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OZET

Bu calismada, endoskopik olarak antral gastrit sapta-
nan 140 dispeptik hastada (60 erkek ve 80 kadin), Heli-
kobakter pilori (HP) prevalansi  arastirildi.  Olgularin
122'sinde (%87.1) histolojik olarak kronik antral gastrit
(KAG) bulgulari vardl. KAG olan hastalarin %91.8'inde ve
gastriti olmayanlarin Ise %33.3'linde HP infeksiyonu sap-
tandi (p<0.0000005). HP (+) ve (—) olan hastalarin
yaslari arasinda anlamli bir farklilik yoktu (47.3t13.6 ve
49.9+17.5, p>0.05). Sonug olarak, endoskopik olarak an-
tral gastriti olan hastalarda HP infeksiyonu sik olup, 6zel-
likle histolojik incelemede KAG saptananlarda, bu oran
daha da yliksektir.
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Helicobacter pylori (HP) ile antral gastrit arasinda, he-
men hemen herkesce kabul edilen yakin bir iliski bulun-
maktadir (1-6), Ancak, endoskopik gériinim ile histolojik
bulgular, her zaman uyum gdéstermemektedir (7-11). Bu
nedenle, mide mukozasinin endoskopik gérinimiine gére
kronik antral gastrit (KAG) ve HP infeksiyonu olup olmadi-
gina karar vermek saglikli olmamaktadir.

Endoskopik incelemede antral gastrit saptanan has-
talar, bazi arastiricilartarafindan nonilserdIspepsi olgulari
olarak kabul edilmekte, bazilari ise, sadece endoskopikin-
celemede patolojik bulgu saptanmayan dispeptik hastalari
bu gruba dahil etmektedirler. Olgu se¢imindeki bu tirfarkli-
liklar nedeniyle, degisik ¢alisma gruplarinda, birbirinden
farkl sonuglar ortaya g¢ikabilmektedir. Bu tir belirsizliklere
meydan vermemek i¢in nonulser dispepsill hastalari, en-
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SUMMARY

In this study, the prevalence of Helicobacter pylori
(HP) was investigated in 140 dyspeptic patients (60 male
and 80 female) with endoscopic antral gastritis. 122
(87.1%) of these had evidence of chronic antral gastritis
(CAG) histologically. HP infection was detected in 91.8%
of patients with CAG and in 33.3% of those without gas-
tritis (p<0.0000005). There was no significant difference
between the age of HP (+) and (—) patients (47.3-13.6
and 49.9+17.5, p>0.05). In conclusion, HP infection is
common in dyspeptic patients with endoscopic antral
gastritis.  The prevalence is particularly higher in whom
CAG was detected histologically.

Key Words: Endoscopic antral gastritis,
Helicobacter pylori

Turk J Gastroenterohepatol 1993, 4:90-92

doskopik inceleme sonuglarina gére ayri ayri deger-
lendirmenin daha uygun olacagini disunerek, bu galisma-
da, endoskopik olarak antral gastrit saptanan dispeptik
hastalarda HP prevalansini arastirdik.

MATERYEL VE METOD

Ekim 1991-Mart 1992 tarihleri arasinda Ege Univ.
Tip Fakiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali'na epigastrium-
da agri, yanma, siskinlik hissi, bulanti ve kusma gibi
dispeptik yakinmalarla bagvuran ve endoskopik incele-
melerinde antral gastrit saptanan 60 erkek ve 80 kadin
olmak Uzere toplam 140 hasta galismaya alindi. Olgu-
larin yasglari 18-78 arasinda olup ortalama 47.4+14.2'-
dir. Yapilan diger incelemelerde, hastalarin yakinmalari-
ni aciklayabilecek patolojik bir bulgu saptanmadi. Mide
ameliyati gecirmis olanlar, endoskopide antral gastrit
disinda patolojik bulgu saptananlar, bizmut preparati ve
son iki hafta iginde antibiyotik alanlar galismaya dahil
edilmedi. Endoskopik Incelemeler, Olympus GIF IT 10
ve IT 20 panendoskoplari ile yapildi ve her kullanim-
dan sonra, endoskop ve biyopsi pensi dezenfektan so-
lisyonlarla temizlendi.
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Endoskopik incelemede, tim hastalarda, antrumda
diffiz yada graniler tarzda hiperemi saptandi. Prepilo-
rik antrumdan, histolojik inceleme ve lreaz testi igin iki
adet biyopsi alindi. Toluidin blue ile boyanarak hazirla-
nan preparatlarda, histopatolojik olarak gastrit bulgulari
ve spiral sekilli bakterilerin olup olmadig: arastirildi.
Ureaz testi igin, alinan biyopsi pargasi, %10'luk lre so-
lisyonuna konarak, Uzerine iki damla %1'llk fenol kir-
mizisi damlatildi (12). En ge¢ bir saat iginde, biyopsi
pargasinin ve/veya solisyonunun kirmizilasmasi, "pozi-
tif Greaz testi" olarak yorumlandi.

Ureaz testi pozitifligi ve/veya histolojik incelemede
bakterinin gériilmesi halinde, HP (+) olarak kabul edildi.

Ayrica, kani alinabilen 78 hastanin serumunda,
HP spesifik multikomponent antijen icin hazirlanmis ti-
cari kitlede (Roche), ELISA ydntemiyle anti HP IgG
antikorlari arastirildi.

BULGULAR

Endoskopik olarak antral gastrit saptanmis olan 140
hastanin 122'sinde (%87.1), histolojik incelemede, KAG
bulgulari gértlmustir. Bu olgularin 112'sinde (%91.8), ayni
zamanda HP infeksiyonu saptanmistir. 18 hastada
(%12.9), histolojik incelemede gastrit bulgulari goériilmemis
olup, bunlarin 6'sinda (%33.3), HP (+) olarak bulunmustur.

Tum hastalardaki HP prevalansi %84.3 olup, KAG
olan ve olmayan gruplardaki HP pozitifli§i oranlari ara-
sinda, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir
(p<0.0000005) (Tablo 1).

Yas gruplarina ayrilarak degerlendirildiginde, tim
gruplarda, oldukga yilksek ve birbirine yakin (p>0.05)
oranlarda HP infeksiyonu varligi gérilmuistir (Tablo 2).

HP (+) olan 118 hastanin yas ortalamasi 47.3+13.6 ve
HP (—) bulunan 22 hastaninki 47.9117.5 olup, heriki gru-
bun yaslari arasinda anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).

Anti HP 1gG, KAG olan 65 olgunun 53'inde
(%81.5) pozitif olarak bulunmustur. Gastriti olmayan 13
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hastanin ise 6'sinda (%46.2) antikor saptanmis olup,
gruplar arasinda antikor pozitifligi oranlari yéninden de
anlamh bir fark vardir (p<0.05) (Tablo 3).

TARTISMA

HP ile KAG'In beraberligi, genel olarak herkesge kabul
edilmektedir. Ancak, bu mikroorganizmalarin, gastrit
olusumunda rol oynayan etiyolojlk bir ajan mi, yoksa Infla-
masyon olustuktan sonra yerlesen firsatgi bir bakteri mi ol-
dugu konusunda bazi kugkular ortaya ¢ikmistir. Bununla
birlikte, bu konudaki genel kani, HP'nin, KAG olusumunda
etiyolojlk bir roli oldugu seklindedir (1-6).

iki génilli tarafindan bu bakterilerin agiz yolu ile alini-
mindan sonra gastrit bulgularinin ortaya ¢gikmasi (6,13) ve
mide sekresyon galismalari yapilan gontllilerde HP kolo-
nizasyonu ve epidemik gastrit gelismesi (14-16), bu go-
rist destekleyen dnemli gézlemlerdir. Ayrica, mukozaya
Intrensek bir etkisi olmadigi distnllen antibiyotiklerle
HP'nin eradike edilmesinden sonra gastritin iyilesmesi ve
pemislyéz anemi, Crohn gastriti gibi 6zel gastrit tiplerinde
dislik oranlarda saptanmasi (17,18) da, bu mikroor-
ganizmanin firsatgi bir bakteri olmayip, etiyolojlk bir ajan
patojen oldugu goriistiini desteklemektedir.

HP, salgiladigi ireaz enzimi ile, kendisini mide asidin-
den koruyan bir mikrogevre olusturur. Ayrica, mukus gliko-
proteininin pollmerik yapisini bozan bir proteaz salgilaya-
rak, mukus tabakasinin bitlnligini bozar (2). Bu sekilde
direnci azalan mukozada, HP'nin salgiladigi ¢esitli sitotok-
sik maddeler ve yangisal mediyatdrlerin de etkisiyle hiicre
hasari ve yangisal reaksiyon olugmaktadir (19).

Mide mukozasindaki yangisal reaksiyonun endos-
kopik ve histolojik gériinimu, her zaman paralellik gos-
termemektedir (7-11). Ozellikle, endoskopik incelemede
normal olarak degerlendirilen olgularda, histolojik bulgu-
larla geligki daha buylik oranda olup, %70'in Uzerine
kadar c¢ikmakladir (8). Bu galismada, endoskopik ola-
rak saptanan antral gastrit, olgularin %87.1'inde, histo-
lojik olarak dogrulanmis olup, %12.9'unda ise, histolojik
incelemede gastrit bulgulari goérilmemistir. Bu oran, li-
teraturdeki bulgularla uyumludur (7,20).

Tablo 1. Hastalarda saptanan HP pozitifligi
Histolojik Histolojik o l:ISlO|OJIk 9Ianrak KAG saptanan olgul.a.rdakl HP pozi-
gastrit (+) gastrit (—) Toplam i_ilﬂlgl /091.8"gb| ylksek oranda olup, gastriti olmayanlarda
Ise %33.3'dur. Anti HP 1gG'de, benzer sekilde, KAG olan-
HP(+) 112/122 6/18 118/140 larda %81.5, olmayanlarda ise %46.2 oraninda saptan-
(%) (91.8) (33.3) (84.3) mistir. Bu sonuglar, HP ile KAG arasindaki yakin iligkiyi
gOsteren diger literatir bulgulari ile paralellik géstermekte-
p<0.0000005 .
dir (1-6,13,21-24). HP (+) ve(—)olan gruplarin yaslar ara-
Tablo 2. Yas gruplarina gére HP prevalansi
Yas <30 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79
HP(+) 13/17 27/30 27/31 25/29 20/25 6/8
(%) (76.5) (90) (87.1) (86.2) (80) (75)
p>0.05
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Tablo 3. Hastalardaki anti HP I1gG pozitifligi

Histolojik Histolojik

gastrit (+) gastrit () Toplam
AntiHP (H 53/65 613 59/78
(V2] (81.5) 46.2) (756) ,
p<0.05

sinda anlamli bir fark bulunmayisi, hastalarimizda sapta-
nan yiksek HP prevalansinda, yas faktorliiniin katkisinin
olmadidini géstermektedir. Zaten, hastalar yas gruplarina
ayrilarak incelendiginde, HP pozitifligi yontiinden anlamli bir
farklilik olmadigi gorilmektedir (p>0.05). 30 yasin altinda
%76.5 olan prevalans, 30. yastan itibaren hemen %90'a
ylikselmekte ve 70 yasindan sonra %75 civarina digsmek-
tedir (Tablo 2). Bu da, toplumumuzun, sosyoekonomik
yonden gelismis toplumlardan farkl olarak, biiylk oranda,
erken yaglarda HP ile karsilastigini géstermektedir.

Bu sonuglarla, endoskopik olarak antral gastrit sapta-
nan hastalarda HP prevalansinin yliksek oldugu ve 6zellik-
le histolojik olarak gastriti kanitlananlarda, bu oranin daha
dayukseldigi gérilmektedir. Dolayisiyla, makroskopik ola-
rak antral gastriti olan dispeptik hastalarda HP infeksiyonu-
nu dusunudlmeli, ancak gastrit histolojik olarak da dogru-
lanman ve HP yéninden incelenmelidir.
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