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OzeT

Giiclii bir antioksidan olan askorbik asidin, gastrik
kansere kargt koruyucu olabilecegi ileri siiriilmektedir.
Normal midelere sekrete edilen askorbik asidin, Helico-
bacter Pylori (HP) ile iligkili gastritlerde yeterince sekre-
te edilemedigi ve HP enfeksiyonunun gastrik kanser igin
bir risk faktorii oldugu ileri stiriilmektedir. Bu ¢alisma-
da, askorbik asitgastrik kanser-HP iligkisine 151k tut-
mak gayesi ile, dispeptik sikayetlerle klinigimize miira-
caat eden 26'st HP (+), 20'si HP (-) 46 hastada gastrik
st askorbik  asit  tayinleri  kolorimetrik  2,4-
dinitrophenyl hidrazin metodu kullanidarak yapilmig-
tir. HP (+) hastalarda, gastrik st ortalama ve median
degerleri, HP(-) hastalara gore anlamli olarak diigiik
bulundu (P<0.05). Bu digiiklitk, HP enfeksiyonunun
gastrik mukozadan askorbik asit sekresyonunu yetersiz
hale getirdigi goriigiinii desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, askorbik asit

ASKORBIK asit, vitamin Cmnin rediiklenmis
formu olup, gii¢lii bir antioksidandir ve gastrik
kanserin 6nlenmesinde potansiyel 6neme sahip
oldugu ileri sturiilmektedir (17). Askorbik asidin
gastrik sividaki konsantrasyonunu etkileyen fak-
torler hakkindaki bilgiler kisithdir. Askorbik asi-
din mideye sekresyonunun HP ile iligkili gastrit-
lerde yetersiz hale geldigi (11) ve HP
enfeksiyonunun, prospektif epidemiyolojik calis-
malarda, gastrik kanser i¢in bir risk faktori oldu-
gu gosterilmistir (13,14).

Bu calismada askorbik asit-gastrik kanser- H.
pylori iligkisine 151k tutmak gayesi ile HP (+) ve (-)
hastalarin gastrik sivilarinda askorbik asit tayin-
leri yapilmigtir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismaya dispeptik sikayetlerle klinigimize
miiracaat eden 26's1 HP (+), 20'si HP (-) 46 kronik
suiperfisyal gastritli hasta alinmistir (Histopatolo-
jik olarak saptanmais).

Iki grup arasinda yas, cinsiyet, sigara ve alkol
aligkanlign bakimindan anlamh bir fark yoktu.
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SUMMARY: Gastric juice ascorbic acid concentra-
tions in helicobacter pylori (+) and (-) patients

Ascorbic acid, the powerful anti-oxidant, may protect
againsts gastric cancer. Secretion of ascorbic acid by the
normal stomach may be impaired in HP associated
chronic gastritis and it is speculated that HP may be a
risk factor for gastric cancer. In this study, we meas-
ured gastric juice ascorbic acid values by 2,4-
dinitrophenyl-hydrazine method in 26 HP (+) and 20
HP (-) dyspeptic patients. The aim of this study was to
help clearing the association of HP, gastric cancer and
ascorbic acid. The mean and median values of gastric
Juice ascorbic acid were significantly lower in HP (+)
patients than HP (-) patients (P< 0.05). These values
supports the hypothesis that HP infection failures the
secretion of ascorbic acid to gastric lumen by stomach.
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Hastalar son 2 hafta igerisinde herhangi bir ilag
kullanmamaislardi.

H. pylori tespitinde, histopatoloji ve tireaz testi
(+) liginin birlikteligi esas alinmig, uyumsuz va-
kalar calisma dig1 birakilmistir. Hastalar gastros-
kopiye 12-14 saatlik bir aclik peryodunu takiben
alinmiglardir.

Gastrik siv1 6rnekleri, gastroskopik iglem sirasin-
da alinmis ve alimir alinmaz, askorbik asidin oksi-
dasyonunu 6nlemek i¢cin deep-freez'de dondurula-
rak saklanmis ve sonradan topluca, kolorimetrik
2,4-dinitrophenyl hidrazin yontemi kullanilarak
askorbik asit tayinleri mikrogr/ml cinsinden ya-
pilmastir. Istatistiki metod olarak student's t testi
kullanmilmagtar.

BULGULAR

HP (+) ve (-) hastalarin gastrik siv1 askorbik asit
degerleri Grafik 1'de gorillmektedir.

HP (+) hastalarda gastrik siv1 askorbik asit orta-
lama degeri 2.69 = 1.54 mikrogr/ml iken, HP (-)
hastalarda bu deger 5.79 + 3.72 mikrogr/ml ola-
rak bulunmustur. Aradaki fark anlamliydi (P<
0.001). HP (+) grupta median 2.59 (range 0.36-
6.70), HP (-) grupta ise median 4.6 (range 1.5-
16.9) olarak bulunmus olup, aradaki fark yine an-
lamliyd: (P<0.05).
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Grafik 1. Hastalarin gastrik siv1 askorbik asit degerleri

TARTISMA

Gastrik kanserin etyolojisindeki nitrosamide hi-
potezinde ilk basamak, hipoklorhidrik midede
bakteriler tarafindan diyetteki nitratin nitrite do-
nisimudir (1). Nitritler; N-nitroso bilesiklerini
olusturabilmek i¢in, ya dusik pH'da dogrudan
veya yuksek pH'da nitrit-rediikleyici bakterilerin
katalizorligi ile diyetteki amin ve amidlerle reak-
siyona girebilirler (2,3). Vitamin C'nin rediiklen-
mis formu olan askorbik asit, nitritle reaksiyona
girebilir ve onu nitréz okside donustiirebilir, ken-
disi de dehidroaskorbik aside dontigtir (4). Boylece
askorbik asit Ntnitroso bilegiklerinin olusumunu
onleyebilir ve gastrik kansere karsi koruyucu ola-
bilir. Ratlarda yapilan deneylerde, diyetteki nitrit
ve aminlere cevap olarak, askorbik asidin timor
olusumunu azalttig1 gésterilmistir (5). Dahasi, vi-
tamin C'den zengin diyetle beslenmenin, gastrik
kanser insidansindaki azalmayla birlikte oldugu
baz1 ¢alismalarda gosterilmistir (6,7).

Baz1 ¢alismalarda gastrik sivida total vitamin C
seviyeleri tespit edilmis ve erken bir prekansercz
lezyon olarak diisiiniilen kronik gastritli vakalar-
da diisiik olarak bulunmustur (8,9).

Giuntmizde artik, kronik gastrit vakalarinda H.
pylorinin énemli rol oynadig:1 kabul edilmektedir.
Askorbik asidin normal kisilerde mide igerisine
yiikksek konsantrasyonlarda sekrete edildigine
dair kamtlar vardir (4,10). Bu sekresyonun H.
pylori akut gastritinin baslamasiyla yetersiz hale
geldigi (11) ve H. pylori ile iligkili kronik gastrit-
lerde bu yetersizligin devam ettigi gosterilmistir
(4,10,12). Ayn1 zamanda H. pylori infeksiyonu-
nun, prospektif epidemiyolojik ¢aligmalarda gast-
rik kanser i¢in bir risk faktéri oldugu gosteril-
mistir (13,14). Buradaki mekanizma tam olarak

bilinmemekle beraber, H. pylori tarafindan gast-
rik askorbat sekresyonunun yetersiz hale getiril-
mesi su¢clanmaktadir. Boylece gastrik antioksidan
defans zayiflamakta ve gastrik karsinogenlerin
mide mukozasi lizerine olan etkileri artmaktadir.

Calismamizda HP (-) gastritli hastalarin gastrik
askorbik asit konsantrasyonlarinin ortalama de-
geri, HP (+) gastritli hastalarinkinden anlamh
olarak yiiksek bulunmugdu. Kald: ki ¢alismamiz-
da gastrik mukozas: normal bulunan HP (-) has-
talar mevcut olsaydi ve HP (+) hastalarin gastrik
askorbik asit degerleriyle mukayese edilseydi,
aradaki farkin daha da fazla olmasi1 beklenirdi.
Cunku, gastritli vakalarda askorbik asidin, mide-
ye saliniminin yetersiz hale geldigini gosteren ca-
hismalar mevcuttur (4,8,9). Bu yetersiz hale gel-
mede H. Pylori'de suglanmakta, ayrica HP'nin
gastrik askorbik asit utilizasyonunu da artirdig:
dustnilmektedir (4).

Hastalarimiz minimum 12 saatlik bir aglhiktan
sonra endoskopik igleme alindiklar i¢in, son yeni-
len yemege ait Vit. C kalintilarinin gastrik siva
askorbik asit konsantrasyonunu etkiledigi diisi-
nilemez. Ayrica iki grubun yeme aligkanhklar
da benzerdi, dolayisiyla diyetteki C vitamininin
sonuglan etkiledigi iddia edilemez.

Calismamizda plazma askorbik asit konsantras-
yonlar: tayin edilmemis oldugundan, HP (+) ve (-)
hastalarda plazma askorbik asit degerleri ag¢isin-
dan anlamli fark olup olmadigini s6yleyemiyoruz.
Fakat Banerieenin (15) ¢alismasinda HP (+) ve (-)
hastalarin plazma askorbik asit konsantrasyonla-
r1 arasinda anlaml fark olmadig: gésterilmistir.

Son zamanlarda yapilan baz1 c¢alismalarda
(4,15,16) HP eradikasyonunun, gastrik siv1 askor-
bik asit konsantrasyonlarim ytikselttigi gosteril-
migtir.

Sobola'nin ¢alismasinda (18) ise HP eradikasyonu-
nun baz hastalarda gastrik sivi askorbik asit kon-
santrasyonlarini anlaml olarak yikselttigi, baz
hastalarda ise minimal degisikliklere yol a¢tigr gos-
terilmistir. Sobala, bu durumun hastanin kisisel as-
korbik asit durumu ile ilgili oldugunu ve plasma as-
korbik asit konsantrasyonlar1 30 pmol/1'nin
altinda olan kisilerde, HP eradikasyonundan
sonra bile gastrik siviya yeterli askorbik asit sali-
nmimi1 olmadigim bildirmektedir.

Sonug¢ olarak; HP enfeksiyonu olanlarda gastrik
siv1 askorbik asit konsantrasyonlarimin, HP en-
feksiyonu olmayanlara gore daha disiik bulundu-
gunu soyleyebiliriz. HP enfeksiyonunun gastrik
mukozadan askorbik asit sekresyonunu yetersiz
hale getirdigi; boylece HP enfeksiyonunun gastrik
antioksidan sistemleri zayiflatarak mide kanseri-
ne ve peptik tlsere zemin hazirladig: disiinilebi-
lir.

H. Pylori eradikasyonunun gastrik sivi askorbik
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asit seviyelerini ne sekilde etkileyebilecegi ve oral
ya da parenteral vitamin C kullanimiyla HP ara-
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