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OzET: Helicobacter pylori (H. pylori ) infeksiyonu, diinya-
daki en yaygin infeksiyondur. Geligmig iilkelerde sani-
tasyon sorunu ¢oziildiigii icin, H. pylori infeksiyonu ye-
ni kugaklarde azalmigtir. Gelismekte olan iilkelerde ise
infeksiyon, ilk yillarda alinmakta ve hayat boyu devam
etmektedir. Bugiinkii diigiinceye gore duodenal iilser,
bulbustaki gastrik metaplazi iizerine yapisan H. pylori ’
nin neden oldugu inflamasyona baglidir. Bu ¢calismanin
amact, Tiirkiye'de H. pylori ‘nin ve bulber gastrik metap-
lazinin yag gruplarina gore dagilimint incelemektir. Bu
amagla poliklinigimize bagvuran 319 kisi ¢alismaya
alindr. Korpustan iki, antrumdan iki ve bulbustan dort
adet endoskopik biyopsi alindi. Biyopsi spesmenleri
gastrik metaplaziyi, mukozal inflamasyonu ve H. pylori
'vi gostermek icin sirayla periodic acid-Schiff, hematoxy-
lin-eosin, ve Warthin-Starry ile boyand:. Sonuclar cap-
raz korelasyon yontemiyle ve student’s t testiyle karsilas-
tirddr. Gastrik H. pylori prevalansinin 49 yagina kadar
benzer oldugu, 40-49 yag grubunda pik yapiig ve sonra
anlaml sekilde azaldigt izlendi (p<0.001). Gastrik me-
taplazi ve bulber H. pylori prevalansinda ise anlaml
bir fark saptanmadi. 10-49 ve 50-90 yag gruplar: da in-
celendi. E/K oram, aktif gastrit ve duodenit, atrofik
gastrit, duodenal iilser, bulber H. pylori ve gastrik me-
taplazi oranlar: her iki grupta da benzerdi. NSAID ali-
mu ve intestinal metaplazi oranlar: ikinei grupta yiiksek
bulundu (p<0.05). 50 yas ve iistiinde gastrik H. pylori
prevalansimin digiik olmast, bu grupta intestinal
metaplazi ve NSAID kullarim oranlarinin yiiksek ol-
masina baglandr.

Anahtar Kelimeler: Duodenal iilser, gastrik metaplazi,
Helicobacter pylori

HELICOBACTER pylori (H. pylori) infeksiyonu,
diinyadaki en yaygin infeksiyondur. H. pylori sik-
lig1 yasla birlikte progressif bir sekilde artar (1, 2).
Geligmis iilkelerde yetigkinlerin yarisindan c¢ogu,
gelismekte olan iilkelerde ise toplumun %90 ‘dan
fazlas1 bu bakteri ile infekte olmustur. Geligmis
tilkelerde sanitasyon sorunu ¢ozildigi icin, H.
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SUMMARY: Infection of Helicobacter pylori (H. pylori) is
the most widespread infection on the World. H. pylori in-
fection has diminished in younger population in develo-
ped countries, presumably depending on sanitation and
hygiene practices. However, infection has been taken
early and has persisted for the life in the developing co-
untries. The postulate is that the duodenal ulcer is the re-
sult of intense inflammation caused by bacteria at the si-
te of gastric metaplasia. The aim of this study is to inves-
tigate the distribution of gastric metaplasia and H.
pylori related to ages in Turkey. 319 persons admitted to
our department were studied. Multiple endoscopic biop-
sies were obtained from the gastric corpus, antrum and
the duodenal bulb of each subject. Sections of biopsy tis-
sue were stained with Periodic Acid-Schiff, Hematoxylin-
eosin, and Warthin-Starry to examine for gastric metap-
lasia, mucosal inflammation, and H. pylori, respectively.
The results were compared with correlation matrix and
student’s t test. It was seen that the prevalence of gastric
H. pylori seems the same until 49 years, reaches to top
between 40 and 49 years, and significantly diminish af-
ter that (p<0.001). But, there was no significant differen-
ce for prevalence of gastric metaplasia and bulber H.
pylori. Groups of 10-49 and 50-90 years also evaluated.
Muale | female ratio, rates of active gastritis, active duode-
nitis, atrophic gastritis, duodenal ulcer, duodenal bulb
gastric metaplasia and bulber H. pylori were similar in
both groups. NSAID use and rate of intestinal metapla-
sia were higher in later group (p<0.05). The lower preva-
lence of gastric H. pylori in later group was attributed to
higher rates of intestinal metaplasia and NSAID use.

Key Words: Duodenal ulcer, gastric metaplasia, Helicobacter
pylori

pylori infeksiyonu yeni kugaklarda azalmigtir. Ge-
lismekte olan iilkelerde ise infeksiyon, ilk yillarda
alinmakta ve hayat boyu devam etmektedir. Bu
iilkelerde niifusun %801 20 yagina kadar infekte
olmaktadir (Tablo 1). Tiirkiye'de yapilan seroepi-
demiyolojik bir ¢aligmada, gelismekte olan iilkele-
re benzer gekilde enfeksiyonun ¢ocukluk ¢aginda
alindif ve hayat boyu devam ettigi gosterilmistir
(10).
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Tablo 1. Geligmig ve gelismekte olan iilkelerde, H pylorinin yag gruplarina gére sero-epidemiyolojik prevalans: (%)

Ulke CG* Kaynak  0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >60
Avusturalya3 Kan donérii 3 - 11 0 13 7 30 -
Japonya# Saghikh kisi 4 - 11 25 40 78 70 80
Amerika? Saghkl kisi 2 - 12 14 12 38 45 52
Yeni Zelanda$ Kan donérii 5 - 32 32 45 54 33 -
Ingilteret Kan donérii 6 5 6 19 19 16 40 49
Fransa? Saglikh kigi 7 4 16 25 26 33 37 33
Vietnam? Kan donorii 7 13 47 74 78 86 52 57
Cezayir? Kan donérii 7 45 73 84 88 96 88 -
Polonya8 Kan donérii 8 20 49 84 96 94 84 100
Suudi Arabistan! Poliklinik 1 40 50 75 73 75 85 80
Nijerya? Poliklinik 9 82 92 79 78 95 100 93
*CG: Cahgma Grubu

H. pylori, duodenal iilser etyolojisinde énemli bir ~GEREC VE YONTEM

rol oynar. Gastrik epitelle iligkili olarak bulunan
bu bakteri kronik tip B gastritin en énemli nedeni
olarak kabul edilmektedir. Tip B gastrit ise, peptik
iilserle yakin iligkilidir (11, 12) ve duodenal iilser
riski, H. pylori ile iligkili gastriti olanlarda nor-
malden 14 kat fazladir (13). Mide antrumunda H.
pylori prevalansi, duodenal iilserli hastalarda
%90' dan fazla (14, 15), gastrik iilserli hastalarda
ise %70 civarinda (16, 17) dir.

Duodenal iilserli hastalarin bulbusunda, metap-
lastik gastiik epitelyal hiicreler iizerinde H. pylori'
nin gosterilmesi, bulber H. pylori ile duodenal iil-
ser arasinda etyolojik bir baglant1 kurulmasina yol
acmigtir. Buna gére artmis asit sekresyonu, pari-
yetal hiicre kitlesinde artig, pepsinojen salimimin-
da artig ve heredite gibi mide asidini arttiracak
faktorlere ilave olarak H. pylori' nin yol actig1 hi-
pergastrineminin de katkisiyla duodenuma boga-
lan asit yiikiinde belirgin artig olur. Devamh fazla
asitle karsilasan duodenal mukozada bu duruma
cevap olarak, Brunner bezlerinin boyun kisimla-
rinda gastrik metaplazi adaciklar geligir. Duode-
numda gastrik tipte bir mukozamn ortaya gikma-
s1 H. pylori' nin aradig: kogullarin gerceklesmesi-
ne, dolayisiyla bakterinin antrumdan duodenuma
inerek koloni yapmasina neden olur. Boylece du-
odenumda da aktif inflamasyon (duodenit) geligir.
Metaplastik gastrik epitelyum ile H. pylori arasin-
daki reaksiyon normal mukoza diizenini bozarak,
konake1 cevabina veya sigara ve stres gibi ek fak-
térlere de bagh olarak duodenal iilser olugsmasina
yol agabilir (18).

Bu calismanin amaci, endoskopi gerekliligi dogan
hastalarda H. pylori' nin ve gastrik metaplazinin
yas gruplarina gore dagilimini incelemektir.

Caligma Grubu: Mayis 1995-Aralik 1995 arasinda
Gazi Universitesi T1ip Fakiiltesi endoskopi iinitesi-
ne bagvurup, sistemik bir hastaligi olmayan ve son
1 aydir antibiyotik kullanmayan 319 kigi ¢caligma
grubuna alindi. '

Endoskopi: Endoskopik degerlendirme i¢in Olym-
pus GIF XQ 200 video-endoskop kullanildi.

Biyopsi: Biitiin hastalardan;
(1) Proksimal korpustan 6n ve arka duvardan,

(2) Pilora 2 ¢cm uzakhktaki antrumdan kiigiik ve
biiytik kurvatur tarafindan

(3) Bulbusta iilseri olan vakalarda iilser kiyisin-
dan ve normal goriiniimlii karg: duvardan; yaygin
iilserasyonlari olan veya bulbusu normal olan has-
talardan ise, biri 6n duvardan olmak iizere dort
adet biyopsi alindi. Biyopsiler, %10 formalin ige-
ren gigelere ayr1 ayr1 konarak histopatolojik ince-
leme ig¢in gonderildi.

Forseps: Biyopsi i¢in agiz agkhii 6 mm olan
Hobbs endoskopik biyopsi forsepsleri kullanild.
Forsepsler iglemden 6nce ve sonra %2' lik gluteral-
dehite soliisyonunda bekletildi ve su ile yikanarak

temizlendi.

Histopatolojik inceleme: Biitiin biyopsiler, endos-
kopik bulgudan haberi olmayan bir patolog tara-
findan degerlendirildi. Biyopsiler dort veya daha
fazla gastrik faveol veya duodenal villus icerdigi
zaman yeterli kabul edildi. Korpustan, antrumdan
ve bulbustan alinan biyopsi kesitleri mukozal inf-
lamasyonu ve H. pyloriyi gostermek igin hema-
toxylen-eosine (H-E) ile boyandi. Bulbustan alinan
biyopsi kesitleri gastrik metaplaziyi géstermek
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Tablo 2. Helicobacter pylori ve gastrik metaplazinin yag gruplarina
gére dagilim.
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Tablo 3.10-49 ve 50-90 yas gruplarimn kargilagtirilmas:

Bulgular 10-19 20-29 30-39 4049 50-59 >60 Toplam
Olgu

sayisi(n) 14 58 98 72 53 24 319
Gastrik

H. pylori 10 44 78 63 34 14 243

n (%) (71.43) (75.86) (79.59) (87.50) (64.15) (58.33) (76.18)
Bulber

H.pylori 1 8 27 16 11 3 66

n (%) (7.14) (13.79) (27.55) (22.22) (20.75) (12.50) (20.69)
Gastrik

metaplazi 9 22 56 40 25 10 162

n (%) (64.29) (37.93) (57.14) (55.55) (47.17) (41.67) (50.78)

icin ayrica PAS Alcien Blue pH 2.5 ile de boyanda.
H. pylori (-) olgularda kesitler Warthin-Starry ile
de boyanarak H. pylori yoniinden tekrar incelendi.

Apikal kenarinda periodic acid Schiff (PAS) pozitif
notral miisin iceren epitel hiicrelerinin varlig,
bulber gastrik metaplazi olarak degerlendirildi.
Gastrik metaplazinin, esas ve pariyetal hiicreler
iceren gastrik heterotopi (konjenital olarak gast-
rik mukozanin duodenumda bulunmasi) den de
ayiric: tanisi yapildi.

Istatistik: Biitiin sonuclar korelasyon matrix (¢ap-
raz korelasyon) ve student's t testi ile kargilastiril-
di. p<0.05 olan degerler anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Caligma grubunu olusturan 319 olgunun 240 ta-
nesinde (%75.24) peptik, 43 tanesinde (%13.48)
dispeptik, 5 tanesinde (%1.57) reflii tip, 7 tanesin-
de (%2.19) de miks tip yakinmalar mevecuttu. 24
(%7.52) olgunun ise gastrointestinal sistem yakin-
mas1 yoktu ve anemi nedeniyle bu hastalara en-
doskopi yapilmigti. Bu 319 olguda H. pylori' nin ve
gastrik metaplazinin yag gruplarina gire dagilim
Tablo-2 de gosterildi. Tablodan da goriulebilecegi
gibi gastrik H. pylori oram 49 yagmna kadar gide-
rek artmakta, 40-49 yas arasinda pik yapmakta,
49 yagsindan sonraysa azalmaktaydi (p=0.001).
Gastrik metaplazi ve bulber H. pylori oranlari ise
biitiin yag gruplarinda benzerdi.

Kirkdokuz yagindan sonra gastrik H. pylori preva-
lansinin ni¢in azaldigim aragtirmak icin, 10-49 ve
50-90 yag gruplar kargilagtirildi (Tablo-3). Erkek/
Kadin oram, aktif gastrit ve duodenit, atrofik gast-
rit, gastrik metaplazi, bulber H. pylori ve duodenal
tilser oranlar1 her iki grupta da benzerdi. NSAID
kullanim ve intestinal metaplazi oranlari ise 50 yas

Bulgular 10-49 Yag Grubu  50-90 Yas Grubu  p Degeri
Erkek [Kadin 126/116 39/38 NS*
orant (n)

Sigara kullamimy  41.74 23.38 p<0.001
NSAID kullanimy  13.22 23.38 p=0.028
Duodenal Ulser ~ 69.42 62.34 NS
APRtif Gastrit 51.24 59.74 NS
Atrofik Gastrit 54.55 58.44 NS
Intestinal Metaplazi 4.13 10.39 p=0.047
Gastrik H. pylori  80.58 62.34 p=0.001
APRtif Duodenit 62.81 57.14 NS
Gastrik Metaplazi 52.48 4545 NS
Bulber H. pylori 21.49 18.18 NS

* Aradaki fark istatistiksel olarak anlamh degil.

ve tstiinde yiiksek bulundu (p< 0.05).

TARTISMA

Yaygin gioriilmekle birlikte duodenal iilser hastali-
gmin etyolojisi hala yeterince aydinlatilamamisg-
tir. Duodenal iilser kronik gastritle, kronik gastrit
de H. pylori ile iligkili oldugu i¢in, ayrica H. pylori
eradikasyonunu takiben uzun siireli iilser remis-
yonu elde edildiginden duodenal iilser hastalig ile
H. pylori arasinda bir iligki kurulmaktadir. Gast-
rit prevalans1 (19) ve H. pylori infeksiyonu (1, 2)
yasla birlikte artar ve H. pylori bir kez alinirsa ha-
yat boyu devam eder (20). Peptik iilser prevalans:
da yasla birlikte artar ve batidaki iilkelerin ¢cogun-
da 60 yasinda pik yapar. Peptik iilser nedeniyle
bagvuru yagi bolgeden bélgeye degismektedir.
Peptik iilser, gelisgmekte olan iilkelerde daha geng
yasglarda goriiliir. Bat1 Avrupa' da bu yiizyilin ba-
gindan itibaren peptik iilser nedeniyle bagvuru ya-
sinda progresif bir artis gozlenmektedir (21). Bu-
giinkii goriise gore duodenal iilser, bulber gastrik
metaplazi iizerine yerlegsen H. pylori' nin neden ol-
dugu yogun inflamasyonun bir sonucudur (22, 23).

Tirkiye' de H. pylori infeksiyonunun ve gastrik
metaplazinin yag gruplarina gére dagilimi, bu me-
kanizmanin iilkemizde ne derecede tnemli oldu-
gunu gosterebilir. Bunu gosterebilmek i¢cin miim-
kiin oldugunca ¢ok sayida olguyu calismamiza al-
dik. Toplam 319 olgu ¢aligma grubumuzu olugtur-
du. Bu olgulardaki H. pylori ve gastrik metaplazi
oranlarimin yag gruplarina gére dagilimi Tablo-2'
de gosterildi. Tabloda, gastrik H. pylori prevalan-
s 49 yagmma kadar benzer oldugu, 40-49 yas
grubunda pik yaptigh ve sonra anlamh sekilde
azaldigr goriilmekteydi (p=0.001). Gastrik metap-
lazi ve bulber H. pylori oranlari ise biitiin yasg
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gruplarinda benzerdi.

Kirkdokuz yagindan sonra gastrik H. pylori preva-
lansinin nigin azaldigim aragtirmak icin, 10-49 ve
50-90 yas gruplarim da inceledik (Tablo-3). Erkek/
kadin oramni, aktif gastrit ve duodenit, atrofik gast-
rit, gastrik metaplazi, bulber H. pylori ve duode-
nal iilser oranlar her iki grupta da benzerdi. NSA-
ID kullanim ve intestinal metaplazi oram ise 50
yag ve iistiinde yiiksek bulundu (p< 0.05). Bu bul-
gular iilkemizde H. pylori' nin kiigiik yaglardan
itibaren alindigin ve iilser zemini i¢cin gerekli olan
gastrik metaplazinin de erken yaglarda olustugu-
nu gostermektedir. Nitekim 50 yag oncesinde ve
sonrasinda duodenal iilser siklif1 yoniinden fark
goriilmemisgtir.

H. pylori prevalansimin biitiin yag gruplarinda
yiiksek bulunmasi, Ozden ve ark. nin Tiirkiye' de
yapmig olduklan seroepidemiyolojik bir ¢caligmay-
la (10) uyumlu olmakla birlikte, oranlar daha di-
gliktiir. Ozden ve ark. 7-12, 13-18, 19-24, 25-29,
30-34, 35-39 ve 40-65 yag gruplarinda, H. pylori
prevalansimi sirasiyla %79, %83, %75, %96, %91,
%83 ve %94 olarak bulmuslardir (10). Ancak bu
calismada olgulan diigiik sosyoekonomik seviye-
deki cocuklar, Tip mensuplar ve yakinlar olus-
turmaktadir. Bu gruplarda H. pylori prevalansi-
nin daha yiiksek bulunmasi beklenen bir olaydir.
Ayrica aym calismada, olgularin gastrointestinal
sistem sorgulamas1 yapilmamig ve ila¢ kullanma
oykiisii alinmamstir. Endoskopik ve histopatolo-
jik bir bulgu da yoktur. Calismanin ELISA ile ya-
pilmasi1 da antibiyotik ve NSAID kullanimimin
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