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GiR1S

Mide mukozasi diyet aliskanliklarina, yasa , cinse ve eslik
eden mide veya duodenum patcolojilerine gore deQisiklikler
gstermektedir (1,2). Antral-fundik bez siniri ve atrofik
deQisiklikler yasla beraber proksimale do9ru kaymaktadir
(1). Mide mukozasinda vyasla goOrulen defGisikliklere ve
cesitli mide ve duodenum patolojilerine siklikla kronik
gastrit (KG) eslik etmektedir., Kronik gastritin klinik onemi
ise Helicobacter pylori (Hp) ‘'nin etyolojik oneminin
tespitinden sonra dramatik olarak deQismistir (3). Kronik
aktif gastrit (KAG) ve duodenum tuUlseri (Du) 'nde Hp'nin
primer patogenetik roltd ile 1ilgili pek c¢ok veri elde
edilmistir (4). Hp 1le 1ilgili gelismeler 1990 yilinda yeni
bir gastrit siniflamasina yol acmigstir (35).

Gorudldigu gibi cesitli oOzellikler mide mukoza paternini
etkilemektedir. Malign mide hastaliklarina eslik eden mide
mukozasinin ozelliklerine ait otopsi ve cerrahi
materyallerden elde edilmis cok sayida veri vardair.
Ulkemizde ise 0Ozellikle benign mide hastaliklarinda mide
mukoza Ozelliklerine ait herhangi bir calisma yoktur. Mide
mukozasinin 6zellikleri en iyi multipl stepwise biyopsilerle
incelenir (1). Bolgemizde benign mide hastaliklarina eslik
eden mide mukoza oOzelliklerini ipcelemek Ulzere bu calisma
planlanmistir. Endoskopik materyalimizdeki DU, KG ve gastrik
tdlser (GU)'1li hastalarda mide mukozasinin tum &zellikleri

stepwise biyopsilerle incelenmistir.
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GENEL Bil GILER
MiDE MUKOZASININ OZELIL.tKLER1®

Makroskopik olarak ipncelendiginde, midede pilor vydnidne
paralel olarak uzanan kalin foldlar goridldr. Badyuk kurvatiur
tarafinda diz olarak seyreden bu foldlar, klglk kurvatdr
tarafinda gorulmez ( Waldeyer'in mide caddesi). Bu foldlar
mide havayla genislediginde kaybolurlar. Mukozada bu
foldlardan baska 1-3 mm capinda, birbirlerinden hafif
oluklarla ayrilmis kuclik yuvarlak kabartilar " areae
gastricae" yer alir. Areae gastricae’lerin dzerinde
"foveolae gastricae" veya "pit" denilen cukurlar izlenir.
Gastrik pitlere gastrik bezler aci1lir. Mide mukozasinda
temelde 2 tip bez bulunur: Antral ( kardiak) ve fundik
bezler.

Kardiak mukoza histolojik olarak antral mukozadan ayirt
edilemez. Ayrim sadece anatomik lokalizasyona g&re yapilar
T (2).

Fundik tip mukoza midenin korpus ve fundusunu kaplar.
Yizeyde pitlere doQru ilerleyen mukus sekrete eden hicreler
bulunur. Fundik mukozada pitler ylizeyel olup bezler ise uzun
ve kivraimlidar. Hidroklorik asit ve intrinsik faktor sekrete
eden parietal  hicreler ile pepsinojen sekrete eden chief
hiicreler bezleri doserler.

Antral tip mukoza, antrum ve pilorik kanalda bulunur. Burada
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da mukus sekrete eden hidcreler yer alir. Ancak bezlerde
parietal ve chief hucreler hemen hemen hic yoktur. Hem
antral hem fundik mukozada cesitli hormon salgilayan
endokrin hdcreler bulunur. Ornegin gastrin antral bezlerde
bulunan G hicreleri tarafindan salgilanir (6).

Antral ve fundik bez siniri "intermediate zone" olarak ta
isimlendirilir. Histolojik dizeyde fundik bez mukozasinin F
ve f olarak 2 kenari gbradldr.

F fundik bez mukozasinin intestinal metaplazi (tM)’'siz
kenaraidir. f ise tM ile birlikte fokal olarak fundik bez
mukozasinin gordlduaga kenardair.

F siniri 2 farkli histolojik paternde izlenir:

1- Normal patern: Biri antral ve fundik bez sinirinda,
digeri fundik ve kardiak bez sinirinda olmak lUzere 2 F sinir
hatti vardir. Bunlar tim mide duvarini dolasar.

2- Atrofik patern: F sinir hatti mide blydk kurvatir yoninde
basit kapali bir edri seklinde ve tek olarak izlenir.

F simir hatti paternleri Sekil 1°de izlenmektedir.

Yas ilerledikce 2 F s1inir hatta giderek birbirine
vaklasmaktadair. Yani fundik bez mukozasi giderek
azalmaktadar. Antral mukozanin vasla ilerleyisi kidguk
kurvatir yonidnde cok daha belirgindir (1). Normal patern
boylece atrofik paterne dénlismek tedir. Bu donusum
irreverzibldir. (Sekil 2)

Atrofik paternin gelismesi erkeklerde kadanlara gbre

ortalama 10 yil daha once olmaktadir (2).
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Sekil 1- Midede normal ve atrofik mukoza paterni

Oral ydn (Kardia)
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Anal ydn (Piloyr)
Sekil 2—- Yasla mide bez daQiliminin deQismesi
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KRONtK GASTRtT

Gastrit; herhangi bir hasara karsi gastrik mukozanin
inflamatuar vyaniti clarak tanimlanair. Kronik gastrit
siniflandirmasi ilk olarak 17947 yilinda Schindler tarafaindan
vapirlmistir. Schindler kranik gastriti superfisyel, atrofik
veya hipertrofik gastrit olarak ikiye ayirmistair (5). 1972
yilinda Whitehead ve arkadaslarai;

1- Kronik stperfisyel gastriti atrofik gastritten ayirmis,
2- Antral deQisikliklerin korpusu etkileyenlerden farkla
olduqunu belirlemis,

3- intestinal metaplazi, gastrit aktivitesi ve atrofi
siddetini acfikliga kavusturmuslardir (7). Bu sinaiflandirma
tamamen morfolojik olup, etyolojiye yonelik bir belirleme
yvyapilmamistir. 1973 yilinda ise Strickland ve Mackay kronik
gastritleri Tip A ve Tip B gastriti olmak uzere ikiye
ayirmislardair (8,2). Korpusta inflamatuar ve atrofik
def9isikliklerin goruldidgid, antiparietal hicre ve/veya anti
intrinsik faktdr antikor (Ab) " larin saptandaigas Tip A
gastritidir. Antrumdah kdken alan ve kardiaya doQru
ilerleyen kronik gastritlerin blylik ¢oQunluQunu ( %90)
olusturan ise tip B gastritidir. Glass ve Pitchumoni antrum
ve korpusta gastritin yama seklinde dafiliminin izlendigi
yeni ve ara bir kategoriyi tip AB olarak o6nermislerdir (10),
1980 vyilainda ise Correa, ylksek kanser riski tasiyan
cevresel gastrit, pernisitdz anemili otoimmin gastrit ve
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duodenal tdlser ile ilgili hipersekretuar gastrit
terimleriyle epidemiyolojik temeli ©6n plana cikarmistar
(11). Bu iGg¢ terim daha sonra Correa tarafindan diffliz antral
gastrit, diffldz korporal gastrit ve multifokal atrofik
gastrit olarak 1988 yilinda modifiye edilmistir (11). Wyatt
ve Dixon ise ayni vyil tip A (Autoimmune= QOtoimmin), tip B
(Bacterial= Bakteriyel) ve tip C (Chemical damage= Kimyasal
hasar) 'yi onermislerdir (12). Kronik gastrit sainiflandirmasa
goruldiglu gibi cok cgesitlilik gostermektedir. Hp'nin kronik
gastrit patogenezindeki rolldnin ortaya konmasindan sonra,
genel karisiklzg: onlemek amaciyla 1990°'da Avustralya
Sydney‘deki Dinya GBGastroenteroloji Kongresi'nde bir grup
patolog ve klinisyen tarafindan, yeni "Syéney"
siniflandirmasi ortaya konmustur (5).

"Sydney"” Gastrit Siniflandirmasi:

Tablo 1°'de d6zetlenen Sydney sisteminin 2° temel b&lamd

vardair:

1- Histolojik Bolum

2- Endoskopik Bolum

1- Histolojik B6lim: 3 kisim icerir.
a) Etyoloji (Prefix= Onek)
b) Topografi (Core= Ortaek)
c) Morfoloji (Suffix= Sonek)

o
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c) Morfoloii (Suffix= Sonek):

Bu siniflandirmada antrumdaki ve korpustaki defisiklikler
daimaayri olarak degerlendirilir. Bu nedenle mimkidnse hem
antrum, hem korpustan en az 2 biyopsi alinmalidir. Sydney
siniflandirmasinda 3 temel morfoloji yer alar:

(i) Akut gastrit

(ii) Kronik gastrit

(iii) Spesiyal formlar

En si1k gorulen kronik gastritlerdir. Akut gastrit gecici
olup, nadiren biyopsi alinir. Spesiyal formlar ise seyrek
gordlurler. Kronik gastritle ilgili morfolojik deQisiklikler
ise soyle tanimlanir:

1- Normal mukoza: Mononlukleer hicreler, lenfositler ve
plazma hidcreleri igerir. Korpusta bezlerin kaidesinde kiglk
lenfosit agregatlari gorulebilir. Granudlosit izlenmez.

2- Akut ve kronik gastrit: EgGer inflamatuar hiucre olarak
notrofiller izleniyorsa, akut gastrittir. Kronik inflamatuar
hicrelerde artis varsa kronik gastrittir,.

3- tnflamasyon: Lamina propria‘da kronik inflamatuar hicre
varligQinda inflamasyondan sz edilir.

4- Atrofi: Daha onceki siniflandirmalarda kronik stperfisyal
gastrit, kronik atrofik gastritten ayrilmistair. Bu
siniflandirmada ise bu ayiram birakilmistir. Atrofi; gastrik
glandlarain kaybini gosterir.

35— Aktivite: Lamina propriada, intraepitelyal kisimda veya
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her ikisinde notrofil grandlositlerin varligaini gosterir.
6— tntestinal metaplazi: Tip 1, 2 ve 3 olarak ayrilir ancak
derecelendirilmez.
7- Hp: Tegpiti igcin basit Hematoxylin Eosin boyasai
yeterlidir.
Temel morfolojik defisiklikler, inflamasyon, atrofi,
aktivite ( Notrofil polimorflarin dansitesi), metaplazi ve
Hp dansitesi standard klasifikasyona gore 4 béldmde
derecelendirilir: (i) Negatif, (ii) bhafif, (iii) orta, (iv)
siddetli.
Diger bulgular; hicre musin icerigi, epitelyal dejenerasyon,
foveolar hiperplazi, odem, erozyonlar, fibrozis ve
vasklilarite belirtilir, ancak derecelendirilmez.
b) Topografi (Core= Ortaek):
Morfolojik def9erlendirme ile gastritin akut, kronik veya
spesiyal tipte olup olmadigi ortaya konduktan sonra, bunu
topografi izler. Kronik gastritten Ornek verecek olursak;
1- Antrumun kronik gastriti
2—- Korpusun kronik gastriti
3~ pangastrit

a) Antrumda belirgin

b) Korpusta belirgin terimleri kullanailar.
a) Etyoloji (Prefix= Onek):

Eger mimkinse neden belirlenerek, tanimlama tamamlanir.

Etyoloji bilinmiyorsa, idyopatik terimi kullapailar.

-




Tanimlamaya ornek verecek olursak;

- Hp kdkenli antrumun kronik gastriti

Otoimmin kokenli kronik pangastrit

— tlac kokenli antrumun akut gastriti

tdyopatik kronik pangastrit vb.

2— Endoskopik bolums:

Tam gastrik biyopsiler endoskopi sirasinda alinir.

Endoskopist muayene sirasinda dlser, polip, kanser gibi

belirli tani grubuna girmeyen her tarli mukoza deQisikligini

tanimlamak zorundadar. Tanaimlanan makroskopik mukoza

deGisiklikleri ile histolojik siniflandirma arasinda

gunumuze kadar genellikle uyum izlenememistir. Ancak efer bu

alanda ilerleme kaydetmek ve endoskopi ile histopatoloji

arasindaki baglantinin anlamla olmasi isteniyorsa,

endoskopik goridndminde siniflandirilmasi gerekmektedir. tste

bu dusince ile Sydney siniflandirmasinda endoskopik bdlime

de yer verilmistir.

tnflamasyonun endoskopik ozellikleri:

Histolojik b&élime paralel olarak, endoskopik gastritin

siddeti de negatif, hafif, orta, siddetli olmak Uzere

derecelendirilir. Gastritin izlendigi bdélge antrum, korpus,

veya tum mide olarak belirtilir. Pangastrit korpus veya

antrumda daha belirgin olarak tarif edilir.

1- odem: Belirgin area gastrica paterni ve mukozanin
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opelasan gorunumu ile siddetli olduQunda kolaylikla taninir.
2- Eritem: Yama seklinde eritem kolaylikla farkedilir. 1-3
mm capinda, fokal, segmental veya yaygin olabilir. Ara sira
kirmizamsi: hat halinde de izlenebilir.

3- Friabilite: Mipimal travmaya baQli noktasal hemorajiler
izlenmesi durumudur.

4— Eksuda’lar: Noktasal ve yama seklinde oclabilir. Yiyecek
artiklarindan mutlaka ayrilmasi gerekir.

5- Duz erozyon: Erozyon mukozal kayiptir. Tek az sayida
(hafif), multipl (orta) veya sayilamayacak kadar cok
(siddetli) nekroz odaklari olarak izlenir. Boyutu toplu i8ne
basi buylkliginden 1 sm capa kadar defisir. Cevrelerinde
kirmizi bir halo olabilir. Ulser diyebilmek i¢in lezyonun en
azandan 1 mm’'lik derinliginin olmasi gerekir. Diz erozyonlar
esas olarak antrumda bulunur.

6— Varioliform erozyon: Genellikle korpusta izlenir ancak
antrumda da olabilir. Santral defekt gosteren c¢evresi
hafifce ylksek mukoza lezyonu olarak gordliur. Diz erozyonlar
gibi derecelendirilir.

7- Rugal hiperplazi (Hiperrugozite): Gastrik foldlar
endoskopla hava verilmesiyle dizelmez. Yaklasik 5 mm capa
asan foldlar hafif, 5-10 mm arasi foldlar orta, 10 mm'nin

ustinde olan kalin foldlar ise siddetli hiperrugozite olarak

siniflandarailar.

v

8- Rugal atrofi: Esas olarak korpusta izlenir. Hafif, orta,



siddetli (Rugalarin komple kaybi) olarak derecelendirilir.
9—- VYVaskiler paternin goritlmesi: Hafif ovlarak gerilmis midede
gordlebilir.

10~ tntramural kanama odaklarzi: Vaskiler bitidnlugun
bozulmasi ile olusur. Koyu duzensiz noktasal, lineer veya
benekler seklinde izlenir. Siklikla ¢ok sayidadar.

11- Nodularite: Hafif veya siddetli olabilir.
Gastrik inflamasyonda endoskopi bulgularai:

1- Eritematoz- ekstdatif gastrit: Klinikte en sik izlenen

gastrittir. Mukozada yama seklinde eritem, hafif
granudlarite, parlaklik kaybi ve punktat ekstdalar izlenir.
Yer vyer hafif friabilite olabilir. Genellikle antrumda
belirgindir.

2- Endoskopik diz eroziv gastrit: Diuz erozyonlar siktar.
Antrumda belirgin veya pangastrit seklinde izlenir. Mukozal
fold boyunca lineer erozyonlar ve fokal eritem gdrdlar.,

3—- Endoskopik kabarik eroziv gastrit: Kabarik erozyonlar

siktir.

4~ Atrofili endoskopik gastrit: Foldlarin izlenmedigi veya

dizlestigi hafif distandli midede vaskiler patern izlenir.

tntestinal metaplazi eslik edebilir.
5- Endoskopik hemorajik gastrit: Noktasal ekimozlar ve

limene belirgin kanama ile karakterlidir.
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6- Endoskopik entercgastrik refld gastrit: Eritem, foldlarda
ddem ve lumende safra izlenir. Stomanin kenarindaki foldlar
cok Odemli gorulebilir,

7—- Endaskopik rugal hiperplastik gastrit: Dikkat c¢eken
hiperrugozite varliginda taninir. Kalin gastrik foldlarda
dizensiz renk deGigimi, parlaklaik kaybi ve nokta benek

tarzinda eksiddalar izlenir.

Bizim ctalismamizda gastrit siniflamasinda "Sydney"

sinirflandirmasi kullanilmigtar.

HEL 1tCOBACTER PYLOR1

Organizmas:

Mideden alinmis Orneklerde pek c¢cok patolog tarafindan
gordlmis olan Spiral bakteri, ilk olarak 1983 vyilinda izole
edilmistir., Campylobacter pylori spiral 5 seklinde, gram(-),
2,5-5 mikron uzunluk, 0,3-1 mikron genislikte, 4-6 unipolar
flajeli olan bir cubuktur (13). Bu flajeller bakterinin
oldukga viskdz sivilarda kolaylikla hareket etmesini saQlar.
Diger campylobacter tarleri ile benzer biyokimyasal
tzellikleri olduQu icin once Campylobacter pylori adin:
almistar. Bu ©6zelliklerinden biri katalaz ve oksidaz
olusturmasi: ile glikozu fermante edememesidir. Ek olarak DNA
baz cifti analizi, genetik materyalinin diger
campylobacter’lere cok benzediQini gostermistir (14). Ancak
bakterinin diger Campylobacter’lerden farkli 6zellikleri de



vardir (15). Campylobacter pylori‘nin ylzeyi duaz, flajelleri
kilifli ve kabarik ugludur. DiGer Campylobacter’lerin ise
hicre duvari kaivrimlidair. Flajelleri kivrimsiz olup, daz
ugcludur. €. pylori‘'nin yag asidi icerigi de farklidir. Asira
Ureaz aktivitesi bu genusun diQer Uyelerinde goridlmez (16).
C. pylori daha sonra Helicobacter genusunda yerini alip adi
Helicobacter pylori (Hp) olarak de@ismistir (17).

Hp dreme icin zengin ortam ister. En "iyi 37 C-'de
mikroaerofilik kosullarda, nemli cukulata agarda d4rer ama
benzer sartlarda kan agar plaklari veya selektif Skirrow
besiyerinde de Uretilebilir (3,14,18). Kiltldr materyali
steril serum fizyolojik veya % 20 glikoza alinmali, 2-3 saat
icinde ekim yapilmalidir. Kigdk (1 mm), diz, transparan
kaloniler 3-4 gun icinde goGriulebilir. Bakteri katalaz,
oksidaz, alkalin fosfataz ve hidrojen silfid Gretir (14,19).
Belirgin Ulreaz aktivitesi, biyopsi OrneQinden Hp'nin hazla
tanisinda bir oOzellik iken (16,20) , noninvaziv solunum
testlerinin de temelini olusturur. tnvitro, Hp penisilin,
tetrasiklin, eritromigin, metranidazol ve gentamisin gibi
antibiyotikler ve bizmut bilesiklerine duyarladar.
Nalidiksik asit, wvancomycin, trimethoprim sulfomethoxazole,
H2 blokerler, antasitler ve sukralfata direnclidir (21,22).
Midede mukus tabakasinda veya hemen altinda gastrik epitele
atake halde bulunur. Hicreler arasina penetre olup tercihan
hicre bileskeleri kenarinda kimelenir. Aside duyarlidir ama
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mukus tabakasinin altinda yerlesmesi organizmayi asitten
korur. Mide disinda ektopik gastrik epitelle birlikte
duodenum, 6zofagus (23), Meckel divertikild ve bir olguda
rektumda (24) gosterilmistir.

Hp tani yontemleri Tablo 2°'de g&rilmektedir.

Tablo 2- Helicabacter pylori Tani Ydntemleri

o ——— s 42 S T S S S B o S S i T i i

Biyopsi Spesimenleri Noninvaziv testler
Hist. boyama teknikleri ELISA Ab testleri

Haematoxylin Eosin Cl13, Cl14 Ure solunum

Warthin Starry 0 testleri

Giemsa

Acridine orange

Browns Hopps

Gram

Gimenez

Cresyl fast violet

Carbol fuchsin
Kaltur

Cikolata agar

Kanlai agar

Skirrow besiyeri
Hizli Greaz testi (CLO)

- et S i s o (o G S T T St P - — n S

CLO (Campylobacter like organism) test
ELISA (Enzyme linked immunosorbent assay)

Histolojik tani:

Hp rutin haematoxylin eosin (H&E) boyasinda, ozellikle ¢ok
sayida ise siklikla izlenir. Organizma doku kesitlerinde S
seklinde, epitelyal hilcre ylzeyinde ve onu 6rten mukusta
gbrdlir. EQer az sayida veya gérilemediyse, morfolojik
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t6zellikleri iyi gérilemiyorsa baska bir boya
kullanilmaladar. Marshall (3) ve Warren {25) orjinal
calismalarinda Warthin Starry gumiis boyasina
kullanmislardir. Bu boya yontemi bakteri yluzeyinde gumls
birikimi ile, Hp’'nin doku kesitlerinde daha buylik ve
belirgin girinmesini sadlar. Ancak teknik gereksinim
fazlali9i, pahali olmasi, zaman kaybi ve bakteriyi taklit
eden boya presipitatlarina neden olmasi gibi dezavantajlari
vardair. Kullanilan diger boya cesitleri Tablo 2'de
gordlmektedir. Hangi yvyontemin kullanilacaga patoloQun
tercihine kalir (26).

Rutin histokimyasal boyalarin higbiri Hp icin spesifik
degildir ama Hp’'nin taninmasini saflayan karakteristik
ozelliklerini gbsterirler. Histolojik olarak gordlen
bakteriler " Helicobacter benzeri organizmalar" olarak
tanimlanmalidir. Bunlarin hemen hepsi Hp ise de, tek istisna
bakterinin " gastric Campylobacter like organism 2 " (GCLO-
2) olmasadar. " Gastrospirillum hominis" olarakta
isimlendirilen, hentz invitro kidltlrd vyapilmamis olan bu
organizma, doku kesitlerinde epitelyal ylzeye atake olmayan,
uzun spiral bakteriler olarak kolaylikla taninair.

Spesifik AntiHp Ab‘’larain: kullanan immun boyalarda
gelistirilmigtir (27).

Doku kesitlerinde Hp tanasinain sensitivitesi, gastrik
mukozada kolonize olan bakteriye ba@laidir. EQer Hp daQilimai
vama seklinde ise, yanlis negatif sonuclar elde edilebilir.
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Ayni problem kultir ve biyopsi dreaz testlerinde de s6z
konusudur. Hp'nin histolojik tanisinin sensitivite ve
spesifitesi patologun deneyimine de ba9laidar (28).
Sensitivitesi 421 ve spesifitesi ise 4100°dar {(22).
Histolojik tanminain avantaji givenilir, ucuz ve alinan

materyalin kalic:i olmasadar (26).

Kialtirs:

Yukarida tarif edildigi sekilde alinan biyopsi orneklerinden
Hp’'nin Uretilme orani 490 ve dstididr. Uretilememe nedenleri;
lokal anestetik, antibiyotik, H2 reseptdr blokeri kullanimi,
biyopsi forsepsinin gluteraldehidle kontaminasyonu,
bakterinin mukozada yama dafilimi, yeterli biyopsi O6rnegi

alinmamasi veya ortama geg konulmasi olabilir (22).

Biyopsi lUreaz testi ile tani:

Langenberg ve arkadaslarinin Hp'nin bol miktarda Greaz
olugsturdugunu saptamalari (12) ve McNulty ile Wise'in
biyopsi spesimenlerinde Hp i saptayacak dizeyde Ureaz
bulundufunu gobostermelerinden sonra (20), modifiye edilmis
sekliyle biyopsi Ureaz testi rutin olarak tanida pek cok

merkezde kullanilmaktadair.

Test ile gastrik biyopsi spesimeninde Hp tarafindan

olusturulan Ureaz varligi arastiralair. uUreaz et suyu veva

agarda bulunan Ureyili parcalayarak amonyum iyonlarinin




olusumunu saglar. Bu ortam pH'sinin artisina neden olur.
Ortam pH def@isikligi, bir pH indikatdrd fenol kirmizaisiyla
rengin saridan pembeye dondsumu ile anlasilar. Renk
deGisikligi pozitif olarak kabul edilir (29) . Ureaz

reaksiyonu Sekil 3I'de gordlmektedir.

NH2-C-NH2 + H2 =  -—————— 2 NH4 + HCO3

o Amonyum bikarbonat

Sekil 3 — Ureaz reaksiyonu

Biyopsi dGreaz testinin en bluyidk avantaji, cok basit ve haizla
olarak uygulanabiimesi ve ucuzluQudur (22,25). Yiksek
sensitivitesine ragmen, bazi pozitif olgularain saptanamamasi
en oOnemli dezavantajidir. Bunun nedeni Hp enfeksiyonunun
vama seklinde da@ilimadair.

Tim biyopsi GUreaz testlerinin spesifitesi vyaklasik %1100,

sensitivitesi 1. saatte %470, 24. saatte ise %90°dair (29).

Seroloji:

Hp enfeksiyonunda gastrik mukozayi infiltre eden lenfoid
hicrelerin blyldk coQunlugu Ig sekrete eden B hicreleridir.

Bu hicreler primer olarak IgA ve Ig6 sinifaindan lokal Ab

vanitina neden olurlar (30,31). Hp 1ile kolonize hastalarin




cogunda Olglilebilir sistemik Ab yanita da vardir.
tmminokimyasal teknikler, Hp'ye konak vyanitinin sadece
kompleks deg9il, ayrica c¢ok degisken oldugunu gdstermistir
(32). Asemptomatik kalirken normal popllasyonun %20 'sinin Hp
ile enfekte olmasi, Hp’'ye bagl: gaétrit etyolojisinde,
konagGin yanit verme 6zelliginin de dnemli olduSunu gdsterir.
Serum Anti Hp Ab’'lara cesitli serolojik yontemlerle
saptanabilir. Kompleman fiksasyon testi, hemaglitinasyon,
bakteriyel agludtinasyon, imminfl&resan, ve ELISA (Enzyme
linked immunosorbent assay) gibi. ELISA hizi, disuk
maliyeti, basitliQi ve gluvenilir sonuclari ile en ¢ok tercih
edilen sercalojik testtir (32). ELISA testinin sensitivitesi
%85-95, spesifitesi %95'tir. ELISA vyoOntemi ile farkla
immingloblilinleri ve alt siniflarani Olcmek mimkdndiGr (33).
Hem IgA, hem de IgG sinifi. AntiHp Ab‘'larin saptanmasi
sensitiviteyi arttirir. Ayrica western blotting ve RIPA
{Radio immuno-precipitation assay) gibi ultrasensitif
serolojik testlerde kullanilabilir. |

Serolojik testler;

a) Seroepidemiyolojik ;rastlrma,

b) Tedavinin kontroldu,

c) Dispeptik hastalarda tarama testi olarak kullanilir (33).

14 13
C ve C — Ure solunum testi ile tanai:

Noninvaziv C13 ve Cl4-ire soclunum testleri, Hp'nin kuvvetli




ureaz aktivitesine dayanir. 0Oral verilen radyoaktif isaretli
trenin, gastrik 1luimende Hp Ureazi ile parcalanmasindan
sonra, ekspirium havasinda cikarilan isaretli CO2 aktivitesi
saptanir (34). Aktivite ekspirium havasinda 20-60. dakikada
pik deferine ulasir (35). Ci3—-are solunum testinde
radyoaktif olmayan izotop kullanilmaktadar. Ancak C1l13

aktivitesinin saptanmasa icin 10 kat pahala mass
spectrometer gerekmektedir (36).

Ci3 ve Cl4-dre solunum testleri noninvaziv, doQru sonucg
veren, teknik donanim varsa pahalir olmayan testlerdir.
Ozellikle organizmayi eradike etmek icin kullanilan cesitli
ilaglarain kemoterapotik etkinligini ve genis poplilasyonlarda

enfeksiyonun prevalansini arastirmada kullanilir. Ozellikle

akut enfeksiyonun belirlenmesinde 6nem tasair.
Helicobacter pylori’nin patojenitesi:

Hp enfeksiyonu hemen daima inflamasyonla birliktedir.
Goodwin, Hp'nin mukozal defansi: bozarak gastroduodenal
hasara yol agtigini ileri sdrmistir (leaking roof hipotezi)
(37). Buna karslllk,. Levi ve arkadaslari, Hp'nin antral
gastrin salinaimini arttirarak, artmis gastrik asiditeyle
hasara yol actigina ileri sirmislerdir (Gastrin—-link
hipotezi) (38).

Hp 'nin gastrik patojen olarak varligi, viriulans faktorleri
ile patojenik mekanizmalaraina baglidir (39). Hp'nin virdlans
faktorleri Tablo 3'de gorilmektedir.
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Spiral sekil ve motilite/ flajeller

Adaptif enzim ve proteinler
ureaz

Katalaz
Asit protein inhibitorud

Adherans
Adhezinler
Epitelyal hiucre resptorieri

Spiral sekil ve motilite: Hp'nin spiral sekli ve flajelleri

nedeniyle viskdz sivilarda belirgin motilitesi vardair.

Flajeller bakterinin motilite organelleridir. Aktif motilite
Hp'nin slUratle asidik gastrik ldmenden ayrilip, mukus
tabakasina penetrasyonunu saglar.

Adaptif enzim ve proteinler:

Ureaz: ureyi amonyum ve suya hidrolize eder. 0Ortam pH'51
yikselir. Bodylece Hp kolonize olduktan sonra, pH'nin notrale
vyakin olduQu ortamda, gastrik asidin zararli etkilerinden
korunabilir. Ureaz aktivitesi ayrica Hp icin nitrojen

kaynagdi da saQlar.

Katalaz: Notrofillerde hidrojen peroksidden olusan reaktif
oksijen metabolitlerinin toksik etkilerine karsi bakteriyi

koruyan bir enzimdir.

Asit protein inhibitdrd: Bu inhibitor gastrik epitelyal




hicrelere direkt olarak toksik deQildir. Gastrik asit
sekresyonunun, tzellikle parietal hiicrelerin spesifik
inhibisyonu, akut Hp enfeksiyonunu kolaylastirabilir.

Adherans: Hp ozellikle gastrik mukus hiucrelerine adhere

olur. Adheransta rol oynayan cesitli bakteriyel adhezinler

elde edilmistir (40).

Hp 'nin patojenik mekanizmalari Tablo 4°'de izlenmektedir.
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Mukozal bitdinligin bozulmas:i (Leaking roof hipotezi)

Toksinler ve potansiyel toksik enzimler
Sitotoksinler
Ureaz
Musinaz
Lipopolisakkarid
Lipaz
Fosfolipaz A
Hemolizin

tnflamasyon
Mukozal invazyon
Notrofil aktivasyonu

Monosit ve makrofajlarin aktivasyonu
Lokotrien B4

Lokosit migrasyon inhibisyonu
Fosfolipaz A

PAF

Otoimmin fenomen
Eozinofil infiltrasyon ve degranidlasyonu
Spesifik bazofile bagli ve serum IgE

Artmis gastrin diizeyleri

Gastrin—-link hipotezi
Pepsin sekresyonu
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Mukozal biitinliadun bozulmasi (Leaking roof hipotezi):

Epitelyal hicrelerin olusturdugu gastrik mukozal bariyer ve
musin jeli, gastrik asit (=yaf@mur) ' ten alttaki submukozal
dokuyu koruyan bir bariyer (=cati) olusturur. Ancak mukozal
butunliugdin bozulmasi (leaking roof=sizdiran cati) submukozal

hasar ve (Glser olusumuyla sonlanan H iyonlarinin geri

difﬂzyonuna neden olabilir (37).

Toksinler ve potansiyel toksik enzimler:

— Sitotoksinler: Ozellikle vakuolize edici sitotoksin Onem
tasir.

- Ureaz: Virdlans faktord olmasi disinda, gastrik hicreler
ve mukusta direkt toksik etkili olabilir. urenin
hidroliziyle olusan amonyumun birikmesi, mukusun iyonik
bdtunluginid bozarak, doku hasariyla sonlanan H iyonu geri
difdizyonuna neden olabilir (41).

- Musinaz: Kronik Hp enfeksiyonunda mukus tabakasi azalar.
Nedeni hem sekresyonunun inhibe o©lmasi, hemde sekrete
edildikten sonra yikimidir. Mukusun azalmasi H iyonu geri
difuzyonuna neden olabilecedgi gibi, mukozaya Hp'nin
penetrasyonunu da kolaylastirair.

- Lipopolisakkarid: Laminin mukozanin devamliligi igin
gerekli bir ekstrasellller proteindir. Hp polisakkaridi,
laminin’in spesifik reseptoridne bagdlanmasaini engeller.
Boylece mukozal batinlugun bozulmasina neden olur.

- Lipaz ve Fosfolipaz A: Mukozal 1lipid ve fosfolipidler,




mukus viskozitesinin devaminda onemli rol oynarlar. Hp'nin
lipaz ve fosfolipaz A enzimlerine bagla olusan
lizofosfolipidler ise mukus tabakasainin koruyucu 6Hzellidini
bozabilirler.

- Hemolizin: Gastrik mukozal bariyere zararla etkisi

olabilir.

tnflamasyon:

- Mukozal invazyon: Hp ile mukozal invazyon nadirdir. Nedeni
Hp'min invaziv bir bakteri olmamasi ve invazyondan sonra
siratle dokudan uzaklastirilmasidir. Bunun 2 dnemli sonucu
vardir. Hp Ag’'lerinin invazyonla konak immin sistemine
sunulmasi engellenebilir. Hp kemoterapotik ajanlarin
etkilerinden kacabilir.

- Notrofil aktivasyonu: icin reaktif materyal N-formyl-
methionyl-leucyl-phenylalanine (FMLP) olabilir (39).

- Monosit ve makrofajlarin aktivasyonu: Soldbl Hp vylzey
proteinleri, monosit vylzey Ag'i HLA-DR ve IL-2 reseptor
ekspresyonuna, inflamatuar sitokinler IL-1 ve TNF ' an
sentezine ve reaktif oksijen metabolitlerinin sekresyonuna
yol acgarlar.

-~ Lokotrien B4 (LLTB4): Hp ile enfekte mukozada LTB4
dizeyleri yuiuksektir. LT 'ler gastrik mukozada kemotaktik ve
sitotoksiktirler. Hp'e badli gastritin patogenezinde 6nemli
olabilirler.

- Lokosit migrasyon inhibisyonu: Hp Ag’'i vafllglnda, ldkosit




migrasyonu anlamli olarak inhibe olur.

- Fosfolipaz A: Yukarida belirtildigi gibi Hp’'nin fosfolipaz
A aktivitesi wvardir. Buna baf9li membran fosfolipitlerinin
yikimi, LT, protoglandin ve tromboksanlara donldsecek
arasidonik asit olusumuna neden olur. Bu bilesiklerin
kemotaktik oldugu bilinmektedir. Hicre membran
permeabilitesini defistirebilirler.

~ PAF (Platelet activating factor)= Trombositleri aktive
eden faktor yapimi: PAF potent bir inflamatuar mediatérdur.
Dokuda Ulserasyonu da iceren ciddi patolojik deQisikliklere
neden olur. Ancak ortama spesifik metabolik prekiirsorleri
eklendiginde Hp PAF sentezler (42).

~ Otoimmin fenomen: Hp enfeksiyonu, antral gastrik Ag’lerle
kros reaksiyon veren Ab olusumuna neden olur. Ayrica Hp'e
bagli gastritli kisilerin gastrik hiucrelerinde HLA klas 2 Ag
ekspresyonu ve epitelde T hiicreleri artmistar.

Hicreler 1si, inflamasyon ve anoksi gibi streslere maruz
kaldiklarinda, gucla immuinojen olan stres proteinleri
salgilarlar. Hp'e baQli boyle bir stres proteini piarifiye
edilmistir. Bdylece Hp enfeksiyonunda, konak savunmasinda
T hicrelerinin rol oynadifi, Hp'nin gastrik epitelyal
hicrelerde eksprese edilen stres proteinlerine karsi
otoimmin yaniti siddetlendirdigi séylenebilir.

— Eozinofil infiltrasyonu ve degraniilasyonu: Bakterinin

kemotaktik faktdri nedeniyle eozinofiller lamina propria’da




akimile olur. Plazma hiucrelerinden lokal olarak salinan IgA,
eozinofil degranulasyonunu stimile edebilir. Bidylece mukozal
bariyeri bozacak katyonik proteinler salinir.

— Spesifik bazofile baQli ve serum IgE: Hp Ag’'i ve mast
hicresine bagli IgE mast hicresinden vazoaktif mediatorlerin
salinimini saglayip, ortama diger inflamatuar hiicrelerin
toplanmasina neden olabilirler.

Artmis gastrin dizeyleri (Gastrin—-link hipotezi):

Levi ve arkadaslari, Hp pozitif DU’1i hastalarda Hp negatif
olanlara gore, bazal ve pentagastrinle stimile asit
sekresyonunu daha vyuksek bulmuslardair (38). UOreaz ile
hidralize olan UGreden olusan amonyum mukus tabakasinin
pH'sini1 arttirir. Bu gastrin salgilayan G hicre UGzerindeki
negatif feed back inhibisyonu kaldirair. Boéylece artan
gastrin, direkt olarak parietal hicreyi uyararak veya
indirekt olarak parietal hiGcre kitlesinde trofik etkiyle
asit sekresyonunu arttirir. Bu artigs, DO olusumuna yol acar.
Bugline kadar DU olusumunda primer olarak disindlen bu
sekretuar anomalilerin, gunumizde Hp enfeksiyonu ve
gastritine baQlanmasi ¢ok ilgi cekicidir (43). Serum gastrin
dizeyinde artis sadece Hp pozitif DU’1li hastalarda izlenmez.
brnegin\Hp pozitif asemptomatik bireylerde de serum gastrin
dizeyleri yuksek bulunmustur (44).

DU’1i bhastalarda serum pepsinojen dizeyleri de ylksektir

(39). Hp eradikasyonu yapzirlan DO 1i hastalarda,

yvyapllmayanlara gbre serum gastrin ve pepsinojen 1

~24—



duzeylerinin anlamli olarak diastigd izlenmistir (45). DU'1li

hastalarda, gastrin gibi pepsinajen dizeyinde ki yidkseklikte

Hp enfeksiyonuna baglanmistair.
HEL 1COBACTER PYLORt VE KRONiK GASTR:T

Marshall & Warren’'in, KG6'te Hp'i ilk tariflerinden sonra
(3,27) Hp kolonizasyonu ile gastrit ozellikle KAG arasinda
sik1r bir iliski olduunu goisteren c¢cok sayida calisma
yayinlanmistir (46,47,48,49). KAG te Hp pozitifligi Z%100°'e
kadar g¢ikarken, inaktif olgularda bu oran %15°'e kadar

disebilmektedir.

Hp‘e bafli gastritin morfolojik dzellikleri:

- Akut inflamasyon: Hp enfeksiyonunun akut donemi biyopside
nadiren saptanir. Clinki buna eslik eden hastalik tablosu hem
gegici hem siliktir. Bu konuda ayraintili bilgiler Hp alan
gonilld (50) ve endoskopi personelinde izlenen dogal
enfeksiyon (51) bulgularindan elde edilmistir. Akut gastrit
mukozanin ylzeyinde eksldasyonla birlikte, yoQun notrofil
polimorf infiltrasyonu ile karakterlidir.

— Kronik inflamasyon: KG'te Hp'nin histolojik o6zellikleri
bilinmektedir. Lamina propria‘nin siiperfisyal kisminan
inflamatuar hucrelerle infiltrasyonu KG'in erken doénemi
olarak ddasunidliadr. Ama Hp enfeksiyonunda inflamatuar hldcre
infiltrasyonunun hafif oldufQu olgularda, superfisyal lamina
propria’ nin korundugu izlenir. tnfiltrasyon lamina



propria’nin orta kesimindedir. Polimorf infiltrasyonunda

maksimal aktivite pit-isthmus bblgesindedir. Hp
kolonizasyonu ile polimorf yanit arasinda baglanta
disunulurse, bu bdlgede maksimal aktivite gordlmesi

paradokstur. Cinku Hp dansitesi ylzeyden, bez boynuna doQru
giderek azalir. Ancak mukusta bakteri daQinik haldedir.
Maksimum dansite yeri ve epitel kontakti gastrik pitlerdir
(52). Bakteriyel sitotoksin ve amonyuma maruz kalma yerinin
pitlerde maksimum olmasi da olasadir.

- Lenfoid folikuller: 1inflamatuar hicre infiltrasyonu tam
mukozayyr tuttuQunda daha sik izlenirler. Antral mukozada
prevalansi gastritin derecesi ve aktivitesine baglidir (53).
—~ Atrofi: Atrofide glandiler kayip ve kalan glandlaran
fibroz dokuyla ayrimi s6z konusudur. Polimorflardan salinan
proteazlar ile inflamatuar ve immin vyanittaki sitotoksik
faktorler gland yikimina yol agabilir. Ancak Hp’nin atrofiye
gidisteki rold kesin degildir. Gercgekten Correa multifokal
atrofik gastrit patogenezinde Hp'nin rolinid reddetmistir
(11). Faisal ve arkadaslari ise kronik superfisyal gastrit
ve kronik atrofik gastritli hastalarda Hp Ab titrelerini
esit prevalansta bulmuslardir (54).

Hp'ye bagli gastrit, atrofik gastritin prekirsoradir. Hp
pozitifligi, atrofi artarken azalair. Bu intragastrik ortamin
organizmaya hostil olmasi ile iiah edilebilir (54). Hp'ye
karsi faktodrler, metaplastik epitelden salgilanan intestinal
tip mukusla bakterinin yapisma ve penetrasyonunun bloke




edilmesi ve hipoklorhidrik mideyi kolonize eden karisik
bakteriyel flora ile kompetisyondur (56). Boylece, Hp'ye
bagla gastritten gelismesine karsin, siddetli atrofik
gastrit ve tM’'de siklikla Hp negatiftir. Atrofi esas olarak,
Hp‘ye badli gastritin ilerlemesi sonucu olussa da, ayrica

bastan itibaren Hp negatif otoimmin ve refldks gastrit

sonucu da olusur. Atrofi birden fazla gastrit c¢esidinin bir

sonucudur (Sekil 4).
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Oto immin kokenli Hp 'ye bafla Refliks tip
KG KG KG
Hp (-) Hp (+) Hp ()
Atrofik KG
Hp (+/-)

Siddetli atrofik
gastrit ve IM
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Tablo 5 — Helicobacter pylori ve gastrit iliskisi

- tntestinal Metaplazi (iM): Morfolojisi, farklilasmasi ve
sekrete edilen musinin ozelliklerine gore 3 subtipe ayrilair.

Tip 1'de emici hicreler, Paneth hicreleri, asit sialomusin




ve bazen sulfomusin salgailayan goblet hiicreleri bulunur. Tip
2'de emici  hicrelerin vyerini notral musin salgilayan
kolumnar mukoz hiucreler alir. Paneth hilicreleri hemen tamamen
kalkar. Sialomusin veya bazen sdlfomusin salgilayan goblet
hicreleri izlenir. Tip 3 ise pek c¢ok o6zelligi ile tip 2'vye
benzer ama kolumnar mikdz hicreler esas olarak sulfomusin
salgilarlar. Tip 3 tM, sulfomusin sekrete eden 1M, tip 2B tM
veya kolonik tM olarak ta adlandirilar.

Kronik atrofik gastrit ve tM'nin, intestinal tip mide
kanserinde prekansertz lezyonlar olduu dastnidlmektedir.
Ozellikle tip 3 tM ile intestinal tip mide kanseri arasinda
iliski bulunduQunu belirtenler olduQu gibi (57),

bu konuya

sltiphe ile bakanlar da mevcuttur (58).

Bundmizde tM ile Hp iliskisi ise hala cok tartismalidir.
Siniflandirmalarinda Whitehead (7) ve Wyatt & Dixon (12),
tM°i kronik inflamasyonun sekeli ve progressif bir procesin
parcasi olarak ddstGnmuslerdir. tM' nin Hp'ye badli gastritin
sonucu o©olabilecegini belirtmislerdir. Correa (11) ise;
tM'nin Hp gastritinden farkli bir etyolojiyi gésterdigini
diisiinmektedir. Ona gore tM Hp enfeksiyonu disinda eksojen ve
/veya diyet faktorlerinin sonucudur. Bunun aksine Craanen ve
arkadaslara vyaptiklara calismada, tM'yi Hp pozitif
hastalarin antrumlarinda, negatif olanlara gore daha ylksek
bulmuslardair (59). Ayny grup IM'nin subtipleri ile
vaptiklari ¢alismada ise tip 3 iM'yi Hp pozitif olgularda
daha az bulmuslardir (60). Onlara gére bunun nedeni bakteri




kolonizasyonu igin ortam sartlarinin uygun olmamasidir.

Uzunismail ve arkadaslari da vyaptaiklari calismada IM

geligsiminde Hp'nin rol oynayan faktérlerden biri olabilecegi
sonucuna varmislardir (61). tM'nin Hp'ye baglai gastritin
sonucu olup olmadigi tartismasi, uzun takipli calismalarla
cozulebilir.,

Hp 1ile KG ve IM iliskisinden baska, Hp ile bunlarin
prekanseroz olduklari mide kanseri arasinda da iliski
bulunmustur (62,63). Bu iliskiyi arastiran bir calismada
ise, tM intestinal tip mide kanserinde daha sik, Hp ise hem
intestinal hem de diffuz tip mide kanserinde esit siklikta
saptanmistir. Bu Hp'nin atrofik gastrit- tM- intestinal tip
mide kanseri sekansinda neden olabilecegi hipotezine
karsidir (64). Hp metaplastik epitelde kolonize olmaz. O
nedenle baslangicta atrofik gastrit ve tM'nin nedeni olup,
sonradan metaplastik dokuda saptanmamis olabilir.

— Hp’'nin dag9ilimi ve dansitesi: Bayerddrffer ve arkadaslari,
90 hastada multipl alinan biyopsilerde, bir veya daha fazla
lokalizasyonda KAG'1li tim hastalarda Hp'mnin pozitif olduQunu
gostermislerdir. Boylece KAG'in patogenezinde Hp'nin énemli
rola ortaya konmustur (65). Stolte ve arkadaslari,
kolonizasyon derecesi ile gastritin siddeti ve aktivitesi
arasinda anlamli bir iliski olduQunu, Hp'ye bafli gastriti
olan 1265 hastanin antrum ve korpusundan aldiklara
biyopsilerde gotstermislerdir (53). Hp'nin KAG patogenezinde



primer faktdr olduQuna karsi olan, Hp'nin aktivite bulgularai
izlenmeyen KG ve histolojik olarak normal mukozadan da elde
edilmesidir (66).

Hp ayrica c¢ok g¢esitli gastrit sainiflandirmalarina vyeni
Sydney siniflandirmasinin eklenmesine neden olmustur (5).
Gastrit paterni ve ililser riski:

Uzun yillardir DO ve GU'e KG'in eslik ettigi ama inflamasyon
paterninin farkli olduQu bilinmektedir.

DU'1i gastrit antrumu etkiler. Korpus mukozasinda gastrit
genellikle, antruma gore daba az, hafif veya oarta
siddettedir. Atrofi vya yoktur veya hafiftir. tM ise
nadirdir. Prepilorik GU'de de ayni gastrit paterni izlenir
ve ylksek oranda Hp pozitifligi ile birliktedir.

Proksimal GBGU’'de pangastrit seklinde hem antrum hem korpus
mukozasi tutulur. Atrofi ve tM saiktir. Dereceleri ve
vayilimi ilerleyen vyasla artar. Antrumdan baslayan atrofi
kigdik kurvatdr boyunca korpus mukozasina yayilir (1). On ve
arka duvardaki atrofi ve M odaklara: birbirleriyle
birleserek, korpus mukozasina atrofik bir gordndm verirler.
Ozellikle nonsteroid anti inflamatuar ilac (NSA:t) gibi
nedenler ekarte edildiginde, GU'1i cofu hastada Hp
pozitiftir. Bdylece DU'li ve GU'1li hastalarda izlenen 2
deQisik tipte gastrit Hp enfeksiyonuna baglanmaktadir. DO’ 1i
hastalarda gastritin oOzellikle antrumda izlenip, korpusun
korunma nedeni, DU'nde intrensek olarak daha fazla asit




dretimi olabilir. Stolte ve arkadaslari Hp dagilami ile
korpusta hafif derecede gastrit izlenmesinde de bunu neden
olarak gormektedirler (53). Asit, korpus mukozasindaki
organizmalarin sitotoksin, amonyum ve 1ldkotaktik madde
dretimini etkilemektedir. Yasla asit ddretimi azalirken,
korpusta Hp kolonizasyon dansitesi artmaktadair.

50°11i hastalarda ise hem antrum, hem korpusta multifokal
atrofi vardir. Bu asit ve pepsin salgisinin azalmasina yol
acar ama mukoza uUlserasyona daha duyarli hale gelir. Antral
gastritli hastalar normale gére DU ve prepilorik dlser
gelisimi yondnden daha trisklidirler. Antrum ve korpusta
atrofik mukozanin izlendif9i hastalarda DU gelismesi olasi

degildir ama bunlarda GO gelisme riski ylksek kalir (67).
HEL :COBACTER PYLOR:, DUODEN:T VE DUODENUM ULSER1

Peptik duodenitte, duodenal mukozada polimorf infiltrasyonu
ve gastrik metaplazi izlenir. Hem DU hem duodenit ayna
patofizyolojik spektruma sahiptir.

DO ile Hp arasinda ki iliski cok kuvvetlidir. DO°1i

hastalarin %#80-100° unde Hp'e bagla gastrit vardir

(49,68,69,70). Hp'ye bagla gastritin eslik etmedigi
hastalarda, NSAtLt kullanimzi, Crohn hastaligai,
Gastrospirillum hominis enfeksiyonu gibi nedenler
bulunmustur (71).

Gunumizde Hp DO patogenezinde 2 yoldan sorumlu




tutulmaktadir. Birincisi, duodenumda gastrik epitel bulunan
hastalarda, bu epitelde inflamasyona yol acgmasidir., tkincisi
ise, Hp'e bafQli gastritin serum gastrin ddzeyinde ylkselmeye
vyol acmasidir (Gastrin-link hipotezi). Bu hipotezden daha
6nce s0z edildidi icin burada sadece 1. patojenik yol
uzerinde durulacaktir.

Hp'nin duodenum mukozasinda hasar olusturmasi icin kolonize
olmasi gerekir. Hp 'nin duodenit ve DO 14 hastalarain
dodenumunda bulundugu gosterilmistir (72,73,74). Hp sadece
gastrik tip vylizey epiteli ile aktif inflamasyon gdsteren
duodenal mukozada bulunur (72). itnce barsak epitelinde
kolonize olmaz. Hp'e bagli gastrit, gastrik metaplazi ve
duodenal inflamasyon arasindaki iliski, histolojik "olarak
290 dispeptik hastada incelenmistir (75). Duodenit spesifik
olarak gastrik metaplazi bulunan Hp pozitif hastalarda
gelismistir. Hp'nin duodenumu enfekte etmesi icin,
duodenumda gastrik epitelin bulunmasi gerektifinden, bu
epitelin duodenumda vyerlestigi durumlar o6nem tasir. Bunlar
gastrik heterotopi ve gastrik metaplazidir.

Gastrik heterotopi naair olup, duodenal biyopsilerin %“1-
2'sinde gordldr. Endoskopide, mukozada nodilarite olarak
izlenir ve konjenital oldufu distnidlmektedir. Genellikle
inflamasyonla birlikte bulunmaz. Ancak Carrick ve
arkadaslari, DU'1li hastalarin %11 'inde heterotopi odaga
bulmuslardair. uvUlser olusumuna buradan salgilanan lokal
asidin katkida bulunacagini disunmislerdir (76).




Gastrik metaplazi ise ¢ok daha sik izlenir. Normal kisilerde
%Z64'e kadar bulunabileceQi bildirilmektedir (75). Duodenal
inflamasyon ve DU'1li hastalarda c¢ok daha sik (yaklasik
%#100'e yakin) ve yaygindir. tnsanda gastrik metaplazi sadece
dusik gastrik aclik pH'sa: olan hastalarda izlenir. Atrofik
gastrit ve tM'de izlenmez (77). Asit hasaraina spesifik bir
yanit degildir. Gastrik metaplazi Hb’ye bagli gastriti oclan
hastalarda, normale gore daha sik degildir. Ama bu organizma

ile enfekte olanlarda metaplazi daha genis olabilir (77).
HEL :COBACTER PYLOR:t VE BASTR:iK 0OLSER

Hp ile BU arasindaki ikiskiyi gbHsteren cok sayida calisma
vardir (49,73,78,79). Ortalama bildirilen Hp pozitiflik
orani %Z65'dir (73). Bu oran GU’'e eslik eden KG oranindan
daha ddsuktir. 0 nedenle GU'de ki KB'in, Hp'ye baQla

gastritten farkli oldugu dldstnilebilir. Ama Hp gercek

prévalan51n1n, GO'de saptanandan daha ylksek olduQunu

disunddrecek bulgular vardir. Birincisi, GiU’'de Hp prevalansa
ile 1ilgili callsmalafda aynl1 kriterler kullanilmamistar.
tkincisi, mukozada artan atrofide Hp'nin saptanmasi
zorlasmaktadair (80). Son olarak, GU'de KG her zaman
izlenmemektedir. Bu gibi durumda o6zellikle NSAtt kullanimi
sz konusu olmaktadir. Hp'nin GO patogenezinde roliuyle
ilgili c¢esitli hipotezler vardir. Hazell ve Lee‘'ye gore,
Hp'nin olusturdugu amonyum mukus yapisini bozarak H iyonunun
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back difldzyonuna neden olmakta, bu da mukozal hasara vyol
acmaktadir (41). Ancak bu hipotez asit sekrete etmeyen
antral mukozada oclusan GU patogenezini izah edememektedir.
Sidebotham & Baron, amonyumun mukusta yapisal def9isiklige
yol actigini, boylece Hp kolonizasyonu ve diger uUlserojenik
etkilerinin kolaylastigini ileri sidrmuslerdir (B8l). Ancak
bunlarin hicbiri midede diffuz vyerlesen Hp gastritinin,
fokal BU'e nasil yol agtigini ortaya koyamamaktadir. Sadece
Ormand ve Talley olasi bir mekanizmayi ileri siUrmiuslerdir
(B2). Mukus tabakasi Hp kolonizasyonunun en yogun‘ olduQu
yerlerde yikilir ve burada H iyonu back difﬂzyonq izlenir.
Hasarli vyerde ivyilesme ve zararli faktérler arasinda ki
denge, iyilesmenin olup olmayacadani belirler. Gorudldiuga
gibi bu konu hala tartismalidar. DUO'de olduQu gibi, Hp

eradikasyonu ile llser relapsinin o6nlenebilecegini gbsteren

calsmalara ihtiyac vardir (82).

-3bH—




MATERYAL VE METOD

Temmuz - Kasim 1993 tarihleri arasinda uUst gastrointestinal
sistem endoskopik incelemesi sirasinda DU {n=34), gastrit
(n=24), GU (n=12) saptanan toplam 70 hasta calismaya alindi.
Hastalarin 36°'si erkek, 34°'4d kadin olup, ortalama vyas:
54.01'di. Antibiyotik ve/veya bizmut kullanan, endoskopi
sirasinda (Ulser veya baska bir lezyondan kanamasi olan, mide
kanseri saptanan, onceden mide operasyonu gegcirmis hastalar

calisma disi birakildi.

Hastalar vaslarina gore 3 grupta deferlendirildis
20-39 yas grubu (n=16), 40-59 yas grubu (n=31) ve &0-79 yas
grubu (n=23).

Endoskopik tetkiklerde Olympus GIF 1720 ve. XP10 marka
endoskoplar ve biyopsi forsepsleri kullanildi. Hastalara 12
saatlik acligi takiben “Z2°'1ik pantocain ile farinks lokal
anestezisi ve intraventdz 5-10 mg diazepam ile sedatizasyon
sonrasi endoskopik tetkik uygulandi. Her islem sonrasa
endoskop ve biyopsi forsepsi %2 gluteraldehidle sterilize
edildi.

Endoskopik tetkik sirasinda mideden 10 ayri yerden biyopsi
alinda. 1-5 numarala biyopsiler mide bulyuk kurvatuar
yonltnden, &6-10 numaralil biyopsiler mide klgik kurvatdir
yoniunden alindi. Mide buydk ve klacgldk kurvatir yéndnde
biyopsi alinma yerleri Sekil 4 ve 5'de izlenmektedir.




Korpus

3T

Antrum

Sekil 4— Biyopsi alinma yerleri

Biiylik kur.
10
K 5

9
X
8
X
7
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$ 1
1

Kiiciik kur.

Sekil 95— Biyopsi alinma yerleri



Béylece antrumdan ve korpustan 4°'er adet ve fundustan 2 adet

biyopsi alindi. Endoskopik biyopsilerin alindigi vyerler

Tablo &6°da izlenmektedir.

s - s e = S Tt s T S T —— o ——— T i ot (i Sl St oo S B P Sk e P S S S, St v
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Biyopsi numaralara

Lokalizasyon Blylk kurvatir Kaguk kurvatar
antrum 1-2  e-7
Korpus 3 - 4 8 - 9
Fundus S 10

———— e i s G . e S it S S, fn e e . S S — —

Tablo 6: Endoskopik biyopsilerin alinma yerleri

Endoskopi sirasinda Hp kolonizasyonunu saptamada CLO (Delta
west Pty 1ltd, Western Australia) test uygulandi. Hastalardan
CLO test icin antrumdan 1 adet biyopsi alindi. CLO test
sonucglary: 1. saat sonunda degerlendirildi. Rengin saridan
pembeye dontusumu pozitif sonug olarak kabul edildi. Birinci
saat sonunda negatif olan hastalarda 24. saat sonunda test
tekrar deQerlendirildi.

GU saptanan hastalarda dlser cevresinden ayrica multipl
'Biyopsiler alindi. |

Alinan biyopsiler ayri siselerde hemen %410 formalin igcinde
fikse edilerek, patolojik incelemeye gonderildi. Patoloji
Bolumi ' nde biyopsiler parafinle bloklandiktan sonra 4-5
mikron kalinliginda kesitler hazirlandi. H&E boyasi ile
boyanarak 1sik mikroskobunda incelendi. Tium biyopsiler tek
bir patolog (AK) tarafindan defgerlendirildi. intestinal



metaplazi arastirilmasi icin Musi-carmen ya da Alcian—blue

boyalarai uygulandi.

Mideden alinan her biyopside;

- Antral ve/veya fundik bez varliga
-~ Hp kolonizasyonu

- Bastrit siddeti

-~ Bastrit aktivitesi

- Rejeneratif atipi

-~ Lenfoid folikild

-~ Pit apsesi

~ tM

-Atrofi bulgularinin olup olmadig: arastiraild:i.

Hp kolonizasyon, gastrit siddeti ve aktivitesinin

deQerlendirilmesi Sydney sainiflandirmasina gdre vyapilda

(Tablo 7).

Alinan biyopsilerde atrofi antral ve fundik olarak ayra

degerlendirildi:

Antral mukoza Fundik mukoza
0 - Atrofi yok ' 0 - Atrofi yok
+ - Gland kaybi var. + —- Hafif derecede atrofi= gland

kaybi var.
++ — Siddetli derecede atrofi=

belirgin gland kaybi var.
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0 yok LP%‘da cok az LP da PNL*% yok
lenfosit,plaz. h.
hafif fokal ve az LP'da fokal ve az LP'da fokal PNL
(+) lenfosit,plaz. h. toplanmasa
artisa
orta her alanda LP'da her alanda LP’'da yaygin ve
(++) az sayida orta derecede lenf. gast. pit,ylzey
plaz. h. artisa epit.PNL artisa
siddetli her alanda LP'da her alanda LP‘'da yaygan,
(+++) kolonizasyon yaygin lenfosit gast. pit,ylzey
ve plaz. h. artisa epit. belirgin

PNL infiltras.
pit absesi
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Tablo 7—- Hp kolonizasyon, gastrit siddet ve aktivitesinin
derecelendirilmesi

¥LP: Lamina propria XXPNL: Polimorf notrofil lodkosit

tstatistik deQerlendirme: Ege Universitesi Bilgisayar
Arastirma ve Uygulama Merkezi’'nde Minitab paket programi ile
yapildi. Ki kare, varyasyon analizi ve Wilcoxon testi

uyqulandi. p< 0.05 anlaml:i olarak kabul edildi.



BUL GULAR

DU (n=34), gastrit (n=24) ve BGU (n=12)°1i toplam 70 hasta
calismaya alindi. 70 hastadan alinan toplam 700 biyopsi
incelemeye alindi. 93 (%4 13.57) biyopside alinan materyal
vyeterli olmadig9i icin , bu biyopsiler incelenemedi.

DU'1i 34 hastanin endoskopik incelemesinde, DU yaninda 31
hastada eritemetdz endoskopik gastrit, 2 hastada atrofili
endoskopik gastrit, 1 hastada endoskopik diuz eroziv gastrit
saptanda. Gastritli 24 hastanin 18’ inde eritematoz
endoskopik gastrit, 3 uinde atrofili endoskopik gastrit ve
3'uinde endoskopik diz eroziv gastrit izlendi. GU saptanan 12
hastqnln 10°unda eritematdz endoskopik _gastrit, 1°'inde
atrofili endoskopik gastrit, 1°inde ise endoskopik diz

eroziv gastrit olduQu saptand:i.

Antral ve fundik bez daQilima:

Buyuk wve kucik kurvatur yondnde alinan biyopsilerde antral
ve fundik bez izleme oranlari Sekil 6 ‘de izlenmektedir.
Sekilde goridlddgd gibi antrudda antral bezler, korpus ve
fundusta fundik bezler ylksek orandaydi.

Antral ve fundik bez siniri bliyuk kurvatiur yonunde korpusta
2 ile 3 numarali biyopsiler arasainda, kicidk kurvatuiur yonidnde
ise angulusun Uzerinde korpusta 7 ile 8 numarali biyopsiler
arasindaydi. Antral- fundik bez lokalizasyonu ve sinirli yas,
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cins ve eslik eden hastaliga gore farklilik goOstermedi
(p> 0.05). Yasa gore antral ve fundik bez dagilimi Sekil

7'de izlenmektedir.

70 hastanain 67°'sinde ( %“95.7) antral- fundik bez siniri
normal patern gosterirken, 3'lUnde ( %4.3) atrofik patern
izlendi. Normal patern izlenen hastalarda ortalama yas 50.3

iken, atrofik patern izlenen 3 hastada 31°'di. Atrofik patern

izlenen 3 hastanin 2°si gastrit, 1°'i GU ' liydi.




3
Biyiik kurvatiir Blyopsl no

Fundik bez

Antral bez

8 7 L. 8 9 10
Kiigilik kur vatiir Blyopsal no
Antral bez -7 Fundik bez
Sekil 66— Biiydk ve kiicik kurvatir tarafinda antral ve fundik
bez izleme oranlara
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Helicobacter pylori, gastrit siddeti ve gastrit aktivitesi:

Hp kolonizasyonu hem CLO test hem de histolojik inceleme ile
degerlendirildi.Hastalik gruplarina gore Hp pozitiflik

oranlari Tablo B'de izlenmektedir.

CLO test Duodenum ulseri(%) Gastrit(4) Gastrik Ulser (%)

1. saat 76.40 45.83 50.00
24. saat 76.40 58.33 66.60
Histoloji 97.05 83.33 75.00

s e S e e i St i s e i e T S ot Akt Y e b e s S o T (L G P o A e A T S S W S S ¢ S i Y et e S e et e Rt S} s i, e it o

Tablo 8- Hp pozitiflik oranlara

Hp'nin histolojik tanisi esas alindiQinda, 1. saat CLO test
degerlendirmesinin sensitivitesi %66, spesifitesi 475, 24.
saat CLO test degerlendirmesinin sensitivitesi %472,5 ,
spesifitesi ise %4 62.5 olarak belirlendi.

DU, gastrit ve GU'li hastalarda histolojik olarak saptanan
Hp oranlari Tablo 9°'da izlenmektedir. 8 numarali biyopside
GU'1li hasta grubunda Hp orani (%420) anlamli olarak ddsuk
bulundu (p<0.05). DigQer biyopsilerde hastaliklara gdre Hp

oranlari arasinda anlamli bir fark bulunamadi.
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100

Bivopsi no

B8 buodenum ulserl [l @astrit  £7] Gaatrik ulaer Toplam

100

Biyopsi no

B Duodenum ulearl  [="l@aatrit [ @aatrlk nlaer  E5NI Toplam

» p{ 0.05

Tablo 9— Hastaliklara gére Helicobacter pylori izlenme
oranlarai

Ny, b




Midede antrum, korpus, fundus lokalizasyonunda Hp
kolonizasyonu, gastrit siddeti, gastrit aktivite dereceleri
ve birbirleriyle olan iliskileri incelendi.

Hp kolonizasyon derecesi antrumda en ylksekti. Korpusta ise
anlamli olarak azalma goisterdi ( 1.0321 F 0.6715 vs 0.8679 F
0.5888,p<0.01). Korpus ve fundus arasinda anlamli bir fark
izlenmedi ( 0.8679 ¥ 0.5888 vs 0.7899 F 0.6325, p= 0.417).
Gastrit siddet derecesi antrumda en yiksek olup, korpusta
cok anlamli olarak azaldi ( 2.0179 ¥ 0.7842 vs 1.535 %
0.853, p < 0,001). Korpus ve fundus arasinda anlamli bir
fark izlenmedi ( 1.535% 0.853 vs 1.370 F 1.028, p > 0.05).
70 hastanin tdminde gastrit izlendi. Bu hastalarin 43°dnde
{ %61.4) gastrit yama seklinde dafilim gosterdi. 65 hastada
KAG ( %4 92.8) ve 5 hastada ( %Z7,2) KB vardi. Gastrit
aktivite derecesi de antrumda en yuksekti. Korpusta cok
anlamli olarak azaldi ( 1.41i5 ¥ 0.839 vs 0.9571 F 0.7703,
p<0.001}). Korpus ve fundus arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark izlenmedi ( 0.9571 ¥ 0.839 vs 0.920 ¥

0.914, p= 0.424).




Gastrit siddeti ve aktivite dereceleri arasindaki korelasyon

her 3 bélgede cok anlamliydi ( p < 0.001). ( Sekil 8).

Derece
25
.

0‘6 S 0 © 0000000 000 KNG 00 6 660600000 REEI 600000000000 o EREEIN 0095 09600600000 TEREEER- 0550000000 TR TNNPIN

0
Antrum Korpus Fundus
pl{0.001

—s~=Qastrit siddeti —4+ Qastrit aktivitesi
Sekll 8~ Gastrit slddetl ve aktivite lligkisl
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Gastrit siddeti

ve Hp kolonizasyon dereceleri arasindaki

korelasyon incelendiginde, antrum ve korpusta cok anlamli

korelasyon izlendi (p<0.001 ve p<0.01).

korelasyon bulunamadi ( Sekil 9).

Fundusta ise

=

Darece

25

1 T o0 05500000000 oL 506000000000 KREEEEIS 000000000000 RRATEEER 00000600000 NN o 60600000 RIS
0.5 T S O
0 1
Antrum Korpus Fundus
= p { 0.001
~——Hp —te=Qastrit siddeti = p { 0.01

Sekll 8- Helleobacter pylorl ve gastrit slddetl llekisl




Gastrit aktivite ve Hp kolonizasyon dereceleri arasinda ise

antrum, korpus ve fundusta c¢ok anlamli korelasyon vardi

(p < 0.001). ( Sekil 10).

Derece
1.6
1.4"\1'-\-'\ ........................................................................................................ '{,
1.2 L 60000000 TR ;00 o \‘\ ..................................................................................
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0'4 00000000 B 20000000000 N0 050000006000 RNRIANE GG 0000000000 g NI . o ;0 00 0 0 o SERIERER o 0 00 0000000 RETEREEE
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Antrum Korpus Fundus

p { 0.001
e My o=~ Qastrit aktivitesi
Sekll 10-Helloobacter pylorl ve gastrit akilvite lliiskisl
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Rejeneratif atipi:

Alinan biyopsilerde rejeneratif atipi izlenme oranlari Tablo
10'da izlenmektedir. Her bir biyopside eslik eden hastalaga
gore rejeneratif atipi izlenmesi acaisindan anlamli bir fark
saptanmadi. Mide antrum, korpus , fundus 1lokalizasyonu
yonunden bir fark izlenmedi. Hp kolonizasyonu ile

rejeneratif atipi arasinda anlamli bir iliski saptanmada

(p> 0.09}.

1 2 3 4 & B 7 8 8§ 1
Bivopsi no

Rwj. atipi(+)

Tablo 10— Alinan biyopsilerde rejeneratif atipi izlenme
oranlari



Lenfoid folikidl:

Alinan biyopsilerde lenfoid folikil gorulme oranlari: Tablo
i1'de izlenmektedir. 7 numarali biyopsi disinda eslik eden
hastaliga gore izlenen lenfoid folikdl oraninda bir fark
saptanmadi. Bu biyopside gastritli hastalarda lenfoid
folikul godrilme orani anlamla olarak ylksekti (p<0.03). Hp
kolonizasyonu ile lenfoid folikul izlenmesi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad:i {(p>0.05).

1 2 a 4 & é 7 8 8 i0
Biyopsi no

L. folikdl {+)

Tablo 11— Alinan biyopsilerde lenfoid folikiil izlenme
aoranlarzi




Pit apsesi:

Alinan biyopsilerde pit apsesi izlenme oranlari Tablo 12°de
izlenmektedir. Eslik eden hastaliga gore pit apsesi gorilme
orani arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Hp kolonizasyonu
ile 1iliskisi arastirildiginda sadece 6 numarali biyopside
iligski istatistiksel olarak anlamla buluﬁdu (p< 0.05). Mide
antrum, korpus ve fundus lokalizasyonlarinda Hp

kolonizasyonu ile pit apsesi arasinda anlamli bir iliski

bulunamadi (p> 0.03).

10

7 g 8 10
Biyops! no

Bit apsesi {(+)

Tablo 12- Alinan biyopsilerde pit apsesi izlenme oranlari



itntestinal Metaplazi:

70 hastanin 7 'sinde ( %10) bir veya daha fazla biyopside tM
saptandi. tM°1i olgularin (5°i erkek, 2'si kadan) 4°U
gastrit, 2'si GU, 11 DU’ liydi. tM°1li olgularda ortalama yas
49,85 iken, tM saptanmayan olgularda ortalama yas 50.3 tu
{(p> 0.05). tM'1li 4 olguda ayraica atrofi saptandi.70 hastadan
alinan 10 biyopside tM izleme oranlara Tablo 13'de
izlenmektedir. Her bir biyopside tM acisindan eslik eden
hastaliQa gtre anlamli bir fark saptanmad:r (p>0.05). Ayrica

Hp kolonizasyonu ile M arasainda anlamli bir iliski

gozlenmedi ( p> 0.03).

1 2 4 4 6 6 7 8 8 i0
Biyopsi no

IM {+)

Tablo 13- Alinan biyopsilerde iM izlenme oranlara




Atrofi:

tncelenen 70 hastanin 8'inde (4 11.4) 1 veya daha fazla
biyopside atrofi saptandi. Atrofi saptanan 8 hastanin
ortalama vyas deQeri 50,38 iken, atrofi saptanmayan 62
hastanin ortalama yas degGeri 50.29 idi (p> 0.05). Atrofinin
vasla 1iliskisi incelendifinde; 40-59 yas grubunda atrofi %
22.5 oranindayken, &0-79 yas grubunda oran %4 4.4°'da. 20-39
yas grubunda ise atrofi hic izlenmedi.

Atrofi izlemen hastalarin 5'i gastrit, 2'si DUO'i, 1°1i GU i
olan hastalardi. Biyopsilerde hastaliklara gore atrofi
izlenmesi acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p> 0.035).
Atrofi izlenmesi ile Hp kolonizasyonu arasinda anlamli bir
iligki bulunamadi ( p> 0.02).

Atrofi saptanan 8 hastanin 3'lnde ayrica itM de saptand:i.

Alinan biyopsilerde atrofi izlenme oranlari Tablo 14°de

izlenmektedir.
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1 2 3 4 6 6 T 8 8 10

Tablo 14— Alinan biyopsilerde atrofi izlenme oranlara




TARTISMA

Mide mukozasinin O6zellikleri dlkelere (1), yasa (2), eslik
eden hastaliga gore deQisiklikler gdstermektedir. Bu calisma
bolgemizde siklikla izlenen benign mide patolojilerinde ki
mukozal defisikliklerin timand incelemek amaciyla
planlanmistir. Bu amacla stepwise biyopsilerle mide
mukozasinin oOzellikleri arastirilmistir. 70 hastadan seri
gastrik biyopsi yapilmis ve bunlardan % 86.43 undn tani icin
veterli oldufu gorilmustir.

Klasik bilgilere gore gercek antral-fundik bez sinira
antrumda, pilorik kanala c¢ok vyakindir. Yas ilerledikce
midede antral-fundik bez siniri proksimale do9ru ozellikle
kugtik kurvatdr yonuinde kayar (1). Boylece normal mide
paterninde izlenen 2 F siniri birbirine yaklasir. Baska bir
deyisle fundik bezler giderek azalarak, normal mide paterni
verini atrofik mide paternine birakir. Bu midenin yaslanma
procesi olup, bu deQisikliklere siklikla tM ve atrofi de
eslik etmektedir (2).

Calismamizda ise antral-fundik bez sainirir %4 95,7 oraninda
normal patern seklinde olup, vyasa goOre anlamla bir
deQisiklik izlenmemistir. Antral-fundik bez siniri hem buylk
hem de kucuk kurvatiur yoninde korpustadir. Gergek bez sinir:
proksimale dog9ru kaymistir. Ancak vyasa g¢gore bu sinirda
degisiklik izlenmemesi oldukgca ilgi cekicidir. Bu konudaki



veriler farkli bir lGlke olan Japonya 'dan elde edilmistir. Bu
degisikligin Uulkemizdeki beslenme aliskanligindan
kaynaklanabilecegi sOylenebilir. Ancak bu farka daha
belirgin olarak ortaya koyabilmek icin, daha genis bir bhasta

populasyonunu deSerlendirmek gereklidir.

tM benign hastaliklarda siklikla izlenmektedir ve prevalansai
vasla artmaktadir (83, B4). Yapilan bir calismada 298 kronik
gastritli olguda tM % 29.5, 67 gastrik dlserli olguda
% 55.2 oraninda saptanmis, bu fark anlamli bulunmustur
(83). Bizim calismamizda ise gastrit ve GU’'1li hastalarda
% 16.6 oraninda tM izlenmistir ve hastaliga gore tM
izlenmesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamigstir (p>0.05). tM'1li olgularla iM saptanmayan
olgular arasinda da yas yonidnden anlamli bir fark yoktur
(p> 0.095).

Ulkelere gére tM izlenme oranlara da farkliliklar
gostermektedir. Ornedin 179 1tngiliz hastada antrumdan alinan
biyopsi orneQinde %4 34 tM izlenirken, bu oran Yemen'li 123
hastada %4 18 olup, aradaki fark cok anlamlidir (p< 0.001)
(B4). Calismamizda toplam %10 oraninda tM izlenmis olup, bu
oran difger 2 lUlkeye gdre dusiktiar.

Calismamizda tM'nin hastaliklara gore degisiklik
gostermemesi, iM izlenmesinde yas yonudnden anlamli bir fark
saptanmamasi ve izlenme oraninin difer uUlkelere gore disuk
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olmasi oldukca ilgi cekici bulgulardir. Bunlar bolgemize ait
Ozellikler olabilir. Ancak calismamizda tM tip tayini
yapilamamis, tM tipleri belirlenememistir.

tM ve Hp iliskisi de literatire bakildiginda oldukca
tartismalidir. Whitehead (7) ve Wyatt & Dixon (12) tM'nin
Hp'ye ba@li gastritin sonucu olabilecegini belirtmislerdir.
Craanen ve arkadaslarz M yi Hp pozitif hastalaran
antrumlarinda anlamli olarak daha yuksek oranda bulmuslardir
(59). uUlkemizden Uzunismail ve arkadaslari da Hp'nin M
gelisiminde rol oynayan faktorlerden biri olabilecegi
sonucuna varmislardir (61). Correa ise tM'nin Hp enfeksiyonu
diginda farkli bir etyolojiyi gosterdigini dusinmektedir
(11). Calismamizda da Correa’ nin gérdsuniu destekler sekilde,

Hp kolonizasyonu ile tM arasinda anlamli bir 1iliski

izlenmemistir (p > 0.03).

Atrofi yasla giderek artis gbstermektedir (1,10).
Calismamizda ise atrofi 40-59 yas grubunda %4 22.5 , daha
ileri 60-79 vyas grubunda ise 7% 4.4 oraninda izlenmistir
(p< 0.05). Atrofinin yasa paralel artis gostermemesi dikkat
cekicidir. Klasik bilgilere ters olan bu bulgu, daha ok
sayida hastayi igeren calismalarin gerekliligini ortaya
koymak tadir.

Genel olarak hastalarimizda normal mide paterninin
goralmesi, tM ve atrofi oraninin disdk olmasi, vasla
birlikte artis gostermemesi, boOlgemizde midenin yaslanma



bulgularinain farkl:i olabilecef9ini dusinddrmektedir.

Bu caligmada Hp, tani vydntemlerinin 2°'si kullanailarak
arastirilmistar. Calismamizda histolojik incelemeye godre CLO
testin 1. saatte tani deferinin disik olmasina karsin,
endoskopi sirasinda uygulama kolayligi ve cgabuk sonug alma

gibi avantajlari vardir. Hp'nin saptanmasinda rutin olarak

kullanilabilir.

Midede siklikla izlenen patolojilerden biri KG'tir. KG'in
klinik onemi Hp‘'nin saptanmasindan sontra tamamen de@ismistir
(3). Hp'nin Ozellikle KAG patogenezindeki rolldyle ilgili pek
cok veri elde edilmistir (53,65,85). Bu calisma da bu
verileri desteklemektedir. Cinkd Hp kolonizasyonu ile
gastrit aktivitesi ( notrofil infiltrasyonu) arasainda

antrum, korpus ve fundusta cok anlamla korelasyon

saptanmistir (p < 0.001).

Calismamizda lenfosit ve plazma bhicre infiltrasyonu yani

gastrit siddeti antrumdan proksimale doQru c¢ok anlamla
olarak azalmistair (p<0.001). Ayni sekilde Hp kolonizasyonu
da antruma gbre korpusta anlamla nlarak azalmistir
(p< 0.01). Hp kolonizasyon derecesi ile gastrit siddeti
arasinda antrum ve korpusta c¢ok anlamla korelasyon
saptanmigstir ( p< 0.001 ve p< 0.01). Gastrit siddetinin
antrum ve korpusta farkli olmasinin nedeni antral gastritin
gastrin sekresyonuna etkisi olabilir (8%). Hp UGreazi ile



oclusan amonyum, lokal pH nin artmasina ve gastrin
sekresyonunun stimulasyonuna neden olabilir. Bu da Hp’'nin
korpusta siddetli inflamatuar deQigiklikler olusturmasina
engeller. Levi ve arkadaslarinin hipotezi de bunu
desteklemektedir (3B). G hicre stimulasyonunun nedeni Hp

Aig'lerine karsi antrumda lokal immin yanit da oclabilir (85).

Sonucg olarak mide mukoza Ozellikleri bdlgemize ait
olabilecek farklilaiklar gostermistir. Bunda beslenme
aliskanliklari, yoresel faktorler neden olabilir. Atrofi,
iM ve intestinal tip mide kanseri sirasi disundldaQunde,
bolgemizde o©Ornegin Japonya’'ya gore mide kanserinin ddsudk
oranda gorilmesinin (86) nedeni, atrofi ve tM'nin daha ddsuk
oranda izlenmesi seklinde bir varsayim 6ne silrulebilir.Ancak
tilkemizde sosyoekonomik, cevresel farkliliklar gosteren
bolgeler bulunmasi nedeniyle, bu varsayimimizi desteklemek
igin cesitli bolgelerde vapilacak daha genis sayila

calismalara ihtiyag¢ vardar.



OZET
Mide mukozasinin 6zellikleri diyet, yas, cins ve eslik eden
mide, duodenum patolojilerine gore deQisiklik
gostermektedir. Ulkemizde mide mukoza Ozelliklerine ait bir
inceleme olmadigir icin, bu calismada bolgemizde en sik
izlenen benign mide patolojilerine eslik eden mide mukoza
ozelliklerinin tamiyle arastirilmasz planlanmistair.
Endoskopik olarak DU (n=34), gastrit (n=24) ve GU (n=12)
saptanan toplam 70 hasta (36 erkek, 34 kadin, ort.
yas:54.01) calismaya alinmistar. Mide bdyuk kurvatir
tarafindan 5, kilcuk kurvatiur tarafindan 5 olmak Uzere toplam
10 biyopsi (Antrum ve korpustan 4°'er, fundustan 2 adet)
alinmistir. Alinan her bir biyopside antral ve/veya fundik
bez wvarligi, Hp kolonizasyonu, gastrit siddeti, gastrit
aktivitesi, rejeneratif atipi, lenfoid folikdld, pit apsesi,
itM, atrofi bulgularinin olup olmadigi arastirilmistir. Hp
kolonizasyon, gastrit siddeti ve aktivitesinin
deferlendirilmesi Sydney siniflandirmasina gore yapilmistir,
Antral ve fundik bez sinirai bdylik ve kuicik kurvatir
tarafinda korpusta olQp, vyasa, cinse ve eslik eden hastalifa
gore deQisiklik gostermemistir (p> 0.05). %4 95.7 mide
mukozasi normal patern, 4 4.3 atrofik patern gostermistir.
Hp kolonizasyonu histolojik olarak ve CLO test ile
arastirilmistar. DU 11 hastalarain % ?7.085, gastritli
hastalarin % 83.33 ve GU'1li hastalarin % 75°'inde histolojik



olarak Hp kolonizasyonu saptanmistir. Histolojik taniya gore
CLO testin 24. saat sensitivitesi L 72.5, spesifitesi ise %
62.5 olarak belirlenmistir.

Hp kolonizasyon, gastrit siddeti ve aktivitesi antrumda en
yuksek olup, korpusta anlamli olarak azalmistir. Korpus ve
fundus arasinda ise anlamli bir fark saptanmamistair. Gastrit
siddeti ve aktivitesi antrum, korpus ve fundusta cok
anlamlia korelasyon gostermistir (p< 0.001). Gastrit
siddeti ve Hp kolonizasyon dereceleri arasinda antrum ve
korpusta cok anlamla korelasyon izlenmis ( p< 0.001 ve
p< 0.01), ?undusta korelasyon saptanmamistair. Gastrit
aktivite ve Hp kolonizasyonu arasinda ise her 3 bolgede c¢ok
anlamli korelasyon izlenmistir (p< 0.001).

Rejeneratif atipi, lenfoid folikdld ve pit apsesi izlenme
oranlarai hastaliklara gore anlamli deQisiklik gdstermemis ve
Hp kolonizasyonu ile aralarinda iliski saptanmamistair.

iM hastalarin %Z10‘'unda, atrofi ise %4 11,4°’dnde bir veya daha
fazla biyopside saptanmistar.t™M ve atrofi ile Hp
kolonizasyonu arasinda anlamli bir 1iliski gdzlenmemistir.
tM'nin izlendigi ve izlenmedigi gruplarin yaslari arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir. Atrofinin yasla iliskisi
incelendiginde ise 40-59 yas grubunda % 22.5 oraninda, &0-79
vas grubunda ise Z 4.4 oraninda atrofi saptanmistar.
Hastalaraimizda antral ve fundik bez sinirinin vyasla
degQisiklik gostermemesi, normal mide paterninin gbérialmesi,
tM ve atrofi oranlarinin disidk olmasi, yasla birlikte artas



gostermemesi oldukca dikkat c¢ekici bulgulardir. Bunda
beslenme aliskanliklara ve bdlgesel faktorler neden
olabilir. Atrofi, tM ve intestinal tip mide kanseri sirasi
dusunuldiginde, O&rnegin Japonya’ya gére mide kanserinin
disuk oranda gorilmesinin nedeni, atrofi ve tM'nin daha
dusuk oranda izlenmesi seklinde bir varsayim one
stirulebilir. Ancak Glkemizde sosyoekonomik, cevresel
farkliliklar gédsteren bdlgeler bulunmasi nedeniyle, bu
varsayimizl desteklemek icin c¢esitli bolgelerde yapilacak

daha genis sayili calismalara ihtiyac vardar.
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