
Gastrik adenokarsinoma görülme sıklığı ve
kansere bağlı ölüm sıklığı açısından, tüm dünyada,

ikinci en sık rastlanan kanser türüdür (1). Ancak
gastrik kanser insidansı ve buna bağlı ölüm oran-
ları, son yıllarda tüm dünyada düşüş göstermektedir
(2). Sosyoekonomik durum, Hp gibi faktörlerle
çarpıcı ilişkilerinin olması ve tüm dünyada insidan-
sının giderek düşmesi gibi nedenlerle, insan kanser-
lerinde çevresel faktörlerin rol oynadığını ortaya
koyan bir model olması bakımından, gastrik kanser
özel bir öneme sahiptir (2).
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Özet
Helicobacter Pylori (HP) peptik ülser hastalığı ve gastrik

karsinoma için bir risk faktörüdür. Polymerase Chain Reaction
(PCR) temelli yöntemlerin hassas ve bakterileri belirleme
oranlarının yüksek olduğu bilindiği için, mide kanserlilerde HP
prevalansını belirlemek için çalışmamızda PCR kullandık.
Yöntem: Cerrahi olarak gastrektomi uygulanmış 82 gastrik
kanserli (51 intestinal ve 31 indiferansiye tip) hastanın, rezek-
siyon materyalinden elde edilen parafin blokları çalışmamızda
kullanılmıştır. DNA ekstraksiyonu sonrası, üreaz gen ampli-
fikasyonu ve agar jel elektroforezi yöntemleri kullanılmıştır.
Sonuçlar: 82 hastanın 35 inde (%43) kanser dokusu içinde ve
52 sinde (%66) çevre dokularda HP varlığı tespit edilmiştir.
Yorum: Genel olarak kanser dokusunun, HP varlığını devam
ettirebilmesi açısından pek uygun bir ortam olmadığı kabul
edilmektedir. Bu genel kabule karşın, PCR yöntemi kul-
lanıldığında kanser dokusu içinde bile oldukça yüksek bir
oranda HP varlığının gösteren bizim bulgularımız, daha duyarlı
yöntemler kullanıldığında kanser dokusu içinde HP varlığının
belirlenebileceğini düşündürmektedir. Bilebildiğimiz kadarıyla
bizim çalışmamız kanser dokusunda HP varlığının PCR ile be-
lirlenmesinin yapıldığı ilk çalışmadır.
Anahtar Kelimeler: Mide kanseri, Helicobacter Pylori, PCR
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Summary
Helicobacter Pylori (HP) is a risk factor for peptic ulcer

disease and gastric carcinoma. Since Polymerase Chain
Reaction (PCR) increases the detection rate of the bacteria, we
used PCR to detect the prevalance of HP in gastric carcinoma.
Methods: Paraffin blocks of surgical gastrectomy specimens
from 82 (51 intestinal, 31 diffuse type) gastric carcinoma pa-
tients were used. After DNA extraction, urease gene amplifica-
tion, and agar electrophoresis techniques were applied.
Results: HP was found in 35 out of 82 (43 %) cancerous tissue
and 54 out of 82 (66 %) from surrounding tissue. Coclusion: It
is usually accepted that cancer tissue is not suitable environ-
ment for HP growth. In spite of that general acceptance, our
findings, high incidence of the bacteria in cancer tissue detect-
ed by PCR technique, suggests that we need to consider to use
more sensitive techniques to detect HP in cancer tissue. As far
as we know, this is the first study using PCR for detection of
HP in gastric cancer tissue.
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1965'te Laurén, gastrik kanserin 2 farklı his-
tolojik formunu tanımlamıştır; iyi diferansiye "in-
testinal" tip ve indiferansiye tip (3). Bu iki tip yal-
nızca morfolojik özellikleri bakımından değil, epi-
demiyolojik özellikleri bakımından da farklılıklar
gösterir. Đntestinal tip erkeklerde ve ileri yaş
grubunda daha sık görülürken, indiferansiye tip
mide kanseri daha genç yaş grubunda göreceli
olarak daha sıktır ve kadın-erkek oranı yaklaşık
birdir. Mide kanseri yönünden yüksek riskli kabul
edilen coğrafi bölgelerde intestinal tipteki kanser
oranları daha yüksektir, halbuki indiferansiye tip
tüm dünya üzerinde yaklaşık eşit bir prevalans
gösterme eğilimindedir (2,4,5). Bu nedenle bölge-
sel olarak görülen yüksek oranlardan, intestinal
tipin oranının yüksekliğinin sorumlu olduğu
düşünülmektedir.

Mide kanserlerinin etyolojisi tam olarak ortaya
konulamamış olsa da H.pylori infeksiyonu var-
lığının mide kanseri gelişme riskini arttırdığı bilin-
mektedir. Mide kanserlerinin moleküler analizi
sonrası, normal epitel hücresinin "klinik kanser"
olarak adlandırılabilecek forma dönüşmesi için
birçok gen anormalliğinin birikimi ile giden, çok
aşamalı bir sürecin gerekli olduğu ortaya konmuş-
tur. Bu süreç içinde diyet ve çevresel faktörlerin (6)
rol oynayabildikleri ve yüksek dereceli displaziler,
adenomalar, familyal adenomatöz polipozis ve
Barret özofagusu gibi bir takım patolojilerin de pre-
dispoze bir zemin oluşturduğu iddia edilmiştir. (7). 

Tüm bunların dışında bugün için gastrik
karsinogenezde suçlanan en önemli faktör H.
Pylori'dir. Biz de bu çalışmamızda mide kanserleri
ile H.pylori arasındaki ilişkiyi araştırmayı,
amaçladık.

Gereç ve Yöntem
1995-1998 yılları arasında, Ege üniversitesi

hastanesinde, mide kanseri nedeniyle opere edilmiş
toplam 82 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Bu
hastaların ortalama yaşı 63.5±12.0, erkek/kadın
oranı 61/21'dir. Hastaların 51 (%62)'ı intestinal tip
mide kanseri, 32 (%38)'si indiferansiye (diffüz)
adenokarsinoma tanısı almıştır.

Tümör çapı, tümörün histolojik tipi, tümörün
lokalizasyonu (kardiya ve fundus yerleşimli tümör-
ler proksimal, korpus ve antrum yerleşimli olanlar
distal olarak sınıflandırılmıştır), tümör yayılımının

serozaya dek ulaşıp ulaşmaması, lenf nodu ve dalak
tutulumu olup olmaması da değerlendirilmiş ve
H.pylori varlığı ile ilişkisi araştırılmıştır.

Dokuların elde edilmesi
Tüm hastaların cerrahi rezeksiyon materyalin-

den PCR incelemesi için birisi tümörlü bölgeden ve
ikisi proksimal ve distal cerrahi sınırlardan olmak
üzere, en az 5 mikron kalınlıkta üç kesit alınmıştır.
Tüm kesitler için ayrı ayrı, steril bıçaklar kul-
lanılmıştır.

Dokuda, PCR ile H. pylori üreaz geni
varlığının tespiti
DNA ekstraksiyonu: Parafine gömülü dokuda

Hp için DNA ekstraksiyonu daha önce literatürde
tarif edilen şekilde yapılmıştır (8): Eppendorf tüp-
leri içindeki kesiti alınmış parafine gömülü doku,
üzerine 300 ml deiyonize steril su konarak 15 daki-
ka kaynatılmış ve buz üzerinde soğutulduktan son-
ra 14000 g'de 5 dakika santrifüj edilmiştir.
Süpernatan, PCR amplifikasyonunda kullanılacak
hedef DNA solüsyonu olarak -20°C'de saklan-
mıştır.

Üreaz geni PCR amplifikasyonu: Üreaz geni
amplifikasyonu nested PCR yöntemi ile
yapılmıştır. Birinci PCR amplifikasyonu için, nihai
bileşimi 2.5 U Taq polimeraz, 10 mM Tris-HCl, 2.5
mM MgCl2, 0.2 mM dNTPler, 0.5 mM her bir
primer olan (HpÜreaz1: GCCAATG-
GTAAATTAGTTCC; HpÜreaz2: TTACTCCT-
TAATTGTTTTTAC) ve 10 ml DNA solusyonu
içeren 50 ml'lik çözelti kullanılmıştır. PCR ampli-
fikasyonu 94°C'de 1 dakika, 50°C'de 1 dakika,
70°C'de 1 dakika basamaklarından meydana gelen
35 döngü şeklinde yapılmıştır. Son basamakta
70°C'de 10 dakika uzatma işlemi uygulanmıştır.
Đkinci PCR amplifikasyonu için birinci ampli-
fikasyon ürününden alınan 10 ml'lik karışım nihai
bileşimi birinci amplifikasyon karışımı ile aynı
olan çözeltiye konmuştur. Burada yalnızca seçilen
primerler değiştirilmiştir (HpÜreaz3:
TTCTTTGAAGTGAATAGATGC; HpÜreaz4:
ATAGTTGTCATCGCTTTTAGC). Her iki PCR
amplifikasyonunda pozitif ve negatif kontroller
kullanılmış ve Kwok ve Higuchi'nin önerdiği kont-
aminasyona karşı tedbirler uygulanmıştır (9). Đkinci
basamak ürününden 10 ml'si %1.5'luk agar elektro-
forezinde yürütülmüş ve ethidium bromürle boy-
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anıp 285 bp uzunluğunda beklenen bandın varlığı
UV transilluminatörde araştırılmıştır.

Đstatistik
Dokulardaki H.pylori varlığı veya yokluğu du-

rumundaki tümöre ait özellikler Ki kare testi ile
değerlendirilmiştir.

Sonuçlar
Çalışmaya alınan toplam 82 hastanın ortalama

yaşı 63.5±12.0, erkek/kadın oranı 61/21 olarak
tespit edilmiştir. Mide karsinomalı hastaların 51
(%62)'i intestinal tip, 31 (%38)'i indiferansiye ade-
nokarsinoma tanısı almıştır.

Đntestinal tipte 33/51 (%66), indiferansiye tipte
22/31 (%66) H.pylori pozitifliği saptanmıştır.
H.pylori varlığı yönünden hastalara ait genel bul-
gular Tablo 1'de verilmiştir.

Tümör Çapı: 82 vakanın, mide rezeksiyon
materyalinde tespit edilen en uzun çap ortalaması
5,8±7,8 mm olarak bulunmuştur.

En uzun çapa göre tümör büyüklüğü hesap-
landığında, mide karsinomalı hastalarda ortalama
tümör büyüklüğü 5.34 ± 2.66 cm olarak bulunmuş-
tur. Tümör çapı 5 cm.den büyük olan vakalarda
23/35 (%68), 5 cm.den küçük çaplı tümörlerde
32/47 (%68) gibi benzer oranda H.pylori varlığı
görülmüştür.

Mide karsinomaları, yerleşimlerine göre
proksimal ve distal olarak sınıflandırıldıklarında,
H.pylori pozitifliği sırasıyla 22/35 (%63), 32/47

(%68) olarak bulunmuş ve gruplar arasında anlam-
lı bir fark saptanmamıştır.

Seroza invazyonu yapanlarda H.pylori pozitif-
liği 43/69 (%64), olarak bulunurken seroza invaz-
yonu göstermeyenlerde H.pylori 9/11 (%81), sık-
lıkla bulunmuştur (2 vakanın seroza yayılımı
hakkında bilgi edinilememiştir).

Tartışma
H.pylori'nin, kronik gastrit ve peptik ülser

hastalığının etiyolojisinde yer alan en önemli ajan
olduğu, günümüzde artık net olarak bilinmektedir.
Bunun yanı sıra H. pylori midede adenokarsinoma
gelişimi yönünden de önemli bir risk faktörü olarak
karşımıza çıkmaktadır. H. pylori ile infekte olan
kişilerin hemen hemen tamamında gastrit tablosu
gelişmesine karşın, hastaların çoğunluğu asempto-
matik kalmakta ancak küçük bir grubunda ülser ve
çok daha küçük bir grupta da kanser gelişmektedir.
Klinik tablodaki bu farklılıkların nedeni henüz
yeterince net olarak anlaşılamamıştır.

Çalışmamızda mide kanserli hastaların cerrahi
rezeksiyon materyalinde 55/82 (%67) H.pylori var-
lığı saptanmıştır. Serolojik, histolojik ve mikrobiy-
olojik metodlar kullanılarak yapılan değişik çalış-
malarda, gastrik kanserli hastalarda H.pylori infek-
siyonu prevalansının %21-100 oranında bulunduğu
gösterilmiştir (10-16). Prevalans yüzdesinin bu
kadar geniş bir aralık oluşturmasında çalışılan
toplumlardaki sosyoekonomik durum, diyet ve
çevresel faktörlerin rolü olabileceği gibi, kullanılan
laboratuar yöntemlerinin niteliği de önem taşımak-

Tablo 1. Kanserli dokuda Hp varlığına göre sınıflandırıldığında hastalara ait genel bulgular
Toplam Kanser dokusunda Kanser dokusunda Hp (-) Hp (-)

Hp (+) Kanser dışı dokuda Hp (+)
Sayı 82 35 20 27
Cins (E/K) 61/21 27/8 15/5 19/8
Yerleşim         Proksimal 35 12 10 13

Distal 47 20 12 15
Tip                 Đntestinal 51 21 12 18

Đndiferansiye 31 14 7 10
Lenf nodu tutulumu var 71 27 18 26
Lenf nodu tutulumu yok 11 5 4 2
Her sütundaki ilk rakamlar vaka sayısını, parantez içindeki rakamlar ise % değeri göstermektedir.
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tadır. Brezilyada yapılan bir çalışma buna güzel bir
örnek oluşturmaktadır (11). Nogueira ve ark. nın bu
çalışmasında, total gastrektomi yapılan mide
kanserli 40 hastada, hemen operasyon sonrası, en
az 4 farklı mide bölgesinden en az üçer kesit alı-
narak histolojik inceleme, kültür, üreaz testi ve
smear incelemesi yapılmış ve en az bir testte
H.pylori saptanma oranı %82.5 olarak bulunmuş-
tur. Halbuki bu yöntemlerin her biri için tek tek
H.pylori pozitifliğini saptama oranı çok daha düşük
olmuştur. Aynı araştırmacılar retrospektif olarak 67
gastrik karsinomalı hastanın histolojik preparat-
larını incelediklerinde yalnızca 20 (%30) vakada
H.pylori varlığı tespit edebilmişlerdir. Tümörün
çok yaygın oluşu, intestinal metaplazili ve displazik
alanlar H.pylorinin kolonizasyonu için pek uygun
olmayan alanlardır. Bu nedenle bu tarz patolojik
değişikliklerin mevcut olduğu midelerde, H.pylori
varsa bile, oldukça az sayıda bulunmaktadır ve
tespit edilmesi güçlük yaratmaktadır. Nitekim, his-
tolojik çalışmalarda, displazik alanlarda
H.pylorinin hemen hiç görülmediği, buna mukabil
mide kanseri ve epitelyal displazisi bulunan 33 ol-
gunun 23 (%72.8)'ünde H.pylorinin tespit edildiği
bildirilmektedir (11). Aynı sıkıntı ELISA temelli
araştırmalar için de geçerlidir. Bir çalışmada,
ELISA ile anti-H. pylori IgG negatif bulunan, 15
gastrik kanserli hastanın 4'ünde (%27) Western
Blotting ile H. pylori'nin cytotoxin-ilintili 120 kDa
protein'inin varlığının gösterilmesi, bu hastaların
daha önceden infekte olduklarını düşündürmektedir
(17). Bu tarzdaki "yalancı negatif" sonuçlar ne-
deniyle, kanserli hastalarda tespit edilecek sero-
prevalans oranlarındaki 'yalancı' düşük değerler
olasılığı daima göz önünde bulundurulmak duru-
mundadır. Buradan H.pylori'nin kesin tespiti için,
günümüzde rutin kullanılanlar göz önüne alındığın-
da, tek bir yöntemin yeterli olmayabileceği veya
daha hassas yöntemlere gereksinim duyulduğu
sonucu ortaya çıkmaktadır.

Giderek daha çok kullanım alanı bulan PCR
(Polymerase Chain Reaction) temelli yöntemler,
H.pylorinin tespit edilmesi konusunda da, artan
oranlarda kullanılmaya başlanmıştır. Đlk olarak
Engstrand ve ark. 16s rRNA primerleri kullanarak,
RT-PCR ile, gastrik biyopsi örneklerinde H. pylori
varlığını göstermeyi başarmışlardır (18). Daha son-
raları antral biyopsi örnekleri kullanılarak yapılan
çalışmalarda, seroloji, histoloji ve kültür yöntem-

leri ile karşılaştırmalı değerlendirildiğinde, RT-
PCR yönteminin sensitivitesinin %96, spesi-
fitesinin %100 olduğu gösterilmiştir (19). Sonraları
ureC primerleri kullanılarak yapılan PCR çalış-
malarında da PCR sensitivitesinin kültür sensi-
tivitesine eşit olduğu ve kültür pozitif olan
vakaların tümünde PCR'ın da pozitif sonuç verdiği
gösterilmiştir (20). Ortamda çok az sayıda bulunsa
dahi, eğer mevcut ise, aranan herhangi bir mikroor-
ganizmanın bilinen genetik yapısının varlığının
gösterilmesinde çok hassas bir yöntem olduğu bili-
nen PCR'ın, çok az sayıda H.pylorinin yaşamasına
olanak tanıyan, patolojik değişiklikler geçirmiş,
kanserli mide mukozasında, bu bakterinin tespiti
için en uygun yöntem olacağı düşünülerek bu çalış-
ma planlanmıştır. Daha önce, bizim çalıştığımız
şekilde, parafinize cerrahi rezeksiyon materyalinde
H.pylori varlığı konusunda PCR temelli herhangi
bir çalışma yapılmadığı için, çalışmamız bu yön-
temle yapılan ilk çalışma özelliğini taşımaktadır.
Bu konuda daha önce çalışılmamış olması, cerrahi
rezeksiyon materyalinde, kanser dokusu içinde his-
tolojik boyama yöntemleri ile H.pylorinin (hücre
bütünlüğünü kısa sürede kaybetmesi nedeni ile)
gösterilmesinin genelde pek mümkün olmaması se-
bebiyle olabilir. Ancak hücre bütünlüğü bozulsa
bile bakteriye ait DNA yapıları ortamda uzun süre
intakt olarak kalmakta ve PCR ile tespiti mümkün
olmaktadır.

Mide karsinomalı toplam 82 vakanın 55
(%67)'inde H.pylori varlığı tespit edilmiştir.
Bunların 35 (%64) tanesinde hem cerrahi rezeksiy-
on sınırında ve hem de kanser dokusu üzerinde
H.pylorinin varlığının gösterilmesi, kolonizasyon
güçlüklerine rağmen ve az sayıda da olsa bu bak-
terinin tümörlü alan içinde bulunabileceğini göster-
mektedir. Bu bulgunun olası sebeplerini
düşündüğümüzde ilk akla gelenleri şöyle sıralaya-
biliriz. I- PCR son derece hassas bir laboratuar yön-
temidir ve diğer yöntemlerle belirlenemeyecek
kadar az sayıdaki bakteriyi PCR yardımıyla tespit
etmek mümkündür. II- Kanser dokusu içinde
H.pylorinin varlığının devam etmesi, bu bakterinin
karsinogenezde rol oynadığı konusundaki, bu güne
dek ortaya konan diğer kanıtlara çok ciddi bir
destek sağlamaktadır. III- Kanser dokusu içinde
H.pylori varlığının gösterilmesi, bakterinin bu
bölgede kolonizasyon yapmaksızın, bireysel, mi-
gratuvar tarzda bu dokunun içine gelmiş olması
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sonucu olabilir. IV- Kullandığımız parafinli blok-
lardan bazılarında, kanser dokusu komşuluğunda
bulunabilecek normal veya normale yakın mukoza
alanlarında bulunabilecek bakterilere bağlı böyle
yüksek bir oran tespit edilmiş olabilir. V- Gösterilen
yüksek düzeydeki özene karşın, yöntemin ileri
derecedeki hassasiyeti nedeniyle bir kontaminasy-
on olasılığı göz önünde bulundurulmalıdır.
Literatürde, intestinal metaplazili veya displazili
alanlarda bakteri varlığını araştıran, histolojik
temelli çalışmalar olmakla birlikte, PCR yöntemi
kullanılarak, intestinal metaplazi veya displazili
dokuda veya kanser dokusu içinde H.pylori var-
lığını araştıran herhangi bir çalışmaya rastlan-
mamıştır.

Bakteri kanser dokusunda kolonize olsa,
çevreden buraya gelmiş olsa ve hatta çevre doku-
dan kontaminasyon söz konusu olsa bile, kanserli
bir mide gibi gerçekte H. pylori'nin bulunması için
uygun olmayan bir ortamda %67 oranında H. pylori
varlığının saptanması önemli bir bulgudur ve mide
kanserli hastalarda yüksek oranda H. pylori infek-
siyonunun varlığını göstermektedir.

Çalışmamızda gastrik karsinomalar histolojik
tiplerine göre ayrıldığında, intestinal tipte 33/51
(%65), indiferansiye tipte 21/31 (%68) H.pylori
pozitifliği saptanmış ve aralarında istatistiksel her-
hangi bir fark bulunmamıştır. Literatüre bakıldığın-
da, intestinal tip mide kanserlerinde, indiferansiye
tipe oranla daha yüksek H.pylori seroprevalansı bu-
lunduğunu söyleyen araştırmacılar var ise de
(10,21) çalışmaların büyük çoğunluğunda intestin-
al ve indiferansiye tipler arasında H.pylori sero-
prevalansı yönünden fark olmadığı belirtilmektedir
(10,15, 22-25).

Neoplazinin yerleşim bölgesi ile H.pylori sık-
lığı açısından da herhangi bir fark tespit edile-
memiştir. Proksimal yerleşimli kanserlerde 22/35
(%63), distal yerleşimlilerde 32/47 (%68) H.pylori
sıklığı saptanmıştır. Distal yerleşimli (non-kardiya)
kanserlerde H.pylori infeksiyonu görülme sık-
lığının daha fazla olduğunu söyleyen yayınlar
(10,15,26) çoğunluktaysa da, yerleşim yeri ile
H.pylori arasında herhangi bir korelasyon bulun-
madığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (11,17). 

Hem tümör tipi, hem de yerleşiminin H. pylori
infeksiyonu ile ilişkisi bakımından diğer bazı çalış-
maların aksine, bizim çalışmamızda fark bulunma-

masının nedeni kullanılan yöntemin çok hassas ol-
masından kaynaklanabilir. Yöntemin hassasiyeti
arttıkça ve diğer yöntemlerle tespit edilemeyen
miktarlarda bakterinin tespit edilmesi ile farklı tip
ve yerleşimdeki kanserlerdeki H. pylori prevalans
farkı giderek ortadan kalkmaktadır. Bunun yanında
farklı çalışmalardaki farklı sonuçları değer-
lendirirken çalışılan toplumun, H. pylori infeksiyon
yaşlarındaki farkların da dikkate alınması gerek-
mektedir.

Tümör büyüklüğü arttıkça, mide mukozasında
bakterinin yaşamasına uygun mukoza alanının aza-
lacağı düşünüldüğünde, H.pylori pozitiflik oranının
tümör büyüklüğü ile ters ilişki göstereceği ilk plan-
da akla gelmektedir. Ancak bizim çalışmamızda
tümör büyüklüğü ile H.pylori pozitifliği arasında
herhangi bir korelasyon tespit edilmemiştir. Bunda,
çalışma grubumuzu oluşturan vakaların tamamına
yakınının ileri evre kanserlerden oluşmuş olması
rol oynuyor olabilir. Çoğunluğunda seroza invazy-
onu ve lenf nodu tutulumu olan hastaların
tanılarının daha erken evrelerde konularak tedavi-
lerine başlanamamış olması, ayrıca üzüntü verici
bir faktör olarak karşımıza çıkmaktadır.

Çalışmamızda, tümörün serozaya dek invazy-
on yapmış olmasının veya lenf nodu metastazının
bulunup bulunmamasının da H. pylori sıklığı ile
herhangi bir ilişki göstermediği görülmüştür. Bu
veriler H. pylori'nin gastrik karsinogenezde rol oy-
nasa da, kanserin klinik seyri üzerine herhangi bir
etki yapmadığını düşündürmektedir. H. pylori
normoklorik gastrik epitele kolonize olmakta ve in-
feksiyon nedeniyle gastrik epitelde kronik dejen-
erasyon sonrası nekroz ve atrofi ortaya çıkmaktadır.
Böylece H. pylori, kansere doğru ilerleyen olaylar
silsilesi içinde erken evrelerde etkili olan en önem-
li -ama tek olmayan- çevresel faktör olarak
görülebilir. Daha ileri evrede ortaya çıkan değişik-
likler, muhtemelen diğer risk faktörleri tarafından
belirlenmektedir.

Bu durumda, gastrik kanser gelişimindeki han-
gi aşamalarda H. pylori'nin etkisinin olduğu ve eğer
fark varsa hangi suşların daha karsinojenik olduğu
sorularının yanıtları, eğer H. pylori tedavisi ile
kanser prevansiyonu düşünülecek olursa, büyük
önem taşımaktadır.

H. pylori infeksiyonu, tek başına, direkt olarak,
genotoksik veya mutajenik değildir. Direkt olarak
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kansere yol açabilen, Human papilloma virüsünün
bazı suşlarına benzer bazı viral ajanlarda olduğu
gibi, mikroorganizma ile konakçı DNA'sı arasında,
mutasyonlara ve hücre fenotipinde transformasyon-
lara gidebilecek doğrudan bir etkileşim söz konusu
değildir.

Bu arada erkeklerde kadınlara göre 2-3 kat da-
ha fazla gastrik kanser görülmesi H. pylori infek-
siyonu ile ilişki yönünden soru işaretlerini gün-
deme getirmektedir. Çünkü Californiyada erkek-
lerde H. pylori sıklığının daha fazla olduğunu be-
lirten bir çalışma (27) dışında bu konuda yapılan
araştırmaların büyük çoğunluğunda H. pylori in-
feksiyonu yönünden kadın erkek farkı saptana-
mamıştır (28,29).

Sonuç olarak, bu çalışmada daha önce hiç
yapılmamış bir yöntemle, formalin ile fikse edilmiş
cerrahi rezeksiyon materyalinde, mide kanserli
dokularda H.pylori'nin yüksek oranda tespit
edilebildiği gösterilmiştir. Ancak tümörün yerleşi-
mi tipi ve büyüklüğü ile H. pylori infeksiyonu
arasında bir ilişki bulunmamıştır.

Teşekkür: Bu çalışmanın gerçekleşmesinde
yaptığı katkılardan ötürü "TOPRAK ĐLAÇ
SANAYĐĐ"ne teşekkür ederiz.
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