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0z
Amagc: Helicobacter pylori duodenal dilser diginda kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplaziden de sorumlu oldugu distnilmeye baglandi. Bu (¢ lezyonun bir arada
bulunma sikuigi ve H. pyloriile olan ilikilerini arastirmak calismamizin temelini olusturmugtur.
Yontemler: Bu nedenle H. pylori (+) pozitif duodenal iilser tanili ve noniilser dispepsi yakinmasi olan hastalarda atrofik gastrit ve intestinal metaplazi sikiginin H. pylori (-)
negatif olan ayni grup hastalarla karsilagtinlmasi amaciyla veriler toplanmaya baglanmistir. Calismamizin amaci H. pylori (+) pozitiliginin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
gelisme sikligi Gizerine etkisinin arastirlmasidir. Bulunan sonuclar H. pylori (-) negatif ve (+) pozitif olan duodenal Glser, nontilser dispepsili hastalarda degerlendirildi ve H.
pylori (+) pozitifliginin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi etiyopatogenezindeki yeri istatistik anlamlik agisindan tartisitmistir.
Bulgular: Calismamizda da Literatir ile uyumlu olarak duodenal dlser ve antral gastrit birlikteligi H. pylori (+) pozitif olan grupta ve 40-59 yas arasinda daha sik gordld. H.
pylori (-) negatif olan grupta daha sik gortilen antral gastritin yaslara gore dagiimindan H. pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan grup arasinda herhangi bir
anlamu fark saptanmaz iken her iki grupta da antral gastrite en cok 40-59 yas arasinda rastlandu. intestinal metaplazi H. pylori (-) negatif grupta daha sik gériilirken, yaglara
gore dagiiminda ise H. pylori () negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan grup arasinda anlamu fark yoktu. Gruplar kontrol grubu ile karsilastiritdiinda anlamui fark
bulundu. intestinal metaplazi yas gruplarina gére dagiliminda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Her tic grupta da intestinal metaplazinin 40-59 yas arasinda daha sik
oldugu goraldd.
Sonugc: H. pylori duodenal tilser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi gelismi tizerine etkili bulunmusgtur.
Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, duodenal tilser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi

ABSTRACT
Objective: Helicobacter pyloriwas considered to be responsible for chronic atrophic gastritis and intestinal metaplasia. The frequency of coexistence of these three lesions
and their relationship with H. pyloriwas the basis of our study.
Methods: Therefore, data were collected to compare the incidence of atrophic gastritis and intestinal metaplasia with the same group of patients with H. pylori (+) positive
duodenal ulcer and non-ulcer dyspepsia. The aim of this study was to investigate the effect of H. pylori (+) positivity on the incidence of atrophic gastritis and intestinal
metaplasia. Positivity of atrophic gastritis and intestinal metaplasia was discussed in terms of statistical significance.
Results: In our study H. pylori (+) positive group and 40-59 years of age, it was more frequent in the group of H. pylori (-) negative. There was no significant difference between
the two groups in the group with positive antral gastritis between 40 and 59 years. There was no difference between the control group and the control group. Intestinal metaplasia
was not detected according to the age groups.
Conclusion: H. pyloriwas found to be effective on the development of duodenal ulcer, atrophic gastritis, intestinal metaplasia.
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GiRiS

Mide mukozasinda gram-negatif bakterilerin izole
edildigi 1980'li yillardan sonra etiyopatogenezi tam
olarak bilinmeyen bazi gastroduodenal hastaliklarda

Helicobacter pylorimin rolii yogun olarak incelenmeye
baslanmistir (1,2).

Duodenal ulser sik karsilastigimiz gastrointestinal sistem
hastaligidir.  Etiyolojisinde H. pylori duodenal dlser
etyolojisinde 6nemli rol oynar, H. pylori gastrik antrumdaki
prevelansi duodenal dlserli hastalarda %90'nin Ustiindedir
(3,4).

Warren ve Marshall (5) adli iki arastirmaci 1983 yilinda
H. Pylori'yi kronik gastritli hastalarda saptadiklari zaman
H. pylori duodenal dlser disinda kronik atrofik gastrit ve
intestinal metaplaziden de sorumlu oldudu dustunuilmeye
baslandi. Corea'nin hipotezine gére H. pyloriin ézellikle
gastrit karsinogenezis gelisiminde yeri olan atrofik gastrit
ve intestinal metaplazi sikligl Uzerine olan etkilerinin
arastiritmasi oldukca 6nemlidir.

H. pylori enfeksiyonu peptik tlser hastaliji, atrofik gastrit,
non-dlser dispepsi, etiyolojisinde rol oynamaktadir (6-9).
H. pylori prevalansi bélgelerin sosyo-ekonomik dlzeyi
ile iliskilidir (10-12). Peptik (lser ve H. pylori iliskisi aciga
ciktiktan sonraki yillarda, peptik Glserli hastalarda %100'e
ulasan oranda H. pylori pozitifligi saptanan calismalar
yayinlanmistir  (13-16). Bu bilgiler dogrultusunda H.
pylori'nin eradikasyonu peptik Glserin iyilesme oranlarin
cok yuksek dlzeye ulastirmig ve tekrar etme oranini
oldukca azaltmistir (17,18). Calismamizin amaci H. pylori
(+) pozitiliginin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
gelisme sikligr Uzerine etkisinin arastiritmasidir. Bulunan
sonuclar H. pylori (-) negatif ve (+) pozitif olan duodenal
Glser, nonulser dispepsili hastalarda degerlendirildi ve H.
pylori (+) pozitifliginin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
etiyopatogenezindeki yeri istatistik anlamlik acisindan
tartisitmistir.

YONTEM

Bu calismaya Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi
Unitesi'ne bagvuran 150 hasta alindi. Ust gastrointestinal
sistemin  endoskopik incelemesi yapilmadan dnce
her hastanin yasi, cinsiyeti, ilac (antiasit, H2 reseptor
antagonisti, proton pompo inhibitéri, NSAI) kullanip
kullanmadigi, sistemik hastaliginin  olup  olmadig
kaydedildi. Tum hastalara gastroskopik tetkik oncesinde

islem ve calismanin amaglari hakkinda bilgi verildi ve
sozlU izin alindi. Retrospektif calisma olmasindan dolay!
etik kurul onayr alinmamistir.

Endoskopik incelemeler icin fiberoptik gastroskop
(Pentax Videoendoscope) kullanildi. Endoskopi cihazinin
dezenfeksiyonu, cihaz gluteraldehit sollisyonu (%2'lik
cidex) icinde 20 dakika bekletilerek saglandi. Gastroskopi
sirasinda hastalarin antrum ve bulbuslarindan 4'er adet
biyopsi alindi. Bulbus dlseri olan hastalarin biyopsileri
Ulser kenarindan, bulbusu saglikli olanlarin biyopsileri
duodenum 6n duvarindan alindi. Biyopsi materyali 5
mL formalin iceren flakonlara alindi ve histopatalojik
acidan pataloji bolimunde degerlendirildi. Uygun hazirlik
asamalarindan sonra biyopsi materyallerinden alinan
kesitler gastrit aktivasyonu ve H. pyloriicin hematoksilen-
eosin ve modifiye Giemsa yontemi ile boyanarak isik
mikroskopunda incelendi. Bu hastalarda gastrit aktivitesi
semikantitatif olarak; inaktive (0: Birkac mononukleer
hicre), minimal aktif (1: Bir-iki odakta 1-5 nétrofil), hafif
derecede aktif (2: Bir-iki odakta 5-10 notrofil), orta derecede
aktif (3: Birka¢ odakta kiclik gruplar halinde nétrofiller)
ve siddetli aktif (4: Tim mukozal yiizey ve pitlerde yiginlar
halinde notrofil varligi) olarak; H. pylori yogunludu ise
negatif (0), seyrek (1: Bir-iki pitte 1-3 bakteri), orta (2: 1-5
pitte 1-5 bakteri), yogun (3: Tim ylizey ve pitlerde yogun
bakteri varligi) olarak dederlendirildi ve skorlandi.

Yer yer guddelerin sayica azalmasl, kaybolmasi ve yerini
fibrozisin almasi atrofik gastrit olarak degerlendirildi.
Mide biyopsilerinde 0Ozellikle atrofik zeminlerde yuzey
epitelinin yer yer ince barsak epiteline farklilastigi izlendi.
Bu alanlarda ince barsak epiteline ait emici hdcreler,
goblet hicreleri, argentaffin hicreler ve paneth hicreleri
dedisik oranda izlendi. Tum bu hdcre tiplerinin birlikte
gozlenebilmesi mukozada ince barsak epiteli y6nunde
tam bir farklilasmay gosterdi ve komplet tip metaplazi
(intestinal metaplazi Tip 1) olarak adlandirildi. Bu
matlrasyonun tam olarak gelismedigi, paneth hicreleri
ve fircamsi kenarin bulunmadigi fakat barsak epiteline
benzeyen emici hlcreler ve goblet hicrelerinin géraldugu
déndsimler inkomplet metaplazi (intestinal metaplazi
Tip 2) olarak yorumlandi ve icerdikleri enzim tipine gore
siniflandiridi: Notral masin iceren: Tip 2A ve sllfomusin
iceren: Tip 2B (ya da Tip 3).

Calismaya alinan hastalar patoloji sonuclarina gore
randomize olarak ¢ gruba ayrildi.

1. Grup: H. pylori (-), duodenal dlser tanili ve dispeptik
yakinmasi olan grup (60 hasta),
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2. Grup: H. pylori (+), duodenal (lser tanili ve dispeptik
yakinmasl olan grup (60 hasta),

3. Grup: H. pylori (<), duodenal Glser tanisi veya dispeptik
yakinmasi olmayan kontrol grubu (30 hasta) olarak
calismaya alind.

Birinci ve ikinci grup hastalar atrofik gastrit ve intestinal
metaplazi siklugl yoninden karsilastirildi. H. pylori (+)
ikinci grupta, H. pylori (-) olan birinci gruba gore atrofik
gastrit ve intestinal metaplazi yoninden anlaml fark
olup olmadigina bakildi, bu bulgular kontrol grubu ile
karsilastirildi.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme icin Fisher kesin olasilik testi ve
Spearman kolerasyon testi kullanildi.

BULGULAR

Calisma kapsamina 83 kadin, 67 erkek olmak uzere 150
hasta alindi. Yaslari 19 ile 79 arasinda degisen hastalarin
yas ortalamasi 47,4 idi.

Calismada degerlendirmeye alinan hasta gruplarinin
tanimlari, cinsiyet ve yas ortalamalari:

1. Grup: H. pylori (-), duodenal Ulser tanili ve Nonlser
dispepsi yakinmasi olan hastalar (30 kadin + 30 erkek
olmak Uzere 60 hasta; yas ortalamasi 50,6).

2. Grup: H. pylori (+), duodenal dlser tanili ve Nondlser
dispepsi yakinmasi olan hastalar (33 kadin + 27 erkek
olmak Uzere 60 hasta; yas ortalamasi 47,08).

3. Grup: H. pylori (-), duodenal Glser tanisi veya Nondilser
dispepsi yakinmasi olmayan kontrol grubu (20 kadin + 10
erkek olmak Uzere 30 hasta; yas ortalamasi 40,6). Hasta
gruplarinin dagilimi Sekil 1'de gésterilmistir.

Birinci grup, ikinci grup ve kontrol grubundaki hastalar
ilac kullanimlar (ant-asit, H2 reseptor blokeri veya
proton pompa inhibitérleri, NSAIl) acisindan sorgulandi.
Birinci grupta anti-asit kullanan hasta sayisi 51 (%85), H2
reseptor blokeri veya proton pompa inhibitéri kullanan
hasta sayisi 27 (%45,8), NSAIi kullanan hasta sayisi 35
(%58,3) bulunurken, 2. grupta anti-asit kullanan hasta
sayisl 56 (%93,3), H2 reseptor blokeri veya proton pompa
inhibitérii kullanan hasta sayisi 36 (%60), NSAIi kullanan
hasta sayisl 35 (%58,3) olarak bulundu. Kontrol grubunda
ilac kullanimi yoktu (Sekil 2).

Duodenal dlserin hasta grubuna gore dagiimi; 1. grupta
12 hasta (%20), 2. grupta 38 hasta (%63,3) idi. Kontrol
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grubunda duodenal dlsere rastlanmadi. Bu veriler
istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0,05). Duodenal
ulserin hasta grubuna gore dagilimi Sekil 3'te sunulmustur.

Duodenal ulserin hasta gruplarinda yaslara gore dagilimi;

CALISMAYA ALINAN HASTALARIN GRUPLARA GORE
DAGILIMI

CALISMAYA ALINAN HASTALARIN GRUPLARA GORE DAGILIMI

Sekil 1: Calismaya alinan hastalarin gruplara gére dagitimi

iINTESTENAL METAPLAZININ HASTA GRUPLARINA
GORE DAGILIMI

14

ATROFiK GASTRITiN HASTA GRUPLARINA
GORE DAGILIMI

izim Alani
.

Sekil 3: Atrofik gastritin hasta gruplarina gore dagilimi
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1. grupta 0-19 yas: 2 hasta (%16,7), 20-39 yas: 3 hasta
(%25), 40-59 yas: 4 hasta (%33,3), 60-79 yas: 3 hasta (%25),
2. grupta 0-19 yas: 0 hasta (%0), 20-39 yas: 9 hasta (%23,7),
40-59 yas: 21 hasta (%55,3), 60-79 yas: 8 hasta (%21) idi.
Duodenal (lserin yas gruplarina gore dagilimi Sekil 4'te
sunulmustur.

Antral gastritin hasta grubuna gére dagilimi; 1. grupta 48
hasta (%80), 2. grupta 22 hasta (%36,7) idi. Bu degerler
istatistiksel olarak anlamli dederlendirildi (p<0,05). Antral
gastritin hasta gruplarinda yaslara gore dagilimi; 1. grupta
0-19 yas: 0 hasta (%0), 20-39 yas: 7 hasta (%14,6), 40-59
yas: 25 hasta (%52,1), 60-79 yas: 16 hasta (%33,3), 2. grupta
0-19 yas: 2 hasta (%9,1), 20-39 yas: 6 hasta (%27,3), 40-59
yas: 9 hasta (%40,9), 60-79 yas: 5 hasta (%22,7) idi. Kontrol

ATROFiK GASTRIT , INTESTINAL METAPLAZI
VE DUODENAL ULSERIN GRUPLARINA GORE
DAGILIMI

11

GRUP 1

B KONTROL

1

0 0 0

Atrofik gastrit Intestinal metaplazi Duodenal Glser

Sekil 4: Atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve duodenal Glserin
gruplarma gore dagilimi

ANTRAL GASTRITIN ATROFiKGASTRIK,
DUODENAL ULSER VE iINTESTINAL METAPLAZI
iLE BERABER OLMA DURUMLARININ
GRUPLARA GORE DAGILIMI

GRUP 1

M GRUP 2

B KONTROL

Sekil 5: Antral gastritin atrofikgastrik, duodenal dlser ve
intestinal metaplazi ile beraber olma durumlarinin gruplarina
gore dagilimi

grubunda antral gastritte rastlanmadi. Antral gastritin yas
gruplarina gore dagilimi Sekil 5'te gésterilmistir.

intestinal metaplazinin (Tip 1-2) hasta grubuna gore
dagilimi; 1. grupta 23 hasta (%38,3), 2. grupta 21 hasta
(% 35), kontrol grubunda 8 hasta (%26,7) bulundu. Birinci
ve ikinci gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
saptanamaz iken kontrol grubu ile 1. grup ve kontrol grubu
ve 2. grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
degderlendirildi (p<0,05). Bu veriler gésterilmistir.

Intestinal metaplazinin (Tip 1-2) hasta gruplarinda yaslara
gére dagilimi; 1. grupta 0-19 yas: 0 hasta (%0), 20-39 yas:
1 hasta (%4,3), 40-59 yas: 14 hasta (%60,9), 60-79 yas: 8
hasta (%34,8). ikinci grupta 0-19 yas: 1 hasta (%5,3), 20-39
yas: 0 hasta (%0), 40-59 yas: 12 hasta (%63,6), 60-79 yas:
8 hasta (%3L,1). Kontrol grubunda 0-19 yas: 0 hasta (%0),
20-39 yas: 0 hasta (%0), 40-59 yas: 6 hasta (%75), 60-79
yas: 2 hasta (%25). intestinal metaplazinin yas gruplarina
goére dagiimi sunulmustur.

Atrofik gastritin hasta gruplarina gore dagilimi; 1. grupta 24
hasta (%40), 2. grupta 17 hasta (%28,3), kontrol grubunda
9 hasta (%30) idi. Verilerin dagilimi gésterilmistir.

Atrofik gastritin hasta gruplarinda yaslara gére dagilimi; 1.
grupta 0-19 yas: 0 hasta (%0), 20-39 yas: 3 hasta (%13,6),
40-59 yas: 8 hasta (%36,4), 60-79 yas: 11 hasta (%50), 2.
grupta 0-19 yas: 0 hasta (%0), 20-39 yas: 3 hasta (%17,6),
40-59 yas: 8 hasta (%47,1), 60-79 yas: 6 hasta (%35,3) idi.
Kontrol grubunda 0-19 yas: 0 hasta (%0), 20-39 yas: 0
hasta (%0), 40-59 yas: 6 hasta (%66,7), 60-79 yas: 3 hasta
(%33,3) idi. Atrofik gastritin yas gruplarina gére dagilimi
sunulmustur.

Hasta gruplarinda atrofik gastrit-intestinal metaplazi
birlikteliginin dagiimi; 1. grupta 11 hasta (%18,3), 2. grupta
9 hasta (%15) idi ve kontrol grubunda saptanmadi.

Atrofik gastrit-intestinal metaplazi birlikteliginin hasta
gruplarinda yaslara gore dagiimi; 1. grupta 0-19 yas: O
hasta (%0), 20-39 yas: 1 hasta (%10), 40-59 yas: 4 hasta
(%40), 60-79 yas: 5 hasta (%50), 2. grupta 0-19 yas: 0 hasta
(%0), 20-39 yas: 0 hasta (%0), 40-59 yas: 4 hasta (%100),
60-79 yas: 0 hasta (%0) idi. Bu veriler sunulmustur.

Hasta gruplarinda duodenal dlser-atrofik — gastrit
birlikteliginin dagilimi; 1. grupta 2 hasta (%16,7), 2. grupta
7 hasta (%18,4) idi ve kontrol grubunda saptanmadi.
Hasta gruplarinda duodenal dlser-intestinal metaplazi
birlikteliginin dagilimi; 1. grupta 2 hasta (%16,7), 2. grupta
11 hasta (%28,9) idi ve kontrol grubunda saptanmadi.
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Hasta gruplarinda duodenal Glser-atrofik gastrit-intestinal
metaplazi birlikteliinin dagiimi; 1. grupta 1 hasta
(%8,3), 2. grupta 5 hasta (%13,2) idi ve kontrol grubunda
saptanmadi. Verilerin dagilimi sunulmustur.

Hasta gruplarinda antral  gastrit-atrofik  gastrit
birlikteliginin dagilimi; 1. grupta 22 hasta (%45,8), 2. grupta
10 hasta (%45,5) idi ve kontrol grubunda saptanmadi.

Hasta gruplarinda antral gastrit-intestinal metaplazi
birlikteliginin dagilimi; 1. grupta 21 hasta (%43,8), 2. grupta
10 hasta (%45,4) idi ve kontrol grubunda saptanmadi.

Hasta gruplarinda antral gastrit-atrofik gastrit-intestinal
metaplazi birlikteliginin dagilimi; 1. grupta 10 hasta (%20,8),
2.grupta 4 hasta (%18,2) idi ve kontrol grubunda saptanmadi.

Antral gastritin gosterilen; atrofik gastrit, duodenal ulser
ve intestinal metaplazi ile beraber olma durumlarinin
hasta gruplarina gére dagilimi istatistiksel acidan anlamli
bulunmustur.

TARTISMA

H. pylori bilinen en yaygin enfeksiyonlardan biri olmanin
yani sira, toplumda en sik gozlenen hastaliklardan olan
gastroduodenal hastaliklarin tartisitmaz edinsel etiyolojik
bir ajan olarak da dikkati cekmektedir. H. pylori ile
enfekte olan kisilerin bircogu asemptomatiktir. H. pylori
enfeksiyonunun 1982'de kesfinden beri tani testlerinde
blylk gelismeler olmustur (19,20). Ancak kaltir disinda
duyarliigr ve 6zgulligu en ylksek test H. pylori'nin
histopatolojik olarak gosterilmesidir.

Ulkemizde ve dinyada yapilan epidemiyolojik calismalarin
Isiinda toplumun yaklasik %50 ile %92'sinde gorilebilen
bir enfeksiyon oldudu gdésterilmistir (21-23). Baz
arastirmacilar gastrointestinal mukozanin iyilesmesi,
toplumda bakteri rezervualarinin azaltilmasi ve ilerde
olusabilecek peptik dlser hastaligl, atrofi, intestinal
metaplazi ve malign Llezyonlarin 6nlenmesi acisindan
bu tir olgularda eradikasyonu &nermektedir (24).
Yapilan calismalarda H. pylori'nin antruma olan ilgisi
gosterilmistir ve antruma yerlesip 6énce kronik aktif
gastrit, ardindan atrofik gastrit, intestinal metaplazi,
displazi, gastrik kanser yapma yetenegi gdsterilmistir (25).
Son zamanlarda onerilen Sydney klasifikasyonu ile H.
pylori gastrik enflamasyonunun en sik goralen etiyolojik
ajani olarak gosterilmistir (26). H. pylori prevelansi yas
ile birlikte artmaktadir (27). Ayrica H. pylori'nin gastrik
mukozada yaptigi enflamasyon ve enfeksiyon sonucu
gelisen atrofik gastrit, intestinal metaplazi sikligi yas
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ile birlikte artmaktadir. H. pylori midede intestinal tip
gastrik kanser icin prekirsor bir lezyon sayilan intestinal
metaplaziye neden olmaktadir. H. pylori (-) negatif
hastalarda intestinal metaplazi, H. pylori (+) olan hastalara
oranla daha az gorulmektedir. Ayrica intestinal metaplazi
Tip 2 ve 3 H. pylori (+) olanlarda daha sik gorilmektedir
(25). Yapilan calismalarda gastritli olan ve olmayan hasta
grubu 10 yil boyunca takip edilmis ve gastrit olmayan
grupta %0,8, gastriti olan grupta %12,8 oraninda Uulser
gelistigi gozlenmistir. Diger calismalarda Ulser gelisim
orani %10-15 arasinda degismektedir. Bu durum duodenal
ulser gelisiminde antral gastrit ve H. pylori'nin ana nedeni
oldugunu, ancak baska faktdrlerinin de rol oynadigini
gostermektedir (28).

H. pylori (+) olanlarda duodenal llser gelisimine, H. pylori
(-) olanlara gére cok daha sik rastlanir. Glinimuzde Glser
patogenezinde asit ve H. pylori'nin tartisilmaz bir roli
oldugu kabul edilmektedir. H. pylori enfeksiyonu yasinin
duodenal ulser ve gastrik Ulser hastaligi gelisme riskini
etkileyen 6nemli oldugu bir etken oldugu ileri strilmaustdr
(29,30).

Quan ve Talley'in  (31) peptik dlser tedavisini
degerlendirdikleri bir derlemede, 1991-2001 yillari
arasinda yapilmis 68 calisma incelenmistir. H. pylori'nin
peptik tlserin 6nemli bir sebebi oldugu, epidemiyolojisinin
cografik ve irksal farklliklar gésterdigi ve prevalansinin
son yillarda azalmakta oldudu belirtilmistir. Amerika'da
yapilan calismalarda H. pylori pozitif duodenal ulser
sikligl %39-73 ve H. pylori pozitif gastrik Glser oraninin ise
%53 oldugu bildirilmistir. Avrupa'da yapilan calismalarda
H. pylori pozitif peptik Glser oraninin %42-92 arasinda
dediskenlik gosterdigi, ancak ileri yaslarda H. pylori
negatif peptik Ulser sikliginda artis oldugu belirtilmistir.
Avustralya'da yapilan calismalarda H. pylori pozitif
duodenal Ulser sikligr %55 ve peptik Ulser sikliginin da
benzer olarak %56 oraninda oldugu gosterilmistir.

Gisbert ve Calvet'in (32) H. pylori negatif duodenal
Ulser prevelansini degerlendirdikleri 1999-2008 yillari
arasinda yapilmis 73 calismay! inceledikleri derlemede,
duodenal ulserli 16.080 hastada H. pylori prevalansi
%81,2 bulunmustur. Calisma iki dénem olarak ayrica
degerlendirildiginde 1999-2003 yillari arasinda yapilan
calismalarda duodenal dlserlilerde H. pylori prevalansi
%84, 2004-2008 yillari arasinda ise %77,2 bulunmustur.
Bu iki donem arasinda duodenal ulserdeki H. pylori



izmir Giiner ve Tuncer. Atrofik Gastrit ve intestinal Metaplazi

prevalansinin anlaml

(p<0,001) (32).

Ulkemizde yapilan calismalarda da son 15 yilda peptik
Ulserde H. pylori sikliginda azalma oldugu gosterilmistir.
Sari ve ark. (33) istanbulda tek merkezde, 1995-2004
yillari arasinda, (st gastrointestinal (GIS) endoskopisi
yapilanlarda geriye dénik olarak H. pylori prevalansini
arastirmiglardir. Calismaya 9239 hasta alinmig, H. pylori
varligl hizli treaz test kullanilarak bakilmistir. Genel H.
pylori pozitifligi %41,4, duodenal Ulserde %58,7 ve gastrik
llserde %60,8 bulunmustur. Hastalar ilk bes yillik (1995-
1999) ve ikinci bes yillik (2000-2004) dénemlere ayrilarak
incelendiginde ilk bes yillik donemde H. pylori pozitifligi
%61 iken ikinci bes yillik dénemde %38 saptanmis ve farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gdsterilmistir (p<0,001).

olarak azaldigi goOzlenmistir

Salih ve ark.'nin (34) istanbul'da yaptiklari geriye déniik
calismaya 1999-2003 yillari arasinda iist GIS endoskopisi
yapilan 4471 hasta alinmis, H. pylori varligi hizli Ureaz test
ile arastiritmistir. Calismada genel H. pylori sikligl %62,7,
duodenal dlserde %74,8, gastrik Ulserde %62,8 ve gastritte
%70,7 bulunmustur. Duodenal dlserli hastalardaki H.
pylori pozitifligi gastrik lserli hastalara gore anlamli
yuksek bulunmustur (p<0,05).

Umit ve ark'mn (35) Trakya bélgesinde selim
gastroduodenal hastaliklarda H. pylori prevalansini
belirlemek icin yaptiklari calismada 2003-2007 yillari
arasinda tist GIS endoskopisiyapilan 7590 hasta incelenmis,
4714 hasta calismaya dahil edilmistir. H. pylori varlig hizli
Ureaz test ile arastiritmig, genel H. pylori pozitifligi %52,8
bulunmustur. Mide Glserinde H. pylori prevalansi %60,2 ve
bulber llserde %65 saptanmistir.

Telaku ve ark. (36) duodenal Ulserde H. pylori sikliginin
azalip azalmadigini arastirmak icin Istanbul'da geriye
doniik bir calisma yapmislardir. Ust GIS endoskopisi
yapilarak duodenal Glser saptanan ve antral biyopsilerle H.
pylori tanisi konulan 1990-1991 yillari arasindaki hastalar
birinci grup ve 2000-2001 yillari arasindaki hastalar ikinci
grup olarak dederlendirilmistir. H. pylori sikugr birinci
grupta %100 iken, ikinci grupta %86 saptanmistir. On yil
icerisindeki H. pylori negatif duodenal Ulser sikligindaki
artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Literatlirde duodenal Glserin H. pylori (+) pozitif olan
vakalarda daha sik goéruldagd, yasla birlikte artis
gosterdigi ve duodenal dlserli hastalarin  %95'inde
fazlasinda beraberinde kronik aktif antral gastritin oldugu

gosterilmistir  (37-40). Calismamizda da literatlr ile
uyumlu olarak duodenal Ulser ve antral gastrit birlikteligi
H. pylori (+) pozitif olan grupta ve 40-59 yas arasinda
daha sik gordldd. H. pylori (-) negatif olan grupta daha
sik gorilen antral gastritin yaslara gére dagiimindan H.
pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan
grup arasinda herhangi bir anlaml fark saptanmaz iken
her iki grupta da antral gastrite en cok 40-59 yas arasinda
rastlandi. intestinal metaplazi H. pylori (-) negatif grupta
daha sik gorulirken, yaslara goére dagiliminda ise H.
pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan
grup arasinda anlamu fark yoktu. Gruplar kontrol grubu
ile karsilastirildiginda anlamli fark bulundu. intestinal
metaplazi yas gruplarina goére dagiliminda gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi. Her ¢ grupta da
intestinal metaplazinin 40-59 yas arasinda daha sik oldugu
goralda.

Atrofik gastritin H. pylori (-) negatif olan grupta daha sik
oldugu gérildd. H. pylori (+) pozitif olan grup ve kontrol
grubu arasinda anlaml bir fark yoktu. Atrofik gastritin
yaslara gére dagiiminda sikuginin H. pylori (-) negatif
olan grupta 60-79 yas arasinda, H. pylori (+) pozitif olan
grup ve kontrol grubunda ise 40-59 yas aralarinda arttig
gozlemlendi.

Antrum da atrofik gastrit ve/veya intestinal metaplazi
H. pyloriligi (+) ile ve yasla birlikte artis gostermektedir
(41-43). Calismamizda da literatir ile uyumlu olarak
atrofik gastrit intestinal metaplazi en sik 60-79 yas arasi
géralmastdr. Ancak H. pylori (-) negatif olan grupta
literatirden farkli olarak antrumda atrofik gastrit ve
intestinal metaplazi daha sik gordlmustir. Duodenal
Glser ve intestinal metaplazi birlikteligi, duodenal Ulser ile
atrofik gastrit birlikteligi ve duodenal tlser-atrofik gastrit-
intestinal metaplazi birlikteligi en sik olarak H. pylori (+)
pozitif olan grupta gérulmdastdr.

Antral gastrit ile atrofik gastrit birlikteligi, antral gastrit-
atrofik gastrit-intestinal metaplazi birlikteligi en sik
H. pylori (-) olan grupta gérilmustdr. Antral gastrit-
duodenal Glser birlikteligi en sik H. pylori (+) olan grupta
gérulmdastar.

Literatur ile uyumlu olarak duodenal Glser-antral gastrit,
duodenal Ulser-atrofik gastrit, duodenal dlser-intestinal
metaplazi H. pylori (+) pozitif olan grupta daha sik
goralmaustar.
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SONUC

Calismamizin amaci; H. pylorinin  duodenal dlser,
atrofik gastrit, intestinal metaplazi gelisimi Uzerindeki
etkisini gostermek ve bunu H. pylori (-) olan olgularla
karsilastirmakti.

H. pylori (+) duodenal Ulserli olgularda atrofik gastrit
ve/veya intestinal metaplazi H. pylori (-) olan olgularla
karsilastiginda istatistiksel olarak anlamtli olarak kabul
edildi (p<0,05).

Duodenal dlseri olmayan H. pylori (+) pozitif antral gastrit
ile atrofik gastrit ve/veya intestinal metaplazi H. pylori (-)
olan olgularla karsilastiginda istatistiksel olarak anlamdi
olarak kabul edilmedi (p>0,05).

H. pylori (+) duodenal (lser-antral gastrit, duodenal
Ulser-antral gastrit, duodenal Ulser-intestinal metaplazi
birliktelikleri H. pylori (-) negatif grup ile karsilastiginda
istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi (p<0,05).

Sonuc olarak; H. pylori duodenal (lser, atrofik gastrit,
intestinal metaplazi gelismi Gzerine etkili bulunmusgtur.

Etik
Etik onayi: Retrospektif calisma olmasindan dolay! etik

kurul onayr alinmamistir.

Hasta Onayi: Tum hastalara gastroskopik tetkik dncesinde
istem ve calismanin amaclari hakkinda bilgi verildi, etik
onam ve sozLu izin alindi.

Hakem Degerlendirmesi: Editérler kurulu disinda olan
kisiler tarafindan degerlendirilmistir.
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