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OZET

Mide mukozasinin inflamasyonu gastrit olarak tanimlanir. H.pylori kiigiik (0.5-3 mikron), gram negatif, spiral, kivrimli, 4-6 flagellas1 olan
hareketli bir bakteridir. Bugiin diinya niifusunun yaklasik yarisinin H.pylori ile infekte oldugu kabul edilmektedir. H.pylori ile infekte kisile-
rin hemen hepsinde gastrit ve midede fonksiyonel degisiklik, %15-20’sinde peptik iilser, %2-12’sinde iilser komplikasyonu, %1-3’linde
mide kanseri, %0,1’inde primer gastrik lenfoma, az oranda da fonksiyonel dispepsi gelisme riski vardir. Bu ¢alismada Mart 2007 ve Mart
2009 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji poliklinigi veya Genel Dahiliye poliklinigine dispepsi sikayetleriy-
le bagvurup, sikayetleri neticesinde tantya yonelik endoskopik girisim yapilan ve bunun sonucunda mide biyopsisi kronik aktif gastrit sapta-
nan 218 olgunun dosyalar retrospektif olarak incelendi. 218 hastanin 110’unda H.pylori pozitif iken (%50.5), 108’inde H.pylori negatif
(%49,5) olarak saptand1 ve tan1 gruplari arasinda H.pylori varligi bakimindan farklilik saptanmadi. Diger ¢aligmalarla kiyaslandiginda bu
oranin diisiik bulunmasinin sebepleri arasinda ortamda H.pylori’nin yeterli diizeyde olmamasi, iireaz olusturan diger bakterilerin varlig1 ve
ozellikle de H.pylori’nin mide mukozasinda yamali bigimde dagilim gostermesi sayilabilir. Her ne kadar ¢alismamizda H.pylori siklig1 diger
calismalara nazaran diisiik ¢iksa da gerek biyopsi sonucuyla, gerek iire nefes testi ile mutlaka H.pylori arastirilmalidir ve gerekli eradikasyon
tedavisi yapilmalidir. Tedavi sonrast mutlaka H.pylori niiksii ac¢isindan hasta degerlendirilmelidir. Erken eradikasyonlarin mide
malignitelerini 6nledigi bilinmektedir.
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Helicobacter Pylori Prevalance in Chronic Active Gastritis

ABSTRACT

Inflamation of gastric mucosa is defined as gastritis. H.pylori is a small (0.5- 3 micrometer), gram (-), having 4-6 flagellas and a moveable
bacteria. It is aspected that half of the world population has been infected by H. pylori. In all patients whom infected by H.pylori have gastri-
tis and functional changes in gastric mucosa. 15-20% of patients have peptic ulcus, 2-12% of patients have a complication of ulcer, 1-3% of
patients have gastric malignancy, 0.01% of patients have primer gastric lymphoma and a small portions of patients having risk of devoloping
functional dyspepsia. Our study was designed at University of Uludag Medical Faculty. Patients have been selected in Gastroenterogy and
General Internal Medicine policlinic among those who has dispeptic complaints. These patients had undergone upper endoscopy and muco-
sal biopsy of stomach. 218 patients with chronic atrophic gastritis evaluated retrospectively. H.pylori was found in 110 (50.8%) patients. 108
(49.5%) of patients was H.pylori negative. There was no significiant difference in diagnosis of chronic active gastritis due to H.pylori. This
ratio was lower than other studies. This difference is more likely to other urease positive microorganisms, especially patchy infiltration of
gastric mucosa by H. pylori. In our study, insidans of H. pylori was lower than other studies. H. pylori must be evaluated by urea breath
testing and gastric mucosal biopsy and must be eradicated convenient by medical therapy. Because of recurrence risk of disease, all patients
must be reassesed after the eradication therapy. Early eradication of H. pylori might prevent gastric malignancy which is resulted from H.
pylori infection.
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rimli, 4-6 flagellast olan hareketli bir bakteridir.
Mikroaerofilik ortamda 37 santigrad derecede {irer.
Kiiltiirde tireyen bakteriler uyku formu olarak da ad-
landirilan kokoit formdadir. Ureaz, katalaz ve oksidaz
pozitiftir. Bakterinin biyokimyasal o6zellikleri degis-
mez olmakla birlikte gelisen nokta mutasyonlar nede-
niyle genetik olarak oldukca polimorfiktirler*. H.
pylori’nin bazi primatlarda da varligi gosterilmis ol-
makla birlikte esas rezarvuari insandir. Bu bakterinin
bulag yolu kesin olarak ortaya konamamigtir. Agiz
yoluyla bulastig1 diisiiniilmektedir. Hijyenik kosullarin
kot oldugu yerlerde ve bakim evleri, rehabilitasyon
merkezleri gibi  kalabalik yasam kosullarinda
prevalansin yiiksek olmasi fekal-oral yolla bulastigini
disiindiirmektedir. Dental plaklardan soyutlanmasi,
tiikiiriikte polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile gene-
tik materyalin gosterilmesi oral-oral yolla da bulasa-
bildigini diisindiirmiistiir'. Bugiin diinya niifusunun
yaklagik yarisinin H.pylori ile infekte oldugu kabul
edilmektedir. Avrupa iilkeleri ve Amerika gibi gelis-
mis tlkelerde ¢ocukluk cagindakilerin %0-5’1, 20 yas
civarindakilerin %10-20’si, yetiskinlerin ise  %30-
50’sinin bakteri ile infekte oldugu bildirilmistir. Ul-
kemiz gibi gelismekte olan iilkelerde sosyoekonomik
kosullarin yetersizligi ve saglikli yasam kosullariin
saglanamamas1  nedeniyle 5-10 yas arasinda
prevalans %60-70, yetiskinlerde bu oran %85-90°dur”.
H.pylori ile infekte kisilerin hemen hepsinde gastrit ve
midede fonksiyonel degisiklik, %15-20’sinde peptik
iilser, %2-12’sinde iilser komplikasyonu, %1-3’linde
mide kanseri, %0,1’inde primer gastrik lenfoma, az
oranda da fonksiyonel dispepsi gelisme riski vardir.
Sonug¢ olarak, infekte kisilerin %20-30’unda yasami
tehdit edebilen duodenal iilser, gastrik iilser, mide
karsinomu ve MALToma gibi hastaliklar gelisebil-
mektedir®. H.pylori igin ideal tedavi; ucuz olma-
l1, %90-95’in iizerinde eradikasyon saglamali, kulla-
nimi1 kolay olmali ve kullanan kiside rahatsizlik veya
ciddi yan etki olugturmamalidir. H. pylori enfeksiyo-
nunun tedavisindeki ana engel, ilaglara uyumun koti
olmast ve H. pylori’ye karsi diren¢ gelismesidir. H.
pylori infeksiyonun tedavisi i¢in ideal bir ilaca maale-
sef bugiin i¢in sahip degiliz. Fakat H. pylori’ye kars1
elimizde etkili birgok ila¢ mevcuttur. Bu ilaglardan iyi
bir kombinasyon yapilip ve uygun siire kullanilir-
sa %90’1n {izerinde bir bagariyla H. pylori’yi eradike
etmek miimkiindiir’. H.pylori infeksiyon eradikasyo-
nunda ilk segenek tedavi (first line therapy) Maastrich
3-2005 uzlas1 raporundaki tavsiye; hala proton pompa
inhibitéri + klaritromisin + amoksisilin ya da
metranidazol ile kombinasyonunu igeren {iglii tedavi-
dir®®. Uclii tedavi 2 hafta yapilirsa eradikasyon orani 7
giinliik tedaviden %7-9 daha iyidir'®'". Tedaviden 1
ay sonra yapilan incelemelerde bakterinin gosterile-
memesi eradikasyon olarak tanimlanir'?,

Materyal ve Metod

Bu ¢alismada Mart 2007 ve Mart 2009 tarihleri ara-
sinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroentero-
loji Poliklinigi veya Genel Dahiliye Poliklinigi’ne
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dispepsi sikayetiyle basvurup, taniya yonelik endos-
kopik girisim yapilan ve bunun sonucunda mide bi-
yopsisi kronik aktif gastrit saptanan 218 olgunun dos-
yalar1 retrospektif olarak incelendi. Dosyalar incele-
nirken olgularin yaslari, cinsiyetleri, endoskopik tani-
lar1 ve endoskopik olarak biyopsinin alindigr mide
bolimii ve biyopsi sayisi, histopatolojik olarak H.
pylori varlig1 ya da yoklugu ve kronik aktif gastritin
histopatolojik olarak raporda tanimlanan alt tipleri
(atrofili kronik aktif gastrit, reaktif atipili kronik aktif
gastrit, intestinal metaplazili kronik aktif gastrit,
intestinal metaplazili ve atrofili kronik aktif gastrit,
kronik aktif gastrit) not edildi. Histopatolojik inceleme
icin biyopsi Orneklerinden hazirlanan  yayma
preperatlar Gram ve Giemsa yontemleriyle boyanmig
ve spiral bakterilerin varligina bakilmist1. Istatistiksel
analizler i¢cin SPSS 13.0 istatistiksel paket program
kullanildi. Sonuglar %95 giiven diizeyinde yorumlandi.
P>0.05 degerleri tan1 gruplar arasinda farklilik yok,
p<0.05 degerleri tan1 gruplar arasinda farklilik var
olarak degerlendirildi. Siirekli degiskenler igin ortala-
ma standart sapma degerleri verildi. Cinsiyetler ara-
sindaki yas agisindan farkliligin degerlendirilmesinde
iki grup karsilagtirmasi i¢in Mann-Whitney U testi
yapildi. Kronik aktif gastrit i¢in H. pylori varlig1 ara-
sindaki anlamlilik Pearson ki kare testi ile degerlendi-
rildi.

Bulgular

218 hastanin ortalama yas degerleri 56,1+£13,8 olarak
saptand1. Cinsiyete gore yas dagilimi yapildiginda
erkek cinsiyette (n=104) ortalama yas degerleri
57,8£14,4 olarak tespit edilirken, kadin cinsiyette
(n=114) ortalama yas degerleri 54,7+13,1 olarak tespit
edildi tespit edildi ve bayan erkek arasinda yas baki-
mindan farklilik tespit edildi (p=0,045) (Tablo-I).

Tablo I- Cinsiyete gore yas dagilimi

Cinsiyet |Sayi (n) | Ortalama yas | Standart Sapma () | p degeri
Erkek 104 57,8 14,4 -
Kadin 114 54,7 13,1 -
Toplam | 218 56,1 138 0,045

218 hastada endoskopik olarak 13 tani bulundu. Antral
gastrit 23 hastada, atrofik gastrit 40 hastada,
eritematoz gastrit 37 hastada, eroziv gastrit 50 hastada,
kronik gastrit 12 hastada, pangastrit 16 hastada,
alkalen reflii gastrit 5 hastada, mide iilseri 29 hastada,
duodenal iilser 8 hastada, mide polipleri 16 hastada,
mide malignitesi 5 hastada, pilor stenozu 4 hastada,
normal endoskopik bulgular 6 hastada tespit edildi. Bu
13 endoskopik tani istatistiksel olarak incelendiginde
sadece eritemat6z gastritli olgularda kronik aktif gast-
rit tanis1 anlamli kabul edildi (p=0,023) (Tablo-II)



Kronik Gastritte Helicobacter Pylori

Tablo I1- Endoskopik tanilarin dagilimi

Endoskopik Tani Hasta sayisi (n) %
Antral gastrit 23 10,6
Atrofik gastrit 40 18,3
Eritemat6z gastrit 37 17*
Eroziv gastrit 50 22,9
Kronik gastrit 12 55
Pangastrit 16 7,3
Alkalen refli gastrit 5 2,3
Mide dlseri 29 13,3
Duodenal Ulser 8 37
Mide polibi 16 73
Mide kanseri 5 2,3
Pilor stenozu 4 18
Normal 6 2,8
Toplam endoskopik tan 251 100
*p=0.023

218 hastanin biyopsi alinan mide bolgesi incelendi-
ginde antrum 195 (%89,5), fundus 9 (%4,1), korpus
14 (%6,4) olarak bulundu (Tablo-III). Bu bolgelerden
yalniz bir biyopsi 6rneklemesi yapilmisti.

Tablo I1I- Biyopsinin alindig1 mide boliimii

Biyopsi yeri Hasta sayisi (n) %

Antrum 195 89,5
Fundus 9 41
Korpus 14 6,4
Toplam 218 100

218 hastanin 110’unda H. pylori pozitif iken (%50,5),
108’inde H. pylori negatif (%49,5) olarak saptandi.
Histopatolojik olarak kaydedilen kronik aktif gastrit
alt tiplerinin birbirleriyle karsilastirilmasinda istatis-
tiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05). Kronik
aktif gastrit ve diger tan1 gruplarinin birlestirilmesi ile
olusturulan grup arasinda da istatistiksel olarak H.
pylori varligi bakimimdan anlamlilik yoktu (p=0,377)
(Tablo-1V).

Tablo IV- Histopatolojide belirtilen alt tiplere gore H.
pylori sikligiin dagilim

. H. pylori H. pylori
Patolojik tani negatit pozitf Toplam

I . o o 79 (%36,2)
Kronik aktif gastrit 36 (%16,5) | 43 (%19,7) (0=0,377)
Atrofili kronik aktif gastrit| 29 (%13,3) | 43 (%19,7) 72 (%33)
Reaktif atipili kronik aktif
gastri 5 (%2,3) 4(%1,8) 9(%4,1)
intestinal metaplazili
kronik aktif gastrit 6(%28) 4(%18) 10(%4,6)
intestinal metaplazili ve
atrofil kronik aktif gastrit| 52 (%147) | 16(%7.3) | 46(%22)
Toplam 108 (%49,5) | 110 (%50,5) | 218 (%100)

Tartisma

Kronik aktif gastritin hemen daima H. pylori ile bera-
ber oldugunu disiiniirsek; bu c¢aligmay1 yaparken
iiniversitemizdeki H. pylori sikligini tespit etmeyi
planladik. 1998 yilinda Ozardali ve ark.’larnm" San-
lrurfa yoresini kapsayan galigmasinda degisik endos-
kopik tanili ama patolojik olarak kronik aktif gastritli
olgularm %89,8’inde H.pylori tespit edilmistir. 1995
yilinda Joos ve ark.’lari'* Budapeste’de 2937 mide
biyopsini incelemisler ve 356 kronik aktif gastrit tespit
etmislerdir. Bu hastalarda H.pylori siklig1 %78 olarak
saptanmugtir. 2006 yilinda iran’da yapilan bir ¢aligma-
da degisik endoskopik tanili 97 mide biyopsisi ince-
lenmis ve bu biyopsilerin 48’inde H. pylori tespit
edilmistir’®. Yine 2006 yilinda iran’da gok merkezli
1000 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada etiyolojik
faktor olarak sigara ile iliski kurulamamus, ancak
H.pylori ve kronik aktif gastrit iliskisi %81 olarak
saptanmis ve H.pylori kronik aktif gastrit i¢in biiyilik
bir risk kabul edilmistir'®. 2000 yilinda Japonya’da
Yamagato ve ark.’lar1'” 9 yillik takip esnasinda 1721
H. pylori pozitif hastanin %3’iinde mide kanseri gelis-
tigini rapor etmislerdir. Literatiire bakildiginda kronik
aktif gastritli olgularda H. pylori siklig1 oldukea yiik-
sektir. Bizim ¢aligmamizda H. pylori sikligi %50,5
olarak tespit edilmis olup, diger ¢alismalara gore ki-
yaslandiginda bu oran oldukea diisiiktiir. Bunun gesitli
sebepleri olabilir. Ortamda H. pylori’nin yeterli dii-
zeyde olmamasi, iireaz olusturan diger bakterilerin
varligi ve 6zellikle de H. pylori’nin mide mukozasinda
yamali bicimde dagilim gostermesi, tek bir yontem
kullanarak (histopatoloji) H. pylori varliginin tespit
edilmesi bu sonuglara yol agmis olabilir. Ayrica Iran
bizden daha diisiik gelismislik diizeyine sahiptir. Do-
layist ile bu literatiirlerdeki H. pylori siklig1, ¢alisma-
mizla karsilastirilacaksa, son dekadda sikligin iilke-
mizde azaldig1 ve prevelansin gelismiglik diizeyi art-
tikca azaldig1 sonucuna varilabilir. Her ne kadar ca-
lismamizda H. pylori siklig1 diger caligmalara nazaran
diisiik c¢iksa da gerek biyopsi sonucuyla, gerek iire
nefes testi ile mutlaka H. pylori arastirilmalidir ve
gerekli eradikasyon tedavisi yapilmalidir. Tedavi
sonrast mutlaka H. pylori niiksii a¢isindan hasta deger-
lendirilmelidir. ~ Erken  eradikasyonlarm  mide
malignitelerini  Onledigi bilinmektedir. Ayrica H.
pylori siklig1 sanitasyon kurallar ile ters orantilidir.
Sanitasyon kurallar1 ne kadar diizelirse H. pylori o
derecede azalacaktir.

Intestinal metaplazi (IM) ye Craanen ve ark.’larmm'®

calismalarinda H. pylori pozitif olgularda H. pylori
negatif olgulardan daha sik rastlanmistir. H. pylori ile
IM olusum iliskisi siiphelidir. Baz1 arastirmacilarin
IM’yi inflamasyonun sekeli ve progresif progesin bir
pargasi olarak kabul etmelerine karsin diger caligmaci-
lar IM’nin H. pylori’den daha cok ekzojen ve/veya



diyet faktorlerine bagli olarak olustugunu ileri siir-
mektedirler. Calismamizda intestinal metaplazili olgu-
larimizin %1,8’inde H. pylori (+) saptandi. Bu oran
gelismis ilkelerde yapilan c¢alismalardaki orandan
daha diisiiktiir’. Kokkola ve ark.’lari®® yaptiklari
calismada atrofik gastritli hastalarin biyopsilerin-
de %30 oraninda H. pylori pozitifligi saptamislardir.
Bizim ¢aligmamizda 218 hastanin 72’si atrofili kronik
gastrit tanist almis olup, bunlarmm %19,7’sinde H.
pylori pozitif bulundu. Atrofi ve IM alanlarinin sap-
tanmasi ancak patologun inceledigi biyopsi alam ile
sinirlidir. Bu durumda 6rneklemeye bagl olarak atrofi

ve IM alanlarinin atlanmasi ¢ok yiiksek bir olasiliktir?'.

Diinyanin ortalama %60’min H. pylori ile enfekte
oldugu ve son yillarda mide karsinomunun dramatik
olarak artig1 diisiiniiliirse H. pylori’nin taninmasi,
eradikasyonu, sigara, diyet gibi cevresel faktorlerin
diizeltilmesi biiyiik 6nem arz etmektedir.
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