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OZET

Tip B Gastritve peptikiilserin etyopatoge-
nezinde bir¢ok faktoriin rolii oldugu bilinmekle
beraber kt¢ birisi tek basina sorumlu tutulama-
mastir. Son yularda Campylobacter Pyloridis
(CP) ile gastrit ve peptik iilser arasinda yakm
iliski saptanmig, bu yakin iliskinin etyopatoge-
nezde rolii olabilecegi ileri siiriilmiigtiir.

Bu ¢alismada ileriye doniik olarak antral
Sfundal, duodenal biyopsiler alindi, histopatolo-
Jik oe mikrobiyolojik yontemlerle CP arandi.
Ayrica CP porzitif olgularin tedavisinde antisek-
retuvar ve yerel, hiicresel koruyucu ilagclarin et-
kinligi arastirildi.

Antral biyopsi alinan 100 olgunun 90' nmda
inflamasyon saptandt. Bu olgularin 67'sinde CP
histopatolojik olarak pozitifidi (%7 4,4), Toplam
41 duodenum iilserli olgunun 39 'unda inflamas-
yon vardi. Bunlarinda 31'inde CP poczitifidi (%

79.4). Inflamasyon olmayan 10 olguda CP'de
goriilmedi. Mikrobiyolojik olarak 90 inflamas-
yonlu olgunun 31 'inde CP iiretilebildi (% 34.4).
Fundus biyopsilerinde 29 olgunun 8'inde infla-

Ulser ile iliskisi ve And Ulser Tedavinin Etkinligi

CAMPYLOBACTER PYLORIDIS IN
ENDOSCOPIC ANTRAL, FUNDAL,
DUODENAL BIOPSIES, RELATIONSHIP
TO INFLAMMATION, DUODENAL ULCER
AND ANTIULCER TREATMENT

Gell? Tarlhh 30 Hazlran 1988

SUMMARY

/(is known thatthere are many factorsin
the etiopathology of chronic gastritis and peptic
ulcer, none of which, however, is solely respon-
sible. The researches which have been carried
outin 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 detectedin 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 foundin 90 cases. 67 of
these 90 cases had CPin the histopathology
(74.4%). 39 of 41 patient with duodenal ulcer
had antralinflammation hiatopothologicalty. 31
ofthe 39 cases had CP (79.4%). 10 cases had no
inflammation or CP. In microbiology; the culture
of CP was positivein 31 of 90 patient with ant-
ralinflammation (34.4%). CPwas culturedin
15 0f39 duodenal and antral inflammation ca-
ses (38.4%). In the fundal study; inflammation

masyon (%29.6), 7'sindeise (%24.1) organizmawas found 8 out of 29 cases (%29.6). Organisms

goriildii, inflamasyon Iceren 8 olgunun Teinde
CP pozitif Idi (%87J), Normal mukozada CP
gozlenmedi iilserli olup olmadigma bakilmaksi-
ztn bulbustan alman biyopsilerde, organizm iilser-
li bulbusta %50; normal bulbusta %50 oraninda
goriildii. Bulbus biyopsilerinde inflamasyon ve bu
grupta bakteri pozitifligine bakildiginda iliski
%80 orani bulundu.

CP pozitif gastrit ve duodenum Ulserli olgu-
larda onti& ekretuvar (Ranitidine ISOmgx 2)
ve yerel hiicresel koruyucu ilaclarin (Antepsin
4 x 1 g; De-Nol 5 cc x 4 giin) etkinligi 4 haftalik
tedavi sonunda degerlendirildi. Ranitidin tedavi-
sinde % 16.6, Antepsin 'de % 5 0.0, De-Nol 'de
%64.4 oraminda CP saptanamadi. Bakteri eradt-

seen 7outof29 (%24.1). They were not seen
atallin normal mucosa. 7 out of 8 fundal muco-
sawithinflammation has CP (%87.5), In the bi-
opsies which were taken from duodenal bulbus
regadless normal or duodenal ulcer. Microor-
ganisms were seen %50in duodenal ulcer group.
260 in withoutduodenal ulcer ones. Inthe duo-
denal biopsies with inflammation bacterias were
Joundin 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
4X 19, De-Nol 4 x 5 ccdaily) drug was investi-
gatedin fourweek treatment. CP were not found
in 16.6 % of'those treated with ranitidine, 50 %

kasyonuna paralel olarak mukoza! mﬂamasyonda“”th antepsin and 64.2 % with De-Nol treatment.

da iyilesme gozlendi.’

Bu bulgular antrumda, fundusta ve bulbus-
ta bakterinin varligi ile inflamasyon arasinda stk
iliski oldugunu ve etyolojik olarak gastritin ve

peptik iilserin olusmasindan sorumlu olabilece-
ginitelkin eder.
Anahtar Kelimeler: Tip B gutrit Campylobacter pylo-
. ridit.

T KI Tip 811 Araf Dergisi C.7, S.3. 1989, 210-219

In addition eradication of bacteria was associa-
ted with an improvementin mucosal inflammati-
on.

Thedatasuggestthatthe organismsis pre-
dominantly associated with antral inflammation
aswell asthe fundus and duodenum. It may ser-
ologically related to gastritis and probably
apredisposan factorin peptic ulceration.

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

Tip B gastritis siklikla gastrik iilser ve kanserle
birlikte bulunan kronik progresif histopatolojik bir
antite olup etyolojisinden daha ziyade ¢evresel faktor-
ler (tuz, nitrit, tiitiin, alkol, safra refliikksii) sorumlu tu-
tulur. Mide sekresyonu fonksiyonunun daha ge¢ nis-
beten az bozuldugu bu hastalikta parietal antikor var-

lig1 ve genetikle iligkisi bugiine kadar gdsterilememis-
tir (3-5).

Peptik iilserin nedeni kesin olarak aydinlanmis
degildir. Hem mide hem duodenumdaki iilserin etyo-
loji ve etyopatogenezinde genis arastirmalar sonucu
belirgin bilgi birikimleri elde edilmistir. Genetik ilis-
kiyi diiglindiiren aile, ikizler, kan grubu ve diger kli-
nik c¢aligmalar vardir. Ayrica psikolojik faktor, fizik-
sel stres, sigara, alkol, kahve, diyet, ilaglar, hava kir-
liligi ve viriisler gibi ¢evresel faktorlerde iilser olusu-
mu ile iligkili gorlilmistir (3-5-8-9-12-13-15-34-35-
42-49-51-59).

Krienitz 1906 da, otopside kanserli mide muko-
zasinda spiral bakteriler gozledi (23). 1938'de Doen-
ges nekropsi drneklerinde spiroket saptandigini rapor
etti (11). Freedberg ve Baron 1940'da rezeksiyonla
alinan mide 6rneklerinde %37 oraninda spiroket sap-
tadi (17). Sonraki yillarda mideden k&r biyopsi yon-
temi ile yapilan ¢aligmalar Onceki bulgular1 dogru-
lamadi ve bu konu 1970'4 yillarda fiberoptik endos-
koplarla gorerek biyopsi alinabilme donemine kadar
unutuldu. 1975'de Steer gastrik iilserli olgularin %80’
ninde gram nefatif basil gozledi. Ancak bunlarin
psddomonas kontaminasyonu oldugu ileri siiriildii
(54). 1983'de Steer, ad1 gegen bakterilerin psédomo-
nastan farkli oldugunu bildirdi (55). Diger taraftan
Warren, endoskopik antrum biyopsilerinde 1980
yilindan beri S seklinde bakteriler gozlendigini ve
bunun en iyi Warthin Starry boyama ydntemi ile
gorildigini bildirdi (57). 1982'de Marshall ve Warren
prospektif bir calisma baslatarak, biyopsi Ornekle-
rinde goriilen bakterilerin kiiltiiriinii  elde etmeyi
amacladilar ve kismen bagarili oldular. Kiltiiriinii
yaparak iiretebilen ve en iyi gram boyasi ile boyana-
bilen bu bakteriye Campylobacter Pyloridis adi ve-
rildi (33). Bakteri 6zellikle antral inflamasyon ile siki
iligkiyi gosteriyor, peptik ilserli olgularda da belirgin
oranda bulunuyordu (1-2-26-37-45-48). Histopatolo-
jik olarak saptanan bakterileri kiiltiirde {iretmek
olduk¢a zor olup, ancak birka¢ merkezde yapilabil-
mektedir. Bu bakterilerin kiiltiir, fizik ve simik o6zel-
likleri ile diger Camplobacterilerden farkli bir bakteri
oldugu, gastrik ve peptik {ilserin nedeni olabilecegi
ileri  siirilmektedir  (4-7-18-19-21-22-26-27-28-36-41-

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

mukozasi biyopsilerinde de arastirilmis ve ilserli
bulbusta %85 oraninda saptanirken, iilsersiz bulbus-

Tiirkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRMA Dergisi C.7, S.3,

tan alman biyopsilerde ise bakteri saptanamamistir
(2-25). Ayrica bulbusta bakteri daha ziyade iilser kra-
teri bolgesindeki gastrik metaplazi alanlannda goriile-
bilmistir (10). Diger taraftan normalde yerlesim yeri
bilinmeyen bakterilerin normal fundus mukozasinda
siklikla bulundugu ileri stiriilmiistiir (46).

Mukozada yerlesen C.Pyloridis'lerin zamanla
kendiliginden eradike olduklar1 gézlenmemistir. Peni-
sillin G, Eritromisin, tetrasiklin, tinidazol, metrani-
dazol ve gentamisin gibi genis bir antibiyotik grubu-
na hassas, sulphamethoxacole, trimethoprim, nalidisic
acid ve vankomisine direnglidir. Antiiilser tedavide
kullanilan bismuth subcitrate'a hassas, Cimetidin ve
antiasit ilaglara hassas olmadigi ileri siirilmistir
(10-19-25).

Bu c¢alismay1, endoskopik olarak antrumdan,
fundustan, bulbustan alinan biyopsi orneklerinde
bakteriyi histopatolojik olarak saptamak, kiiltiirde
iretebilmek, inflamasyon ve peptik iilserle iliskisini
belirlemek, CP pozitif olgularda bizmuth-subcitrate,
ranitidine ve sucralfate'in etkinligini arastirmak igin
planladik.

GEREC VE YONTEM

GATA Gastroenteroloji Bilim Dali endoskopi
birimine Ocak 1986-Subat 1988 arasinda miiracaat
eden hastalar c¢alismaya alindi. Hastalar aksamdan
a¢ birakilmisti, onceden hazirlanmis ¢aligsma formla-
rina hastanin yasi, cinsi, klinik yakinmalari, oykisi,
kullandig1 ilaglar, aligkanliklar1 kaydedildi. Olgular
yapilan iglemler hakkinda bilgilendirildi. Gastritisin
endoskopik tani kriteri olarak kabul ettigimiz antrum
mukozast d6demli, hiperemik, graniile, tuz biber serpil-
mis goriiniimli, yiizeyden kabarik lezyonlan bulunan-
lardan ve bu bulgular olsun olmasin duodenum iilseri
olan hastalarin antrumundan, bulbusundan, fundu-
sundan dért adet biyopsi alindi. Ilk muayenede CP
saptanan olgular rastgele bizmuth subcitrate (De-
Nol 5 cc x 4); Ranitidine (150 mg x 2), sucralfate
(1 g x 4Antepsin) tedavisine alindi. Dort hafta sonra
antrumdan yeni biyopsiler alinarak histopatolojik
degerlendirme yapildi. Endoskopik inceleme igin Ol-
ympus GIF D3 ve buna uygun biyopsi forsepsleri her
olgu i¢in degistirilerek kullanildi. Ayni olgudan bi-
yopsi alinirken dezenfeksiyon yapilmadi; ancak degi-
sik olgularda sterilize edilmis endoskop ve forsepsler
kullanild1 (% 70 etanol ile).

ISIK MiKROSKOPIiSi

Biyopsiler, nétral tamponlanmis formolde tespit
edildiler ve rutin olarak islem gordiiler. Kesitler,
4 mikron kalinliginda yapildi ve Hematoksilen-Eo-
sin'le (H-E) boyandilar. Kesitlerin incelenmesinde x40
objektif kullanildi. Bu organizmalarin histolojik tani-
mina yardimct olmak {izere, ilave kesitler yapildi ve
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Sekil-1. Mide mukozasinda, mukus i¢inde topluluklar halin-
deizlenen mikroorganizmalar. H.E x 500

bunlar PAS, Giemsa ve Warthin-Starry teknikleri ile
boyandi. Ancak, yapilan karsilastirmalarda, H-E
boyasinin mikroorganizmalann ortaya konmasinda
yeterli oldugu gorilda (Sekil -1).

Gastritis tanist koymada, standart kriterler kulla-
nildi ve olgular siiperfisiyel gastritis, atrofik gastritis
ve gastrik atrofi olarak gruplara ayrildi. Bulbus biyop-
silerinde mukozal inflamasyon dikkate alindi (58).

MiKROBIiYOLOJi

Mikrobiyolojik ¢aligma i¢in aldigimiz biyopsi 6r-
neklerini transport besi yeri olarak hazirlanmis buy-
yon igerisine koyduk, bunlar1 en ge¢ bir saat igerisin-
de mikrobiyolojiye 06zel besi yerine ekim yapilmak
iizere gotiirdiik. Bulbustan alman biyopsilerde kiiltiir
calismas:1 yapilamadi. Besi yeri olarak Blood Agar
Base kullanildi.

BLOOD AGAR BASE

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

Sekil-2. Kiiltiirden hazirlanan preparatta bakteriler S harfi
bi¢iminde, kivrik veyacomak seklinde goriiliiyor.

Aynca:
Vancomycin . . . . . . ... ... Smg.
Trimethroprim Lactate . . . . . . . . . .. 2.5 mg.

Polymyxin-B 1250 1.U. ilave edildi.

Antibiyotik karigimi (oxsoid SR 69) 2 ml. distile
suda eritildi. Bu karigimin tamami Blood Agar Base
besi yerinin 500 mi. sine besi yeri steril edilip 50-
55° C'de katildi. Besi yeri 45°-500c ye kadar sogu-
yunca igerisine %5-7 oraninda hemolize edilmis taze
at kani katildi. Petrilere dokiildi. Biyopsi ornekleri
steril olarak ezilip hem antibiyotikli bu besi yerine,
hem de ayni besi yerinin antibiyotiksiz olanina tek
koloni diisecek sekilde seyreltilerek ekildi. Ekim isle-
mi tamamlanan petriler %5-6 oksijen, %5-10 CO,
ve %84-85 azo ihtiva eden ortamda 48-72 saat 37°C'
de inkiibe edildi (18-19). Bu silire sonunda iiremeyen
besi yerleri inkiibasyon siiresinin daha uzun siire ola-
bilecegi diigiincesi ile 5-7 giin daha bekletildi, lireyen
bakteri kolonileri gram boyamasi yapilarak morfo-
lojik olarak degerlendirildi (Sekil - 2).

BULGULAR

Yetmisbiri erkek, 29'u kadin yiliz olgunun her
birinden 4 adet endoskopik biyopsi 6rnegi alindi.
Olgularin yas ortalamasi .34.9, en gen¢ 19, en yash
76 yasindadir.

Tiirkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRMA Dergisi C.7, S.3, 1989
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Tablo - 1

100 Olguda Endoskopik Tani, Histopatolojide ve Kiiltirde Campylobacter Sonuglari

Endoskopik Olgu Histopatolojik Organizma Organizma
Goriiniim Sayisi inflamasyon Var Goriildi Uretildi
Gastrit 59 51/ 59 (%84.7) 36/ 59 % 60.0) 16/ 59 ¢ 27.0
Duodenal iilser

+ 30 28/ 30 ¢ 93.3) 24/ 30 % 43.3) 13/ 30 ¢ 43.3)
antral gastrit
Duodenal iilser 11 11/11 ¢ 100 ) 7/ 11 (%63.6) 2/ 11 ¢ 18.1)
Toplam 100 90/100 (% 90) 67/100(%67 ) 31/100 (% 31 )

Calismaya aldigimiz 100 olguyu endoskopik ola-
rak: antral gastrit (AG) antral gastrit+duodenum iil-
seri (DU) ve duodenum iilseri olarak gruplara ayirdik.
Buna gore 59 AG, 30 AG+DU, 11 DU vardi (Tablo-
1). Endoskopik olarak AG diisiiniilen 59 olgunun §'
inde histapotolojik olarak inflamasyon yoktu. Bunlar-
da Campylobacter'de saptanmadi. Geriye kalan 51
olguda inflamasyon olmasina karsin bunlarin 36’
sinda CP pozitif idi.

AG+DU'li 30 olgunun 28'inde inflamasyon var-
di. Bunlarin da 24'iinde histopatolojik olarak CP go6z-
lendi. Iki olguda inflamasyon olmadig1 gibi, CP'
de yoktu. DU'li 11 olgunun hepsinde inflamasyon
vardi, ancak bunlarin 7'sinde CP goriilebildi. Tim ol-
gularin  90'inda  histopatolojik olarak inflamasyon
vardl. Bunlarin 67'sinde -CP pozitif idi (%74.4).
Toplam 41 DU'li olgunun 39'unda inflamasyon sap-
tand1 (%95.1). Bunlann 31'de histopatolojik olarak
CP pozitif idi (%79.4). 10 olguda inflamasyonda CP'
de goriilmedi. Bu olgularin sigara aligkanligi, alkol
ve ilag alimi da yoktu. Inflamasyon oldugu halde,
CP saptanamayan olgular arastirildiginda, bunlann
14'i giinde 15 taneden fazla sigara igiyor, ii¢ olgu
alkol, 15 olguda antiromatizmal ilag aliyorlardi. Bir
olgu ise piloropilasti ameliyatlist idi.

Olgulann sikayetleri ile CP pozitifligi ya da

negatifligi arasinda bir ilgi bulunamadi.

CP pozitifligi ve negatifliginin yasa gore dagi-
liminda da bir 6zellik yoktu. Ancak bizim olgula-
rimizin ¢ogunlugunu 20-30 yas grubu olusturuyor-
du (Grafik-1).

MiKROBiYOLOJI

Ekim islemi tamamlanan petriler 37°C de 3
giin siire ile inkiibe edildi. Gri, 15181 gegirgen 0.5-1
mm boyutlannda degisen konveks koloniler goriil-
dii. Buradan gram boyas1 ile preparatlar hazirlandi.
Bakteriler S harfi bigiminde veya kivam gram nega-
tif ¢omaklardi (Sekil-2).\ Endoskopik olarak antral
gastrit diisiindiiglimiiz 59 olgunun 16'sinda CP iiretile-

Tirkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRMA Dergisi C.7, S.3,
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bildi. Histopatolojik olarak inflamasyon saptanan 90
olgunun 31'inde CP iiretilebildi (%34.4). inflamasyon
olmayan 10 olguda histopatolojik olarak CP olma-
dig1 gibi kiiltiirde de iiretilemedi. Mikrobiyolojik ola-
rak CP pozitifligi ve negatifliginin yasa gore dagili-
minda da bir 6zellik yoktu (Grafik-1). Histopatolo-
jik olarak CP saptanan 36 olgunun kiiltiirlerinden so-
nu¢ alinamadi. Kiiltirde CP pozitif olan olgularin
hepsinin histopatolojisinde CP saptanmigtir. Bu kiil-
tirlin gercekten zor elde edildigini dogrulamaktadir.

Bulbustan biyopsi alinan 27 olgu ¢alismaya alin-
di. Bunlarin 7'si kadin 20'si erkek, en gen¢ 20, en
yaslist 76 yasinda idi. Yas ortalamast 29.48 idi. En-
doskopik olarak 13 olgu normal, 14 olguda iilser
olarak degerlendirildi. Bunlarin duodenumlarindan
ikiser adet biyopsi alindi. Endoskopide normal ola-
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Grafik-1. Antrum biyopsisinde histopatolojik olarak CP po-
zitif ve negatifliginin yas gruplarina gore dagilimi.
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Tablo - 11

Endoskopik Olarak Normal ve Duodenum Ulserli Bulbus Mukozasinda
Campylobacter Siklig1

Endoskopik Hasta

Tani Sayis1 inf.Var
Normal bulbus 13* 7
Duodenal iilser 14%%* 8

Histopatoloji

Campylobacter Yiizdesi
inf.Yok + %
5 6 6 50
4 g 6 5 0

x 3 hastada biyopsi materyali yetersiz oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Tiim inflamasyonlu olgular icinde CP pozitifligi %80'dir.

rak degerlendirdigimiz olgulann 7'sinde histopatolo-
jik olarak inflamasyon saptandi. Gene bu olgulann
6'sinda bakteri pozitif idi (%50). Bir olgu, biyopsi
materyeli yetersiz oldugu igin calisma dis1 birakildi.
Duodenal iilserli 14 olgunun 8'inde inflamasyon sap-
tandi. Gene bunlarinda 6'sinda bakteri pozitif idi
(%50). (Sekil-3). Bunlannda 2'sinde biyopsi yeter-
siz oldugu i¢in calisma dis1 birakildi (Tablo-2). En-
doskopik gozlemde iilser olup olmadigina bakilmak-
sizin bulbustaki histopatolojik inflamasyon ile bakteri
pozitifligine bakildiginda oranin %80 e yikseldigi
gorildi.

Yas ortalamasi 36+12 olan 22 erkek, 7 kadin
olgunun fundusundan alinan biyopsi sonuglan; nor-
mal fundus mukozasinda bakterinin bulunmadigi
buna karsin inflamasyon igeren mukozada %87.5
oraninda pozitif oldugunu gosterdi. Tim biyopsiler
dikkate alindiginda ise bu oran %24.1 e inmektedir.
Kiiltiir sonuglarina bakildiginda 29 olgunun histopa-
tolojik olarak siddetli inflamasyon ve belirgin bakteri
icermesi idi (Tablo-3).

Endoskopik antrum biyopsilerinde, CP pozitif
olan 31'i erkek 16's1 kadin 47 olgu tedavi ¢alismasina
alindi. Olgulann en genci 19, en yaslis1 64 yasindadir.
Biyopsiler; Campylobacter varlig1 yaninda, histopato-
lojik olarak inflamasyon yoniinden de degerlendiril-
di. Dordiincii hafta sonunda yeni biyopsilerde ayni de-
gerlendirmeler tekrarlandi.

Ranitidine tedavisindeki 12 olgunun 6'sinda, bag-
langigtaki hafif inflamasyon 4 hafta sonunda hig¢ de-
gismemis, 3 orta ve 1 siddetli inflamasyon igeren
olgunun 3'Uiniin, hafif inflamasyonlu hale gectigi
ve tim olgulann sadece 2'sinde CP'in kayboldugu
gozlenmistir (%16.6).

Sucralfate verdigimiz 20 olgunun 16's1, hafif
inflamasvon igerirken, doérdiincii hafta sonunda, 2'
si hari¢ 14'inde hafif inflamasyon devam etmis, 4
orta siddette inflamasyon iceren olgunun 3'd, hafif
inflamasyon iceren konuma gecerken, bir olguda mu-
koza normale donmiistiir. Toplam 10 olguda ise CP
saptanamamuistir (%50.0).

Tablo - III
Endoskopik Olgu Organizma goriildii
Goriiniim Sayis1  inflammation H and E
Gastrit 5 15 (%20 ) 15 (%20 )
Duodenal iilser 13 313 C 23 ) 413 o 285)
Normal 1 4/11 C 363 ) 211 ¢ 18.1)
Total 29 829 b 29.6 ) 7/29 (%24.1)

Tablo - IV

Endoskopik Antrum Biopsilerinde CP Pozitif Olan
47 Olgunun 4 Haftalik Tedaviden Sonraki Sonuglan

Campylobacter
. Olgu Pyloridis Yiizdesi
Verilen Ilag Sayis1 - %
H2 reseptor
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 gelmedigi i¢cin ¢alisma dis1 birakilmistir.

Sekil-3., Bulbus biyopsilerinde mukus altinda spiral bakteri
ler (OKla isaretli).
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Bizmut tuzu tedavisindeki 14 olgunun 12'sinde
hafif, 2'sinde orta derecede inflamasyon saptanmis-
tir. Dordiincii hafta sonunda, 8 hafif inflamasyonlu ve
1 orta siddette inflamasyon igeren olguda mukozanin
normale dondiigli, bu 9 olguda CP'nin saptanamadigi
goriilmistiir (%64.2) Tablo-4.

TARTISMA

Tip B gastritin peptik iilser ile beraber bulundugu
bilinir. Duodenum iilseri ile hafif ve superfisiyal gast-
rit, gastrik {ilser ile de yaygin ve atrofik gastrik sik
goriiliir. Uzun donemde antral gastritlerde de malig-
nensiye gecis olabilecegini diisiindliiren gozlemler
vardir (3-5).

Marshall ve arkadaglar1 antral gastrit olusumunda
Campylobacteri'ye benzer bakterilerin mukus altina
epitel iizerine yerlestigini ve inflamasyon gdzlenen ol-
gularin hepsinde S seklinde bakterilerin pozitif oldu-
gunu bildirdi (29). 1984'de Langenberg 50 olguda
antrumdan biyopsi alarak yaptigi calismada 32 CP
pozitif vak'anin 31'inde gastritis saptamistir. Bozuk
duodenum iilserli olguda antrumda CP pozitif idi
(21). Rollason ve ark. 310 endoskopik gastrik biyop-
side geriye dogru degerlendirme yaparak gastritte
%56, peptik iilserde %34 CP pozitifligi bulmuslardir.
CP pozitifliginin yaslara dagiliminda bir 6zellik yok-
tu (50). Bizim ¢aligmamizda da olgularda CP pozitif-
liginin yagla ilgisi bulunmadi. Belinda ve arkadastan,
1986'da ileriye doniik c¢alismalarinda 84 antrum
biyopsisinde* %83, duodenum biyopsilerinde %73
pozitifligi (2), Petross'da 1986'da 96 histopatolojik
inflamasyon igeren biyopsinin 60'inda CP satamistir

(47). Erik (1988) gastrit saptanan olgularin %95’
inde histopatolojik olarak, 235 olgunun 233'iinde de
kiiltirde CP saptamistir (16). Bizim c¢alismamizda
90 inflamasyonu olan olgunun %74.4'de CP pozitif
idi. Bu Onceki arastirma sonuglari ile uyumluluk gos-
termektedir. Bizim c¢aligmamizda 10 olguda inflamas-
yon yoktu. Bunlarda histopatolojik olarak da CP sap-
tanmadi. Mamafih bazi ¢aligmalarda 11 normal ant-
rum biyopsisinin l'inde, 30 biyopsinin 2'sinde, 25
biyopsinin 6'sinda CP saptandigi bildirilmis ve bu
pozitiflikler kontaminasyonla izaha c¢aligilmistir (2-6-
14-29-37-50-54). inflamasyon oldugu halde histopa-
tolojik olarak CP saptamadigimiz 33 olgunun 14 u
giinde 15 adetten fazla sigara i¢iyordu. Ug olgu al-
kol, onbes olguda antiromatizmal ila¢ aliyordu. Bir
olgu ise piloropilasti ameliyatlis1 idi. Onceki ¢alisma-
larda CP negatif olan inflamasyonlu olgularda etyolo-
ji irdelenmemistir. Bizim c¢alismamizda c¢evresel
faktorlerin 6nemli oldugu goriildii. Ozellikle sigara,
alkol ve antiromatizmal ilaglann inflamasyondan so-
rumlu olabilecegini onceki ¢alismamizdaki gibi,
simdiki bulgularda desteklemektedir (1).

41 Duodenum iilserli olgunun 39'unda histopa-

tolojik olarak inflamasyon wvardi (%95.1). Bunlann
31'inde CP pozitif idi (%79.4). Belinda ise histolojik
olarak normal duodenum biyopsilerinin higbirinde
CP saptamamis, duodenum {ilseri olan 53 hastanin
45'inde CP'ye benzer organizmalar saptamistir. On-
ceki caligmamizda duodenum iilserli olgularin antrum
biyopsilerinde CP pozitifligi %85.7'dir (1). Marshall
CP kiiltiirlerini oral yolla goniillillere vererek organiz-
manin saglam antrumda yerlestigini ve gastrite neden
oldugunu gostermis ve bu sekilde olusacak gastritin
kronik gastrite ilerleyebilecegini peptik iilsere predis-
pozisyon olusturacagini ileri slirmiisti (31). Bu ve
diger caligmalarda duodenal iilserli hastalann antrum
biyopsilerinde belirgin oranda CP saptanmasi Mars-
hall'ln hipotezini desteklemektedir.

Bakterilerin  kiiltlirlinii  yapmak ancak yakin za-
manlarda ve uzun siireli mikroaero enkiibasyon yon-
temleriyle, selektif kiiltiir vasatlar1 kullanilarak miim-
kiin olmustur (19-32). CP'lerin iiretilebilmesi ve ta-
ninmas1 igin bizde onceleri ¢ok zorlandik. Ozellikle
bakteri kolonilerini digerlerinden ayirabilmek igin
dikkatle incelemek gerekiyordu. Kaynaklarda da bazi
merkezlerde kiiltiirde iiretim yiizdesi diisiikken bazila-
rinda bu oran oldukg¢a yiiksektir. Deneyim arttikca
CP'leri iiretmek ve tanimak kolaylagsmaktadir (32-
44). Marshall ve arkadaslar1 96 hastadan alinan biyop-
silerin 11'inde kiiltirde CP {retebildiler (%11.4).
Ancak bu c¢alismada 34 olguda Ornek yeteri kadar
bekletilmeden atildi. Benzer bir ¢alismada 50 biyop-
si Orneginin 31'inde iiretildi (%62) (30). Petross 116
olgunun 98'inde (%88) kiiltiirde basar1 sagladi (47).
Biz calismamizda 100 olgunun 31'inde (%31) kiiltiir-
de CP iiretebildik ki bu yukardaki bulgularla uyum
icindedir.

CP'nin mide mukozasina nakil gelip yerlestigi
tartismalidir. Peterson normal fundus mukozasinda
CP'leri siklikla tespit ettigini fizyolojik ve histolojik
kosullarin bozuldugu durumlarda CP'lerin antruma
yerlesebilecegini ileri siirmiistiir (46). Bu c¢aligsmada
fundus biyopsilerinde %?24.1 oraninda bakteri saptan-
mis ve mukozast normal 21 olgunun hic¢birinde bak-
teri saptanmaz iken, inflamasyon igceren 8 olgunun
7'sinde bakteri gorilmistiir (%87.5). BulgularPetros'
un bulgulanni desteklemiyor. Morris (1987) goniillii-
lerdeki calismasinda bakterinin antruma yerlestigini
daha sonra fundusa yayildigini ileri siirmiistiir ki bul-
gulanmizi destekler goriiniimdedir (38).

Belinda duodenum {ilserli 53 olgunun 45 (%85)
de CP saptamis (2), Steer 11 iilserli olgunun %72.6'
da bakteriyi saptadigini, normal mukoza saptanan 14
olgununhigbirinde organizmay1 saptayamadiklarini bil-
dirmistir (55). Bizim g¢aligmamizda 12 duodenum iil-
serli olgunun 8'inde inflamasyon ve bunun 6'sinda
CP pozitif, normal goriinimli 12 olgunun 7'sinde inf-
lamasyon bununda 6'sinda ve normal mukoza sapta-
nan 2 olguda CP saptandi. Bu iligkiler sadece histopa-
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tolojik inflamasyon yoniinden degerlendirildiginde
%80 oranindadir ve yukardaki bulgularla uyum ic¢in-
dedir. Bulbusta bakterinin gastrik metaplazi olanla-
rinda koloni olusturdugu metaplazi bolgesinde iilser
kraterine yakin alanlarda oldugu vurgulanmistir (10).
Calismada bu degerlendirme yapilmamistir.

Ranitidin H, reseptor blokeridir ve iilser iyiles-
mesinde etkinligi HCI ve pepsin salinimini baskilamasi
ile olmaktadir (3-5). Baslangic tedavisi H, reseptor
antagonisti ile yapilan iilserlilerde bir yi1l icinde %75
niiks goriilmektedir (3-56). Bizmut tuzu ise protektif
etkisiile iilseri iyilestirdigi kabul edilir ve tedavisi bu-
nunla yapilan olgularda bir yil i¢cinde niiks %39'dur
(5-39). Sueralfate ise yerel ve hiicresel etkileri ile
iilserin iyilesmesini etkiler. Baslangi¢ tedavisi sueral-
fate ile yapilan olgularda iki y1l icinde %55 olan niiks
idame tedavisine alimirsa %30'a diismektedir ki,
bu oran bizmut bilesigine benzer ve H, reseptor an-
ganonistlerinden belirgin oranda diistiktiir (24).

Biz calismamizda Ranitidine tedavisindeki 12
olgunun 2'sinde (%16.6), Sueralfate grubunda 20
olgunun 10'unda (%650.0), bizmut tuzu verdigimiz
14 olgunun da 9'unda (%664.2), dort hafta sonundaki
antrum biyopsilerinde CP saptayamadik. Lambert
benzer calismasinda, Cimetidine tedavisinden sonra
bakterilerin hi¢ kaybolmadigi, bizmut tuzu verilen-
lerde ise tedavi sonrasinda %71'inde bakterileri sap-
tayamadigim ileri siirmiis ve H, reseptor antagonist-
Ieri tedavisinden sonra niikslerin sikligini, Marshall'in
etyopatogenezde bir faktor olarak goriildiigii CP te-
davisi edilmemesiyle aciklamaya calismistir (25). Ra-
nitidin grubumuzda %834 oraninda, bakteri kaybinin
olmadig: goriilmektedir. Bizmut tuzu bu etkiyi bakte-
risid yolla veya epitel iyilesmesini, mukus salinimini
degistirerek saglayabilmektedir (39).

Calismamiz sonucunda, Sueralfate tedavisinde
Bizmut tuzuna yakin oranda bakterilerin kayboldu-
gunu saptadik. ilacin bu etkisinin hangi yolla olabile-
cegi, arastirmaya aciktir. Bugiinkii bilgilerimizde ila-
cin; sitoprotektif etkisi yoluyla mukozayi1 mukus ya-
pisin1 sahmimim degistirererk, bakterinin yok olmasi-
n1 sagladig diisiiniilebilir (20-24-40). Calismalarin his-

topatolojik yonii bu savimizi1 desteklemektedir. Zira
Lambert'in ¢calismasinda, bakteri kaybolmasi ile be-
raber mukozanin da iyilestigi ifade edilmistir (25).
Erik (1988) CP pozitif non iilser dispeptik 13 olguya
sueralfate verdigi ve olumlu sonuc¢ alamadigim belirt-
mistir. Aym1 calismada bizmut bilesiginin %45, bak-
teri eradikasyonu sagladig1 belirtilmektedir (16).
ki konunun arastirmaya gereksinimi oldugunun
isaretidir. Bu ¢alismada; Bizmut tuzu alan 14 olgu-
nun 9'unda mukozada inflamasyon azahr veya kay-
bolurken, sueralfate kullanan 20 olgunun 9'unda
mukozada benzer diizelme goézlenmistir. Ranitidine
grubunda ise, iyilesme goriilememistir. Diger yandan,
Bizmut tuzunun ve Sucralfate'in mukozay1 normale
dondiiriirken, mukus salgillanmasim ve icerigini de de-
gistirdigi belirtilmektedir (20-39-40). Baktericid etki
disinda, mukoza hiicrelerine benzer etkileri yoluyla
da her iki ilac¢, bakteri eradikasyonunu saglayabilir.

SONUC

1. CP'nin inflamasyon varhg ile yakin iliski gos-
temesi Tip B gastritlerin etyolojisinde 6nemli bir yeri
oldugunun kanmitidir. CP negatif inflamasyonlu olgu-
larda neden diger yerel ve ¢cevresel faktorler olabilir.

2. Duodenum iilserli olgularin %95.1'inde ant-
rumda inflamasyon ve bunlarinda %79'da CP saptan-
mustir. Bu yakin iliskiyi aciklamak zordur, daha kap-
samh arastirmalara gereksinim vardir.

3. iddia edildigi gibi CP normalde yasadigi yer
fundus mukozas1 degildir. Burada da mukozal infla-
masyon ile yakin iliskisi vardir.

4. Bulbus biyopsilerinde CP peptik iilser olup ol-
madigina bakilmaksizin daha ¢ok mukozal inflamas-
yon ile yakin iliski icinde goriilmektedir ki bulgular
CP'nin peptik iilser etyopatogenezinde mukoza biitiin-
liigiinii bozarak hazirlayic1 bir faktor olabilecegini
destekler.

* 5. Anti iilser ilaglarla yapilan calisjmanin sonugla-
rida; yerel ve hiicresel koruyucu nitelikli ilaglarin kisa
ve uzun donem iilser tedavisindeki etkinliklerini CP
eradikasyonunu saghyarak yapabilecegini destekle-
mektedir.
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