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ÖZET 

Tip B Gastrit ve peptik ülserin etyopatoge-
nezinde birçok faktörün rolü olduğu bilinmekle 
beraber ktç birisi tek başına sorumlu tutulama-
mıştır. Son yularda Campylobacter Pyloridis 
(CP) ile gastrit ve peptik ülser arasında yakm 
ilişki saptanmış, bu yakın ilişkinin etyopatoge-
nezde rolü olabileceği ileri sürülmüştür. 

Bu çalışmada ileriye dönük olarak antral 
fundal, duodenal biyopsiler alındı, histopatolo-
jik oe mikrobiyolojik yöntemlerle CP arandı. 
Ayrıca CP pozitif olguların tedavisinde antisek-
retuvar ve yerel, hücresel koruyucu ilaçların et­
kinliği araştırıldı. 

Antral biyopsi alınan 100 olgunun 90' nmda 
inflamasyon saptandt. Bu olguların 67'sinde CP 
histopatolojik olarak pozitif idi (%7 4,4), Toplam 
41 duodenum ülserli olgunun 39'unda inflamas­
yon vardı. Bunlarında 31'inde CP pozitif idi (% 
79.4). İnflamasyon olmayan 10 olguda CP'de 
görülmedi. Mikrobiyolojik olarak 90 inflamas-
yonlu olgunun 31 'inde CP üretilebildi (%34.4). 
Fundus biyopsilerinde 29 olgunun 8'inde infla­
masyon (%29.6), 7'sinde ise (%24.1) organizma 
görüldü, inflamasyon İçeren 8 olgunun Teinde 
CP pozitif İdi (%87J), Normal mukozada CP 
gözlenmedi ülserli olup olmadığma bakılmaksı­
zın bulbustan alman biyopsilerde, organizm ülser­
li bulbusta %50; normal bulbusta %50 oranında 
görüldü. Bulbus biyopsilerinde inflamasyon ve bu 
grupta bakteri pozitifliğine bakıldığında ilişki 
%80 oranı bulundu. 

CP pozitif gastrit ve duodenum Ülserli olgu­
larda onti&ekretuvar (Ranitidine İSO mg x 2) 
ve yerel hücresel koruyucu ilaçların (Antepsin 
4 x 1 g; De-Nol 5 cc x 4 gün) etkinliği 4 haftalık 
tedavi sonunda değerlendirildi. Ranitidin tedavi­
sinde % 16.6, Antepsin 'de % 5 0.0, De-Nol 'de 
%64.4 oranında CP saptanamadı. Bakteri eradt-
kasyonuna paralel olarak mukoza! inflamasyonda 
da iyileşme gözlendi.' 

Bu bulgular antrumda, fundusta ve bulbus­
ta bakterinin varlığı ile inflamasyon arasında sıkı 
ilişki olduğunu ve etyolojik olarak gastritin ve 
peptik ülserin oluşmasından sorumlu olabilece­
ğini telkin eder. 

Anahtar Kelimeler: Tıp B gutrit Campylobacter pylo-
ridit. 
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SUMMARY 

/( is known that there are many factors in 
the etiopathology of chronic gastritis and peptic 
ulcer, none of which, however, is solely respon­
sible. The researches which have been carried 
out in some centres brought Campylobacter to 
the forefront as a cause of chronic gastritis and 
peptic ulcer. In this study; Campylobacter Pylo­
ridis (CP) has been detected in endoscopic ant­
ral, fundal, duodenal biopsies by histopathology 
and culture methods. The relation between inf­
lammation, duodenal ulcer and CP and the effi­
cacy of ayntiutcer drug on CP have been investi­
gated. 

Inflamation was found in 90 cases. 67 of 
these 90 cases had CP in the histopathology 
(74.4%). 39 of 41 patient with duodenal ulcer 
had antral inflammation hiatopothologicalty. 31 
of the 39 cases had CP (79.4%). 10 cases had no 
inflammation or CP. In microbiology; the culture 
of CP was positive in 31 of 90 patient with ant­
ral inflammation (34.4%). CP was cultured in 
15 of 39 duodenal and antral inflammation ca­
ses (38.4%). In the fundal study; inflammation 
was found 8 out of 29 cases (%29.6). Organisms 
seen 7 out of 29 (%24.1). They were not seen 
at all in normal mucosa. 7 out of 8 fundal muco­
sa with inflammation has CP (%87.S), In the bi­
opsies which were taken from duodenal bulbus 
regadless normal or duodenal ulcer. Microor­
ganisms were seen %50 in duodenal ulcer group. 
%60 in without duodenal ulcer ones. In the duo­
denal biopsies with inflammation bacterias were 
found in 12 out of IS cases (%80), 

In CP positive patients with gastritis and du­
odenal ulcer the efficiency of antisecretory (Ra­
nitidine ISO mg x 2) and protective (Antepsin 
4 X 19, De-Nol 4 x 5 cc daily) drug was investi­
gated in four week treatment. CP were not found 
in 16.6 % of those treated with ranitidine, 50% 
with antepsin and 64.2% with De-Nol treatment. 
In addition eradication of bacteria was associa­
ted with an improvement in mucosal inflammati­
on. 

The data suggest that the organisms is pre­
dominantly associated with antral inflammation 
as well as the fundus and duodenum. It may ser­
ologically related to gastritis and probably 
apredisposan factor in peptic ulceration. 

T J Research Med Sel V.7, N.3,19B9, 210-219 



Endoskoplk Ant rum, Bulbııs, Fundus Biyopsilerinde "Campylobacter Pylorldis"; i nflamasyon, Duodenal Ülser i le i llşkisl ve Antl 
Ülser Tedavinin E t k i n l i ğ i / A L T İ N , F İ N C İ , A L P E R , O N A Y L I , G Ü N , Y I L M A Z E R 

GİRİŞ 

Tip B gastritis sıklıkla gastrik ülser ve kanserle 
birlikte bulunan kronik progresif histopatolojik bir 
antite olup etyolojisinden daha ziyade çevresel faktör­
ler (tuz, nitrit, tütün, alkol, safra reflüksü) sorumlu tu­
tulur. Mide sekresyonu fonksiyonunun daha geç nis-
beten az bozulduğu bu hastalıkta parietal antikor var­
lığı ve genetikle ilişkisi bugüne kadar gösterilememiş­
tir (3-5). 

Peptik ülserin nedeni kesin olarak aydınlanmış 
değildir. Hem mide hem duodenumdaki ülserin etyo-
loji ve etyopatogenezinde geniş araştırmalar sonucu 
belirgin bilgi birikimleri elde edilmiştir. Genetik iliş­
kiyi düşündüren aile, ikizler, kan grubu ve diğer kli­
nik çalışmalar vardır. Ayrıca psikolojik faktör, fizik­
sel stres, sigara, alkol, kahve, diyet, ilaçlar, hava kir­
liliği ve virüsler gibi çevresel faktörlerde ülser oluşu­
mu ile ilişkili görülmüştür (3-5-8-9-12-13-15-34-35-
42- 49-51-59). 

Krienitz 1906 da, otopside kanserli mide muko­
zasında spiral bakteriler gözledi (23). 1938'de Doen-
ges nekropsi örneklerinde spiroket saptandığını rapor 
etti (11). Freedberg ve Baron 1940'da rezeksiyonla 
alınan mide örneklerinde %37 oranında spiroket sap­
tadı (17). Sonraki yıllarda mideden kör biyopsi yön­
temi ile yapılan çalışmalar önceki bulguları doğru­
lamadı ve bu konu 1970'ü yıllarda fiberoptik endos-
koplarla görerek biyopsi alınabilme dönemine kadar 
unutuldu. 1975'de Steer gastrik ülserli olguların %80' 
ninde gram nefatif basil gözledi. Ancak bunların 
psödomonas kontaminasyonu olduğu ileri sürüldü 
(54). 1983'de Steer, adı geçen bakterilerin psödomo-
nastan farklı olduğunu bildirdi (55). Diğer taraftan 
Warren, endoskopik antrum biyopsilerinde 1980 
yılından beri S şeklinde bakteriler gözlendiğini ve 
bunun en iyi Warthin Starry boyama yöntemi ile 
görüldüğünü bildirdi (57). 1982'de Marshall ve Warren 
prospektif bir çalışma başlatarak, biyopsi örnekle­
rinde görülen bakterilerin kültürünü elde etmeyi 
amaçladılar ve kısmen başarılı oldular. Kültürünü 
yaparak üretebilen ve en iyi gram boyası ile boyana-
bilen bu bakteriye Campylobacter Pyloridis adı ve­
rildi (33). Bakteri özellikle antral inflamasyon ile sıkı 
ilişkiyi gösteriyor, peptik ülserli olgularda da belirgin 
oranda bulunuyordu (1-2-26-37-45-48). Histopatolo­
jik olarak saptanan bakterileri kültürde üretmek 
oldukça zor olup, ancak birkaç merkezde yapılabil­
mektedir. Bu bakterilerin kültür, fizik ve şimik özel­
likleri ile diğer Camplobacterilerden farklı bir bakteri 
olduğu, gastrik ve peptik ülserin nedeni olabileceği 
ileri sürülmektedir (4-7-18-19-21-22-26-27-28-36-41-

43- 52-53). 
Peptik ülserin nedeni olabilecek bu ajan bulbus 

mukozası biyopsilerinde de araştırılmış ve ülserli 
bulbusta %85 oranında saptanırken, ülsersiz bulbus-

tan alman biyopsilerde ise bakteri saptanamamıştır 
(2-25). Ayrıca bulbusta bakteri daha ziyade ülser kra­
teri bölgesindeki gastrik metaplazi alanlannda görüle-
bilmiştir (10). Diğer taraftan normalde yerleşim yeri 
bilinmeyen bakterilerin normal fundus mukozasında 
sıklıkla bulunduğu ileri sürülmüştür (46). 

Mukozada yerleşen C.Pyloridis'lerin zamanla 
kendiliğinden eradike oldukları gözlenmemiştir. Peni-
sillin G, Eritromisin, tetrasiklin, tinidazol, metrani-
dazol ve gentamisin gibi geniş bir antibiyotik grubu­
na hassas, sulphamethoxacole, trimethoprim, nalidisic 
acid ve vankomisine dirençlidir. Antiülser tedavide 
kullanılan bismuth subcitrate'a hassas, Cimetidin ve 
antiasit ilaçlara hassas olmadığı ileri sürülmüştür 
(10-19-25). 

Bu çalışmayı, endoskopik olarak antrumdan, 
fundustan, bulbustan alınan biyopsi örneklerinde 
bakteriyi histopatolojik olarak saptamak, kültürde 
üretebilmek, inflamasyon ve peptik ülserle ilişkisini 
belirlemek, CP pozitif olgularda bizmuth-subcitrate, 
ranitidine ve sucralfate'ın etkinliğini araştırmak için 
planladık. 

G E R E Ç V E YÖNTEM 

GATA Gastroenteroloji Bilim Dalı endoskopi 
birimine Ocak 1986-Şubat 1988 arasında müracaat 
eden hastalar çalışmaya alındı. Hastalar akşamdan 
aç bırakılmıştı, önceden hazırlanmış çalışma formla­
rına hastanın yaşı, cinsi, klinik yakınmaları, öyküsü, 
kullandığı ilaçlar, alışkanlıkları kaydedildi. Olgular 
yapılan işlemler hakkında bilgilendirildi. Gastritisin 
endoskopik tanı kriteri olarak kabul ettiğimiz antrum 
mukozası ödemli, hiperemik, granüle, tuz biber serpil­
miş görünümlü, yüzeyden kabarık lezyonlan bulunan­
lardan ve bu bulgular olsun olmasın duodenum ülseri 
olan hastaların antrumundan, bulbusundan, fundu-
sundan dört adet biyopsi alındı. İlk muayenede CP 
saptanan olgular rastgele bizmuth subcitrate (De-
Nol 5 cc x 4); Ranitidine (150 mg x 2), sucralfate 
(1 g x 4Antepsin) tedavisine alındı. Dört hafta sonra 
antrumdan yeni biyopsiler alınarak histopatolojik 
değerlendirme yapıldı. Endoskopik inceleme için Ol­
ympus GİF D3 ve buna uygun biyopsi forsepsleri her 
olgu için değiştirilerek kullanıldı. Aynı olgudan bi­
yopsi alınırken dezenfeksiyon yapılmadı; ancak deği­
şik olgularda sterilize edilmiş endoskop ve forsepsler 
kullanıldı (% 70 etanol ile). 

IŞIK MİKROSKOPİSİ 

Biyopsiler, nötral tamponlanmış formolde tespit 
edildiler ve rutin olarak işlem gördüler. Kesitler, 
4 mikron kalınlığında yapıldı ve Hematoksilen-Eo-
sin'le (H-E) boyandılar. Kesitlerin incelenmesinde x40 
objektif kullanıldı. Bu organizmaların histolojik tanı­
mına yardımcı olmak üzere, ilave kesitler yapıldı ve 
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Şeki l - l . Mide mukozasında, mukus içinde topluluklar halin- Şekil-2. Kültürden hazırlanan preparatta bakteriler S harfi 
deizlenen mikroorganizmalar. H.E x 500 biçiminde, kıvrık veya çomak şeklinde görülüyor. 

bunlar PAS, Giemsa ve Warthin-Starry teknikleri ile 
boyandı. Ancak, yapılan karşılaştırmalarda, H-E 
boyasının mikroorganizmalann ortaya konmasında 
yeterli olduğu görüldü (Şekil -1). 

Gastritis tanısı koymada, standart kriterler kulla­
nıldı ve olgular süperfısiyel gastritis, atrofık gastritis 
ve gastrik atrofi olarak gruplara ayrıldı. Bulbus biyop­
silerinde mukozal inflamasyon dikkate alındı (58). 

MİKROBİYOLOJİ 

Mikrobiyolojik çalışma için aldığımız biyopsi ör­
neklerini transport besi yeri olarak hazırlanmış buy-
yon içerisine koyduk, bunları en geç bir saat içerisin­
de mikrobiyolojiye özel besi yerine ekim yapılmak 
üzere götürdük. Bulbustan alman biyopsilerde kültür 
çalışması yapılamadı. Besi yeri olarak Blood Agar 
Base kullanıldı. 

BLOOD A G A R BASE 

Beef-Heart infusyon from 500 gr. 
Bacto Tryptose 10 gr. 
Sodyum Chloride 5 gr. 
Bacto agar 15 gr. 
Distile su 1000 cc. bileşimindedir. 

Aynca: 
Vancomycin 5mg. 
Trimethroprim Lactate 2.5 mg. 
Polymyxin-B . . . . 1250 Î.Ü. ilave edildi. 
Antibiyotik karışımı (oxsoid SR 69) 2 ml. distile 

suda eritildi. Bu karışımın tamamı Blood Agar Base 
besi yerinin 500 mi. sine besi yeri steril edilip 50-
55° C'de katıldı. Besi yeri 45°-50oc ye kadar soğu­
yunca içerisine %5-7 oranında hemolize edilmiş taze 
at kanı katıldı. Petrilere döküldü. Biyopsi örnekleri 
steril olarak ezilip hem antibiyotikli bu besi yerine, 
hem de aynı besi yerinin antibiyotiksiz olanına tek 
koloni düşecek şekilde seyreltilerek ekildi. Ekim işle­
mi tamamlanan petriler %5-6 oksijen, %5-10 C 0 2 

ve %84-85 azo ihtiva eden ortamda 48-72 saat 37°C' 
de inkübe edildi (18-19). Bu süre sonunda üremeyen 
besi yerleri inkübasyon süresinin daha uzun süre ola­
bileceği düşüncesi ile 5-7 gün daha bekletildi, üreyen 
bakteri kolonileri gram boyaması yapılarak morfo­
lojik olarak değerlendirildi (Şekil - 2). 

B U L G U L A R 

Yetmişbiri erkek, 29'u kadın yüz olgunun her 
birinden 4 adet endoskopik biyopsi örneği alındı. 
Olguların yaş ortalaması .34.9, en genç 19, en yaşlı 
76 yaşındadır. 
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Tablo - I 

100 Olguda Endoskopik Tanı, Histopatolojide ve Kültürde Campylobacter Sonuçları 

Endoskopik 
Görünüm 

Olgu 
Sayısı 

Histopatolojik 
İnflamasyon Var 

Organizma 
Görüldü 

Organizma 
Üretildi 

Gastrit 59 51/ 59 (%84.7) 36/ 59 (% 60.0) 16/ 59 (% 27.0 
Duodenal ülser 

+ 30 28/ 30 (% 93.3) 24/ 30 (% 43.3) 13/ 30 (% 43.3) 
antral gastrit 
Duodenal ülser 11 11/11 (% 100 ) 7/ 11 (%63.6) 2/ 11 (% 18.1) 

Toplam 100 90/100 (% 90) 67/100(%67 ) 31/100 (% 31 ) 

Çalışmaya aldığımız 100 olguyu endoskopik ola­
rak: antral gastrit (AG) antral gastrit+duodenum ül­
seri (DU) ve duodenum ülseri olarak gruplara ayırdık. 
Buna göre 59 A G , 30 AG+DU, 11 DÜ vardı (Tablo-
1). Endoskopik olarak AG düşünülen 59 olgunun 8' 
inde histapotolojik olarak inflamasyon yoktu. Bunlar­
da Campylobacter'de saptanmadı. Geriye kalan 51 
olguda inflamasyon olmasına karşın bunların 36' 
sında CP pozitif idi. 

AG+DÜ'li 30 olgunun 28'inde inflamasyon var­
dı. Bunların da 24'ünde histopatolojik olarak CP göz­
lendi. İki olguda inflamasyon olmadığı gibi, CP' 
de yoktu. DÜ'li 11 olgunun hepsinde inflamasyon 
vardı, ancak bunların 7'sinde CP görülebildi. Tüm ol­
guların 90'ında histopatolojik olarak inflamasyon 
vardı. Bunların 67'sinde -CP pozitif idi (%74.4). 
Toplam 41 DÜ'li olgunun 39'unda inflamasyon sap­
tandı (%95.1). Bunlann 31'de histopatolojik olarak 
CP pozitif idi (%79.4). 10 olguda inflamasyonda CP' 
de görülmedi. Bu olguların sigara alışkanlığı, alkol 
ve ilaç alımı da yoktu. İnflamasyon olduğu halde, 
CP saptanamayan olgular araştırıldığında, bunlann 
14'ü günde 15 taneden fazla sigara içiyor, üç olgu 
alkol, 15 olguda antiromatizmal ilaç alıyorlardı. Bir 
olgu ise piloropilasti ameliyatlısı idi. 

Olgulann şikayetleri ile CP pozitifliği ya da 
negatifliği arasında bir ilgi bulunamadı. 

CP pozitifliği ve negatifliğinin yaşa göre dağı­
lımında da bir özellik yoktu. Ancak bizim olgula­
rımızın çoğunluğunu 20-30 yaş grubu oluşturuyor­
du (Grafik-1). 

MİKROBİYOLOJİ 

Ekim işlemi tamamlanan petriler 37°C de 3 
gün süre ile inkübe edildi. Gri, ışığı geçirgen 0.5-1 
mm boyutlannda değişen konveks koloniler görül­
dü. Buradan gram boyası ile preparatlar hazırlandı. 
Bakteriler S harfi biçiminde veya kıvnm gram nega­
tif çomaklardı (Şekil-2).\ Endoskopik olarak antral 
gastrit düşündüğümüz 59 olgunun 16'sında CP üretile-

bildi. Histopatolojik olarak inflamasyon saptanan 90 
olgunun 31'inde CP üretilebildi (%34.4). inflamasyon 
olmayan 10 olguda histopatolojik olarak CP olma­
dığı gibi kültürde de üretilemedi. Mikrobiyolojik ola­
rak CP pozitifliği ve negatifliğinin yaşa göre dağılı­
mında da bir özellik yoktu (Grafik-1). Histopatolo­
jik olarak CP saptanan 36 olgunun kültürlerinden so­
nuç alınamadı. Kültürde CP pozitif olan olguların 
hepsinin histopatolojisinde CP saptanmıştır. Bu kül­
türün gerçekten zor elde edildiğini doğrulamaktadır. 

Bulbustan biyopsi alınan 27 olgu çalışmaya alın­
dı. Bunların 7'si kadın 20'si erkek, en genç 20, en 
yaşlısı 76 yaşında idi. Yaş ortalaması 29.48 idi. En-
doskopik olarak 13 olgu normal, 14 olguda ülser 
olarak değerlendirildi. Bunların duodenumlarından 
ikişer adet biyopsi alındı. Endoskopide normal ola-

Grafik-1. Antrum biyopsisinde histopatolojik olarak CP po­
zitif ve negatifliğinin yaş gruplarına göre dağılımı. 
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Tablo - II 

Endoskopik Olarak Normal ve Duodenum Ülserli Bulbus Mukozasında 
Campylobacter Sıklığı 

Endoskopik Hasta Histopatoloji Campylobacter Yüzdesi 
Tanı Sayısı İnf.Var İnf.Yok + % 

Normal bulbus 13* 7 5 6 6 50 
Duodenal ülser 14** 8 4 g 6 5 0 

x 3 hastada biyopsi materyali yetersiz olduğu için çalışma dışı bırakıldı. Tüm inflamasyonlu olgular içinde CP pozitifliği %8O'dir. 

rak değerlendirdiğimiz olgulann 7'sinde histopatolo-
jik olarak inflamasyon saptandı. Gene bu olgulann 
6'sında bakteri pozitif idi (%50). Bir olgu, biyopsi 
materyeli yetersiz olduğu için çalışma dışı bırakıldı. 
Duodenal ülserli 14 olgunun 8'inde inflamasyon sap­
tandı. Gene bunlarında 6'sında bakteri pozitif idi 
(%50). (Şekil-3). Bunlannda 2'sinde biyopsi yeter­
siz olduğu için çalışma dışı bırakıldı (Tablo-2). En­
doskopik gözlemde ülser olup olmadığına bakılmak­
sızın bulbustaki histopatolojik inflamasyon ile bakteri 
pozitifliğine bakıldığında oranın %80 e yükseldiği 
görüldü. 

Yaş ortalaması 3 6 + 1 2 olan 22 erkek, 7 kadın 
olgunun fundusundan alınan biyopsi sonuçlan; nor­
mal fundus mukozasında bakterinin bulunmadığı 
buna karşın inflamasyon içeren mukozada %87.5 
oranında pozitif olduğunu gösterdi. Tüm biyopsiler 
dikkate alındığında ise bu oran %24.1 e inmektedir. 
Kültür sonuçlarına bakıldığında 29 olgunun histopa­
tolojik olarak şiddetli inflamasyon ve belirgin bakteri 
içermesi idi (Tablo-3). 

Endoskopik antrum biyopsilerinde, CP pozitif 
olan 31'i erkek 16'sı kadın 47 olgu tedavi çalışmasına 
alındı. Olgulann en genci 19, en yaşlısı 64 yaşındadır. 
Biyopsiler; Campylobacter varlığı yanında, histopato­
lojik olarak inflamasyon yönünden de değerlendiril­
di. Dördüncü hafta sonunda yeni biyopsilerde aynı de­
ğerlendirmeler tekrarlandı. 

Ranitidine tedavisindeki 12 olgunun 6'sında, baş­
langıçtaki hafif inflamasyon 4 hafta sonunda hiç de­
ğişmemiş, 3 orta ve 1 şiddetli inflamasyon içeren 
olgunun 3'ünün, hafif inflamasyonlu hale geçtiği 
ve tüm olgulann sadece 2'sinde CP'in kaybolduğu 
gözlenmiştir (%16.6). 

Sucralfate verdiğimiz 20 olgunun 16'sı, hafif 
inflamasvon içerirken, dördüncü hafta sonunda, 2' 
si hariç 14'ünde hafif inflamasyon devam etmiş, 4 
orta şiddette inflamasyon içeren olgunun 3'ü, hafif 
inflamasyon içeren konuma geçerken, bir olguda mu­
koza normale dönmüştür. Toplam 10 olguda ise CP 
saptanamamıştır (%50.0). 

Tablo - III 

Endoskopik 
Görünüm 

Olgu 
Sayısı inflammation 

Organizma görüldü 
H and E 

Gastrit 5 1/5 (%20 ) 1/5 (%20 ) 
Duodenal ülser 13 3/13 (% 23 ) 4/13 (% 28.5) 
Normal 11 4/11 (% 36.3 ) 2/11 (% 18.1) 

Total 29 8/29 (% 29.6 ) 7/29 (%24.1) 

Tablo - IV 

Endoskopik Antrum Biopsilerinde CP Pozitif Olan 
47 Olgunun 4 Haftalık Tedaviden Sonraki Sonuçlan 

Verilen İlaç 
Olgu 
Sayısı 

Campylobacter 
Pyloridis 

- + 
Yüzdesi 

% 
H2 reseptör 
Bloken (Ranitidin) 12 2 10 16.2 
Sucralfate (Antepsin) 21* 10 10 50 
Bizmut tuzu (De-Nol) 14 9 5 64.2 

*: 1 olgu kontrole gelmediği için çalışma dışı bırakılmıştır. 

Şekil-3., Bulbus biyopsilerinde mukus altında spiral bakteri 
ler (Okla işaretli). 
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Bizmut tuzu tedavisindeki 14 olgunun 12'sinde 
hafif, 2'sinde orta derecede inflamasyon saptanmış­
tır. Dördüncü hafta sonunda, 8 hafif inflamasyonlu ve 
1 orta şiddette inflamasyon içeren olguda mukozanın 
normale döndüğü, bu 9 olguda CP'nin saptanamadığı 
görülmüştür (%64.2) Tablo-4. 

T A R T I Ş M A 

Tip B gastritin peptik ülser ile beraber bulunduğu 
bilinir. Duodenum ülseri ile hafif ve superfisiyal gast­
rit, gastrik ülser ile de yaygın ve atrofik gastrik sık 
görülür. Uzun dönemde antral gastritlerde de malig-
nensiye geçiş olabileceğini düşündüren gözlemler 
vardır (3-5). 

Marshall ve arkadaşları antral gastrit oluşumunda 
Campylobacteri'ye benzer bakterilerin mukus altına 
epitel üzerine yerleştiğini ve inflamasyon gözlenen ol­
guların hepsinde S şeklinde bakterilerin pozitif oldu­
ğunu bildirdi (29). 1984'de Langenberg 50 olguda 
antrumdan biyopsi alarak yaptığı çalışmada 32 CP 
pozitif vak'anın 31'inde gastritis saptamıştır. Bozuk 
duodenum ülserli olguda antrumda CP pozitif idi 
(21). Rollason ve ark. 310 endoskopik gastrik biyop­
side geriye doğru değerlendirme yaparak gastritte 
%56, peptik ülserde %34 CP pozitifliği bulmuşlardır. 
CP pozitifliğinin yaşlara dağılımında bir özellik yok­
tu (50). Bizim çalışmamızda da olgularda CP pozitif­
liğinin yaşla ilgisi bulunmadı. Belinda ve arkadaştan, 
1986'da ileriye dönük çalışmalarında 84 antrum 
biyopsisinde* %83, duodenum biyopsilerinde %73 
pozitifliği (2), Petross'da 1986'da 96 histopatolojik 
inflamasyon içeren biyopsinin 60'ında CP satamıştır 

(47). Erik (1988) gastrit saptanan olguların %95' 
inde histopatolojik olarak, 235 olgunun 233'ünde de 
kültürde CP saptamıştır (16). Bizim çalışmamızda 
90 inflamasyonu olan olgunun %74.4'de CP pozitif 
idi. Bu önceki araştırma sonuçları ile uyumluluk gös­
termektedir. Bizim çalışmamızda 10 olguda inflamas­
yon yoktu. Bunlarda histopatolojik olarak da CP sap­
tanmadı. Mamafih bazı çalışmalarda 11 normal ant­
rum biyopsisinin l'inde, 30 biyopsinin 2'sinde, 25 
biyopsinin 6'sında CP saptandığı bildirilmiş ve bu 
pozitiflikler kontaminasyonla izaha çalışılmıştır (2-6-
14-29-37-50-54). inflamasyon olduğu halde histopa­
tolojik olarak CP saptamadığımız 33 olgunun 14 u 
günde 15 adetten fazla sigara içiyordu. Üç olgu al­
kol, onbeş olguda antiromatizmal ilaç alıyordu. Bir 
olgu ise piloropilasti ameliyatlısı idi. Önceki çalışma­
larda CP negatif olan inflamasyonlu olgularda etyolo-
ji irdelenmemiştir. Bizim çalışmamızda çevresel 
faktörlerin önemli olduğu görüldü. Özellikle sigara, 
alkol ve antiromatizmal ilaçlann inflamasyondan so­
rumlu olabileceğini önceki çalışmamızdaki gibi, 
şimdiki bulgularda desteklemektedir (1). 

41 Duodenum ülserli olgunun 39'unda histopa­

tolojik olarak inflamasyon vardı (%95.1). Bunlann 
31'inde CP pozitif idi (%79.4). Belinda ise histolojik 
olarak normal duodenum biyopsilerinin hiçbirinde 
CP saptamamış, duodenum ülseri olan 53 hastanın 
45'inde CP'ye benzer organizmalar saptamıştır. Ön­
ceki çalışmamızda duodenum ülserli olguların antrum 
biyopsilerinde CP pozitifliği %85.7'dir (1). Marshall 
CP kültürlerini oral yolla gönüllülere vererek organiz­
manın sağlam antrumda yerleştiğini ve gastrite neden 
olduğunu göstermiş ve bu şekilde oluşacak gastritin 
kronik gastrite ilerleyebileceğini peptik ülsere predis-
pozisyon oluşturacağını ileri sürmüştü (31). Bu ve 
diğer çalışmalarda duodenal ülserli hastalann antrum 
biyopsilerinde belirgin oranda CP saptanması Mars-
hall'ın hipotezini desteklemektedir. 

Bakterilerin kültürünü yapmak ancak yakın za­
manlarda ve uzun süreli mikroaero enkübasyon yön­
temleriyle, selektif kültür vasatları kullanılarak müm­
kün olmuştur (19-32). CP'lerin üretilebilmesi ve ta­
nınması için bizde önceleri çok zorlandık. Özellikle 
bakteri kolonilerini diğerlerinden ayırabilmek için 
dikkatle incelemek gerekiyordu. Kaynaklarda da bazı 
merkezlerde kültürde üretim yüzdesi düşükken bazıla­
rında bu oran oldukça yüksektir. Deneyim arttıkça 
CP'Ieri üretmek ve tanımak kolaylaşmaktadır (32-
44). Marshall ve arkadaşları 96 hastadan alınan biyop­
silerin 11'inde kültürde CP üretebildiler (%11.4). 
Ancak bu çalışmada 34 olguda örnek yeteri kadar 
bekletilmeden atıldı. Benzer bir çalışmada 50 biyop­
si örneğinin 31'inde üretildi (%62) (30). Petross 116 
olgunun 98'inde (%88) kültürde başarı sağladı (47). 
Biz çalışmamızda 100 olgunun 31'inde (%31) kültür­
de CP üretebildik ki bu yukardaki bulgularla uyum 
içindedir. 

CP'nin mide mukozasına nakil gelip yerleştiği 
tartışmalıdır. Peterson normal fundus mukozasında 
CP'Ieri sıklıkla tespit ettiğini fizyolojik ve histolojik 
koşulların bozulduğu durumlarda CP'lerin antruma 
yerleşebileceğini ileri sürmüştür (46). Bu çalışmada 
fundus biyopsilerinde %24.1 oranında bakteri saptan­
mış ve mukozası normal 21 olgunun hiçbirinde bak­
teri saptanmaz iken, inflamasyon içeren 8 olgunun 
7'sinde bakteri görülmüştür (%87.5). BulgularPetros' 
un bulgulannı desteklemiyor. Morris (1987) gönüllü-
lerdeki çalışmasında bakterinin antruma yerleştiğini 
daha sonra fundusa yayıldığını ileri sürmüştür ki bul-
gulanmızı destekler görünümdedir (38). 

Belinda duodenum ülserli 53 olgunun 45 (%85) 
de CP saptamış (2), Steer 11 ülserli olgunun %72.6' 
da bakteriyi saptadığını, normal mukoza saptanan 14 
olgununhiçbirinde organizmayı saptayamadıklarını bil­
dirmiştir (55). Bizim çalışmamızda 12 duodenum ül­
serli olgunun 8'inde inflamasyon ve bunun 6'sında 
CP pozitif, normal görünümlü 12 olgunun 7'sinde inf­
lamasyon bununda 6'sında ve normal mukoza sapta­
nan 2 olguda CP saptandı. Bu ilişkiler sadece histopa-
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tolojik inflamasyon yönünden değerlendirildiğinde 
%80 oranındadır ve yukardaki bulgularla uyum için­
dedir. Bulbusta bakterinin gastrik metaplazi olanla­
rında koloni oluşturduğu metaplazi bölgesinde ülser 
kraterine yakın alanlarda olduğu vurgulanmıştır (10). 
Çalışmada bu değerlendirme yapılmamıştır. 

Ranitidin H2 reseptör blokeridir ve ülser iyileş­
mesinde etkinliği HCl ve pepsin salınımını baskılaması 
ile olmaktadır (3-5). Başlangıç tedavisi H 2 reseptör 
antagonisti ile yapılan ülserlilerde bir yıl içinde %75 
nüks görülmektedir (3-56). Bizmut tuzu ise protektif 
etkisiile ülseri iyileştirdiği kabul edilir ve tedavisi bu­
nunla yapılan olgularda bir yıl içinde nüks %39'dur 
(5-39). Sueralfate ise yerel ve hücresel etkileri ile 
ülserin iyileşmesini etkiler. Başlangıç tedavisi sueral­
fate ile yapılan olgularda iki yıl içinde %55 olan nüks 
idame tedavisine alınırsa %30'a düşmektedir ki, 
bu oran bizmut bileşiğine benzer ve H2 reseptör an-
ganonistlerinden belirgin oranda düşüktür (24). 

Biz çalışmamızda Ranitidine tedavisindeki 12 
olgunun 2'sinde (%16.6), Sueralfate grubunda 20 
olgunun 10'unda (%50.0), bizmut tuzu verdiğimiz 
14 olgunun da 9'unda (%64.2), dört hafta sonundaki 
antrum biyopsilerinde CP saptayamadık. Lambert 
benzer çalışmasında, Cimetidine tedavisinden sonra 
bakterilerin hiç kaybolmadığı, bizmut tuzu verilen­
lerde ise tedavi sonrasında %71'inde bakterileri sap-
tayamadığını ileri sürmüş ve H2 reseptör antagonist-
Ieri tedavisinden sonra nükslerin sıklığını, Marshall'ın 
etyopatogenezde bir faktör olarak görüldüğü CP te­
davisi edilmemesiyle açıklamaya çalışmıştır (25). Ra­
nitidin grubumuzda %83.4 oranında, bakteri kaybının 
olmadığı görülmektedir. Bizmut tuzu bu etkiyi bakte-
risid yolla veya epitel iyileşmesini, mukus salınımını 
değiştirerek sağlayabilmektedir (39). 

Çalışmamız sonucunda, Sueralfate tedavisinde 
Bizmut tuzuna yakın oranda bakterilerin kayboldu­
ğunu saptadık. İlacın bu etkisinin hangi yolla olabile­
ceği, araştırmaya açıktır. Bugünkü bilgilerimizde ila­
cın; sitoprotektif etkisi yoluyla mukozayı mukus ya­
pısını şahmınım değiştirererk, bakterinin yok olması­
nı sağladığı düşünülebilir (20-24-40). Çalışmaların his-

topatolojik yönü bu savımızı desteklemektedir. Zira 
Lambert'in çalışmasında, bakteri kaybolması ile be­
raber mukozanın da iyileştiği ifade edilmiştir (25). 
Erik (1988) CP pozitif non ülser dispeptik 13 olguya 
sueralfate verdiği ve olumlu sonuç alamadığını belirt­
miştir. Aynı çalışmada bizmut bileşiğinin %45, bak­
teri eradikasyonu sağladığı belirtilmektedir (16). 
ki konunun araştırmaya gereksinimi olduğunun 
işaretidir. Bu çalışmada; Bizmut tuzu alan 14 olgu­
nun 9'unda mukozada inflamasyon azalır veya kay­
bolurken, sueralfate kullanan 20 olgunun 9'unda 
mukozada benzer düzelme gözlenmiştir. Ranitidine 
grubunda ise, iyileşme görülememiştir. Diğer yandan, 
Bizmut tuzunun ve Sucralfate'in mukozayı normale 
döndürürken, mukus salgılanmasını ve içeriğini de de­
ğiştirdiği belirtilmektedir (20-39-40). Baktericid etki 
dışında, mukoza hücrelerine benzer etkileri yoluyla 
da her iki ilaç, bakteri eradikasyonunu sağlayabilir. 

S O N U Ç 

1. CP'nin inflamasyon varlığı ile yakın ilişki gös-
temesi Tip B gastritlerin etyolojisinde önemli bir yeri 
olduğunun kanıtıdır. CP negatif inflamasyonlu olgu­
larda neden diğer yerel ve çevresel faktörler olabilir. 

2. Duodenum ülserli olguların %95.1'inde ant-
rumda inflamasyon ve bunlarında %79'da CP saptan­
mıştır. Bu yakın ilişkiyi açıklamak zordur, daha kap­
samlı araştırmalara gereksinim vardır. 

3. İddia edildiği gibi CP normalde yaşadığı yer 
fundus mukozası değildir. Burada da mukozal infla­
masyon ile yakın ilişkisi vardır. 

4. Bulbus biyopsilerinde CP peptik ülser olup ol­
madığına bakılmaksızın daha çok mukozal inflamas­
yon ile yakın ilişki içinde görülmektedir ki bulgular 
CP'nin peptik ülser etyopatogenezinde mukoza bütün­
lüğünü bozarak hazırlayıcı bir faktör olabileceğini 
destekler. 

• 5. Anti ülser ilaçlarla yapılan çalışmanın sonuçla-
rıda; yerel ve hücresel koruyucu nitelikli ilaçların kısa 
ve uzun dönem ülser tedavisindeki etkinliklerini CP 
eradikasyonunu sağlıyarak yapabileceğini destekle­
mektedir. 
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