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OZET

Mide mukozasinin inflamasyonu gastrit olarak tanimlanir.
Dolayisiyla histolojik bir tanidir. llitihabi infiltrasyon nétrofilik ise akut,
mononukleer hicreleri de igeriyor ise (lenfosit, plazmosit, makrofajlar) kronik
gastrit s6z konusudur. inflamasyona epitel dejenerasyonu ve rejerenasyonu
eslik eder. Inflamasyon geri planda, epitel/fendotel hasari, rejenerasyon 6n
planda ise bu durum gastropati olarak isimlendirilir. Gastritin sebepleri
arasinda infeksiydz ajanlar, ilaglar, otoimmunite ve asiri duyarlilik
reaksiyonlari iken, gastropati sebepleri arasinda simik nedenler (NSAIi, alkol,
safra), stres, hipovolemi ve kronik konjesyon sayilabilir. Birden fazla gastrit
ve/veya gastropati tipi bir arada bulunabilir.

H. pylori gastrit, peptik Ulser ve gastrik malignite ile olan iliskisi
kanitlanmig, o6zellikle son yillarda pek ¢ok Kklinik ve mikrobiyolojik
arastirmanin odak noktasi olmustur.

Bu calismada Mart 2007-Mart 2009 tarihleri arasinda kronik aktif
gastrit tanisi alan 218 hastanin dosyalarindan retrospektif olarak yas,
cinsiyet, H. pylori varlidi, sigara aliskanhgi, endoskopik bulgular, biyopsi yeri,
patoloji sonucu olmak Uzere 7 kriter incelendi ve bu kriterler 1siginda kronik
aktif gastrit varligi ve risk faktorleri anlagiimaya calisildi. Bu 7 kriterden
sadece endoskopik bulgu olarak eritematdz gastrit varligi kronik aktif gastrit
acgisindan anlamli kabul edildi. H. pylori %50,5 oraninda saptandi ve bu
calisma icin kronik aktif gastrit varligi ile iliskisi anlamsiz kabul edildi.

Sonug olarak, kronik aktif gastrit hemen daima H. pylori ile
birliktedir. Her ne kadar calismamizda H. pylori sikhgi diger calismalara
nazaran dusuk ciksa da gerek biyopsi sonucuyla, gerek Ure nefes testi ile
mutlaka H. pylori arastiriimahdir ve gerekli eradikasyon tedavisi yapiimalidir.
Tedavi sonrasi mutlaka H. pylori niksU agisindan hasta degerlendiriimelidir.
Erken eradikasyonlarin mide malignitelerini onledigi bilinmektedir. Ayrica H.
pylori sikhgr sanitasyon kurallar ile ters orantilidir. Sanitasyon kurallari ne

kadar duzeltilirse H. pylori o derecede azalacaktir.



Dunyanin ortalama %60’ inin H. pylori ile infekte oldugu ve son
yillarda mide karsinomunun dramatik olarak artigr dusunulirse H. pylori'nin
taninmasi, eradikasyonu, sigara, diet gibi cevresel faktérlerin dizeltiimesi

buyuk 6nem arzetmektedir.

Anahtar kelimeler: Kronik aktif gastrit, helicobacter pylori.



SUMMARY

Endoscopic Features in Patients with Chronic Active Gastritis and

Researching the Presence of Helicobacter pylori

Gastritis is defined as inflammation of gastric mucosa. So, gastritis is a
histological diagnosis. Inflamed infiltration including predominantly
neutrophils is defined as acute gastritis. However, if that includes
predominantly mononuclear cells (lymphocytes, plasmocytes, macrophages)
is defined as chronic gastritis. Inflammation is accompanied by epithelium
degeneration and regeneration. Epithelium/endothelium injury and
regeneration in the foreground rather than inflammation is named as
gastropathy. The most commonly causes of gastritis are infectious agents,
drugs, autoimmunity and hypersensitivity reactions. However, gastropathy is
mostly caused by non steroidal anti inflammatory drugs, alcohol, bile, stress,
hypovolemia and chronic congestion.

Because of the proven relationship with gastritis, peptic ulcer and
gastric malignancy; Helicobacter Pylori has been the focal point of so many
clinical and microbiological studies especially in the recent years.

In this study, 218 patients diagnosed as chronic active gastritis in
March 2007-March 2009 were researched retrospectively according to age,
gender, presence of H. pylori, smoking habits, endoscopic findings, biopsy
locations, pathology results as the 7 criteria with reference to the files and
tried to understand the presence of chronic active gastritis, risk factors in light
of these criteria. In these 7 criteria, only the presence of erythematous
gastritis as the endoscopic finding was considered significant in terms of
chronic active gastritis. H. pylori was detected in the ratio of 50.5% and this
rate was considered insignificant in terms of chronic active gastritis.

As a result, chronic active gastritis is almost always associated with H.
pylori. Although H. pylori prevalence in our study is low compared to the

other studies; H. pylori certainly should be investigated with biopsy results



and urea breath test. Furthermore, eradication therapy should be required.
After treatment, the patient must be examined in terms of H. pylori
recurrence. Early eradications prevent gastric malignancies. Also, H. pylori
prevalence is inversely proportional to the sanitation levels. As much as
sanitation levels go better, the prevalence of H. pylori would have been
reduced.

We know that; 60% of the world is infected by H. pylori and gastric
carcinoma prevalence has been increasing dramatically in the recent years;
S0 recognizing and eradicating H. pylori, correcting the environmental factors
like smoking and diet is very important.

Key words: Chronic active gastritis, helicobacter pylori.



GiRiS

Mide mukozasinin inflamasyonu gastrit olarak tanimlanir.
Dolayisiyla histolojik bir tanidir. llitihabi infiltrasyon nétrofilik ise akut,
mononukleer hicreleri de igeriyor ise (lenfosit, plazmosit, makrofajlar) kronik
gastrit s6z konusudur. inflamasyona epitel dejenerasyonu ve rejerenasyonu
eslik eder. Inflamasyon geri planda, epitel/endotel hasari, rejenerasyon 6n
planda ise bu durum gastropati olarak isimlendirilir. Gastritin sebepleri
infeksiydz ajanlar, ilaglar, otoimmdinite ve asiri duyarllik reaksiyonlari iken,
gastropati sebepleri arasinda simik nedenler (nonsteroidal anti inflamatuvar
ilag-NSAIll-, alkol, safra), stres, hipovolemi ve kronik konjesyondur. Birden
fazla gastrit ve/veya gastropati tipi bir arada bulunabilir (1, 2).

Gastrit olgularinin baylk kismi asemptomatiktir. Gastritlere 6zgu
bir semptom ve/veya radyolojik/endoskopik gorintli olmadigi gibi, gastritin
semptomlari kolaylastirdidina dair veri de yoktur. Gastritin tipi ve tanisi
endoskopi sirasinda antrumdan iki adet ve korpustan 2 adet (6n ve arka
duvar) alinan mukoza biyopsi 6rneklerinin incelenmesi ile belirlenir.
Endoskopist bu sirada gordiugu mukozaya ait makroskopik degisiklikleri
(eritem, frajilite, eksudasyon, édem, hemoraji, erozyonlar, pili kaybi veya
hipertrofisi, vaskuler paternin gorunur hale gecmesi vs.) tanimlamali,
patologu bilgilendirmelidir. Ayrica makroskopik lezyonlardan ve incisura
angularisten;  gastroduodenal hastalik dustnuliyorsa duodenumdan da
biyopsi alinmalidir (2, 3).

Gastritlerin  siniflandinimasinda tam bir fikir birligi olmamakla
birlikte Sydney siniflamasi genel olarak son yillarda kabul goérmektedir.
(Tablo-1) Bu siniflamaya goére gastritler, akut ve kronik olmak tzere temelde

2 ana gruba ayirilir. Akut gastritler histolojik taniyi ifade eder (4, 5).



Tablo-1: Gastritlerde Sydney Siniflamasi.

AKUT KRONIK
Eritemat6z Nonatrofik
Odematdz Atrofik (otoimmun, multifokal atrofik)

: Ozel formlar (kimyasal, radyasyon, lenfositik, non enfeksiydz, H. Pylori
Eksudatif . . 2 L

disi enfeksiyonlar, granilamat6z, eozinofilik)

Eroziv
Hemorajik

1. Akut Gastrit

Akut kimyasal maddelerin olusturdugu hasar ile ortaya ¢ikan akut
hemorajik-eroziv gastrit ve akut H. pylori gastriti olmak tzere temel gruplara
ayirilir (6).

1.1. Akut Hemorajik ve Eroziv Gastrit

Akut hemorajik ve eroziv gastritte ylzey epiteli, zararli maddelerin
direkt etkileriyle (NSAII, alkol, safra asitleri, stres, radyasyon) ya da mukozal
hipoksiye (travma, yanik, sepsis) bagl olarak zarar gorebilir. Bu durumda
koruyucu bariyer (mukus, bikarbonat, epitel hicresinin kendisi) bozulur. Asit
ve bazi maddeler (proteazlar, safra asitleri gibi) lamina propriaya gecgerek
hasarlanmaya neden olurlar. NSAIi’ler bunlara ek olarak prostoglandin
sentezini de inhibe ederler. Prostoglandinlerin -0zellikle E sinifinin— mukus
ve bikarbonat sekresyonun uyarilmasi, mukozal kan akiminin devamlihginin
saglanmasi gibi mide mukozasini koruyucu etkileri vardir (7).

Santral sinir sistemi travma ve cerrahi girisimleri sonrasi izlenen
eroziv lezyonlara Cushing Ulseri, yanik sonrasi izlenen lezyonlara ise Curling
ulseri denir (7, 8).

Endoskopide ¢ok sayida petesial hemorajiler, kanamal veya
kanamasiz erozyonlar gorullr. Strese bagli lezyonlar genellikle fundustan
baslar, daha distale yayilim gosterir; simik irritanlara bagh lezyonlar ise tum
mideden baslar, giderek antruma lokalize olur; daha ufak ve lokalize, daha
hizla duzelebilen lezyonlardir. Lezyonlarin yakalanabilmesi igin endoskopinin
genellikle ilk 24 saat iginde yapilmasi gerekmektedir (2, 9).



Blyuk damarlarda hasar var ise, Ozellikle strese bagli olgularda,
lezyonlar muskularis mukozayi gegip Ulserlere yol acabilirler. Ulserlerin ¢api
0,5-2cm arasindadir; genellikle ¢cok sayidadir ve perforasyon nadirdir.

Histolojik olarak inflamasyon minimaldir. Tek tlik nétrofiller
saptanabilir. Etken uzaklastirildiginda lezyonlar hizla iyilegir; ince rejeneratif
epitelden baska bir bulgu saptanmayabilir. Ulserler baslangigta nekrozdan
ibaret iken, zamanla inflamasyon, grantlasyon ve epitel rejenerasyon ilave
olur (2, 10).

Eroziv hemorajik gastrit cogu kez asemptomatiktir. Epigastrik agri,
istahsizlik, bulanti, kusma, hematemez, melena gorulebilir. Endoskopik
bulgular ile yakinmalar arasinda korelasyon iyi degildir. Lezyonlar yuzeyel
oldugundan hemodinamik agidan anlamli kanama seyrektir. Laboratuvar
bulgulari non-spesifiktir. Ciddi kanamalarda hematokrit duguktir.

Eroziv hemorajik gastrit, yogun bakim hastalarinda (travma, yanik,
hipotansiyon, sok, sepsis, merkezi sinir sistemi hasari, koagulopati, mekanik
solunum, bobrek/karaciger yetmezligi, multiorgan yetmezIigi) genellikle ilk 18
saat iginde geligir. Akut kanama olgularin %6 sinda gorulir. Hemodinamiyi
bozan kanama sikhgdi ise %1-3’'tur. Kanama mortaliteyi arttirmakla birlikte
nadiren 6lum sebebidir.

Portal hipertansiyon mide mukoza ve submukozasinda kapiller ve
venul dizeyinde konjesyona yol acar. Portal hipertansiyonlu hastalarin
kanamalarinin %25’i portal hipertansif gastropatidendir. Agikar veya gizli
kanamaya yol acabilir (2, 11).

1.2. Akut Helicobacter Pylori Gastriti

Kronik H. pylori gastritinin sik gértlmesine karsin akut H. pylori
gastritine oldukgca az rastlanmaktadir. Akut H. pylori gastritinde dispeptik
yakinmalar ya hi¢ bulunmadigindan ya da c¢ok az oldugundan ve bu
donemde hastalara genellikle ayrintili  bir inceleme yapilmadigindan
saptanma orani duguktur (12).

Endoskopide genellikle mide mukozasinda 6dem ve hiperemi,
histolojik incelemede de ndtrofil infiltrasyonu izlenir. Akut H. pylori gastriti,

uygun eradikasyon tedavisi yapilmaz ise kronik gastrite ilerler (13).



2. Kronik Gastrit

Histolojik olarak lenfosit ve plazma hicrelerinden olusan ve ¢ok az
miktarda noétrofillerinde yer aldigi bir inflamatuvar hicre infiltrasyonu olarak
taninir. Inflamasyonun da@ilimi yamali tarzdadir, baslangigta ylizeyi ve
gastrik mukozanin glanduler kisimlarini tutar. Bu tablo atrofi ve metaplazi ile
daha siddetli glanduler hasara ilerleyebilir. Kronik gastrit histolojik
Ozelliklerine goére siniflandirilabilir. Bunlar superfisiyal atrofik degisiklikler ve
gastrik atrofiyi de igerir (8, 9).

Kronik gastritin erken evresi superfisiyal gastrittir. Inflamatuvar
degisiklikler yizey mukozasinin lamina propriasinda sinirlidir ve intakt mide
bezlerini ayiran 6dem ve sellller infiltrasyon vardir. Ek bulgular icinde mukus
hicrelerinde mukus azalmasi ve glanduler hidcrelerde mitotik sekillerin
azalmasi vardir. Sonraki asama atrofik gastrittir. inflamatuvar infiltrasyon
mukozanin daha derinlerine dogru genisler, bezlerde progresif distorsiyon ve
destriksiyon vardir. Kronik gastritin son evresi gastrik atrofidir. Glanduler
yapilar kaybolmustur, inflamatuvar infiltrasyon ¢ok azalmigtir. Endoskopik
olarak mukoza oldukg¢a incedir ve altta yatan kan damarlari agik olarak
goralur.

Kronik gastritte mide bezleri morfolojik transformasyona ugrar.
intestinal metaplazi mide bezlerinin goblet hiicreleri iceren ince barsak
mukoza bezlerine donusmesi anlamindadir. Metaplastik degisiklikler yamali
tarzdan olduk¢ga genis mide tutulumuna kadar degisen bir dagilim
gosterebilirler. intestinal metaplazi gastrik kansere yol agan énemli bir
faktordar.

Kronik gastrit tutulum yerinin belirginligine gore de siniflandirilabilir.
Tip A korpusun hakim oldugu sekli (otoimmun) ve Tip B merkezi tutulumun
hakim oldugu sekli (H. pylori ile ilgili) yansitir. A, B gastriti deyimi antrum ve
korpusun karigik tutulumunu yansitmak igin kullanilir (9, 10).

2.1. Tip A Gastrit

Diger gastrit cinsine gore daha seyrek gorulir ve temel olarak

fundus ve korpusu tutar, antrum tutulmaz. Geleneksel olarak bu gastrit ¢esidi



pernisiydz anemi ile ilgilidir, pariyetal hicrelere ve intrensek faktore karsi
dolasan antikorlarin varligi nedeniyle otoimmun gastrit olarak da adlandirilir.
H. pylori infeksiyonu benzer dagilimi gastrite neden olabilir. Otoimmin
tablonun ozellikleri her zaman var olmayabilir.

Pariyetal hucrelere kargi antikorlar pernisiydz anemili hastalarin
%90’'Indan fazlasinda ve tip A gastritli hastalarin %50’sinde saptanir.
Pariyetal hucreye kargli gelismis antikorlar mide mukus hucreleri igin
sitotoksiktir. Pariyetal hiicre antikoru H+/K+ ATPase enzimine yoneliktir. Bu
gastrit  bicimindeki zararlanmada T hdcrelerinin = rolinin  oldugu
dusunulmektedir.

Pariyetal hiicre iceren mide bezi bu gastrit seklinin temel hedefidir
ve aklorhidri ile sonuglanir. Pariyetal hicreler intrinsik faktorin kaynagidir,
bunun yoklugu vitamin B12 eksikligi ile ve onun sekelleri ile (megaloblastik
anemi, norolojik bozukluklar) sonuglanir.

Mide asiti, G hicresinden gastrin  salgisinin  feedback
inhibisyonunda onemli bir rol oynar. Aklorhidri ve ayni zamanda goreceli
olarak antral mukozanin (G hucrelerinin yeri) saglam olugu nedeni ile
hipergastrinemi olur. Pernisiydz anemili hastalarda gastrin dizeyleri oldukga
artmistir. Gastrinin trofik etkisi sonucu mide karsinoid tumor geligimi
gorulebilir.  Gastrinin  karsinoid gelisimindeki roll, antrektominin bu
lezyonlarda gerilemeye yol actiginin gézlemlenmesi ile dogrulanmistir (9).

2.2. Tip B Gastrit

Tip B gastrit veya predominant gastrit, kronik gastritin daha sik
gorulen seklidir. Bu antitenin nedeni H. pylori infeksiyonudur. “Antral
predominant” olarak tarif edilmekle birlikte, infekte kisilerde inflamatuvar
olayin korpus ve fundusa dogru ilerledigini gdsteren ¢alismalarin 1siginda bu
bir yanhg adlandirma gibi gorinmektedir. Pangastrite donusum zamana
baghdir ve 15-20 yila gerek oldugu hesaplanmistir. Bu gastrit sekli yasla
artar, 70 yasin Uzerindeki insanlarda %100 civarinda mevcuttur. H. pylori
eradikasyonundan sonra histoloji duzelir. H. pylori mikrobunun sayisi gastrik
atrofiye ilerleme ile dramatik olarak azalir ve inflamasyonun derecesi bu

mikroorganizma sayisi ile paraleldir. Antral predominant bulgularla birlikte H.



pylori sayisi erken donemde yuksektir ve lamina propriada polimorfonukleer
IOkositlerle birlikte epitel hdcre infiltrasyonunun eslik ettigi yogun kronik
inflamasyon gdzlenir (2, 9).

Multifokal atrofik gastrit, gastrik atrofi ile bunu takip eden metaplazi
H. pylori olusmus kronik gastritte gozlenir. Bu sonugta mide adenokarsinoma
gelismesine neden olabilir. H. pylori gunimizde mide kanseri igin bagimsiz
risk faktori kabul edilmektedir. Genis epidemiyolojik ¢alismalar kontrollerle
kiyaslandiginda mide adenokarsinomlu hastalarda H. pylori insidansinin
daha yuksek oldugunu belgelemistir. H. pylori seropozitifligi mide kanseri
riskinin 3-6 kat artisi ile birliktedir. Yaghlarda serolojik testin hatali olusu
hesaba katildiginda bu risk 9 misline ¢ikabilir. H. pylori infeksiyonunun hangi
mekanizma ile kansere neden oldugu bilinmemektedir. Bununla birlikte mide
kanserinde genel bir onleyici yontem olarak H. pylori'nin eradikasyonu
onerilmemektedir.

H. pylori infeksiyonu disuk dereceli B hicreli lenfoma (mide MALT
lenfoma) gelismesi ile de ilgilidir. infeksiyonun neden oldugu kronik T hiicre
stimulasyonu B hucreli timoér olusumunu tesvik eden sitokinlerin Uretimine
neden olur. Tumor bayumesi H. pylori varligina bagimlidir ve onun ortadan
kaldirilmasi siklikla timorin tam regresyonu ile iliskilidir. Infeksiyonun
tedavisinden sonra tumoérin gerilemesi bir yildan fazla sirebilir. Boyle
hastalar endoskopik calismalarla belli periyotlarla takip edilmelidirler. Eger
tumor histolojik olarak yuksek dereceli agresif lenfoma olmugssa H. pylori

eradikasyonuna cevabli kaybeder (9, 14).



3. Gastritin Ozel Formlari

3.1. Flegmeno6z Gastrit

Gastrik submukozay! ve duvari tutan purilan bir gastrittir. Alfa
hemolitik streptokoklar, stafilokoklar, E.coli ve Proteus suglanmistir. Fulminan
seyirlidir, medikal tedavi genellikle etkisizdir ve cerrahi kaginilmazdir (12).

3.2. Diger Enfeksiyonlar

Herpes simpleks virls-1, Strogyloides stercoralis, ¢i§g baliklarda
bulunan askaris benzeri larvalar nadirde olsa gastrite yol acabilir.

Bagisikligi baskilanmis konakta degisik tipte infeksiydoz gastritler
olusur. Mide tuberkllozu kazeifiye granutlomlar ve pozitif kdltlr ile teshis
edilir, edinsel bagisiklik eksikligi sendromunda goérulir. Sekonder sifiliz,
kalinlasmig foldlar ve erozyonlarla mideyi tutabilir. Sitomegalovirus da mideyi
tutabilir. Candidanin mide ulseri yapmasi tartismalidir (12).

3.3. Kronik Eroziv Gastrit

Bu tipte kiglk nodullerin Gzerinde erozyonlar olusur. Genellikle
mide korpus ve fundusu, antrumdan daha c¢ok tutulmustur. Lezyonlarin
coklugu ve kronikligi bu hastaligi tesadufen bulunan asemptomatik izole
antral erozyonlardan ayirir. Olgularin ¢ogunda bu goérunum H. pylori veya
NSAIi ile iligkilidir (12).

3.4. Lenfositik Gastrit

Lenfositik gastrit ylzey ve foveolada yogun olgun lenfosit
infiltrasyonu ile karakterizedir. Lenfositik gastrit endoskopik olarak Codlyak
hastalikli kisilerin mide mukozalarinda gorulebilir. Endoskopik biyopsi yapilan
hastalarin %1-4’inde bulunur. Daha ¢ok 50’li yaslarda tani konulur; kadin
erkek oranlar esittir. Variliform tipinde hastalar siklikla hizli kilo kaybi ve
istahsizlik gibi semptomlari gdsterirler, epigastrik agri yaygin degildir.
Hipoproteinemi, hipoalbiminemi ve periferik 6dem gibi protein kaybettiren
enteropatiyi dusunduren bulgular hastalarin %20’sinde mevcuttur. Lenfositik

gastrit kronik bir hastaliktir ama kendiliginden iyilesmeler gosterebilir.



Lenfositik gastrit tanisi genellikle biyopsi orneginde 100 epitelyal
hicreye karsilik 25 intraepitelyal lenfosit goriimesiyle konulur. Beraberinde
H. pylori infeksiyonu mevcut oldugunda eradikasyon denenmelidir (12).

3.5. Eosinofilik Gastrit

Eosinofiller 6zellikle antrum olmak Uzere gastrointestinal mukozayi
ve muskular tabakay infiltre edebilir. Mide kivrimlarinin kalinlagsmasi ve mide
duvarinin rijiditesi sik olarak gorular. Antral motilite bozulabilir ve mide
retansiyonuna neden olur. Hastalarda eosincfili, bulanti, kusma veya agri
bulunur. Nadiren serozal tutuluma bagh olarak asit meydana gelir. Steroid
tedavi yararli olabilir, mekanik ¢ikis obstriksiyonu gelismisse cerrahi
gerekebilir (12).

3.6. Graniilomatoz Gastrit

Sarkoidoz, Chron hastaligi veya infeksiyonlar gibi sistemik
hastaliklarda mide mukozasinda granulomlar olusabilir. Chron hastaligi ince
barsak ve kolonla birlikte duodenum, pilor, antrum ve mide korpusunu
tutabilir. Midenin tutulan bolgelerinde radyolojik olarak foldlarda kalinlasma,
rijidite veya daralma gorulebilir. Bu bulgular malignitelerden ayirt edilmelidir.
En sik antrum tutulur ve grandlomlar midenin tim tabakalarinda olusabilir.
Ulserlesen lezyonlar perfore olabilir. Bu tablonun malignitelerden ayirt
edilmesi gu¢ oldugundan hastalar siklikla cerrahiye yonlendirilir. Tani
konuldugunda potansiyel olarak iyilesebilecek olan (tlberkiloz,
histoplazmoz, sifilis gibi) veya tedavi edilebilir hastaliklarin (sarkoidoz, Chron
hastaligi gibi) ortaya c¢ikariimasi o6nemlidir. Maligniteler ve eglik eden
hastaliklar diglanabilmisse hastalar spesifik bir tedavi olmaksizin izlenebilir;
bazilari kendiliginden iyilesebilir (12).

3.7. Menetrier Hastaligi

Hastalik; mide fundus ve govdesinde dev kivrimlar, asit sekresyon
kapasitesinde azalma, protein kaybettiren enteropatiye bagh hipoalbuminemi
ve foveolar hiperplazi ve mukozada belirgin kalinlagma ile glanduler atrofi-
kistik dilatasyonla taninir. Hipoklorhidri genellikle mevcuttur, fakat baska bir
antite olmasi muhtemel bir hipersekretuvar varyanti da tanimlanmigtir.

Semptomlar degiskendir; karin agrisi, bulanti, kusma, kilo kaybi1 ve 6demden



olusur. Menetrier hastaligi erkeklerde daha siktir. Cocukluk formu da mevcut
olmasina ragmen genellikle 50 yasindan sonra gorulur. Biyopsi tipik olarak
taniy1 dogrular. Ayirici tani gastrinomayi, infiltratif karsinomu, lenfomayi ve
amiloidozu kapsar. Buylk gastrik foldlar ve hipertrofik gastrit 6zellikle
cocuklarda H. pylori infeksiyonu ile birlikte bulunabilir. Sayet mevcutsa
infeksiyon tedavi edilmelidir. H. pylori infeksiyonu mevcut degilse birlikte
bulunabilen Ulser ve erozyonlar genellikle standart antitlser tedaviye cevap
verir. Kanser riskinin arttig1 gosterilmemistir (12).

3.8. Radyasyon Gastriti

Dusuk dozlarda (1500 radyogrey ve alti) epitelyal hicrelerde
dejeneratif degisiklikler ve lamina propriada nonspesifik inflamatuvar
infiltrasyon gorulir. Rejeneratif epitel hlicrelerinde goérilen atipi, displazi ile
karigtinlabilir. Epitel hicrelerinde radyasyona bagli gorulen atipi genellikle
mukozanin daha derin kisimlarinda gorulur. Nukleuslarda irilesme olmasina
ragmen displaziden farkl olarak nukleus-sitoplazma orani degismemistir
(12).

3.9. Kollajenoz Gastrit

Mide mukozasinda subepitelyal alanda 10 mikrondan daha kalin
bir kollajen depolanmasi ile karakterize nadir bir gastrit tipidir. Kollajen
depolanmasina gastrik mukozadaki inflamasyon eslik eder.

Makroskopik olarak gastrik mukozada eritem ve nodilasyon
gorulebilir. Mikroskopik goérinum gastrik mukozada foveolalarin istmus
seviyesinde kalin kollajen band ile karakterizedir.

Kisaca gastrit ve gastrit tiplerine degindikten sonra kronik aktif
gastritin hemen daima iligkili oldugu H. pylori'yi incelemek c¢alismamiz

acisindan faydali olacaktir (12).
4. Helicobacter Pylori
4.1. Mikrobiyoloji

H. pylori’nin gastrit, peptik Ulser ve gastrik malignite ile olan iligkisi

kanitlanmigtir.  Ozellikle son yillarda pek c¢ok klinik ve mikrobiyolojik



arastirmanin odak noktasi olmustur. ilk kez 1982’de “Marshall ve Waren”,
kronik gastritli bir hastanin gastrik mukozasindan spiral bir mikroorganizma
soyutlamiglar. Boylece bakteri ve peptik Uulser iligkisini gin 1sidina
cikarmislardir. Bu mikroorganizmaya baslangigta Campylobacter cinsine olan
benzerliginden dolayi “Campylobacter-like organism” adi verilmis, daha sonra
yapilan genotipik ve fenotipik aragtirmalarla 1989°'da ayr bir cins oldugu
kabul edilerek Helicobacter pylori adini almigtir. Simdiye kadar yalniz insan
midesinde ve bazi maymun turlerinde saptanmigtir (15).

H. pylori kigik (0.5-3 mikron), gram negatif, spiral, kivriml, 4-6
flagellasi olan hareketli bir bakteridir. Mikroaerofilik ortamda 37 santigrad
derecede urer. Kiltirde Greyen bakteriler uyku formu olarak da adlandirilan
kokoit formdadir. Ureaz, katalaz ve oksidaz pozitiftir. Bakterinin biyokimyasal
Ozellikleri degismez olmakla birlikte gelisen nokta mutasyonlar nedeniyle
genetik olarak oldukga polimorfiktirler. Yapilan g¢alismalarda bir kiginin farkl
H. pylori suglari ile infekte olabilecedi gosterilmistir

H. pylori suslarinin ¢cogu inflamasyon ve Klinik ile iligkisi kesin
olarak gosterilmis bazi sitokinler salgilarlar. Vac A (vaculation cytotoxin),
Cag —Pai (Cytotoxin associated gene pathogeniticy island) ve Ice-A gibi
virilansla ilgili patojenite adaciklarina sahip olduklari belirlenmistir (16).

4.2. Epidemiyoloji

H. pylori’'nin prevalansi, gecis yollar ve risk faktorlerine iliskin
yapilmis pek ¢cok calisma vardir. Yas ve ulkelere gore prevalans degisiklik
gostermektedir. Bakterilerin kolonizasyon oranlarinin kadin ve erkeklerde
benzer oldugu bildirilmistir. Bazi irk ve etnik gruplarda prevalansin daha fazla
saptanmasi genetik yatkinlik olabilecegini dusundirmus ancak nedeni kesin
olarak anlasilamamistir.

Bugun dunya nufusunun yaklasik yarisinin H. pylori ile infekte
oldugu kabul edilmektedir. Avrupa ulkeleri ve Amerika gibi gelismis ulkelerde
cocukluk cagindakilerin  %0-5'i, 20 vyas civarindakilerin %?10-20’si,
yetigkinlerin ise %30-50’sinin bakteri ile infekte oldugu bildirilmistir. Prevalans
ile bakterinin alindigi ¢ocukluk dénemindeki sosyoekonomik kosullar

arasinda kesin bir iliski vardir. Ozellikle 2.Dinya Savagi’'ndan sonra bati
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toplumlarindaki sosyoekonomik gelismeye bagh olarak H. pylori gortilme
sikhgr giderek azalmig. Bu azalma peptik ulser ve mide karsinomlarinda da
izlenmigstir. Ulkemiz gibi gelismekte olan tilkelerde sosyoekonomik kosullarin
yetersizligi ve saglikli yagam kosullarinin saglanamamasi nedeniyle 5-10 yas
arasinda prevalans %60-70, yetiskinlerde bu oran %85-90°dir. Gelismis
toplumlarda H. pylori prevalansinda gorulen azalma ne yazik ki dlkemizde
izlenememektedir. Ulkemizde 10 yil dnce 14 yas alti gocuklarda oran %78
iken, 2000 yilinda %62 olarak bildirilmigstir.

Cag pozitif sitotoksik suslarin prevalansinda da Ulkeler arasi
farkhliklar vardir. Gelismemis ulkelerde H. pylori suglarinin gogu Cag pozitif
iken, gelismis bati Ulkelerinde suslarin cogu Cag negatifti. Hem duodenal
dlser hem de mide kanserinde Cag pozitifliginin riski arttirici faktér oldugu
bilinmektedir. Son yillarda yapilan galismalarda gelismis Cag pozitif suslarin,
Cag negatif suglardan daha hizli bir digus gosterdigi bilinmektedir. Bunun en
onemli nedeninin de Cag pozitif suslarin eradikasyon tedavisine diger
suslardan daha iyi yanit vermesi oldugu vurgulanmaktadir (16).

H. pylori ile infekte kigilerin hemen hepsinde gastrit ve midede
fonksiyonel degisiklik, %15-20’sinde peptik Ulser, %2-12’sinde Ulser
komplikasyonu, %1-3’'Unde 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 ulser, gastrik Ulser,
mide karsinomu ve MALToma gibi hastaliklar gelisebilmektedir (17).

H. pylori’nin bazi primatlarda da varligi gosterilmis olmakla birlikte
esas rezarvuarl insandir. Bu bakterinin bulas yolu kesin olarak ortaya
konamamistir. Agiz yoluyla bulastigi dusunulmektedir. Hijyenik kosullarin
kotu oldugu yerlerde ve bakim evleri, rehabilitasyon merkezleri gibi kalabalik
yasam kosullarinda prevalansin ylksek olmasi fekal-oral yolla bulastigini
dusundurmektedir. Dental plaklardan soyutlanmasi, tukurikte polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) ile genetik materyalin gosterilmesi oral-oral yolla da
bulasabildigini diistindirmiistiir. insandan insana nadiren de olsa iyatrojenik
yolla iyi temizlenmemis endoskoplarla da bulasabilmektedir. Oplsme ve

cinsel iligki ile bulagsmasi muhtemel gorinmekle birlikte ¢aligmalarla
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kanitlanmamistir. Kedi ve kopek gibi evcil hayvanlarda da infeksiyon
gelisebilmekle birlikte bu hayvanlari besleyen kisilerde H. pylori sikliginda
artis goérilmemektedir. Bu nedenle H. pylori infeksiyonunun zoonoz olmadigi
kabul edilmektedir (18).

4.3. Patogenez ve Patoloji

H. pylori ile infekte Kigilerin timunde gastrit gelisirken neden
sadece %?20-30’unda peptik Ulser, mide kanseri, MALToma gibi patolojilerin
gelistigi tam olarak bilinmemekle birlikte; kisiye ait genetik, immunolojik
Ozellikler, sigara, alkol gibi aliskanliklar; tuzlu diyet, tutsilenmis besinlerin
alinmasi gibi diyete ait faktorler; ¢inko, selenyum, gibi element eksiklikleri; C,
A ve E vitamin eksiklikleri ve cevresel faktorlerin yani sira bakteriye ait
patojenik 6zelliklerin roll oldugu kabul edilmektedir.

Bakterinin esas olarak yerlestigi yer midedir ve burada kronik bir
infeksiyona yol agar. Fakat ektopik gastrik mukoza, gastrik metaplazi gibi
gastrik tip epitel hicresinin  bulundugu duodenum, &zefagus gibi
gastrointestinal sistemin herhangi bir bolgesine de yerlesebilir.

Normalde mide mukozasi bakteri infeksiyonlarina kargi ¢ok iyi
korunmustur. Yogun asidik ortam bunda 6nemli bir rol oynamaktadir. H.
pylori'nin mideye yerlesebilmesi nedeniyle yanlislikla aside dayanikli olarak
yorumlanmamasi gerekir, tam tersine aside duyarl bir bakteridir. Midenin
korpus ve fundus boéluminde asidite daha ylksek oldugundan, asiditenin
dusuk oldugu antrum bolgesine daha kolay yerlesir. Bunun yani sira mide
asiditesinin dusik oldugu viral infeksiyon, atesli hastaliklar ve asit
sekresyonunun azaldigi durumlarda bakterinin mideye yerlesmesi daha kolay
olmaktadir. Ayrica H. pylori kendi virllans faktorleri nedeniyle midedeki asidik
ortama uyum saglayabilmektedir. Midenin asidik olan bakterisidal ortamindan
hareketli olmasi ve en onemlisi de Ureaz aktivitesi olmasi sayesinde
kurtulabilir. Ureaz enzimi Ureyi pargalayarak amonyak ve karbondioksite
donusturdr. Amonyak da asit ortamda amonyuma dontsir. Olusan bu
amonyum mukus tabakasi iginde bakterinin canhligini sirdidrmesinde 6nemli
rol oynar. Bdylece bakteri, infeksiyonun ilk adimi olan mukus tabakasina

gecebilmektedir. Spiral yapida olmasi ve kamcgilari sayesinde mukus
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tabakasi iginde yuzebilir ve mide epiteline tutunabilir. Kolonize olan
bakterilerin %90’ mukus iginde ylzer durumda, %10’u ise epitele yapismis
durumdadir. invazif bir bakteri olmadigindan epitel altina gegmez,
ekstraselluler bir bakteridir.

H. pylori’nin mide epitel hicrelerine yapigsmasinda rol oynayan bir
takim adezin molekulleri tanimlanmistir. Tanimlanmis en énemli adezin olan
Bab-A proteini (blood group antigen-binding adhesin), epiteldeki Lewis B kan
grubu antijenlerine baglanir. Bunun diginda, bakterinin Urettigi musinaz
enzimi mukus tabakasini eriterek, doku hasarindan dolaylr agiga c¢ikan
fosfolipaz A2 de mukus tabakasinin altindaki fosfolipid yapiyl hasara
ugratarak bakterinin epitel ile daha yakin temasina neden olurlar. Bakteri
yuzeyindeki lipid, karbonhidrat ve gangliyositlerin de yapismada rolu
olabilecegi dustinulmus ancak kesin olarak kanitlanamamistir.

Yapigsmasi sonrasi bu bolgede mikrovillisler kaybolmakta,
bakteriyel sitotoksik faktorler (VacA, CagA, IceA gibi) epitel yikimina yol
agmakta, aciga c¢ikan Urlnler lamina propriada inflamatuar yanitin
baglamasina neden olmaktadir. Epitel hasar olusmasinda amonyum da rol
oynamaktadir. Amonyum epitelyal hicrenin solunumunu ve enerji
metabolizmasini bozarak vakuolizasyona yol agmaktadir. Ayrica inflamasyon
bdlgesine gelen notrofillerin miyeloperoksidaz aktivitesinden dolayr acgiga
cikan hipoklorik asit de epitele toksik etkili monokloramin olusumuna neden
olmaktadir.

Hasarlanmis epitel bdlgesine nétrofillerin yani sira T ve B
lenfositler, plazma hiicreleri ve makrofajlar gé¢ eder. interlékin (IL)-1B, IL-6,
IL-8, timOr nekroz faktor alfa, interferon gama gibi proinflamatuar sitokinlerin
dizeyi artar. IL-8'in epitelyal kaynakl notrofil aktive edici kemokin aktivitesi
vardir. CagA pozitif suslarda negatif olanlara gére daha gugli bir IL-8 yaniti
vardir. Sonugta hem mikroorganizmanin virtlans faktorleri hem de epitelyal
faktorler aracihgiyla mukozada lokal immunolojik yanit ve sistemik
inflamatuvar yanit meydana gelir. Yine de mukus tabakasi i¢indeki bakteriler
eradike edilemez; fakat belirgin bir doku hasari meydana gelir. Olusan kronik

inflamasyon hlicre yenilenmesini ve apopitozizi de arttirmaktadir. VacA
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ekzotoksininin de mitokondriyal membrana etki ederek apopitozizi indukleme
Ozelligi vardir.

Tam H. pylori suslarinda bulunan VacA toksininin patogenezde
onemli bir rolu oldugu gosterilmigtir. Epitelde vakuolizasyon yapmasi ve
apopitozu induklemesinin diginda, asit sekresyonunu inhibe edici, pepsinojen
salgisini  arttirici, hucre proliferasyonunu inhibe edici, paraselltler
permeabiliteyi arttirici ozellikleri ile mitokondriyal hasar yapici etkisi vardir.
Ayrica, epitelin apikal plazma membraninda porlarin olugsmasina yol acgarak
gesitli anyonlarin limene gecisine neden olmakta, bdylece bakterinin besin
saglamasinda 6nemli rol oynamaktadir.

Bazi H. pylori suslarinin Lewis X ve Lewis Y antijenleriyle yapisal
benzerlik gosterdikleri, H. pylori antikorlarinin bu yapisal benzerlik nedeniyle
mide epitel hicrelerini hasara ugrattiyi, yani patogenezde otoimmun
mekanizmalarin da roll olabilecegi bildirilmigtir.

Doku hasarinin olusmasinda notrofiller tarafindan meydana
getirilen reaktif oksijen ve nitrojen metabolitlerinin de roli vardir. Bu
metabolitler endojen ve diyetle alinan eksojen (C, E, karoten) antioksidan
maddeleri kullanirlar ve mukozada oksidatif strese neden olurlar. DNA
hasarina ve gen mutasyonuna yol agarlar.

Gastrik karsinogenezde oksidatif stresin ve H. pylori'ye bagli
gelisen kronik atrofik gastritin dGnemli rol oynadigi kanitlanmis olmakla birlikte,
yas, otoimmun faktorler, malnatrisyon, kronik inflamasyon, safra reflisu,
alkol, aspirin, tuz gibi birgok faktorin de i¢inde yer alabilecegi, multifaktoriyel,
kompleks bir stregtir (17, 18).

4.4. Helicobacter Pylori ile lligkili Klinik Tablolar

Helicobacter  pylori infeksiyonuyla iligkili  klinik  tablolar
asemptomatik kolonizasyondan, mide kanseri ve MALToma'’ya kadar degisen
genis bir yelpaze sergilemektedir (17).

4.4.1. Akut infeksiyon

Cogdunlukla akut donem asemptomatiktir. Bazi hastalarda bulanti,
kusma, Ust karin bolgesinde agri, siskinlik gibi semptomlarla karakterize Ust

gastrointestinal sistem hastaligi gelisebilir. Semptomlar genellikle 1 haftadan
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az surer. Besin zehirlenmesi tablosuna benzetilebilir. Alindiktan sonra bakteri
yillarca midede kalir, kolonizasyona kargi doku ve serolojik yanit olusur (17).

4.4.2. Gastrit

H. pylori ile infekte Kkisilerin hepsinde gastrit gelisir. Gastritin
olustugu bolgeye ve meydana gelen hasarin siddetine gore duodenum Uulseri,
gastrik Ulser, atrofik gastrit, mide kanseri, MALToma gibi patolojiler meydana
gelir. H. pylori alimiyla gastrit gelistigine dair simdiye kadar gosterilmis pek
¢ok kanit vardir. Bakteri genellikle korpusa gore asiditenin daha dusuk
oldugu antrum bdlgesine yerlesir. Asit sekresyonun fazla olmasi nedeniyle
antral gastritte duodenal Ulser gelisme riski vardir. Midenin korpus bdlgesinde
gelisen gastritte ise gastrik atrofi, intestinal metaplazi ve gastrik kanser
gelisme riski s6z konusudur (17).

4.4.3. Gastrik Ulser

Gastrik ulserli hastalar duodenal ulserli hastalardan daha az
oranda H. pylori ile kolonizedirler. Gastrik Ulserlerin en 6nemli nedenleri,
NSAIi ve/veya aspirin kullanimidir. Bunun disindaki hastalarda en sik neden
H. pylori olarak belirlenmistir. Antimikrobiyal tedavi sonuglari duodenal
ulserdekine benzerdir (16, 17).

4.4.4. Duodenal Ulser

Genellikle baslangi¢ bdlgesi olan bulbusta yerlesim s6z konusudur.
H. pylori ile iliskisi daha fazladir. Duodenal Ulserli hastalarin %90 ‘dan fazlasi
H. pylori ile kolonizedir. Bakteri duodenumda gastrik epitelin oldugu
metaplazi adaciklarinda kolonize olur. Kolonizasyon ve gastrik metaplazi
sonrasindan Ulserin 6ncl lezyonu olan aktif duodenit gelisir.

Gastrik ve duodenal Ulser genel olarak peptik Ulser olarak da
adlandirilir. Peptik Ulser uzun yillar ataklar seklinde seyreden kronik bir
hastaliktir. Mide bdlgesindeki agri en karakteristik semptomdur. Cogunlukla
aclik agrilari seklindedir, uykudan uyandiran gece agrilari da gorulebilir. Bir
sey yemek, icmekle, antiasitlerle agri geger. Kanama ve perforasyon gibi
ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Ozellikle yashlarda bu komplikasyonlar

olumle sonuglanabilir (16, 17).
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4.4.5. Gastrik Karsinoma

Dunya genelinde mide karsinomu en ¢ok gorulen solid tumorler
arasinda 2. sirada yer almaktadir. Uluslararasi Kanser Calisma Grubu
1994‘de H. pylori'yi grup 1 karsinojenik olarak bildirmistir. Ug¢ prospektif
epidemiyolojik ¢alismanin metaanaliz sonuglari H. pylori pozitif hastalarin
normallere gore 4 kat daha fazla kanser gelisme riski tasidigini gostermisgtir.
Degisik galismalarda farkli yontemler kullanilarak farkli sonuglar ¢ikmasina
ragmen en iyimser tahminle, mide kanserlilerin ortalama Ugte birinin nedeni
H. pylori infeksiyonudur denilebilir. Atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
kansere zemin hazirlayan énciil degisikliklerdir. Ozellikle son yillarda antrum
ve mide korpus kanseri oranlarindaki dusus H. pylori prevalansindaki azalma
ile paraleldir (16, 17).

4.4.6. Gastrik Lenfoma (MALToma)

H. pylori infeksiyonu ile direkt iligkilendirilen ikinci timoral olugum
mide lenfomasi yani mukoza iligkili lenfoid doku timdéradar. MALToma’nin H.
pylori ile iligskisi mide kanserinden c¢ok daha belirgindir. MALToma olan
hastalarin %72-98’inde H. pylori pozitifligi, ortalama %70’inde CagA pozitifligi
saptanmig, H. pylori eradikasyonundan sonrada olgularin %70-80’inde
gerileme oldugu gozlenmistir. Patogenezinde H. pylori'nin neden oldugu
kronik antijenik stimulasyonun rol oynadigi, buna bagli olarak poliklonal
lenfoid yanitin uyarildi§i, sonrasinda neoplastik transformasyonun gelistigi
ileri surtlmektedir (16, 17).

4.4.7. Gastroozofageal Reflu Hastaligi

Son ylzyilda H. pylori prevalansinda azalma s6z konusu olmakla
birlikte, gastro6zofageal refli hastaligi, Barrett 6zofagusu, 6zofagus
adenokarsinomu oranlarinda giderek artis oldugu gozlenmistir. Bu durumda
toplumdan H. pylori’'nin kaybolugsunun bu hastaliklarin patogenezini bir
sekilde kolaylagtinyor mu sorusunu gundeme getirmigtir. Yapilan
calismalarda Cag pozitif suslar ile Barrett 6zofagusu ve 6zofageal
adenokarsinoma arasinda ters bir iligki oldugu gosterilmigtir. Baska bir
calismada ise duodenal Ulserli hastalarda H. pylori eradikasyonundan sonra

gastrodzofageal refli gorilme oraninin iki kat arttigi, gastro6zofageal
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hastalarin kontrol grubuna gore daha az oranda H. pylori ile kolonize
olduklari gosterilmistir. Bu konuda ileri galismalarin yapilmasina gereksinim
vardir (16, 17).

4.4.8. Fonksiyonel Dispepsi

Dispepside epigastrik siskinlik, dolgunluk, sikinti, yanma, cabuk
doyma, bulanti gibi yakinmalar séz konusudur. Ulseri olmayan, ancak
dispepsi yakinmalari olan hastalarin %4-21’inde bir yil icinde Ulser geligtigi
gOsterilmistir. Son zamanlarda yapilan galismalarda fonksiyonel dispepsili
olgularin bir kisminda H. pylori eradikasyonunun semptomlarda azalmaya yol
actigi ve bunun plasebodan %10 daha etkili oldugu gosterilmistir (16, 17).

4.4.9. Mide Dis1 Hastaliklar

H. pylori'nin diger hastaliklarla iliskisine yonelik yapilmis pek ¢ok
calisma olmakla birlikte, kesin kanitlar bulunamamistir. Koroner kalp
hastaligi, demir eksikligi anemisi, pernisiydz anemi, otoimmun
trombositopenik purpura, Urtiker, skleroderma, rozasea, raynaud fenomeni,
migren, gida alerjisi, diabetes mellitus, tiroidit H. pylori ile iligkili oldugu ileri
surulen, ancak aralarindaki iligki tam olarak agiklanamamis hastaliklardir. H.
pylori ile iligkili hastaliklari inceledikten sonra etkeni teshis etmek amacli
invazif ve non-invazif tani yontemlerini tanimak uygun olacaktir (17).

4.5. invazif Tani1 Yontemleri

Bu testler iginde endoskopik olarak alinan materyalin kultard,
histopatolojik incelemesi, PCR, ureaz testi yer almaktadir (18).

4.5.1. Kaltur

Altin standart olarak kabul edilmektedir. Biyopsi orneginin hem
Skirrow besiyeri gibi antibiyotik iceren selektif bir besiyerine hem de gukulata
agar gibi selektif olmayan bir besiyerine ¢ift ekim yapilir. Nemli mikroaerofilik
(% 5 oksijenli) bir ortamda, 35-37 santigrad derecede, 2-5 gln inkibe edilir.
Virgul veya S seklindeki oksidaz, katalaz, ve Ureaz aktivitesi olan bakteriler
H. pylori olarak tanimlanir. Ayni zamanda antimikrobiyal duyarhlik testinin
yapillmasina, bakterinin patogenetik ve buylume faktorlerinin, metabolik
artnlerinin arastirlmasina olanak saglar. Ancak izolasyon igin birka¢ gun

gerektirmesi, cok zahmetli ve pahali olmasi ve laboratuarlar arasinda optimal
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duyarhihgin saglanmasinda zorluklar olmasi en énemli dezavantajlaridir (17,
18).

4.5.2. Histopatalojik inceleme

Midenin farkli bdlgelerinden alinan doku 6rneklerinin histopatolojik
olarak incelenmesi hem bakteri hem de olusan doku hasari konusunda
onemli bilgiler verir. inflamasyon ve metaplazinin derecesi, MALToma ve
gastrik kanser varhid1 arastiriir. Genellikle hemotoksilen-eosin  boyama
kullaniimaktadir. Bununla kesin sonu¢ alinamazsa Giemsa gibi 6zel bir
boyama onerilmektedir. Wright, akridin oranj, gimus, Giemsa, immunfloresan
ve immunperoksidaz yontemlerinin duyarlligi hematoksilen-eosine gore daha
fazla bulunmustur. Kultire gére duyarhli§gi daha fazladir. Ancak ¢ok az
bakteri varliginda veya gastritin yama tarzinda olmasi ve biyopsinin yanlig
bdlgeden alinmasi nedeniyle yalanci negatiflik olabilmesi ve zaman alici bir
yontem olmasi gibi dezavantajlari vardir (17).

4.5.3. Ureaz Testi

Hizli, kolay, ucuz ve her yerde yapilabilecek bir testtir. Biyopsi
ornegdi Ure iceren besiyerine alinir ve 37 santigrad derecede inkibe edilir.
Bakterinin Ureaz aktivitesi ile ortamdaki Ure karbondioksit ve amonyaga
donustaraltr. Besiyerinin pH’1 artar, pH indikatorua ile renk degisikligi (saridan
kirmiziya) arastirilir. Genellikle 2 saat iginde sonug alinir. Duyarlihdi arttirmak
igin inkUbasyon suresini uzatmak gerekir. En onemli dezavantaji yalanci
pozitif sonuglarla karsilagilabilmesidir. Asiri bakteri Gremesinin oldugu uzun
inkibasyon ve yaglilik durumunda yalanci pozitiflik olabilir. Ayrica yakin
zamanda antibiyotik, bizmut tuzlari, proton pompa inhibitorleri ve sukralfat
kullanimi veya safra reflisi durumunda Ureaz aktivitesi degisiklige
ugrayacagindan yanlhs sonuglarla karsilasilabilir (17).

4.5.4. Polimeraz Zincir Reaksiyonu

Ozellikle ¢ok kiiciik materyalde cok az sayida bakterinin bile
saptanmasina olanak saglar. Yapilacak teknik islem ve transport igin 6zel
kosullar gerektirmez. Kolay ve hizli bir ydontemdir. Ayni kiside virilanslar ve
antijenik yapilan farkli suslar kolonize olabilecedinden, patojenik ve

epidemiyolojik calismalarda bu farkli suslari tanimlamak icin kullanilabilir.
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Klinik olarak herhangi bir anlami yoksa genotipleme yapilmasina gerek
yoktur. Bu yontem tukdruk, dental plak, digki gibi kolay elde edilebilen
materyaller icin de kullanilabilir. Daha 6nce tedavi olmus hastalarin gastrik
mukozasinda DNA segmentlerinin saptanmasi yalanci pozitifige neden
olabilir. Ayni gekilde elektroforetik jel Uzerindeki bantlarin yorumlanmasinda
yapilan hatalar yalanci negatiflige yol acgabilirler (17, 18).

4.6. Non-invazif Tani Yontemleri

4.6.1. Ure-Nefes Testi

Ureaz aktivitesini saptamaya yonelik bir ydntemdir. Ag olarak gelen
hastaya C13 veya C14 ile igaretli Ure iceren standart bir kapsuil verilir. Ureaz
aktivitesi varliginda ure, amonyak ve karbondioksite ayrigir. Agiga ¢ikan
karbondioksit kana absorbe edilir ve solunumla atilir. Nefesteki isaretli
karbondioksit 10-20 dakika sonra spektrometrik veya radyoaktif olarak
Olgulur. Aktif infeksiyonu gostermede oldukga yararli olmasinin yani sira
noninvazif, kantitatif, hizli ve tedaviye yaniti erken dénemde degerlendirmede
onemli bir testtir. Ancak Ozel bir ekipman ve radyoizotop kullaniimasi
nedeniyle pahalidir. Yakin zamanda antibiyotik, proton pompa inhibitoru, ve
bizmut bilesikleri kullanilan hastalarda tani degeri sinirhidir. Tedaviden 1-3 ay
sonra yapilan ure nefes testinde negatiflik olmasi eradikasyonun saglandigini
gOsterir (18).

4.6.2. Serolojik Testler

H. pylori infeksiyonunda immun sistem antikor yapimi ile de yanit
verir. Serum disinda tukurukte de antikor aranabilir. Kolonize kisilerde sabit
bir IgG yaniti, daha az oranda da IgA yaniti goérulir. Yalanci negatiflik
gorulmez. Ancak tedavi sonrasi eradikasyonun degerlendiriimesinde yetersiz
olabilir. Tedavinin etkinliginin gosterilmesi i¢in 3-6 aylik zaman ihtiya¢ vardir
(18).

4.6.2.1. Diskida Antijen Aranmasi

Son yillarda ELISA yéntemiyle digkida H. pylori antijenin aranmasi
gundeme gelmigtir. Diger invazif olmayan yodntemlerle karsilastirildiginda
tedavi eradikasyonun deg@erlendirilmesinde duyarli ve 6zgul bir yontem olarak

bildirilmigtir.
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Tablo 2'de tim bu testlerin kisa bir kargilastirmasi gorulmektedir.

Bu tabloya gore duyarlilikta histolojik calisma ve Ureaz testi 6n plana

cikarken, oOzgulluk acisindan degerlendirildiginde kultur tartismasiz altin

(Monoklonal)

standarttir.
Tablo-2: Helicobacter pylori infeksiyonunun varligini gostermek igin
kullanilan testler.
Test Duyarliik  Ozgiilliik Yorum
(%) (%) Gerekliligi
Cok sayida antral biyopsi 6rnegi
Histoloji 93-98 95-98 Evet gerekir, 6zel boyalar duyarlihgi
arttirir
Kiiltiir 77.95 100 Evet Antlblyotlk.duyar!lllk tggtlerl icin ve
ayrintili tiplendirme igin gerekir
Hizl ireaz testi 89-98 93-98 Evet Endoskopik islem sirasinda tan!
icin kullanilir.
Canli bakteri ve infeksiyon varligini
- * = -
13C-UBT 90-95 90-95 Hayr gOsterir, tedavi takibinde yararlidir
13C-UBT ile benzer mekanizma,
disiik dozda radyoaktif madde
) - ) ) alinimi var, kisa dénemde
14C-UBT SBes e AP antibiyotik tedavisinin takibinde
kullaniimaz, epidemiyolojik
calismalar igin idealdir.
Kisa dénemde antibiyotik
Seroloji 88-95 86-95 Hayr tedavisinin takibinde kullaniimaz,
epidemiyolojik ¢alismalar icin
idealdir.
Evet H. pylori DNA’sinin varhgini
PCR yontemleri 85-96 90-100 . . gOsterir, ancak 6li bakterilerde
(biyopsi)
kullanilir
H (tikurdk) pozitif sonug verir, H.
ayir lori susl farkliigin
(biyopsi) pylori sularinin farkligini
belirlemede kullanilir
Diski antijen invaziv olmamasi bir avantajdir.
testleri 90-94 98-99 Hayir

*U__re soluk testi (UBT-Urea Breath Test). Karbon 13 ile isaretlenmis ure.
**Ure soluk testi (UBT-Urea Breath Test). Karbon 14 ile isaretlenmis Ure.

Hangi testin kullanilacagina karar verirken, eldeki olanaklar, testin

maliyeti, hastanin tercihi ve testlerin pozitif, negatif prediktif degerleri g6z

onune alinmalidir (18).

4.7. H. Pylori Tedavisi

H. pylori infeksiyonu igin ideal tedavi surekli olarak > % 95 gibi

yuksek sifa orani olan ve hastalar tarafindan iyi tolere edilen bir tedavidir.

Ancak henuz bdyle bir tedavi yoktur. H. pylori eradikasyonunda kullanilan
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tedavi ile en az %80-85 olguda eradikasyon saglanmalidir. Bu kabul edilebilir
bir orandir. Arzu edilen eradikasyon orani ise %90 ve Ustudur. Bu nedenle
birinci basamakta etkinligi kanitlanmis tedavi protokollerinin kullaniimasi
onemlidir. CUnku birinci basamak tedavisinde basarisizlik gézlenirse 2. ve 3.
basamak tedavilerde basari orani daha da dusuk olacaktir. Uygun ve etkili
olmayan tedavi rejimleri H. pylori’nin diren¢ kazanmasina, sonugta toplumda
direncli H. pylori suslarinin yayllmasina yol acarlar.

H. pylori enfeksiyonunun tedavisindeki ana engel, ilaglara uyumun
koti olmasi ve H. pylori'ye karsi direng gelismesidir. H. pylori infeksiyonun
tedavisi icin ideal bir ilaca maalesef buglin icin sahip degiliz. Fakat H.
pylori’'ye karsi elimizde etkili bir ¢cok ilag mevcuttur. Bu ilaglardan iyi bir
kombinasyon yapilip ve uygun sure kullanilirsa %90’in tUzerinde bir basariyla
H. pylori’yi eradike etmek mumkundur.

H. pylori igin ideal tedavi; ucuz olmali, %90-95’in Uzerinde
eradikasyon saglamali, kullanimi kolay olmali ve kullanan kigide rahatsizlik
veya ciddi yan etki olusturmamalhdir (19).

H. pylori infeksiyonunun eradikasyon endikasyonlari ve bunun
nasil yapilacagi ile ilgili tartismalar 6zellikle 1. basamak saglik hizmetlerinde
devam etmektedir. Bu karisikliklari dnlemek igin Avrupa Helicobacter Pylori
Calisma Grubu tarafindan ilk kez 1997 yilinda, sonuncusu 2005’te yapilan
uzlagl toplantilari ile, Maastrich 3-2005 Konsensus raporu adiyla
yayinlanmigtir. Bu rapora gore taninin nasil koyulacagi disinda kimlerin ve bu
kisilerin nasil tedavi edilecekleri sorulari Gzerinde fikir birligi olusturulmustur.

Yine bu rapor 1siginda H. pylori eradikasyon tedavisi verecegimiz
endikasyonlar:

a) kuvvetle tavsiye edilen

b) tavsiye edilen

c) kesin degil, onerilebilir, olarak 3 baslik altinda belirtiimis olup
asagidaki Tablo-3'de daha detayl olarak gorulmektedir (20).
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Tablo-3: Maastrich 3-2005 Konsensus raporuna gore, H. pylori eradikasyon

tedavisi verecegimiz endikasyonlar.

a) Kuvvetle tavsiye edilen endikasyonlar

Duodenal veya gastrik tilser

Mide MALT lenfomasi

Atrofik gastrit

Mide operasyonu oykiisii

Birinci derece akrabasinda mide kanseri olanlar

Hastanin H. Pylori icin tedavi istemesi
b) Tavsiye edilen endikasyonlar ve ilgili Durumlar

Dispepsisi olan hastalar

Gastroozefagial reflii hastalig

Nonsteroid antiinflamatuar kullanan hastalar
idiopatik trombositopenik purpura
Aciklanamayan demir eksikligi anemisi

¢) Kesin olmayan endikasyonlar

iskemik kalp hastalig
Serebrovaskiiler olay

Kronik bronsit

Astim

idiopatik nétropeni

Kolorektal kanser

idiopatik anterior iiveit

Ototitis media

idiopatik iirtiker

Aftoz stomatit

Glossitis

Halitozis

Lingual hiperplazi

Blefaritis

Safra kesesinde kolesterol tasi
Kolonun adenomat6z polibi
inflamatuar barsak hastalig
KOAH

Cocuklarda otoimmun tiroid hastaligi

Plazma Gherelin dinamiklerini etkileyerek, néroendokrin, nérotoksinleri ve
dopaminerjik noronlari etkileyerek parkinsonizmi hizlandirma

Bu konuyla ilgili bazi ¢alismalara goz atacak olursak; H. pylori

pozitif fonksiyonel dispepsili hastalari igeren 21 randomize plesabo kontrollU
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¢alismanin metaanaliz sonucunda H. pylori eradikasyonun istatistiksel olarak
onemli yararli gorulmastur (21).

Di Mario ve ark.’nin (22) yaptigi 7 yilik uzun dénem takibi
sonucunda, H. pylori eradikasyonundan sonra uzun ddénem sonrasinda
hastalarin %30-50’sinde dispeptik semptomlarda dizelme gozlenmisgtir.

H. pylori infeksiyonunun tedavisindeki ama¢ mikroorganizmayi
tamamen elimine etmektir. Bu nedenle gunimuizde H. pylori'ye etkili
antibiyotiklerin yani sira mide asit sekresyonunu inhibe eden ajanlar da
kullaniimaktadir. Maalesef gunumuzde H. pylori'yi eradike edecek tek
antibiyotik yoktur. Yan etkiye sahip olmayan, resistans gelistirmeyen ideal
antibakteriyel ajana bugun igin sahip degiliz (19).

H. pylori infeksiyon eradikasyonunda ilk segenek tedavi (first line
therapy) Maastrich 3-2005 uzlasi raporundaki tavsiye; hala proton pompa
inhibitoru+klaritromisin+amoksisilin ya da metranidazol ile kombinasyonunu
iceren Uglu tedavidir (23, 24).

Birinci basamak tedavide bu rejimin bir-iki hafta sureyle
kullaniimasinin efektif oldugu ve eradikasyon oranlarinin %75-90 arasinda
degistigi bildirilmektedir. Ulkemizde maalesef ayni kombinasyon kullanilarak
degisik bolgelerde yapilan ¢alismalarda, eradikasyon orani yaklasik olarak
%45-60 arasinda bulunmustur.

Tedavi basarisizigindaki ana neden antibiyotik direncidir.
Resistans oranlari bolgelere gore ¢ok farklilik gostermektedir (25).

Bugun icin Amerika’da H. pylori suglarinin %12’si klaritromisine
resistansdir. Bu Almanya’da %9.8, italya’da %26.7°dir. Diren¢g durumu
Tarkiye’de %25-40 seviyesindedir (19).

Gelismis bati Ulkelerinde metranidazole karsi H. pylori’deki mevcut
resistans %10-50 sikliktadir. Gelismekte olan Ulkelerde ise bu oran %80-
90’lara ulagmaktadir. H. pylori'nin amoksisilin ve tetrasikline kargi nadir de
olsa resistans gelistirdigi bilinmektedir. Eradikasyon oranlari %80’nin altina
dustugu bolgelerde tedavi suresinin uzatilmasi, ardisik tedaviler, adjuvan
tedavi, dortlu tedaviler ve farkli antibiyotiklerin (levofloksasin, furozalidon vs.)

bulundugu protokolleri igeren tedavi semalari 6nerilmektedir (26-30).
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Uclii tedavinin siiresi konusunda tartisma halen devam etmektedir.
Bazi arastirmacilar 7-10 gunluk bir streyi uygun gorurken digerleri en uygun
strenin 14 gin oldugunu kabul etmektedir. Ugli tedavi 2 hafta yapilirsa
eradikasyon orani 7 ginlik tedaviden %7-9 daha iyidir.

Dortlh tedavilerle (proton pompa inhibitort, bizmut, tetrasiklin ve
metranidazol) 06zellikle yasllarda memnuniyet verici oranlar elde edilmigtir
(31, 32).

Ardisik tedavi semalari ile (14 gin proton pompa inhibitorQ, ilk 7
gun amoksisilin, 8-14. gunler metranidazol veya tetrasiklin) %90’'in Ustunde
eradikasyon oranlari gézlenmigtir. Klaritromisine resistan hastalarda 6zellikle
italyan grubu bu orani yakalamistir. Ulkemizde Giilhane Askeri Tip
Akademisi(GATA)'nde ayni protokolle yapilan arastirmada eradikasyon orani
%80,1 bulunmustur.

Farkl antibiyotiklerin bulundugu protokoller genelde 2. basamakta
kullaniimakta fakat eradikasyon orani distikge bu antibiyotikler 1. basamak
tedavide kullaniimaktadir (19).

Tedavi segiminde basit bir kural olarak bati toplumlarinda, penisilin
alerjisi olan olgularda bizmut igeren dortll tedavinin, penisilin alerjisi olmayan
olgularda Klaritromisin tabanli Ggli tedavinin secilmesinin g6z Onunde
bulundurulmasi 6nerilmektedir (33).

Kullanilan rejimlerde amoksisilin ampisilin ile; tetrasiklin doksisiklin
ile; klaritromisin, eritromisin ile degistiriimemelidir.

Bakterinin DNA ve RNA vyapisini etkileyip, nukleik asit sentezini
bozarak etkili olan kinolonlar (siprofloksasin, levofloksasin, moksifloksasin),
nitroimidazoller (metranidazol) ve rifampisin ayni grupta yer almamalhdir.

Bakterinin ribozom fonksiyonunu bozarak etkili olan tetrasiklinler ile
makrolid grubu (klaritromisin, eritromisin, azitromisin) antibiyotikler ayni
grupta yer almamalidir.

Hucre duvar sentezini bozan penisilinler ile ribozomal fonksiyonu
bozan tetrasiklinler mimkinse bir arada kullaniimamalidir; ¢lnkd tetrasiklin
protein sentezini inhibe ettigi i¢in penisilinlerin antibakteriyel etkinligini

antagonize etmektedir (19).
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Proton pompa inhibitorlerinin Gglu tedavide birbirlerinden etkinlik
yonunden farklihgi yoktur. Omeprazol 20 mg, lansoprazol 30 mg, rabeprazol
20 mg, esomeprozol 40 mg, pantoprazol 40 mg guinde iki kez kullaniimalidir.

Klaritromisin 500 mg gunde iki kez, amoksisilin 1 gram gunde iki
kez, ranitidin bismut sitrat 400 mg gunde iki kez, bismut subsitrat 300 mg
gunde dort kez, metranidazol 500 mg gunde Ug kez, tetrasiklin 500 mg gunde
dort kez kullaniimalidir (24).

Tedaviden 1 ay sonra vyapillan incelemelerde bakterinin
gOsterilememesi eradikasyon olarak tanimlanir. Ancak bazi olgularda tam
eradikasyon saglanamayip, bakterinin suprese oldugu ve kokoit forma
donustigl, daha sonra bu formlarinda normal spiral forma doénlUserek
nikslere yol acabileceginden, tedaviden 3-6 ay sonra da kontrollerin

yapiimasi gerekli olabilir (34).
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GEREG VE YONTEM

Universitemiz etik kurul karari ile Nisan 2009'da onay alinan
“Kronik aktif gastritli olgularda endoskopik ozellikler ve Helicobacter pylori
varhginin incelenmesi” isimli bu ¢alismada Mart 2007 ve Mart 2009 tarihleri
arasinda mide biyopsisi yapilan 218 hastanin dosyalari retrospektif olarak
incelenirken asagidaki kriterlere dikkat edildi:

1) Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Gastroenteroloji poliklinigi
veya Genel Dahiliye poliklinigine dispepsi sikayetleriyle basvurup, sikayetleri
neticesinde taniya yonelik endoskopik girigsim yapilan hastalar,

2) Yapilan endoskopik girisim sonucu mide biyopsisi kronik aktif
gastrit saptanan hastalar,

Bu ¢alismaya baslamadan dnce hastanemiz bilgi isleminde kronik
aktif gastritli hastalari belirlemek igin bir veri tabani hazirlandi ve bunun
sonucunda vyaklasik 300 hastaya ulasildi, yukaridaki kriterler dikkate
alindiginda galismaya alinacak hasta sayisi 218 olarak tespit edildi.

218 dosya incelenirken oncelikle hastalarin yaslari (yas gruplarina
dagihm yapilmadan) not edildi. Cinsiyetleri ve sigara aliskanliklari incelendi.
Daha sonra hastalara yapilan endoskopik girisimlerin sonuglari incelendi.
Endoskopi raporlarina gore 218 hastada toplam 13 adet endoskopik taniya
ulasildi. Bunlar:

1) Antral Gastrit
2) Atrofik Gastrit
3) Eritemat6z Gastrit
4) Eroziv Gastrit
5) Kronik Gastrit
6) Pangastrit
7) Alkalen Refli Gastrit
8) Mide Ulseri
9) Duodenal Ulser
10) Mide Polipi
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11) Mide Malignitesi

12) Pilor Stenozu

13) Normal endoskopik bulgular seklindeydi.

Endoskopik incelemelerin ardindan patolojik tanilar incelendi.
Oncelikle Kronik aktif gastrit tanisinin alt tipleri belirlendi. Bunlar :

1. Atrofili kronik aktif gastrit

2. Reaktif atipili kronik aktif gastrit

3. intestinal metaplazili kronik aktif gastrit

4. Intestinal metaplazili ve atrofili kronik aktif gastrit

5. Kronik aktif gastrit seklindeydi.

H. pylori varligi da patolojik olarak incelendi. Yapilan ure nefes testleri

dikkate alinmadi. En son olarak da biyopsinin alindigi mide bolumu tespit

edildi. Bu bolumler antrum, fundus ve korpustu.

Istatistiksel Analiz

Bu calisma, kronik aktif gastrit varligini ve risk faktorlerini
anlayabilmek igin yapildi. Dolayisiyla istatistiksel analiz yapilirken incelenen
Ozelliklerin (yas, cinsiyet, sigara aligkanligi, endoskopik olarak tespit edilen
13 tani, biyopsi yeri, H. pylori varligi) varligi ve yoklugu arasindaki anlamhlik
kronik aktif gastrite gére degerlendirildi.

istatistiksel analizler icin SPSS 13.0 istatistiksel paket program
kullanildi. Surekli degiskenler icin ortalama standart sapma degerleri verildi.
Kategorik degdiskenler icin Pearson ki-kare analizi yapildi. Surekli
degigkenlerin ikiden ¢ok grup arasinda karsilastiriimasinda Kruskal Wallis
testi kullanilirken, iki grup karsilastirmasi icin Mann- Whitney U testi yapildi.
Sonuglar %95 guven dizeyinde yorumlandi.

P > 0.05 degerleri tani gruplari arasinda farkhlik yok, p< 0.05
degerleri tani gruplari arasinda farklilik var olarak degerlendirildi.

27



BULGULAR

Mart 2007- Mart 2009 tarihleri arasinda kronik aktif gastrit tanisi
alan 218 hastanin dosyalarindan retrospektif olarak yas, cinsiyet, H. pylori
varhgi, sigara aliskanhgi, endoskopik bulgular, biyopsi yeri, patoloji sonucu
olmak Uzere 7 kriter incelendi ve bu kriterler 1siginda kronik aktif gastrit
varhdi, risk faktorleri anlasiilmaya calisildi.

Tek tek bu 7 kriterin incelenmesinin neticesinde su sonuglara
ulasildr:

A. Patoloji

Bu calisma kronik aktif gastrit tanisi baz alinarak yapildi fakat bazi
patoloji raporlarinda kronik aktif gastritin alt tipleri belirtildigi icin, patolojik tani
olarak kronik aktif gastrit 5 alt tip olarak belirtildi. Bu alt tiplere gore
degerlendirildiginde 218 hasta icinde kronik aktif gastritli 79 hasta (%36,2),
atrofili kronik aktif gastritli 72 hasta (%33), reaktif atipili kronik aktif gastritli 9
hasta (%4,1), intestinal metaplazili kronik aktif gastriti 10 hasta (%4,6),
intestinal metaplazili ve atrofili kronik aktif gastritli 48 hasta (%22) tespit edildi
(Tablo-4).

Tablo-4: Olgularin histopatolojik sonuglari.

Patolojik Tani

Kronik aktif gastrit 79 36,2
Atrofili kronik aktif gastrit 72 33

Reaktif atipili kronik aktif gastrit 9 4,1
Intest_inal metaplazili kronik aktif 10 46
gastrit

intestinal metaplazili ve atrofili 48 29

kronik aktif gastrit

Toplam 218 100
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B. Yas ve Cinsiyet

218 hastanin ortalama yas degerleri 56,1+13.8 olarak saptandi.
Patolojik alt gruplara gore degerlendirildiginde en geng populasyon 53,8+15.3
yas ortalamasi ile reaktif atipili kronik aktif grubuna, en yash populasyon ise
62,1+6 yas ortalamasi ile intestinal metaplazili kronik aktif gastrit grubuna
aitti.

Yasa gore istatistiksel analiz yapilirken patolojik sonuglara gore
deg@erlendirildiginde tani gruplarn arasinda yas bakimindan farklihk
saptanmadi.

Cinsiyete gore yas dagihmi yapildiginda erkek cinsiyette (n=104)
ortalama yas degerleri 57,8t14,4 olarak tespit edilirken, kadin cinsiyette
(n=114) ortalama yas degerleri 54,7+13,1 olarak tespit edildi ve bayan erkek
arasinda yas bakimindan farklilik tespit edildi (p:0.045) (Tablo-5).

Tablo-5: Cinsiyete gore yas dagilimi.

Cinsiyet Sayi (n) Ortalama yas Standart Sapma (*)

Erkek 104 57,8 14,4

Kadin 114 54,7 13,1

Toplam 218 56,1 13,8 (p: 0,045)
C. Sigara

218 hastanin 156’sinin sigara kullanmadigi, 62’sinin sigara
kullandigi tespit edildi. Pearson ki-kare testi uygulandiginda tani gruplari
arasinda sigara kullanimi bakimindan farklihk saptanmadi (p:0,086) (Tablo
6).
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Tablo-6: Patolojik tiplere gore sigara kullaniminin sikligi.

gastrit

Kronik aktif gastrit 55 (%25,2) 24 (%11) 79 (%36,2)
Atrofl_ll kronik aktif 57 (%26.1) 15 (%6,9) 72 (%33)
gastrit

Reaktif atipili kronik 0

aktif gastrit 7 (%3,2) 2 (%0,9) 9 (%4,1)
intestinal metaplazili 9 (%4,1) 1 (%0.5) 10 (%4.6)
kronik aktif gastrit o o o
intestinal metaplazili

ve atrofili kronik aktif 28 (%12,8) 20 (%9,2) 48 (%22)

Toplam

156 (%71,6)

62 (%28,4)

218 (%100)
(p:0.086)

D. Helicobacter Pylori

218 hastanin 110°’unda H. pylori pozitif iken, 108’inde H. pylori
negatif olarak saptandi ve tani gruplari arasinda H. pylori varligi bakimindan
farkhlik saptanmadi (p:0,377) (Tablo-7).

Tablo 7:Patolojik alt tiplere gore H. pylori sikhdinin dagihmi.

Patolojik tani

H. pylori negatif

H. pylori pozitif

Kronik aktif gastrit

36 (%16,5)

43 (%19,7)

79 (%36,2)

atrofili kronik aktif gastrit

Atrofili kronik aktif gastrit 29 (%13,3) 43 (%19,7) 72 (%33)
Reaktif atipili kronik aktif 5 (%2,3) 4 (%1,8) 9 (%4,1)
gastrit

intestinal metaplazili 0 o 9
kronik aktif gastrit 6 (%2.8) 4 (%18) 10 (%4.6)
Intestinal metaplazili ve 32 (%14,7) 16 (%7,3) 48 (%22)

Toplam

108 (%49,5)

110 (%50,5)

218 (%100)
(p:0,377)
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E. Endoskopi

218 hastada endoskopik olarak 13 tani bulundu. Antral gastrit 23
hastada, atrofik gastrit 40 hastada, eritematdz 37 hastada, eroziv gastrit 50
hastada, kronik gastrit 12 hastada, pangastrit 16 hastada, alkalen refli gastrit
5 hastada, mide Ulseri 29 hastada, duodenal Ulser 8 hastada, mide polipleri
16 hastada, mide malignitesi 5 hastada, pilor stenozu 4 hastada, normal
endoskopik bulgular 6 hastada tespit edildi. 33 hastada ¢ift endoskopik tani
varken, 185 hastada tek endoskopik tani vardi.

Bu 13 endoskopik tani istatistiksel olarak incelendiginde sadece
eritematdz gastritli olgularda kronik aktif gastrit tanisi anlamli kabul edildi
(p:0.023). Bu da bize endoskopik tani olarak eritematdz gastritli olgularda
biyopsi alinmasinin tani ve tedaviye ydnelik faydali olabilecegini ve

gerekliligini gosteriyor (Tablo-8).

Tablo-8:Endoskopik tanilarin dagihmi.

Endoskopik Tani Sayi (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 Ulseri 29 13,3
Duodenal llser 8 3,7
Mide polibi 16 7,3
Mide kanseri 5 2,3
Pilor stenozu 4 1,8
Normal 6 2,8
Toplam endoskopik tani 251 100
* p: 0.023
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F. Biyopsi Yeri
218 hastanin biyopsi alinan mide bdlgesi incelendiginde, antrum
195 (%89,5), fundus 9 (%4,1), korpus 14 (%6,4) olarak bulundu (Tablo-9).

Tablo-9: Biyopsinin alindigi mide bolumu.

Biyopsi Yeri SEV N(g)) %
Antrum 195 89,5
Fundus 9 4,1
Korpus 14 6,4
Toplam 218 100
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TARTISMA VE SONUG

Kronik aktif gastritin hemen daima H. pylori ile beraber oldugunu
dusundrsek; bu ¢alismayi yaparken kronik aktif gastritli olgularda endoskopik
korelasyonun olup olmadigini, yas, cinsiyet, aliskanliklarla iligkisini ve
Ozellikle H. pylori’yi tespit etmeyi planladik.

Endoskopik tanilara bakarken 218 hastada 13 tani tespit edildi.
Farkl farkl tablolarla histopatolojik olarak kronik aktif gastrit tanisinin ortaya
cikabilecegi goruldiu. 13 endoskopik tanidan bir tanesi normal endoskopik
bulgulardi. 6 tane hastada endoskopi normal oldugu halde biyopsinin kronik
aktif gastrit olarak degerlendiriimesi, midedeki hasarin belki de baslangig
dizeyinde oldugunu ve belli periyotlarla hastanin takip edilmesi gerekliligini
ortaya koyabilir.

Bu 13 endoskopik tani istatistiksel olarak incelendiginde sadece
eritematdz gastritli olgularda kronik aktif gastrit tanisi anlaml kabul edildi
(p:0.023). Bu da bize endoskopik tani olarak eritematdz gastritli olgularda
biyopsi alinmasinin tani ve tedaviye yodnelik faydali olabilecegini ve
gerekliligini gostermektedir.

Helicobacter agisindan bu galisma incelendiginde ise kronik aktif
gastritli olgularin sadece 110’'unda (%50,5) H. pylori tespit edildi. H. pylori’nin
risk faktorl olarak tespit edilmeye ¢alisildigi birgok ¢alisma mevcuttur.

1998 yilinda Ozardal ve ark.’nin (35) Sanliurfa yéresini kapsayan
bir calismasinda degisik endoskopik tanili ama patolojik olarak kronik aktif
gastritli olgularin %89,8’inde H. pylori tespit edilmistir. 2006 yilinda Iran’da
yapilan bir galismada degisik endoskopik tanili 97 mide biyopsisi incelenmis
ve bu biyopsilerin 48’inde H. pylori tespit edilmistir (36). Yine 2006 yilinda
iran’da gok merkezli 1000 hasta lzerinde yapilan bir ¢alismada etiyolojik
faktor olarak sigara ile iligski kurulamamis ama H. pylori ve kronik aktif gastrit
iliskisi %81 olarak saptanmis ve H. pylori kronik aktif gastrit i¢cin bayUk bir risk
kabul edilmigtir (37). 1995 yilinda Joos ve ark (38) Budapeste’de 2937 mide
biyopsini incelemigler ve 356 kronik aktif gastrit tespit etmislerdir. Bu

hastalarda H. pylori sikhd1 %78 olarak saptanmistir. 2004 yilinda Japonya’'da
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mide kanserlerinde H. pylori diginda sigara ile iligkisini arastiran bir
calismada 153 hastanin 122’sinde sigara ile iliski gosterilmigtir (39). 2000
yihinda Japonya’da Yamagato ve ark.’nin (40) 9 yillik takip esnasinda 1721
H. pylori pozitif hastanin %3’Unde mide kanseri gelistigini rapor etmislerdir.
2001 yilinda Uemura ve ark.’1 (41) 7,6 yillik takip esnasinda 1246 H. pylori
pozitif hastanin %2,9’'unda mide kanseri gelistigini rapor etmiglerdir. 2009
yihinda Zhag. ve ark. (42) Avustralya’da 139 dispepsili olguda degisik
endoskopik tanilar elde etmislerdir. Bu olgularin mide biyopsileri kronik aktif
gastrit seklindedir ve bunlarla iligkili olarak yogun H. pylori, sigara varligini
ortaya koymuslardir. 2008 Nisan ayinda Al-Dahmash ve ark.i (43) Suudi
Arabistan’da degisik endoskopik tanili 266 gastrik biyopsiyi incelemisler,
Ozellikle mide kanserli olgularla kronik aktif gastrit ve H. pylori iligkisini
gostermiglerdir. 1998 yilinda Romshoo ve ark.’nin (44) Hindistan’da 50 peptik
ulserli ve higbir sikayeti olmayan 30 gonulli Gzerinde yaptigi galismada
gonulli  gurupda kronik aktif gastrit varligini  peptik Ulserli grupla
kiyasladiklarinda anlamli bir bigimde pozitif bulmuslardir.

Yukarida belirtilen caligmalar bakildiginda kronik aktif gastritli
olgularda H. pylori sikligi oldukga ylUksektir. Bizim ¢alismamizda ise H. pylori
sikligi  %50,5 olarak tespit edilmigtir ve diger c¢alismalara gore
kiyaslandiginda bu oran oldukga dusuktir. Bunun cesitli sebepleri olabilir.
Ortamda H. pylori’nin olmasi ama yeterli diizeyde olmamasi, Greaz olusturan
diger bakterilerin varhdi ve Ozellikle de H. pylori'nin mide mukozasinda
yamali bicimde dagilim gdstermesi bu sonuglara yol agmis olabilir.

Sonug¢ olarak; kronik aktif gastrit, hemen daima H. pylori ile
birliktedir. Her ne kadar calismamizda H. pylori sikligi diger calismalara
nazaran dusuk c¢iksa da gerek biyopsi sonucuyla, gerek Ure nefes testi ile
mutlaka H. pylori arastiriimahdir ve gerekli eradikasyon tedavisi yapiimalidir.
Tedavi sonrasi mutlaka H. pylori niksu agisindan hasta degerlendiriimelidir.
Erken eradikasyonlarin mide malignitelerini onledigi bilinmektedir. Ayrica H.
pylori siklidr sanitasyon kurallari ile ters orantilidir. Sanitasyon kurallari ne

kadar duzelirse H. pylori o derecede azalacaktir.
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Dunyanin ortalama %60’ inin H. pylori ile enfekte oldugu ve son
yillarda mide karsinomunun dramatik olarak artigi dusunulirse H. pylori'nin
taninmasi, eradikasyonu, sigara, diyet gibi ¢evresel faktorlerin dizeltiimesi
buyuk 6nem arzetmektedir.

Endoskopik olarak ¢ok genis bir dagilim olsa da bu calisma bize
Ozellikle eritematdz gastritli olgular basta olmak Uzere yapilan endoskopik

islemler sonrasi biyopsi gerekliliginin olabilecegini bize gostermigtir.
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