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OZET

Bu calismada, endoskopik incelemeleri normal bulu-
nan 57 noniilser dispepsili (NUD) hastada (40 kadin, 17
erkek), Helikobakterpilor1 (HP) prevalansi arasgtirildl. Has-
talarin  33'linde (%57.9), histolojik incelemede kronik an-
tral gastrit (KAG) bulgulari gérildi. HP prevalans;, KAG
olan olgularda % 93.9, gastriti olmayanlarda ise %50 ora-
ninda saptandi (p<0.0005). HP pozitif ve negatif olan
hastalarin  yaslari arasinda anlamli  bir fark bulunmadi
(43.9 + 14.7 ve 43.5 + 15.6, p>0.05). Sonug olarak, en-
doskopik olarak normal bile olsa, KAG olan NUD hasta-
larda HP infeksiyonu yiiksek oranda bulunmustur. Bulgu-
larimiz, en azindan KAG olan NUD hastalarda, HP'nin
6nemli bir patogenetik rolli olabilecegini disiindiirmekte-
dir.
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Uzun zamandan beri mide mukozasinda varhigr bili-
nen spiral sekilli mikroorganizmalar, 1983 yilinda Mars-
hall ve VVarren'in gastrit ile iliskisini tanimlamasi ile (1)
guncel hale gelmis ve Gastroenteroloji'nin son on yilinin
en buyuk ilgi alanini olusturmustur. Son olarak Heliko-
bakter pilori (HP) adi verilen bu mikroorganizmalarin, bili-
nen nedenlerle olusan 6zel gastrit tipleri digsindaki non-
spesifik kronik aktif gastritin etkeni oldugu, genel olarak
kabul edilmektedir (2-7). HP'nin peptik llser ile de yakin
iliskisi bilinmekteyse de (2,4,5,8,9). Gastroenteroloji'nin
6nemli sorunlarindan biri olan nonilser dispepsideki
(NUD) rolii son derece tartismaldir.

Biz de, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroente-
roloji Bilim Dali'na dispeptik yakinmalarla basvuran ve
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SUMMARY

In this study, the prevalance of Helicobacter pylori
(HP) was investigated in 57 nonulcer dyspeptic (NUD)
patients (40 female, 17 female) with normal endoscopy.
33 (57.9%) of these had histological evidence of chronic
antral gastritis (CAG). The prevalance of HP was 93.9%
in patients with CAG, and 50% in those without gastritis
(p<0.0005). There was no significant difference between
the age of HP positive and negative patients (43.9 + 14.7
and 43.5 + 75.6, p>0.05). In conclusion, high prevalance
of HP infection was found in NUD patients with CAG,
even if endoscopic examination was normal. Our findings
suggest that, HP may play an important pathogenic role
at least in NUD patients with CAG.
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endoskopik incelemeleri normal bulunan hastalari HP
yoninden incelemek amaciyla, bu galismayi planladik.

MATERYEL VE METOD

Ekim 1991-Nisan 1992 tarihleri arasinda Ege Uni-
versitesi Tip Fakultesi Gastroenteroloji Bilim Dali'na
epigastriumda agri, yanma, siskinlik hissi, bulanti ve
kusma gibi dispeptik yakinmalarla basvuran ve yapilan
ist GIS endoskopisinde patolojik bulgu saptanmayan
40 kadin ve 17 erkek toplam 57 hasta Uzerinde galisil-
di. Hastalarin, rutin biyokimyasal ve radyolojik incele-
melerinde, yakinmalarini agiklayabilecek herhangibir pa-
tolojik bulgu yoktu.

Endoskopik incelemede kardio-6zofageal sfinkter
yetmezligi, 6zofajit, Ulser, gastrit, duodenit, eroziv lez-
yon vb. saptananlar ile, mide ameliyati gecirmis olanlar
ve bizmut preparati ya da son iki hafta iginde antibi-
yotik kullananlar ¢calismaya alinmad:.

Endoskopik incelemeler, Olympus GIF 1T 10 ve
1T 20 panendoskoplari ile yapildi. Her kullanimdan
sonra, endoskop ve biyopsi pensi dezenfektan solls-
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yonlarla temizlendi. Endoskopi sirasinda, histolojik ince-
leme ve Ureaz testi igin, prepilorik antrumdan iki adet
biyopsi alindi. Toluidin blue ile boyanarak hazirlanan
preparatlarda, histolojik olarak gastrit bulgulari ve spiral
sekilli bakterilerin olup olmadigi arastirildi. Ureaz testi
icin alinan biyopsi 6rnegi, %10'luk lre solisyonuna ko-
narak Uzerine iki damla % 1iik fenol kirmizisi damlatildi
(10). En geg bir saat iginde, solisyonun ve/veya biyop-
si pargasinin kirmizilagsmasi, "pozitif Ureaz testi" olarak
yorumlandi.

Ayrica, kani alinabilen hastalarin serumlarinda, HP
spesifik multikomponent antijen igin hazirlanmis ticari
killerle (Roche), anti HP Ig G antikorlari arastirildi.

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

BULGULAR

Degerlendirmeye alinan 57 hastanin 40't kadin ve
17'si erkek olup yas ortalamasi 43.8 + 14.8'dir (16-80
yas arasl). Endoskopik gorinidmleri normal olmasina
ragmen, olgularin 33'Unde (%57.9), histolojik incele-
mede KAG bulgulari saptandi. Bunlarin 31 'inde
(%93.9), ayni zamanda HP infeksiyonu (+) bulundu.
Histolojik olarak KAG bulgusu olmayan 24 hastanin ise
12'sinde (%50) HP infeksiyonu saptandi (Tablo 1)
(p<0.0005). HP (+) olan toplam 43 olgunun yas ortala-
masi 43.9 £+ 14.7 ve HP saptanmayan 14 hastaninki
43.5 + 15.8 olup, iki grubun yaslari arasinda anlamli
bir fark yoktur (p>0.05).

KAG olan hastalarin 16'sinda anti HP Ig G bakila-
bilmis olup, bunlarin 14'G (%87,5) pozitif bulunmustur.
Gastriti olmayan 15 olgunun ise 8'inde anti HP Ig G
pozitif olarak saptanmistir (p<0.05) (Tablo 2).

' GRTIAMA
-._,ep < yakinmalarla i¢ Hastaliklari ve Gas-
troenteroloji polikliniklerine basvuran hasta sayisi, ol-
dukga fazladir. Bu olgularin degerlendiriimesinde objek-

Tablo 1. Hastalardaki HP prevalansi

Histolojik Histolojik
yastrri(+) gastrft(-) Toplam
HP(+) 31/33 12/24 43/57
%) (93,9) (50) (75.4)
p<0.0005
Tablo 2. Hastalardaki anti HP ig G pozitifligi
Histolojik Histolojik
gasirit(+) gastrit(-) Toplam
Anti HP Ig G
M 14/16 8/15 22/31
%) (87.5) (46.6) (70.9)
p<0.05
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tif bir patolojik bulgu saptanmasi, hem hastayi hem de
hekimi buyuk olgide rahatlatmakta ve tedavinin objektif
temellerine oturtulup izlenmesi mimkin olabilmektedir.
Halbuki, dispeptik yakinmalari olan bu tir hastalarin
yarisindan ¢ogunda, endoskopik olarak belirgin bir pa-
tolojik bulgu saptanamamaktadir (11,12).

HP'nin cesitli gastroduodenal hastaliklarin etioloji-
sinde roli oldugunun anlasiimasindan sonra, NUD de-
digimiz bu olgularin da HP ile iliskisinin olabilecegi
disuntlmistir. Gergekten de, HP'nin gastritte beraber-
ligini tanimlayan Marshall ve ark. NUD olgularinda %61
oraninda HP pozitifligi saptamislardir (13). Bu oran,
cesitli calismalarda, %28 ile %95 arasinda degismekte-
dir (1,2,14-23). Arastiricilarin bir kismi 1srarla NUD de
HP'nin roli oldugunu savunurlarken, bazilari ise, nor-
mal popllasyondakine benzer oranlar bulduklarindan,
aksini iddia etmektedirler.

NUD ile ilgili galismalarda oldukga farkli oranlarda
HP pozitifligi saptanmasinin gesitli nedenleri vardir.
Bunlardan birincisi, hastalarin yakinmalarina neden ola-
bilecek diger hastaliklarin yeterince arastiriilmamis ya
da heniz tani konabilecek evreye gelmemis olmasidir.
Bir diger 6nemli neden de, gesitli calisma gruplarinda
hasta secimindeki belirsizliklerdir. Bazi g¢alismalarda,
endoskopik olarak hi¢cbir mukozal lezyon bulunmamasi
esas alinirken, bir kisminda ise 06zofajit, gastrit, duode-
nit vb. saptanan olgular da cgalismaya dahil edilmigler-
dir.

Bu tir belirsizliklere meydan vermemek igin, ca-
lismamiza, yalnizca endoskopik gérinimleri normal
olan hastalar alinmis ve %75.4 oraninda HP infeksiyo-
nu saptanmistir. Olgularin %57.9'unda histolojik incele-
mede KAG bulgulari gérilmis olup, bu grupta HP po-
zitifligi, gastriti olmayanlara gére anlamli derecede daha
yiuksek bulunmustur (%93.9 ve %50, p<0.0005). Ben-
zer sekilde, KAG olanlarda %87.5, olmayanlarda ise
%46.6 oraninda anti HP Ig G antikoru pozitif olarak
saptanmistir (p<0.05).

Endoskopik incelemede normal olarak deger-
lendirilen olgularimizin %57.9'unda histolojik olarak
KAG saptanmis olmasi, mide mukozasinin makroskopik
ve mikroskopik goérinimud arasindaki uyumsuzlugu goés-
termektedir. Her ne kadar, endoskopik deger-
lendirmelerin sibjektif oldugu iddia edilebilirse de, lite-
ratirdeki cgesitli yayinlarda da, endoskopik gorinim ile
histolojik buigular arasindaki uyumsuzluga isaret edil-
mektedir (24-28). Nitekim, Rauvvs ve ark'nin g¢alisma-
sinda, endoskopik incelemeleri normal olan 541 NUD
olgusunun 350'sinde (%64.7) histolojik olarak gastrit
bulgulari saptanmistir (2).

HP prevalansinin, yas ilerledikgce arttigi bilinmekte-
dir (2,16,21). GCalismamizda HP (+) ve (-) olan grupla-
rin yaslari arasinda anlamli bir farkhilik bulunmamistir.
Bu da, olgularimizda saptanmis olan yiksek HP pozi
tifliginde, yas faktérinin ©6neminin olmadigini gdster-
mektedir.



Bu bulgulara gére, en azindan KAG olan NUD ol-

gularinin etiyolojlsinde, HP'nin dnemli bir roli oldugu
sOylenebilir. Bu nedenle, dispeptik yakinmalari olan her
hastada endoskopik inceleme yapilarak, mikroskopik
olarak normal gibi gérinse dahi HP ydninden incelen-
mesi gereklidir.
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