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OzET: Helicobacter pilori'ye bagli kronik gastrit duode­
nal tllserle yakmdan ilifkilidir. Duodenumdaki gastrik 
milkoz hilcre metaplazisi ise temelde asit zedelemesiyle 
olufan nonspesifik mukozal yanittir. ()alifmamizda 
kronik gastrit-duodenal illser ilifkisini ortaya koymak 
ve duodenumdaki gastrik metaplazinin varligi ile one­
mini araftirmayi amaqladik. Hastanemiz Gastroentero­
loji klinigine bafvuran ve aktif duodenal illseri olan 20 
hastadan bulbusun anterior ve postel'ior duvan ile 
mide antrumundan biyopsiler almdi. Antrumda gastrit 
ve H. pylori 'nin varligi, duodenumda da duodenit ve 
gastrik metaplazi ile birlikte bu odaklarda H. pylori'nin 
varligi araftinldi. Olgulanmizm %95'inde antrumda 
saptadigimiz H. pylori'ye %70 olguda aktivite eflik et­
mekte idi. Duodenumda ise olgulann %45'inde gastrik 
metaplazi mevcuttu. 
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LiTERATURDE Helicobacter pylori'ye bagh kro­
nik gastritin duodenal ulserasyonla cok yakmdan 
ili::;,kili oldugu ve duodenal ulserli hastalann 
%90'mdan fazlasmda goruldugu belirtilmektedir 
(1,2). Benzer ::;,ekilde duodenit ve peptik ulserde 
asit zedelenmesine bagh olarak yuzey epitelinin 
gastrik epitele donu::;,umunun de heterotopiden zi­
yade kronik yangiya sekonder bir metaplazik de­
gi::;,im oldugu belirtilmektedir(2,3). Helicobacter 
pylori'nin yalmzca gastrik epitelde kolonize oldu­
gu genelde kabul edilen bir goru::;, olup, bu bakte­
rinin duodenumu enfekte edebilmesi bu nedenle 
gastrik metaplazinin varhgm1 gerekli k1lmakta­
dir(2). Geli::;,en aktif duodenit mukozal savunma 
mekanizmalanm bozmakta ve olay sonunda duo­
denal ulserasyona yol acmaktadir. Ancak duode­
nal ulser multifaktoriyel bir olay oldugu icin etio­
lojide irk, genetik yatkmhk, alkol, ilac ve sigara 
kullamm1 gibi faktorlere ek olarak H. pylori en­
feksiyonunun da neden olabilecegi son y1llarda 
bir cok yazar tarafmdan belirtilmektedir (1, 2, 4). 
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SUMMARY: Helicobacter pylori associated gastritis is 
very strongly associated with duodenal ulceration. Gas­
tric mucous cell metaplasia found in duodenum is a 
nonspecific mucosa! response mainly to acid injury. The 
aim of this study is to investigate the association of 
chronic gastritis and duodenal ulceration and also the 
prevalance and importance gastric mucous cell meta­
plasia in the duodenum. Biopsies from anterior and 
posterior wall of duodenum and gastric antrum were 
taken from 20 patients with active duodenal ulcer. We 
investigated antral gastritis and Helicobacter pylori, 
duodenit and gastric mucous cell metaplasia in the duo­
denum and also H. pylori in this metaplastic areas. In 
95% of cases which showed H. pylori in the gastric an­
trum was acompanied with activity in 70% of cases. 
Gastric metaplasia was found in 45% of duodenal biop­
sies. 

Key words: Gastric Mucous cell metaplasia, duodenal 

ulcer, helicobacter pylori 

GERI<;<; ve YONTEM 

izmir Ataturk Devlet Hastanesi Gastroenteroloji 
Klinigine 15 Nisan-15 Temmuz 1994 tarihleri 
arasmda ce::;;itli klinik yakmmalar ile ba::;,vuran ve 
aktif duodenal ulseri olan 20 hastadan alman bi­
yopsiler laboratuanm1za gonderildi. Dokular bul­
busun anterior ve posterior duvan ile mide antru­
mundan aym endoskopist tarafmdan Olympus 
GIF-XQ 20 endoskop kullamlarak almd1. 
Hematoksilen-Eosin ile boyanan biyopsi mater­
yallerinin antrumdan almanlan H. pylori icin ay­
nca Toluidin O ile, duodenumdan alman _ornekle­
ri ise gastrik mukoz hucre metaplazisinin 
varhgm1 ortaya koyabilmek icin ek olarak PAS/ 
Alcian blue ile boyand1. 
Histopatolojik olarak antral gastritin varhgi ve 
derecesi ile birlikte H. pylori varhgi, duodenit ve 
duodenumda gastrik mukoz hucre metaplazisinin 
varhgi ara::;,tinld1. 
Tum olgular ya::;,, cins, sigara ve alkol ile nonste­
roid antiinflamatuar ilac kullammlan a1;1smdan 
da aynca degerlendirildi. 
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Resim 1: Aktifkronik gastrit alanlan. HExllO. 

BULGULAR 

Biyopsi yap1lan 20 hastadan en genci 22, en ya§h­
s1 73 ya§mda idi, ya§ ortalamas1 49,9 olarak bu­
lundu. Hastalarm 6's1 kadm 14'i.i erkekti. Mikros­
kopik incelemede olgulanm1zm tamammda 
antrumdan alman biyopsilerde mukozada degi§ik 
yogunluklarda yangisal hucre infiltrasyonu vard1. 

20 olgunun 14'unde (%70) bez epitelleri yevresin­
deki stromada ya da bez epitelleri iyinde ve lu­
mende polimorf nuveli lokositlerin varhgi nede­
niyle bu olgular 'Aktif Kronik Gastrit' olarak 
degerlendirildi (:ij,esim 1). 

Bir olgu hariy, 19 olguda (%95) antral mukozada 
degi§ik yogunluklarda olmak uzere bakteri (H. 
pylori) saptand1 (Resim 2). 14 kronik aktif gastrit­
li olgumuz bakteri saptad1gim1z bu 19 olgunun 
%73'unu olu§turmakta idi. 

Duodenumdan alman biyopsi materyallerinin his­
topatolojik incelemesinde ise 17(%85) olguda duo­
denal mukozada degi§ik yogunluklarda kronik 
yangisal hucre infiltrasyonu saptand1. Bu olgula­
nn 2'sinde (%11) polimorflai:m varhgi 'Aktif Duo­
denit' yonunde degerlendirildi. 

PAS/Alcian blue boyasmda ise duodenumda 20 ol­

gunun 9'unda (%45) gastrik mukoz hucre metap­
lazisi saptand1. Bu odaklar baz1 olgularda 5-6 
hucreyi kapsayacak kadar ktiytik olup 9 olgunun 
tamammda da fokal olarak degerlendirildi (Resim 
3-4). Bu 9 olgunun yalmzca l'inde metaplazi oda­
ginda H.pylori saptand1 ve bu da mukozada aktif
duodenit saptanan 2 olgumuzdan birisi idi.

Endoskopik olarak aktif duodenal ulser saptanan 
tum olgulannnzda alkol kullamm1 %15, sigara 
kullamm1 ise (1/2-2 paket/gun) %45 olarak sap­
tand1. Nonsteroid antiinflamatuar ilay kullamm 
oykusu ise olgulanm1zm %35'inde mevcuttu. 
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Resim 2: Antrum mukozasrnda bakteri topluluklan. Toluidin 
blue x immersion. 

TARTI�MA 

1980'li yillardan bu yana H. pylori ile ilgili olarak 
yap1lan yok say1da yah§ma sonucu gunumuzde 
gastrik mukozanm bu bakteri ile enfeksiyonunun 
mukozada aktif kronik yangisal yamta neden ol­
dugu bir yOk yazar tarafmdan kabul edilmektedir 
(1,6-9). 

Antral mukozada bakteri saptad1g1m1z 19 olgu­
muzun 14'un deki (%73) histopatolojik 'Aktif Kro­
nik Gastrit', 5'indeki (%26,3) 'Kronik Superfisyel 
Gastrit' bulgusu da bu ili§kiyi destekler nitelikte­
dir ve bakterinin mukozada olu§turdugu yamtm 
farkh paternleri olarak kabul edilebilir. 

Tumunde endoskopik olarak duodenal ulser sap­
tanan hastalanm1zm 19'undaki (%95) histopato­
lojik 'Antral Gastrit' bulgusu literaturde belirtilen 
duodenal ulser-gastrit ili§kisi apsmdan anlamh 
bulundu (1, 10). 

Olgulannnzm 9'unda (%45) duodenal mukozada 
saptad1gim1z gastrik mukoz hucre metaplazisi 
fokal odaklar §eklinde idi. Literaturde proksimal 
duodenumda saptanan gastrik metaplazinin asit 
zedelenmesi ve alkol kullamm1 sonucu olu§an 
nonspesifik bir mukozal yamt oldugu ve duodenal 
ulserli hastalann %50'sinde goruldugunu belirten 
yalwmalar vardir.(1,3,10). Metaplazi saptad1gim1z 
hastalardan yalmzca 1 'inde alkol kullamm1, 
2'sinde sigara, 3'unde de nonsteroid antiinflama­
tuar ilay kullamm1 oykusu vard1. 

H. pylori yalmzca gastrik tipte epitelde kolonize
olabildigi iyin duodenumda bu bakterinin saptan­
d1gi tum olgularda gastrik metaplazi varhgimn
gerekli oldugu yok sayida yazar tarafmdan belir­
tilmektedir (1,2,4).

Duodenumda gastrik mukoz hucre metaplazisi ile 
birlikte bakteri saptad1gim1z 1 olguda mukozada­
ki histopatolojik 'Aktif Duodenit' bulgusu bu bak-
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Resim 3. Duodenumda gastrik mi.ikoz metaplazi foki.isleri 
PAS/AB xllO. 

terinin olu§turdugu mukozal yamt apsmdan an­

lamh idi. 

Wyatt,ve arkada§lan asit zedelenmesi sonucu or­

taya pkan gastrik metaplazi ve ona bagh H. pylo­

rJ enfeksiyonunun 'Aktif Duodenit' geli§imi icin 

gerekli oldugunu ve bu enfeksiyonun mukozal sa­

vunma mekanizmalarun bozup sonucta duodenal 

enfeksiyona neden oldugunu belirtmektedirler(l). 

Ancak bu bakterinin varhgm1 duodenal ti.Iser eti­

yolojisinde sorumlu tutulabilecek alkol ve sigara 
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