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Abstract

Amag: Gastrik kanserdeki olaylar dizrgh; kronik gastrit, atrofi, intestin
metaplazi, displazi ve karsinomgklinde oldgu kabul edilmektedi
Helicobacter pylori (Hp)'nin bu kronik olaylar zimmin basinda yer al-
digi bilinmektedir. Bu nedenle; Hp'nin kronik inflamam, atrofi, aktivi-
te derecesi, intestinal metaplazi ve bcl-2 ilgkigini aratirdik.

Gereg ve Yontemler:Calsmaya alinan toplam h@ssayisi 52 olup; 35'i kad
(%67.3), 17'si erkek (%32.7) hastadansohaktadir. Kadinlarin ygorta-
lamasi 44.5; erkeklerin yaortalamasi ise 41.5 okk tespit edildi. Tui
olgularda %53.8 oraninda Hp saptandi ve tim lafga kronil
inflamasyon bulundu. Olgularimizda displazi ve gksCa saptannd.
Hp saptanan hastalarda atrofi orani %8I prani %25; notrofil aktivi-
te orani %89.3 bulundu. Hp (-) hastalarda atroéinor937.5, M oran
%8.3, notrofil aktivite orani %8.3 bulundu. Hp gmlugu ile kronik
inflamasyon derecesi, atrofi derecesi ve aktiviéeedesi arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli olmak lzere (+) korelasyonCydii.

Bulgular: Hp saptanan hastalarin %7.1'inde bcl-2 (+) buluearkHp ()
hastalarin %4.1'inde b@&@- (+) bulundu. Ancak, Hp (+) kronik atro
gastritli 23 hastanin 2 (%8.7)'sinde bcl-2 (+) ikétp () kronik atrofik
gastritli 9 hastanin 1'inde (%11.1) bcl-2 (+) budun Yani Hp () kronik
atrofik gastritte, Hp (+) kronik atrofik gastritedie daha fazla b&-
(+)li gi gbrildi. Hp (+) saptanan bcl-2 (+) 2 olguda dafatve iM bir-
likteligi goruldi. Atrofide bcl-2 (+)Igi %9.3 iken;iM'de ise %R2.2
bulundu. Sonug olarakV'de atrofiye gére oransal olarak daha fazla bcl-
2 (+)'ligi goruldu Bu verilere gore, oransal olarak Bcl+)'ligi Hp
(+)'lerde daha fazla bulunmasinaznaen, istatistiki olarak anlamh bulu-
namadi. Yine, bcl-2 (+)'ii ile atrofi arasinda istatiksel verilere gor
anlamli bir fark bulunamadi. Bu durum olgayisinin fazla olmamas
baglandi. IM ile bcl-2 arasinda ise istatistiki olarak verilenlamli bu-
lunmus olup, aralarinda (+) korelasyon saptagtmi

Sonug: Bu verilerden; Hp enfeksiyonunun kronik gastrittenaclamigini, atrofi
iM gelisiminde énemli bir rolii oldgunu ve Hp enfeksiyamun nétrofi
aktivasyonu ile anlamli bir gkisi oldugunu saptadik. Hp ygunlugu art-
tikga kronik gastrit derecesi, aktivite derecesaw®fi derecesi arttirgi-
ni gorduk. Apoptozisi arttirgl bilinen Hp’nin, direkt olarak dgl de,
indirekt olarak atrofi olgumuna yol agarak antiapoptotik bir gen olan bcl-
2 ekspresyonunu da arttigehi tespit ettikiM’de atrofiye gére daha faz
bcl-2 (+)ligi gordiik. istatigiksel oranlarin anlam kazanmasi ve ga
kansere dgru ilerledikge bcl-2 ekspresyonunun amin desteklemek i-
¢in, displazik ve gastrik Ca’li hastalari da kasaksekilde, geni olgu
serili calsmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, intestinal metaplazi, gasatkofi, bcl-2
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Objective: It's assumed that, the occurrence series in gastricer is as folloing;

chronic gastritis, atrophy, intestinal metaplasigsplasia, and cammma
It's known that Helicobacter pylori (Hp§ around the chain of these chrt
phenomena. Therefore, we studied the relation ofvtlp chronic inflan-
mation, atrophy, activity level, intestinal metagi¢aand bcl-2.

Material and Methods: The number of the patients included in this study

52; 35 (67.3%) of them were female and 17 (33.@%hem were mal
The average ages of women and men were detednas 44.5 and 41
respectively. Hp was determined in 53.8% of allesaand chronicni
flammation was found in all cases. No dysplasiagastric cancemwas
found in our cases. Among the patients that Hp foased in, the rate «
atrophy was 82.1%, the rate of IM was 258ad the rate of neutropt
activity was 89.3%. These rates were found as 378886 and 8.3%er
spectively, among the Hp ndpee patients. A statistically remarka
positive correlation was found between the Hp isignand the dgree:
of chronic inflammation, atrophy and activity.

Results: Bcl-2 was found positive in 7.1% of the patientshalilp, and in 4.%

of the Hp negative patients. However, Bclas positive in 2 (8.7%)
23 Hp positive patients with chronic atrophic giistrand it was als
positive in 1 (11.1%) of 9 Hp negative patientshaghronic atrophic ga
tritis. In other words, bcl-2 was found more in hipgative chronic atrep
hic gastritis than Hp positive chronic atrophictgés. Also, atrghy ant
IM were together in 2 bcl-2 positive patients thigt was positive. bc2
was positive in 9.3% of the patients with atrophg én 22.2% of the
tients with IM. Therefore, bcl-2 was found positivere in IM than at-
phy, proportionally. According to these data, althb bcl2 was foun
positive more in Hp positive ones proportionallywias not statistally
remarkable. Nevertheless, no remarkable differamas found beveer
bcl-2 positiveness and atrophy according to the siwistiata. The da
between IM and bc? were found statistically remarkable and a pos
correlation was found between them.

Conclusion: We concluded these data as following; Hp infectioesults il

chronic gastritis, it has a role in developmentatodphy and IM, and F
infection has a remarkable relation with neutroplaittivaion. The mor
Hp intensity gets high the more the degrees of rdbrgastritis, ativity
and atrophy increase. We also found that Hp, whidnown to increa:
apoptosis, increases the expression of the bchRishan antapoptotit
gene not dictly but by causing atrophy development. We oleemor
bcl-2 positiveness in IM than apby. The studies with extensive se
of cases including the patients with dysplasia @adtric cancerare
needed to gaisense to statistical rates and to support the stiggetha
bcl-2 expression increases with the progressiayasfric cancer.
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Helicobacter pylori (Hp) enfeksiyonu, dinya-

daki en yaygin bakteriyel enfeksiyondurp, akut
ve kronik gastrit dinda, duodenal ve gastrik Ulser,
gastrik kanser, MALT-lenfoma, GORH etiyoloji-
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sinde rol oynayan 6nemli bir bakteridir. Hp ile
enfekte olanlarin yakisk %20'sinde klinik olarak
hastalik varken, %80'i asemptomatiktir. Bu bakteri
ile enfekte olanlarin yakinmasi olsun veya olmasin
hepsinde histopatolojik olarak gastrit vardir.

Hp enfeksiyonu organizma icin son derece 6-
nemli bir hastaliktir. Enfeksiyon her zaman kronik
gastrite neden olmakla birlikte, daha sonrasatu
klinik manifestasyonlar dgskenlik gdOsterir. Hp
enfeksiyonu bulunan gilerde gastrik kanser riski-

nin, Hp enfeksiyonu olmayan insanlara gére daharehidrate

fazla olmasi ve yine Hp enfeksiyonu bulunasi-ki
lerde, yillar sonra gastrik kanser gorilme riskinin
artmasi, Hp ile gastrik kanser arasindakkitin
arastirlmasina neden olmgtur. Hp ile enfekte olan

HELICOBACTER PYLORI'WN INTESTINAL METAPLAZ I, GASTRK ATROFI VE Bcl-2ILE ILISKISI

rildi. Gerekli gorulenlere Hp vagl ve ygsunlugu-

nu ortaya cikarabilmek i¢in, giemsa boyasi uygu-
landi. Histopatolojik dgerlendirme gtincellgiril-

mis Sydney Sistemi'ne gore yapildi.

Immunohistokimyasal ¢ama icin Avidin-
Biotin-Peroksidaz yontemi kullanildi. Bu amacla,
her parafin bloktan elde edilen bir adet 4 mikron
kalinhgindaki kesitler polilizinli lamlara alindi.
Lamlar bir gece, +4°C’de kurutulduktan sonra,
ksilolde deparafinize ve %95’lik etil alkolde
edildi. Rehidrate edilgni kesitler
“phosphate buffered saline (PBS)” konukrmlas-
tik kap icine yerlgtirilerek, 12PC’de bir kez ol-
mak Uzere 50 dakika etiiv icine konuldu. Endojen
peroksiti bloke etmek igin %3’lik hidrojen perok-

insanlarin neden sadece bir kisminda gastrik kanse$it kullanildi. Antijeni agta ¢ikarmak icin mikro-

gelistigi konusunda yapilan catnalarda ise, ilave
faktorlerin (genetik, beslenme vs.) etken olabifece
disUnulmistir. Gastrik kanserdeki olaylar dizisi-
nin; kronik gastrit, atrofi, intestinal metaplazi,
displazi ve karsinomaeklinde oldgu kabul edil-
mektedir. Hp'nin bu kronik olaylar zincirinin ba-
sinda yer aldii bilinmektedir. Bu nedenle; bu ¢a-
lismamizda, Hp'nin  kronik atrofik gastrit,
intestinal metaplazi ve bcl-2 ile gkisini aratir-
may1 digindik.

Gereg ve Yontemler

Bu calsma, Gastroenteroloji ve Patoloji Ana-
bilim Dallari arasinda yapilan prospektif bir gali
ma olup, 2002 yih Ocak-Temmuz aylari arasinda
gastroenteroloji klinfine bagvuran, dispeptik ya-
kinmalari olan ancak daha o6nce Hp i
eradikasyon tedavisi almagni endoskopilerinde
antral predominant gastrit saptanan 52 hasta-cali
maya dabhil edildi. Her hastadan stedktlarda en
az 3'0 antrumdan olmak Uzere toplam 6-8 adet
biyopsi alindi. Alinan biyopsi 6rnekleri %10’luk
formalinde tespit edilerek Patoloji Anabilim Da-
I'nda incelemeye alindi.

Dokular rutin takip glemlerinden gecirildikten
sonra parafine gémuldd. Parafin bloklardan 4 mik-
ron kalinlginda alinan kesitler, deparafinizasyon
isleminden sonra rutin hematoksilen ve eozin bo-
yasl ile boyandi vesik mikroskobunda dgerlendi-
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dalga firinda 20 dakika bekletildi. Blok soltisyonu
ile yapilan glemden sonra kesitlere bcl-2 antikoru
(Dako, mouse anti-bcl-2, Carpinteria, CA) damlati-
larak dokular nemli ortamda 1 saat bekletildi. Ke-
sitler PBS ile yikandiktan sonra biotinli anti-maus
sekonder antikoru ile 20 dakika ve streptavidin
konjugate ile 20 dakika inkiibe edildi. Kromojen
olarak “3 amino-9-ethyl carbazole (AEC)”
substrati kullanildi. Mayer hematoksileni ile zit
boyama uygulandi, dehidrate edildi, berraktadi

ve gliserin jelle kapatildi. Pozitif kontroller igi
bcl-2 ile pozitif boyandil bilinen tonsilla palatina
ornekleri kullanildi. Negatif kontroller icin prime
antikor yerine PBS kullanilarak gir basamaklar
aynen uygulanarak gandi.

TUm olgular Sydney siniflamasina gorgele
lendirildi ve Hp'nin kronik inflamasyon, atrofi,

" intestinal metaplazi, aktivite ve bcl-2skisi arasti-

rildi. Istatistiki veriler SPSS 7.5 bilgisayar progra-
minda yapildi. Verilerin analizi Chi-Square (ki-
kare) testi kullanilarak hesaplands 9.05 anlaml
deger olarak kabul edildi. Veriler arasindakisii-

nin saptanmasinda Spearman korelasyon testi kul-
lanild.

Bulgular
Calgmaya alinan toplam hasta sayisi 52 olup;
35'i kadin (%67.3), 17'si erkek (%32.7) hastadan
olusmaktadir. Kadinlarin yaortalamasi 44.5; er-
keklerin yg ortalamasi ise 41.5 olarak tespit edildi.
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Hp-inflamasyon iliskisi: 52 hastanin 28 Hp pozitif saptanan 28 hastanin 23
(%53.8)'inde Hp saptanirken, 24 (%46.2)’'Unde Hp (%82.1)'Unde atrofi saptanirken, 5 hastada (%17.9)
(-) bulundu. atrofi saptanmadi. Hp (+) olan 16 hastanin 4

Hp (+) 16 hastanin 14 (%87.5)'iinde hafif de- (%25)'uinde atrofi gorilmezken; 8 (%50)inde
recede, 2 (%12.5)sinde orta derecede kronikNafif derecede, 4 (%25)'linde orta derecede atrofi

inflamasyon saptangtir. Hp (++) 8 hastanin 4 (espit edimjtir. Hp (++) olan 8 hastanin 1
(%50)'Unde hafif derecede, 3 (%37.5)inde orta (%12.5)'inde atrofi gorilmezken; 3 (%37.5)'inde

derecede, 1 (%12.5)inde belirgin derecede kronikhafif derecede, 3 (%37.5)yunde orta derecede, 1
inflamasyon saptangur. Hp (+++) 4 hastanin; 3 (%12.5)'inde belirgin derecede atrofi tespit edil-
(%75)Unde orta derecede, 1 (%25)inde belirgin Mistir- Hp (+++) olan 4 hastanin 3 (%75)'tinde orta
derecede kronik inflamasyon saptastmi Hp (-) derecede, 1 (%25)’'inde ise belirgin derecede atrofi
24 hastanin 22 (%91.7)'sinde hafif derecede, 2t€spitedilmstir (Tablo 2, Grafik 2 ve 3).
(%8.3)'sinde orta derecede kronik inflamasyon Hp yogunlugu ile atrofi derecesi arasinda ki-
saptanmytir (Tablo 1, Grafik 1). kare testi ile yapilan istatistiksel analiz anlakdr

Hp yosunlugu ile kronik inflamasyon derecesi bul .edilip (p: 0.0001), Hp yaunlugu ile atrofi dere-
arasinda ki-kare testi ile yapilan istatistiksehlan ~ Ccesi arasinda (+) korelasyon (r: 0.67) saptginmi

anlamli kabul edilip (p: 0.001), Hp gonlugu ile Hp-intestinal metaplazi iligkisi: iM, tum ol-
kronik inflamasyon derecesi arasinda (+) korelas-gularin 9 (%17.3)’'unda gériiliip; Hp saptanan top-
yon (r: 0.59) saptantir. lam 28 hastanin 7 (%25)'sinde goriilirken, Hp (-)

Hp-gastrik atrofi ili skisi: Hp (-) 24 hastanin 24 hastanin ise 2 (%8.3)'sinde gorUktiii (Tablo
15 (%62.5)'inde atrofi gorilmezken, 9 (%37.5)'un- 4). Olgularin 9'u da kronik atrofik gastritte
da hafif dereceli atrofi goruldi. Hp (-) hastalarda (%28.1) gorulmé olup, kronik non atrofik gastritte
orta ve belirgin derecede atrofi gortlmedi. IM gorilmemitir.

Tablo 1. Hp yosunlugu ile kronik inflamasyon derecesi arasindalkili

Hp (-) Hp (+) Hp (+4) Hp (+++) Toplam
Hafif inflamasyon 22 14 4 - 40
Orta inflamasyon 2 2 3 3 10
Belirgin inflamasyon - - 1 1 2
Toplam 24 16 8 4 52

%100
%90
%80
%70
%60

%50 @ Hafif inflamasyon +
%40+

%30 B Orta inflamasyon ++
%20
%10 O Belirgin Inflamasyon ++4H

%0 -

Hp - Hp+ Hp++ Hp+++
Grafik 1. Hp yasunlugu ile kronik inflamasyon derecesi arasindaki orhitisi.
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Tablo 2. Hp yagunlugu ile atrofi derecesi arasindakiki.

Hp ()

Hp (+++) Toplam

Hp (+)
Atrofi yok 4
Hafif derecede atrofi
Orta derecede atrofi
Belirgin atrofi -

15
9 8
- 4

Hp (++)

1 - 20
3 20
3 10
1

Toplam 24 16

%1007
%901
%80
%70
%60+
%50+
%40+
%30+
%20+
%10+

%0 -

Hp -

Grafik 2. Hp yagunlugu ile atrofi derecesi arasindaki oransakili

Hp +

Tablo 3. Hp ile atrofi iligkisi.

Hp ++

8

O Atrofi -

M Atrofi +

O Atrofi ++
O Atrofi +++

Hp +++

Hp (+)

Toplam

Kronik atrofik gastrit 23

Kronik nonatrofik gastrit

Hp(-)
9

15

32
20

Toplam 28

Hp yogunlugu ile intestinal metaplazi derecesi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark milu
mamasina amen (> 0.05),iM ile atrofi arasinda
sinirda bir ilgki (p: 0.05) bulunmstur.

Hp-Aktivasyon iliskisi: Hp pozitif 28 olgu-
nun 25 (%89.3)'inde aktivasyon gorulgir.

Hp (+) olan 16 hastanin 3 (%18.7)'lnde akti-
vasyon gorilmezken; 12 (%75)’'sinde hafif derece-

de, 1 (%6.3)'inde orta derecede aktivasyon tespit

68

24 52

edilmigtir. Hp (++) olan 8 hastanin 5 (%62.5)'inde
hafif derecede, geri kalan 3 (%37.5)'Unde ise orta
derecede aktivasyon tespit edigtm. Hp (+++)
olan 4 hastanin 3 (%75)'Unde orta derecede, 1
(%25)'inde ise ileri derecede aktivasyon tespit
edilmistir. Hp (-) 24 hastanin 21 (%87.5)'inde
aktivasyon gorulmez iken, 2 (%8.3)’sinde hafif
dereceli, 1 (%4.2)inde orta dereceli aktivasyon
gOrulmistar (Tablo 5, Grafik 3).

Turkiye Klinikleri J Gastroenterohepatol 2004, 15
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Tablo 4. Hp, kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazasindaki igki.

Hp(+) kronik atrofik gastrit Hp (-) kronik atrofik  gastrit Toplam
iM (+) 7 2 9
M (-) 16 7 23
Toplam 23 9 32

Tablo 5. Hp yazunlugu ile aktivasyon derecesi arasindakikili

Hp () Hp (+) Hp (++) Hp (+++) Toplam
Aktivasyon yok 21 3 - - 24
Hafif derecede aktivasyon 2 12 5 - 19
Orta derecede aktivasyon 1 1 3 3 8
Belirgin aktivasyon - - - 1 1
Toplam 24 16 8 4 52
-%100
%90
%80
%70 .
%60 O Aktivasyon -
%50 B Aktivasyon +
%40 O Aktivasyon ++
0 .
/630 O Aktivasyon+++
%20
%10
%0
Hp - Hp + Hp ++ Hp +++

Grafik 3. Hp yogunlugu ile aktivasyon derecesi arasindaki oransghiili

Hp yogunlugu ile aktivite derecesi arasinda ki-
kare testi ile yapilan istatistiksel analiz anlainl-
lunup (p: 0.0001), Hp yaunlugu ile aktivite derece-

si arasinda (+) korelasyon (r: 0.8) saptastumi

Hp (+) kronik atrofik gastritli 23 hastanin 2
(%8.7)'sinde bcl-2 (+) iken; Hp (-) kronik atrofik
gastritli 9 hastanin 1 (%11.1)'inde bcl-2 (+) bu-
lunmwtur. IM (+) saptanan 9 hastanin 2

Hp-Bcl-2 iliskisi: Hp saptanan 28 olgunun 2 (%22.2)'sinde bcl-2 ile (+) boyanma goralda.
(%7.1)'sinde bcl-2 (+) bulunmgtur. Hp (-) 24
olgunun 1 (%4.1)inde bcl-2 (+) bulunrtur
(Tablo 6). Kronik atrofik gastritli 32 hastanin 3
(%9.3)’unde bcl-2 (+) saptandi (Resim 1). Kronik

non atrofik gastritte bcl-2 (+)'§i gorilmedi.

Turkiye Klinikleri J Gastroenterohepatol 2004, 15

Mevcut 2 olgu da Hp (+) kronik atrofik gastritte
gorulda.

Hp ile bcl-2 arasinda ki-kare testi ile yapilan
istatistiksel analizde anlamli fark bulunamamasina
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Tablo 6. Hp ile bcl-2 arasindaki gki.

Hp (+) Hp () Toplam
Bcl-2 (+) 2 1 3
Bcl-2 (-) 26 23 49
Toplam 28 24 52

Resim 1 Bcl-2 antikoru ile pozitif boyanma gdsteren
glandiler hicreler (Ok ilesaretli stoplazmasi kahverengi <
boyanan hicreler) (immunperoksidaz x 200).

ragmen (p> 0.05),IM ile bcl-2 arasinda istatistiksel
veriler anlamli bulunup (p: 0.0001), aralarinda (+)
korelasyon (r: 0.53) saptargtir. Bcl-2 (+) olgula-
rin 3'0 de kronik atrofik gastritte gorilmesine
ragmen, bcl-2 (+)'Igi ile atrofi arasinda istatistik-
sel verilere gore anlamli bir fark bulunamadi.

Tarti sma

Hp, dinya ndfusunun yaridan ggmda gori-
len kronik bir enfeksiyon hastglnin etiyolojik
ajanidir. Hp goralme sildi, tlkeler arasinda, hatta
Ulkeler icinde bdlgeden bdélgeye gigebilir ve bu
sikligin, disik sosyoekonomik statl ile gkili
oldugu gorilmektedir. Hp'nin nereden bgles ve
nasil gecti kesin olarak bilinmemektedir. Bugiine
kadar insan dinda, bu bakteri igin rezervuar gos-
terilememgtir. Hp'nin insandan insana oral-oral,
gastro-oral ya da fekal-oral yolla bgtiggina ina-
nilmaktadir.

Antral gastrit, gastrik ve duodenal llser, mide
kanseri, MALT lenfoma, Hp'nin kesinlikle etken
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oldugu hastaliklar grubunda iken; non-Ulser
dispepsi, ¢cocuklarda blylume gedilikoroner kalp
hastalgl, Menetrier hastaght ise bakterinin etken
oldugu konusunda ciddi iddialarin olgu hastalik-

lar grubundadir. Hp enfeksiyonu, daima midede
inflamasyonla beraberdir ve mutlaka kronik gastri-
te gider. Bu nedenle, hemen tim Hp enfekte birey-
lerde en ¢ok antrumu tutan ve nétrofil infiltrasyon
ile birlikte olan hafif ve ortgiddette kronik gastrit
bulunur.

Gastrik kanserdeki olaylar dizisinin; kronik
gastrit, atrofi, intestinal metaplazi, displazi ve
karsinoma seklinde oldgu kabul edilmektedir.
Hp’nin bu kronik olaylar zincirinin banda yer
aldigi bilinmektedir. Bu nedenle; Hp'nin kronik
inflamasyon, atrofi, aktivite derecesi, intestinal
metaplazi ve bcl-2 ile gkisini ve literatirde bu
konuda yapilmy calsmalari aratirdik.

Kenji ve arkadslari; Hp enfeksiyonu ile
atrofi, IM, gastrit derecesi arasindakisKiyi ince-
lemislerdir? Hp enfeksiyonu ile gastrit derecesi
arasinda direkt gkinin bulundgunu, atrofinin ve
IM'nin Hp enfeksiyonu sonucu oldunu sapta-
miglardir. ~ Sipponen  ve arkaglar, Hp
kolonizasyon derecesi ile inflamasyon derecesi
arasinda pozitif korelasyon olgiunu bulmylar-
dir? Asaka ve arkad#ari ise, Hp'nin atrofik gast-
rit ve intestinal metaplazi ile gkisini incelems-
lerdir® Hp enfekte grupta atrofik gastrit orani
%82.9 iken, enfekte olmayan grupta bu orani %9.8
olarak saptamglardir. Benzer olarak intestinal
metaplazi sikiii enfekte grupta %43.1 iken
enfekte olmayan grupta ise %6.2 olarak tespit e-
dilmigtir. Sonug¢ olarak Hp (+) hastalarda, Hp (-)
hastalara gore atrofi viM orani fazla bulunmg
tur.

Sasa ve arkadkari, gastrik aktivite derecesi
ile Hp kolonizasyon derecesi arasinda pozitif kore-
lasyon oldgunu, buna katlik atrofi ve IM sikhig
ile Hp kolonizasyon derecesi arasinda negatif kore-
lasyon oldgunu savunmglardir® Heng Jun ve
arkadalari, Hp, atrofi,iM, displazi, gastrik Ca ile
bcl-2 arasindaki ifkiyi incelemgler ve atrofiden
gastrik Ca'ya gidildikce bcl-2 ekspresyonunun
arttigini tespit etmilerdir ®
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Maor-Kendler Y ve arkadéar, atrofik gastrit-  olan 4 hastanin 3 (%75)'Unde orta derecede, 1
te, apoptozisi engelleyen bir gen olan bcl-2 mikta- (%25)’inde ise belirgin derecede atrofi tespit edil
rinin arttgini gérmigler, ancak bu durumun Hp ile  mistir. Bu verilere gore, calmamizda Hp ygun-
direkt olarak ilgisini bulamamgiardir ve bcl-2  lugu ile atrofi derecesi arasinda, istatistiki olarak
(+)'li ginin atrofiden kaynaklan@ini savunmslar- pozitif bir korelasyon saptangtir. Bu sonugclar,
dir.” Jorge ve arkagkari, kronik gastritli 57 hasta-  Kenji ve arkadgari ile Asaka ve arkagkrinin
dan antral biyopsi yapip, Hp ile bcl-2 sHisini yaptiklari iki ayri caymayla uyumlu bulunmyiur.
incelemiler ve Hp (+)'nin direkt olarak bcl-2 eks-  Buna kasgilik, atrofi sikligi ile Hp kolonizasyon
presyonunu arttirgini saptanlardir® Il Ju Choi  derecesi arasinda negatif korelasyon bulan Sasa ve
ve arkadglari, Hp'nin apoptozise sebep oflu  arkadalarinin yaptiklari cagmayla uyumlu bu-
gibi, antiapoptotik bcl-2 ekspresyonunu da direkt Junmadi. Bu durungdyle bir sonuca bganabilir;

arttirdgini savunmsdardir’ Y Yang ve arkadda-  Hp atrofiye neden olmakta, ancak atrofik alanlarda
r, Hp'nin bel-2 ekspresyonunu azaltip apoptozise kolonize olamamaktadir. Nitekim ¢gihamizda da
neden oldgunu bulmlardir*° atrofi goriilen glandlarda Hp kolonizasyonu gé-

Bizim calsmamizda, 52 hastanin 28 rilmedi; ancak atrofik glandlarin gérulmgdidi-
(%53.8)'inde Hp saptanirken, 24 (%46.2) tinde Hp er alanlarda atrofi derecesiyle uyumlu bulunmak
(-) bulundu. Hp (-) 24 hastanin 22 (%91.7)'sinde Uzere Hp kolonizasyonu gorldi ve bu sonu¢ Sasa
hafif derecede, 2 (%8.3)’sinde orta derecede kronikve arkadslarinin yaptiklar cajmayi da aciklaya-
inflamasyon saptangtir. Hp (+) 16 hastanin 14 bilir.

(%87.5)'Uinde hafif derecede, 2 (%12.5)'sinde orta
derecede kronik inflamasyon saptagtmn Hp (++)

8 hastanin 4 (%50)'Unde hafif derecede, 3
(%37.5)'Unde orta derecede, 1 (%12.5)'inde belir-
gin derecede kronik inflamasyon saptagtmi Hp
(+++) 4 hastanin 3 (%75)'Unde orta derecede, 1
(%25)'inde belirgin derecede kronik inflamasyon
saptanmytir. Bu verilere gore, bizim ¢gmamizda
Hp yogunlugu arttikca kronik inflamasyon derece-
sinin de art@g gosterilmg olup, aralarinda
istatistiki olarak anlamli, pozitif bir korelasyon
tespit edilmgtir. Bu sonuclar, Kenji ve arkaglari

ile Sipponen ve arkad@arinin yaptiklari iki ayri
¢calismayla uyumlu bulunmyiur.

IM, Hp saptanan toplam 28 hastanin 7
(%25)'sinde goruliarken, Hp (-) 24 hastanin ise 2
(%8.3)'sinde gorulmgtir. Bu verilere gore ¢ah
mamizda, Hp ygunlugu ile intestinal metaplazi
arasindaki ikki istatistiksel olarak anlaml bulun-
mamestir, ancak oransal olarak Hp (+) olgularda
Hp (-)'lere goreiM daha sik goralmiidr. istatis-
tiksel olarak anlamli bulunamamasinin nedeni olgu
sayisi azfgina ba&landi. Bu sonuglar, Kenji ve
arkadalar ile Asaka ve arkagkrinin yaptiklar
iki ayri calsmayla da uyumlu bulunmgtur. Buna
karsilik, IM sikhgi ile Hp kolonizasyon derecesi
arasinda negatif korelasyon bulan Sasa ve agkada
) ~larimin yaptiklari ¢atmayla uyumlu bulunmadi.

Hp (-) 24 hastanin 15 (%62.5)inde atrofi arofide oldusu gibi, HpiM'ye yol acar, ancaliM
gorulmezken, 9 (%37.5)'unda hafif dereceli atrofi alanlarinda Hp kolonize olamaz. Cuinkii Hp sadece
goruldu. Hp (-) hastalarda orta ve belirgin dereced gastrik epitele yagarak kolonize olur. Nitekim

itmﬁ g?rUImedi. .Hp saptanan 28 hastar;m 23(;allsmamlzda ddM gorulen alanlarda Hp koloni-
(%82.1)’Unde atrofi saptanirken, 5 hastada (/017.9)Zasyonu gorilmezken, ayni biyopsileiM goriil-

itmﬁ faptanma(.jl.ul—.!p (+) olan 016 rT_aLStar]'n_‘lmeyen déer kesitlerinde Hp kolonizasyonunun
(%25)'Unde atrofi gorilmezken, 8 (%50)'inde hafif oldugu gorildi.

derecede, 4 (%25)'lnde orta derecede atrofi tespit

edilmistir. Hp (++) olan 8 hastanin 1 (%12.5)inde IM (+) saptanan olgularin 9'u da kronik
atrofi gorilmezken, 3 (%37.5)'tinde hafif derecede, atrofik gastritte (%28.1) gortlngiolup, kronik non

3 (%37.5)Unde orta derecede, 1 (%12.5)inde atrofil§ gastritte IM goOrilmemgtir. Bu verilere
belirgin derecede atrofi tespit ediktii. Hp (+++)  90re,IMile atrofi arasinda istatistiki olarak sinirda
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bir iligki bulunmuy olup, bu bulgulardan Hp varh-
ginin atrofi gelgiminde énemli bir faktor oldgu
ve atrofinin delM’ye yol act§l sonucu cikarilabi-

HELICOBACTER PYLORI'WN INTESTINAL METAPLAZ I, GASTRK ATROFI VE Bcl-2ILE ILISKISI

Hp’nin direkt olarak bcl-2'yi arttirdiini savunan
Jorge ve arkagéari ile Il Ju Choi ve arkagéari-
nin ve yine Hp'nin bcl-2 ekspresyonunu azaltti

lir. ni savunan Y Yang ve arkadarinin gorguni

Hp (-) 24 hastanin 21 (%87.5)'inde aktivasyon desteklememektedir.

gorilmezken, 2 (%8.3)sinde hafif dereceli, 1~ Hp ve bcl-2 (+)'nin oldgu 2 olguda da atrofi
(%4.2)'inde orta dereceli aktivasyon goriktiir. ve IM mevcut bulundulM’de bcl-2 oranina baki-
28 Hp (+) olgunun 25 (%89.3)inde aktivasyon lacak olursa;IM (+) saptanan 9 hastanin 2
gorulmistir. Hp (+) olan 16 hastanin 3 (%22.2)’sinde bcl-2 ile (+) boyanma gorilurken,
(%18.7)iinde  aktivasyon  goriilmezken,, 12 IM (-) 43 hastanin 1 (%2.3)inde bcl-2 (+Eli
(%75)'sinde hafif derecede, 1 (%6.3)inde orta de- goruldd. IM ile bcl-2 arasinda, istatistiki olarak
recede aktivasyon tespit ediktii. Hp (++) olan 8 veriler anlamli bqunrmu olup, aralarinda (+)
hastanin 5 (%62.5)inde hafif derecede, geri k@an Korelasyon saptangtir. IM'de atrofiye gore bcl-
(%37.5)'linde ise orta derecede aktivasyon tespit? €kspresyonunun fazla olmasi, Heng Jun ve ar-
edilmistir. Hp (+++) olan 4 hastanin 3 (%75)'inde kadalarinin yaptgl calsmayi destekleyebilir ve
orta derecede, 1 (%25)inde ise ileri derecede akti 9aStrik kansere dou ilerledikce bcl-2 ekspresyo-
vasyon tespit edilngiir. Bu verilere gore caima- ~ nunun art@ini déstndarenbilir.

mizda, Hp y@unlugu arttikca aktivite derecesinin
de arttg1 gosterilmg olup, aralarinda istatistiki ola-
rak anlamli pozitif bir korelasyon tespit ediktm.
Bu sonuclar Sasa ve arkaldaunin yaptgl cals-
mayla da uyumlu bulunngtur.

Bu verilerdensoyle bir sonu¢ c¢ikardik; Hp
enfeksiyonunun, kronik gastritle sonuclagdi,
atrofi, IM gelisiminde Gnemli bir roli oldgunu
ve notrofil aktivasyonu ile anlamli bir gkisi
oldugunu saptadik. Hp yEunlugu arttikca kronik
Toplam 3 olguda bcl-2 (+) tespit edilgtif. gastrit derecesi, aktivite derecesi ve atrofi derec

Hp saptanan 28 olgunun 2 (%7.1)'sinde, Hp (-) 24 sinin arttgini gordik. Apoptozisi arttirdi bilinen
olgunun ise 1 (%4.1)'inde bcl-2 (+) bulungtur. Hp’nin indirekt olarak, atrofi olsumuna yol aca-
Bu verilere gore, oransal olarak bcl-2 (+lliHp ~ rak, antiapoptotik bir gen olan bcl-2 ekspresyonu-
(+)lerde daha fazla bulunmasina gnaen, nu da arttirdiini tespit ettik.IM’de atrofiye gore
istatistiki olarak anlamli bulunamagar. Bcl-2 ~ daha fazla bcl-2 (+)'ii gorduk.Istatistiksel oran-
(+) olgularin 3t de atrofide (%9.3) gorilmesine larin anlam kazanmasi ve gastrik kansergrao
ragmen bcl-2 (+)ligi ile atrofi arasinda istatistik-  ilerledikge bcl-2 ekspresyonunun agthi destek-
sel verilere gore anlamli bir fark bulunamadi. Bu lemek i¢in, displazik ve gastrik Ca’li hastalari da
durum olgu sayisi yetersiglhe balandi. Cals-  kapsayacalgekilde geng olgu serili calsmalarin
mamizda Hp (+) kronik atrofik gastritli 23 hasta- Yap!imasina ihtiyac vardir.

nin 2 (%8.7)’'sinde bcl-2 (+) iken, Hp (-) kronik
atrofik gastritli 9 hastanin 1 (%11.1)inde bcl-2
(+) bulunmuytur. Yani Hp (-) kronik atrofik gast-
ritli hastalarda, Hp (+) kronik atrofik gastritli
hastalara gore daha ylksek oranda bcl-2 (+) g(‘j-z'
ralmuistir. Bu sonug bize Hp’nin bcl-2'yi atrofiye

yol acarak arttir@ggini géstermektedir. Yani bcl-2

Hp ile indirekt; atrofi ile direkt ikkilidir. Bu so- 3.
nucumuz, artngl bcl-2 ekspresyonunun atrofiyle
ili skili oldugunu, Hp ile direkt olarak ikisi ol-
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