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ÖZET
Helicobacter pylori (H. pylori) üreaz, dış membran proteinleri ile kolonizasyon ve tutunma aşamasında, ayrıca VacA ve CagA 
ile çeşitli sinyal mekanizmalarını uyararak H. pylori infeksiyon patogenezinde rol oynayan virulans faktörlerine sahiptir. cagA 
geninin kodladığı CagA proteini tip IV sekresyon sistemi (T4SS) ile gastrik epitel hücreye girer ve tirozin fosforilasyonu ba-
ğımlı ve bağımsız yolakları ile çeşitli sinyal ileti mekanizmalarını uyarır. Önemli bir virulans faktörü olan VacA ise H. pylori 
suşlarının yaklaşık %50’sinde kodlanan, epitel hücrelerde vakuolizasyonu uyaran immunojenik bir proteindir ve CagA’dan 
farklı giriş yolakları ile gastrik hücreye girerek farklı sinyal ileti mekanizmalarını uyarır. H. pylori birçok farklı mekanizma ile 
nükleer faktör kappa B (NF-ĸB)’yi aktive etmekte ve T4SS ile CagA ve peptidoglikanın translokasyonu IL-8 ve diğer proinfl a-
matuvar sitokinleri uyarmaktadır. Bu derleme yazıda, H. pylori infeksiyon patogenezinde hücre içi sinyal mekanizmalarının 
önemi tartışılmıştır. 
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ABSTRACT
Helicobacter pylori (H. pylori) play a role in pathogenesis by virulance factors such as urease and outer membrane in colonizati-
on and adherence process, VacA and CagA which stimulate the variable signal mechanisms. Th e cagA gene encodes CagA pro-
tein that is injected into gastric cells by type IV secretion system (T4SS) and stimulates diff erent signal mechanisms by tyrosine-
dependent and –independent pathways. One of the important virulance factors VacA is immunogenic protein which stimulates 
vacuolization in epithelial cell in approximately 50% of H. pylori strains and injected into gastric cells by diff erent mechanism 
from CagA and stimulates diff erent signal mechanisms. H. pylori activates nuclear factor kappa B (NF-ĸB) by diff erent mec-
hanisms and the translocation of CagA and peptidoglycan by T4SS stimulates IL-8 and other proinfl amatuar cytokins. In this 
review, we discussed that the importance of intracellular cell signal mechanisms in the pathogenesis of H. pylori infection.
Key words: Helicobacter pylori, signal pathways, the pathogenesis of H. pylori infection
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G�R��
H. pylori Gram negatif, fl ajellalı, spiral yapıda mikro-
aerofilik bir bakteridir (1,2).  H. pylori gastrit, gastrik 
ve duodenal ülserler, gastrik karsinoma ve mukoza-
ilişkili lenfoid doku (MALT) lenfoma da major pato-
jen olarak bildirilmektedir (3,4). H. pylori, IACR tara-
fından Sınıf I karsinojen olarak sınıfl andırılmıştır (4-
6). H. pylori enfeksiyonu ile oluşan gastroduodenal 
hastalıklar gözönüne alındığında bu bakterinin halk 
sağlığı açısından önemli bir rolü bulunmaktadır (2). 

H. pylori’nin sahip olduğu çeşitli virulans faktörle-
ri infeksiyon patogenezinde rol oynamaktadır (7). H. 
pylori’nin hastalık yapma yeteneği vakuol oluşturu-
cu sitotoksin (VacA), kan grup antijeni bağlayan ade-
zin (BabA), nötrofil-aktive edici protein (HP-NAP), 
dış infl amatuar protein A (OipA), duodenal-ülser 
oluşumunu destekleyen gen (dupA) ve cag patoje-
nite adası (cag PAI) gibi birçok virulans faktörünü 
eksprese etmesi ile ilişkilidir (8). cagA geninin kod-
ladığı ~120-145 kDa’luk CagA proteini tip IV sekres-
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yon sistemi (T4SS) ile gastrik epitel hücreye girer ve 
plazma membranına yerleşir (1,3,5,9,10). CagA’nın 
tirozin fosforilasyonu, 5 amino asitten (Glu-Pro-Ile-
Tyr-Ala) oluşan EPIYA motif bölgesinde gerçekleşir 
(6,9-15)

 Birçok EPIYA motifi içeren H. pylori suşları gastrik 
kanser ve atrofik gastrit ile ilişkili olarak; hücre iske-
letinin yeniden düzenlemesine ve yüksek seviyede 
CagA fosforilasyonuna sebep olur (16). CagA’nın 
T4SS ile translokasyonu başlar ve aynı zamanda fo-
kal aktivasyon kinaz (FAK) ve Src kinaz uyarılır (17). 

95-kDa’luk VacA proteini H. pylori suşlarının ço-
ğunda vakuolizasyonu uyarır (18).  Sinyal sekanslar 
(s1a-c), orta (intermediate) bölgesi (i1,i2) ve midd-
le bölgesi (m1,m2) olarak farklı tipte bulunan VacA 
proteininde (19) özellikle s1m1 daha virulandır 
(20). s1m2 eksprese eden suşlarda çok miktarda 
toksin üretilir fakat HeLA hücrelerinde aktivite göz-
lenmemiştir (20). Virulans faktörü olarak VacA’nın,  
CagA’nın yanı sıra gastrik kanser patogenezinde 
önemli rol oynadığı düşünülmektedir (21). Ayrıca 
H. pylori’nin hem doğal bağışıklık sistemindeki hem 
de apoptozdaki rolü H. pylori enfeksiyonunda önem 
kazanmıştır. 

HELICOBACTER PYLORI - KONAK HÜCRE 

ETK�LE��M�
H. pylori kolonizasyon faktörlerinden üreaz ve hidro-
genaz için gerekli metal kofaktörü olan nikel kazanı-
mına gereksinim duyar. NixA (HP1077) sitoplazmik 
membranda lokalize nikel için yüksek afiniteye sa-
hip olan 37-kDa’luk proteindir. nixA geninde mutas-
yon olması durumunda nikel transportunda ciddi 
bir azalma ve üreaz aktivitesinde düşmeye sebep 
olur (18). Wolfram ve ark (22) organizmalardaki spe-
sifik nikel uptake sistemini tanımlayan nikel perme-
az NixA ekspresyonunda H. pylori’nin sentezlediği 
NixA nikel permeazın fazla toksik oluşu ve nikel ka-
zanımı arasındaki etkiyi dengeleyen nikel-yanıtında 
düzenleyici olduğunu bildirmişlerdir. 

H. pylori’nin gastrik epitel hücrelere tutunma-
sında LPS O-antijeninin rol oynadığı bilinmektedir. 
Fowler ve ark (23) O-antijeninin ß-galaktozid bağla-
yan lektin olan galektin-3’e spesifik olarak bağlan-
dığı bildirilmiştir. Maciorkowska ve ark (24) H. pylori 
enfeksiyonlu çocuklarda adezyon molekülleri olan 
ICAM-1, VCAM-1 ve P-selektin seviyelerini değerlen-

direrek gastriti olan bu çocuklarda VCAM-1 en yük-
sek seviyeye ulaşırken ICAM ve P-selektin’in H .pylori 
negatif ve H. pylori pozitif gruplarda bir farklılık gös-
termedikleri bildirilmiştir. Chan ve ark (25) kaderin 
gibi adezyon glikoprotein ailesinin sadece adezyon 
da görev almadıklarını tümör-oluşumu ve karsino-
genezden sorumlu olduklarını bildirmişlerdir. Bütün 
bu bilgilere göre; adezyon molekülü VCAM-1 ve 
kaderin H. pylori’nin uyardığı gastrik mukozal infl a-
masyonun patogenezine katılabilir. muc1 genotipi 
(kısaca muc1 alleli) gastrik adenokarsinoma ile bağ-
lantılı ve H. pylori’nin uyardığı gastrit ve gastrik ade-
nokarsinoma ile de ilişkili olduğu bildirilmiştir. H. 
pylori infeksiyonu patogenezi ve kolonizasyonunda 
Muc1 ekspresyonunun etkisi araştırılmış, Muc1(-) fa-
relerde wild-tip farelere göre önemli derecede daha 
fazla kolonizasyon ve daha ciddi atrofik gastrit göz-
lenmiştir. Bu çalışmalar, Muc1’in H. pylori kolonizas-
yonunu sınırlayan bir koruyucu bariyer olduğunu 
doğrulamıştır (26).

HÜCRE �Ç� S�NYAL YOLAKLARININ  
BA�LANGICI
CagA proteininin ve peptidoglikanın   

indüklediği sinyal yolakları

NF-ĸB ve mitojen aktive protein kinaz (MAPK) doğal 
bağışık yanıt ve infl amasyon da önemli düzenleyici-
lerdir. Hücre içerisine giren CagA hem tirozin fosfo-
rilasyonuna bağlı hem de bağımsız olarak birçok ko-
nak hücre molekülü ile etkileşime girer; H. pylori’nin 
NF-ĸB’yi aktive ettiği ve bundan dolayı T4SS ile 
CagA’nın değil, peptidoglikanın, translokasyonu ile 
IL-8 ve diğer proinfl amatuvar sitokinleri uyardığı bil-
dirilmiştir. Brandt ve ark (27) CagA’nın tirozin fosfo-
rilasyonundan bağımsız olarak Ras-MAPK yolağı ile 
NF-ĸB’yi aktive ettiğini, Hirata ve ark (28) ise gastrik 
epitel hücrelerde IkB kinazı (IKK) uyarması ile NF-
ĸB’nin aktive edildiğini ve H. pylori’nin birçok farklı 
mekanizma ile NF-ĸB transkripsiyonunu aktive etti-
ğini göstermişlerdir. 

H. pylori infeksiyonunda CagA’nın aktive ettiği 
MAPK yolağı ile eksprese edilen galektin-3 seviye-
sinin arttığı bildirilmiştir (29). cagPAI dışında; HSP60 
ve DNA bağımlı RNA polimerazın β-alt ünitesini 
kodlayan rpoB gen polimorfizminin epitel hücrele-
rinden IL-8 indüksiyonunda rol oynayan faktörler ol-
duğu gösterilmiştir (30). Cho ve ark (31) H. pylori’nin 
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NF-ĸB ve MAPK aktivasyonu arasındaki ilişkide H. 
pylori enfekteli AGS hücrelerinde ERK’nin IĸBά fosfo-
rilasyonunu uyardığını bildirmişlerdir.

CagA hücre dışı pH’nın düşmesi sonucu dış sitop-
lazmik membrandan geçer. Translokasyon, proton 
bağımlı üre kanalı UreI’ya bağlıdır ve H. pylori’nin 
T4SS ile CagA’nın etkileşimini hızlandırmak için pro-
ton bağımlı intrasellüler transport sistemine sahip 
olduğunu gösterir (29). 

SHP-2 fosfataz, CagA’nın en çok bilinen hücresel 
hedefidir (29). CagA morfogenetik aktivasyonun-
da, SHP-2’nin ekstrasellüler sinyal düzenleyici kinaz 
(ERK) sinyallerinin Ras’dan bağımsız modifikasyonu 
ile ilişkisi bulunmuştur. Konak hücredeki translokas-

yondan sonra CagA, Src ailesi kinazı tarafından fos-
forillenir ve “hummingbird fenotipi” olarak adlandı-
rılan konak hücre iskeletinin yeniden düzenlenme-
sini uyarır. Ancak, “hummingbird fenotipi” fenomeni 
tanımı hala tartışmalıdır. Hücre uzaması ve hücre 
hareketinden sorumlu olan hummingbird feno-
meninin tanımının tam olarak yapılması için hücre 
yanıtındaki moleküler mekanizmanın ve CagA sin-
yallerinin daha iyi anlaşılması gerektiği bildirilmiştir  
(Şekil 1) (30).

Ayrıca diğer bir önemli faktör fokal adezyon ki-
nazın (FAK), SHP-2 için downstream efektör ve subs-
trat olduğu bildirilmiştir. SHP-2 tarafından FAK’ın 
defosforilasyonu FAK aktivitesini inhibe eder. CagA 
eksprese eden hücrelerde hücre hareketinin art-
ması ve hücre şeklinin değişmesi ile FAK’ın azaldığı 
görülmüştür (29). CagA hem SHP-2 bağımlı hem de 
bağımsız mekanizmalar ile ERK MAPK aktivasyonu-
nu sağlar (Şekil 2). CagA tarafından ERK’in regülas-
yonunun bozulması, G1-S progresini sağlayan siklin 
D1’i indükler, gastrik stromayı parçalayan matriks 
metalloproteaz 1’in (MMP-1) salınımına yol açar 
(13,17,33). Chang ve ark (34) H. pylori’nin uyardığı 
hücre döngüsünün düzenlenmesinde önemli olan 
siklin D1 ekspresyonunun cagA mutantlarında azal-
dığını ve API ve CAMP yanıt elemanlarının (CRE) sik-
lin D1 ekspresyonunu uyardığını buldular. 

Goto ve ark (36) gastrik atrofi ve gastrik kanser 
ile PTPN11 geni tarafından kodlanan SHP-2’deki 
intron-3 (SNP; JSTO57927; G’e göre T) tek nükleotit 
polimorfizm (SNP) ilişkisinde PTPN11 genotipinin A 

Şekil 1. CagA ve peptidoglikanın indüklediği intrasellüler sinyal yolakları (32).

Şekil 2. CagA tarafından SHP2’nin deregülasyonu (35).
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alleli ile gastrik atrofinin düşük düzeyde ilişkisi oldu-
ğunu ve PTPN11 genindeki G/A SNP’in gastrik atrofi 
ve gastrik kanser oluşumunda risk faktörü olduğunu 
göstermişlerdir. Birçok maliniteli hastada görülen 
SHP-2’yi kodlayan PTPN11 genindeki mutasyonlar, 
gastrik kanser oluşumunda CagA tarafından SHP-
2’nin aktivasyon deregulasyonunda önemlidir (15).

VacA proteininin indüklediği sinyaller

VacA proteini 140-kDa’luk protoksine benzer ve sal-
gılandığında 95-kDa olgun forma dönüşür (18). Sal-
gılanan VacA toksini (88 kDa) anyon seçici memb-
ran kanallarının oluşumu için düzlemsel bilayer yağ 
tabakalarının iç kısmına yerleşebilmektedir. Bu ka-
nalların oluşumunun sitotoksik aktivite için gerekli 
olduğu bildirilmiştir (30). VacA hücre membranında 
por oluşturarak konak hücreden üre ve anyonla-
rın salınımını uyarır (Şekil 3) (18). Geisse ve ark (37)  
VacA’nın lipit tabakasına etkin bağlanmasında ko-
lestrolün gerekliliğini göstermişlerdir. VacA ayrıca 
kolesterol, sfingomiyelin ve dioleoilfosfatidilkolin-
den oluşan iki katmanlı yapı ile etkileşim halindedir 
ve genellikle sfingomiyelince zengin bölgeleri he-
def aldığı bilinmektedir. 

Torres ve ark (38) VacA’nın iki domaini p33 ve 
p55’in birbirleri ile moleküller arası etkileşimi ile 
bağlanmada, hücreye alınmada ve VacA’ nın va-
kuol oluşturma aktivitesinde rolleri bildirilmiştir. 
VacA’nın ilk olarak Rac1 GTPaz ile kontrol edilen 
F-aktin yapısının altındaki plazma membran böl-
gesine bağlandığı bildirilmiştir. VacA daha sonra 

klatrinden bağımsız Cdc24 ile kontrol edilen erken 
endositik kompartman içinde pinositoz edilir ve va-
kuol oluşumunu uyaran geç endozom oluşur (29). 
CD2-associated proteininin (CD2AP) VacA içeren er-
ken endozom ile filamentöz aktin (F-aktin) arasında 
köprü kurduğu bildirilmiştir. CD2AP, F-aktin yapısını 
düzenler ve VacA’nın erken endozomdan geç endo-
zoma transferi için gereklidir (26). H. pylori ile enfek-
te epitel hücre kültüründe kullanılan golgi parçala-
ma ajanı Brefeldin A (BFA)’nın VacA’nın indüklediği 
hücre vakuolasyonunu artırdığı ve ayrıca VacA’nın 
düşük toksik formları ile hücresel vakuolizasyonu 
indüklediği gösterilmiştir (30). 

VacA, T hücre proliferasyonu inhibisyonunda 
rol alır. Transforme T hücre hattında, VacA optimal 
T-hücre aktivasyonu için gerekli olan transkripsi-
yon faktörü nükleer faktör aktive edici T hücreleri’ni 
(NFAT)  inhibisyonu ile T-hücresi canlılığı ve prolife-
rasyonu için gerekli olan IL-2 salınımını bloke eder. 
Sundrud ve ark (39) VacA’nın NFAT aktivasyonu ve 
IL-2 ekspresyonundan bağımsız olarak, aktive CD4+ 
T-hücrelerinin proliferasyonunu inhibe ettiğini gös-
termişlerdir. 

VacA sitozol içine geçer, mitokondri iç memb-
ranında toplanarak endojen mitokondri kanalları 
aktive olur ve böylece apoptoz uyarılır. VacA’nın 
proapoptotik etkisi hücre tipine bağlıdır ve gastrik 
epitel hücrelerde sınırlı kalacağı düşünülmektedir. 
CagA’dan farklı olarak VacA’nın T hücre apoptozu-
nu uyarmadığı ve T hücre proliferasyonunu önemli 
derecede azalttığı ve böylece H. pylori enfeksiyo-

Şekil 3. VacA’nın hücre içerisine girişi ve indüklediği sinyaller (18).
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nu patogenezine yeni bir bakış açısı kazandıracağı 
düşünülmektedir (5). Ayrıca, VacA, Bax ve Bak pro-
apoptotik proteinlerini aktive ederek mitokondri-
den sitokrom-c salınımını uyarır ve böylece VacA ile 
uyarılmış apoptozun hücrenin vakuolizasyonundan 
bağımsız olduğu gösterilmiştir (29).

HELICOBACTER PYLORI ENFEKS�YONU  

PATOMEKAN�ZMASI
H. pylori infeksiyon patolojisi gastrik mukozada kas-
kad olayları şeklinde gerçekleşir. Bakterinin gastrik 
mukozada kolonizasyonu kronik gastrit ile sonuçla-
nır, bazı hastalarda ise kronik gastrit ülser veya kan-
sere dönüşebilmektedir. H. pylori infeksiyonu kanser 
oluşumunda, ilerlemesinde ve kanser hücrelerinin 
yayılımında önemli rol oynamaktadır (29). 

H. pylori’nin indüklediği patolojik değişiklikle-
rin mekanizması proinfl amatuvar sitokin olan NF-
ĸB’nın aktivasyonunu ve vasküler endotelial büyü-
me faktörü (VEGF) gibi büyüme faktörlerinin eks-
presyonunu arttırır. NF-ĸB uyaran kinaz (NIK) ve p21 
uyaran kinaz 1 (PAK1) arasındaki direkt etkileşim H. 
pylori infekte epitel hücrelerde gösterilmiş ve proinf-
lamatuvar sitokinlerinden TNF-ά’nın endojen tümör 
promotorü olduğu bildirilmiştir. H. pylori’de gastrik 
kanser oluşumunda yeni proteinler TNF-uyaran pro-
tein (Tipalpha) gen ailesi ve HP-MPI’nın, Ras protein 
ve NF-ĸB aktivasyonu ile tümör-destekleyici aktivi-
tesinin ortak çalıştığı gösterilmiştir (29). 

KONAK HÜCRE YANITI
Doğal bağışıklık sistemi, patojene karşı savunma-
nın ilk bariyeridir. Toll-like reseptörler (TLRs) ve 
Nod proteinleri; lipoproteinler ve peptidoglikan 
(TLR2), lipopolisakkarit (TLR4), fl ajellin (TLR5), bak-
teriyel DNA’nın CpG motifl eri (TLR9) ve peptidogli-
kan (Nod1 ve Nod2) gibi bakteriyal komponentleri 
düzenleyen konak molekülleridir. H. pylori’ye karşı 
sitokin yanıtı TLR2, TLR5 ve TLR9 (ama TLR4 değil) 
yoluyla aracılı doğal bağışıklık reseptörleridir (30). 
Ekstrasellüler TLR4, peptidil-prolil sis-trans izomeraz 
HP0175 ile direkt olarak etkileşir. HP0175’in uyardı-
ğı IL-6 gen ekspresyonunun, monositik hücrelerde 
MAPK ve TLR4 bağımlı NF-ĸB aktivasyonuna bağlı 
olduğu bildirilmiştir. TLR2 ve TLR4, makrofajlardan 
IL-1ß ve IL-6 gibi H. pylori’nin uyardığı sitokin eks-

presyonu için gereklidir. Ayrıca, TLR2’ye bağımlı 
NF-ĸB ve MAPK sinyallerinin IL-8 salınımını uyaran 
HSP60 için gerekliliğinin ve NF-ĸB ve MAPK gibi TLR-
ilişkili sinyal transdüksiyon yolaklarının H. pylori en-
feksiyonu patogenezinde önemli rol oynadığı gös-
terilmiştir (16).  

NF-κB, NF-IL6 ve cAMP yanıt elementinin (CRE) 
H. pylori enfeksiyonu aracılı COX-2 indüklenmesiy-
le ilişkili olabileceği bildirilmiştir (30). Chan ve ark 
(40) H. pylori’nin uyardığı COX-2 ekspresyonunun 
COX-2 promotorü ile CRE ve AP-1 aktivasyonu so-
nucu downstream transkripsiyon faktörleri (CREB-1, 
ATF-2, c-jun, c-fos) ve özellikle p38’ın MAPK’ı aktive 
ettiğini, TLR2/TLR9 yoluyla anjiyogenez oluşumunu 
ve kanser hücre yayılmasını arttırdığını; bunun etki-
sinin hem NS398 hem de celecoxib spesifik COX-2 
inhibitörü ile inhibe olduğu bildirilmiştir.

HELICOBACTER PYLORI VE APOPTOZ
H. pylori aracılı patogenezde apoptoz da düzensizlik 
ve anti-apoptotik yolak önemli faktörler olarak ta-
nımlanmıştır (16). Sitokrom-c gibi Bcl-2 protein ailesi 
ile H. pylori’nin uyardığı hücre ölümü ispat edilmiştir. 
Son yıllarda, apoptozu düzenleyen mekanizma bazı 
araştırmacılar tarafından aydınlatılmıştır. Ashktorab 
ve ark. (41) fonksiyonel ARF ve p53 proteini mito-
kondriyal modifikasyonu uyarır ve bunda H. pylori’nin 
de önemli bir rol oynadığını bildirmişlerdir. 

Makrofaj migrasyon inhibitör faktör (MIF) kanser 
oluşumu ile ilgili proinfl amatuvar sitokindir (16). Bes-
wick ve ark (42) H. pylori’nin CagA’ya bağlı olarak MIF’ı 
uyardığını, MIF’in epitel proliferasyon ve prokarsino-
genezdeki rolünün H. pylori rekombinantında hücre 
proliferasyonunu artırdığını göstermişlerdir.

Epidermal büyüme faktör reseptörü (EGFR) pro-
mitotik ve antiapoptotiktir ve aşırı ekspresyonunun 
kontrolsüz proliferasyon ve gastrik neoplazi riskinin 
artmasına yol açabileceği düşünülmektedir. EGFR 
ekspresyonunun H. pylori infeksiyonu üzerindeki 
etkisi AGS hücrelerinde çalışılmıştır. cagPAI-pozitif 
suşlarda; EGFR transaktivasyonu, ERK fosforilasyo-
nu ve Src aktivasyonunu ile EGFR ekspresyonunun 
önemli derecede artış gösterdiği bulunmuştur (26). 
Galgani ve ark (43) H. pylori suşlarının fonksiyonel 
cag PAI’nin ekspresyonu ile insan monositlerinde 
apoptozu uyardığını göstermişlerdir. Eguchi ve ark 
(44) ise siklin bağlı kinaz inhibitörü olan p27’nin H. 
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pylori’ye karşı gastrik epitel hücrelerdeki apoptotik 
yanıtın bir kısmını düzenlediğini bildirmişlerdir.

Ayrıca eksternal membran vezikülü olan gama-
glutamil transpeptidaz ve VacA gibi virulans faktör-
lerinin apoptoz için uyarıcı oldukları gösterilmiştir. 
CagA’nın pro ve anti-apoptotik faktörler arasındaki 
ilişkisi rapor edildi (16). CagA’nın Mek �  Erk  �  SRE 
yolağı ile antiapoptatik proteinlerin ekspresyonu-
nu arttırdığı saptanmıştır (3). CagA pozitif suşlar ile 
enfeksiyon, atrofi oluşumunda önemli görevi olan 
çoğunlukla sinusa ait küçük kıvrımlarda bulunan 
gastrik mukozadaki pro-apoptotik proteinlerin aşırı 
ekspresyonu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (16). Bu 
etkide monositler ve bakteri arasında direkt bağlantı 
gereklidir fakat VacA ve CagA’dan farklı olarak tanım-
lanmamış faktörlere de gereksinim duyar. İlginç ola-
rak, in vitro üretilmiş monosit türevi dendritik hücre-
ler H. pylori’nin uyardığı apoptoza dirençlidirler (21).

SONUÇ
Konak hücre faktörleri ile birlikte H. pylori hücre içi 
sinyal ileti mekanizmalarının belirlenmesinin, H. 
pylori infeksiyonu patogenezindeki öneminin anla-
şılmasına ışık tutacağı ve H. pylori enfeksiyonu eradi-
kasyonunda yeni stratejik noktalar belirlenmesinde 
rol oynayacağı kanısına varılmıştır.
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