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Duodenal iilserli hastalarda gastrit tipi, lokalizasyonu ve

Helicobacter pylori ile iliskisi

The type and localization of localization of gastritis in patients with duodenal ulcer
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OZET: Duodenal iilser hastaligt ile kronik aktif antral gastrit
arasinda belirgin bir iliski bulunmaktadir. Duodenal iilserli
hastalarin % 95 inde kronik aktif antral gastrit vardir. Bu
hastalarin mide korpusunda ise gastrit orant % 25
cwarindadir.

Bu calismanin amact, duodenal iilserli hastalarin mide korpus
ve antrumundaki gastrit tipini, Helicobacter pylori (H.pylori)
dagilimint ve gastrit tipi ile arasindaki iligkiyi incelemektir.
Bu amagla, tedavi almayan 70 duodenal iilserli hasta (39 E, 31
K; 37.79+11.37 yag) ¢alismaya alinds.

Proksimal korpustan ve antrumdan alinan biyopsi spesimen-
leri, mukozal inflamasyonu ve H.pylori'vi géstermek igin
strastyla Hematoxylin-eosin ve Warthin-starry ile boyanarak
incelendi. Korpusta % 65.72, antrumda ise % 98.57 oraninda
gastrit bulundu. Gastrit tipi ve gastritin ile iligkisi, korpus ve
antrumda belirgin farkliliklar gésteriyordu. Korpusta nonaktif
(% 61.43) ve superfisiyel (% 54.29) gastrit 6n planda iken,
antrumda aktif (% 85.71) ve atrofik (% 78.57) gastrit én plan-
dayd: (p<0.001). Korpustaki (% 42.86) ile antrumdaki (%
85.71) iligkili bulundu (r=0.271, p<0.05). korpusta superfisiyel,
antrumda ise aktif atrofik gastritle birlikteydi.

Sonug olarak, duodenal iilserli hastalarda pangastrit orani
yiiksek bulunmakla birlikte, daha ziyade antrumda aktif gas-
trite yol agmaktadir. Bu gozlem duodenal iilserli hastalarda,
korpustaki inflamasyonun ile iligkili olmayabilecegini gosterir.

Anahtar sozcikler: Gastrit, Helicobacter pylori

Tip B gastrit, 40 yasindan sonra saghkl insanlar-
da sik rastlanan bir bulgudur. Antrumda, intesti-
nal metaplazinin eglik ettigi mukozal atrofinin
yagla birlikte arttig bildirilmektedir (1, 2). Tip B
kronik gastrit, gastrik iilserle iligkili olarak
siklikla goriiliir ve genellikle antrumla birlikte
mide korpusunu da igerir. Gastrik iilserle iligkili
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SUMMARY: There is a strong association between duodenal
ulcer disease and chronic active antral gastritis. More than 95%
of patients with duodenal ulcer are found to have chronic active
antral gastritis. Gastritis of the body occurs much less com-
monly, in about 26% of patients. The aim of this study was to
investigate the degree of gastritis, the distribution of
Helicobacter pylori (H.pylori), and the association of H.pylori
with the degree of gastritis in the body and antrum of duodenal
ulcer patients. 70 patients with duodenal ulcer (39 M, 31 F:
37.79+11.37 yrs) were studied. Biopsy specimens taken from the
gastric corpus and antrum were stained with hematoxylin-eosin
and warthin-starry to test for mucosal inflammation and
H.pylori, respectively. Antral gastritis occurred in 98.57% and
gastritis of the body occurred in 65.72% of the patients. The
degree of gastritis and relationship to H.pylori was different in
the body and antrum. Non-active (61.43% ) and superficial
(64.29% ) gastritis was predominant in the body, but active
(85.71% ) and atrophic (78.57% ) gastritis was predominant in
antrum (p<0.001). A good correlation was found between the
presence of H.pylori in the corpus (42.86% ) and antrum
(85.71% ) (r=0.271, p<0.005). H.pylori was associated with
superficial gastritis in the corpus and with active atrophic gas-
tritis.in the antrum. In conclusion, although pan-gastritis was
found to be high in duodenal ulcer patients, H.pylori was asso-
ciated with active gastritis in the antrum rather than the gas-
tric body. This observation indicates that the occurrence of cor-
poral inflammation in duodenal ulcer patients may not be relat-
ed to H.pylori
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uzun sireli bir calismada, 112 hastanin % 90’inda
ve 115 kontroliin % 67’sinde antral gastrit sap-
tanmig; hastalarin % 48’inde, kontrol grubunun
ise % 34’tinde daha proksimalde de gastrit tespit
edilmigtir. 4-7 y1l icinde korpus mukozasinda, nor-
mal veya hafif atrofik gastritten orta derecede
veya ciddi atrofik gastrite dogru, kontrol grubuna
gore 11 kat hizh bir gekilde ilerleme izlenmisg,
antral mukozada ise benzer degisiklikler goriilme-
misgtir (3).
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gastrit arasinda da belirgin bir iliski bulunmak-
tadir. Duodenal iilserli hastalarin % 95’indan
fazlasinda kronik aktif antral gastrit vardir (4).
Korpusta gastrit ise hastalarin yaklagik % 25'inde
goriliir. Gastrit tipinin duodenal iilserlere gore
gastrik ilserlerde daha ileri oldugu belirtilmekte-
dir (5). Duodenal ilserli hastalarda antral gas-
tritin, gastrik tlserli hastalarda ve normal
popiilasyonda oldugu gibi yasla birlikte progressif
olarak ilerledigi, ancak korporal gastritin, iki
grubun aksine yagla birlikte ilerlemedigi bildiril-
migtir (6). Normal insanlarda, gastrik iilserli ve
duodenal tlserli hastalarda antral gastrit iler-
leyisi benzerdir. Antral gastritin ilerlemesi
beraberindeki iilserden bagimsiz gibi goriillmekte-
dir. Buna kargsilik korporal gastrit saghkl insan-
larda yavas, gastrik ilserli hastalarda hizli bir
sekilde ilerler. Duodenal iilserli hastalarda ise
hichir sekilde ilerlemez (7).

Helicobacter pylori (H.Pylori) ise, kronik aktif
antral gastritin en ¢énemli nedenidir. Duodenal
ilserlerin uzun siireli remisyonu, H.Pylori'nin
eradikasyonu ve antral gastritin dizelmesi ile
agikea iligkilidir (8).

Bu galismanin amaci, duodenal iilseri olan hasta-
larin mide korpus ve antrumundaki gastrit tipini,
H.Pylori dagilhimim ve gastrit tipi ile H.Pylori
arasindaki iligkiyi incelemektir.

MATERYAL VE METOD

Calisma Grubu: Mayis 1995-Aralik 1995 arasinda
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi endoskopi iinite-
sine bagvuran olgulardan, sistemik hastahg
olmayan ve son 1 aydir ila¢ kullanmayan duode-
nal ilserli 39'u erkek, 311 kadin toplam 70 hasta
calismaya alinda.

Endoskopi: Endoskopik degerlendirme ig¢in
Olympus GIF XQ 200 video-endoskop ve Olympus
V 10 endoskop kullanildi.

Biyopsi: Butin hastalardan;
(1) proksimal korpustan én ve arka duvardan,

(2) pilora 2 em uzakliktaki antrumdan kiiciik ve
biiyiik kurvatur tarafindan multipl biyopsiler
alind1. Biyopsiler, % 10 formalin iceren siselere
ayr1 ayr1 konarak histopatolojik inceleme i¢in gén-
derildi.

Forseps: Biyopsi i¢in agiz aciklifn 6 mm olan
Hobbs endoskopik biyopsi forsepsleri kullamlda.
Forsepsler islemden énce ve sonra % 2 lik gluter-
aldehyde soliisyonunda bekletildi ve su ile
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yikanarak temizlendi.

Histopatolojik  inceleme: Biitin biyopsiler,
endoskopik bulgudan haberi olmayan bir patolog
tarafindan degerlendirildi. Korpus ve antrumdan
alinan biyopsi spesmenleri énce % 10luk forma-
linle tespit edildi. Rutin takip igleri yapildiktan
sonra hazirlanan parafin bloklardan 5 mikronluk
kesitler hazirlandi. Kesitlerden biri Hematoxylen-
Eosine (H-E) ile boyanarak ozellikle mukozal
inflamasyon ve H. pylori yoniinden degerlendiril-
di. H.Pylori'min goriilmedigi veya siipheli oldugu
vakalarda, kesitler ayrica Warthin-Starry ile de
boyanarak incelendi.

Biyopsiler dort veya daha fazla gastrik faveoli
cerdii zaman yeterli kabul edildi. Korpus ve
antrum kesitlerinde; lamina proprianin mononiik-
leer iltihabi hiicre infiltrasyonu, gland epiteline
lI6kositlerin permeasyonu, gland kayb: ve derecesi
degerlendirilerek kronik gastrit tanisi1 kondu (9).
Polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonu ise aktif gas-
triti gisterdi. Buna giére calismamizda kronik gas-
tritler;

1. Kr. aktif gastrit (superfisyel ve atrofik)
2-Kr. superfisiyel gastrit (aktif ve nonaktif)

3-Kr. atrofik gastrit (aktif ve nonaktif) olarak tice
grupta incelendi. Ayrica intestinal metaplazinin
olup olmadig da incelendi.

Istatistik: Biitiin sonuglar “korelasyon matrix
(capraz korelasyon)” ve student’s t testi” ile
kargilagtirildi. p<0.05 olan degerler anlaml kabul
edildi.

BULGULAR

Duodenal iilserli 70 hastanin yas ortalamasi 37.79
(11.37 bulundu. 46 hastanin (% 65.72) korpusun-
da, 69 hastanin (% 98.57) ise antrumunda gastrit
tespit edildi. Mide korpusunda gastrit bulunan 46
hasta incelendiginde 38 (% 54.29) hastada super-
fisyel, 8 (% 11.43) hastada atrofik gastrit; yine
ayni hasta grubunda 3 (% 4.29) hastada aktif, 43
(61.43) hastada ise nonaktif gastrit tipi izlendi.
Antrumunda gastrit bulunan 69 hastanin ise 14
(% 54.29) tanesinde superfisyel, 55 (% 11.43)
tanesinde atrofik, 60 (% 4.29) tanesinde aktif, 9
(12.86) tanesinde nonaktif gastrit bulundu. Ayrica
30 (% 42.86) hastanin korpusunda, 60 (% 85.71)
hastanin da antrumunda H. pylori tespit edildi
(Tablo-I). Hichir hastada intestinal metaplazi sap-
tanmada.
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Tablo 1. Korpus ve antrumda tespit edilen gastrit ve Helicobacter pylori oranlari

Patolojik bulgu Korpus (%) Antrum (%) p

Gastrit 46 (65.72) 69 (98.57) <0.001%*
Superfisiyel Gastrit 38 (54.29) 14 (20.00) <0.001*
Atrofik Gastrit 8(11.43) 55_ (78.57) <0.001*
Aktif Gastrit 3(4.29) 60 (85.71) <0.001*
Nonaktif Gastrit 43 (61.43) 9(12.86) <0.001*%
H. pylori pozitifligi 30 (42.86) 60 (85.71) <0.001*

* Istatistiksel olarak anlamh (student’s t testi)

Gastrit ve tipleri ile H.Pylori nin, korpus ve
antrumdaki birlikteligi de incelendi. Buna gore 23
(% 32.85) hastanin sadece antrumunda, 46 (%
65.72) hastanin ise hem korpusunda hem de
antrumunda gastrit mevcuttu. Superfisyel gastrit
30 (% 42.86) hastanin sadece korpusunda, 6 (%
8.57) hastanin sadece antrumunda, 8 (% 11.43)
hastanin ise hem korpusunda hem de antrumun-
da mevcuttu. Atrofik gastrit 47 (% 67.14) hastanin
sadece antrumunda, 8 (% 11.43) hastanin hem
korpusunda hem de antrumunda, aktif gastrit 57
(% 81.43) hastanin sadece antrumunda, 3 (% 4.29)
hastanin hem korpusunda hem de antrumunda,
nonaktif gastrit ise 34 (% 48.57) hastanin sadece
korpusunda, 9 (% 12.86) hastanin ise hem kor-
pusunda hem de antrumunda tespit edildi. Bir (%
1.43) hastanin sadece korpusunda, 31 (% 44.29)
hastanin sadece antrumunda, 29 (% 41.43) has-
tanin ise hem korpusunda hem de antrumunda
H.Pylori saptandi (Tablo 2.) Anlagilacag gibi, gas-
trit tipi ve H.Pylori dagilim korpus ve antrumda
belirgin farklihklar gosteriyordu. Korpusta non-
aktif ve superfisiyel gastrit 6n planda iken,
antrumda aktif ve atrofik gastrit 6n plandaydi
(p<0.001). Korpustaki H.Pylori ile antrumdaki
H.Pylori arasinda korelasyon olup olmadig, kore-

lasyon matrix (capraz korelasyon) yintemiyle de
incelendi. Buna gore korpustaki H.Pylori ile
antrumdaki H.Pylori nin birlikteligi anlaml
bulundu (r=0.271, p<0.05). Ancak H.Pylori nin
korpusta bulunma oranmi antrumdan diigikti.
Sadece bir hastada antrumda H.Pylori bulun-
madig1r halde korpusta H.Pylori vardi (Tablo.2).
H.Pylori korpusta superfisiyel, antrumda ise aktif
ve atrofik gastritle birlikteydi. Korpusta gastrit
goriilme oranm (% 65.72) da, antrumdakine goére (%
98.57) diisiik bulundu. Korpus ve antrumda bulu-
nan H. pylori oranlari, aymi bélgelerde tespit
edilen gastrit oranlarimin altindayda.

TARTISMA

Duodenal iilser hastalign ile kronik aktif antral
gastrit arasinda belirgin bir iligki bulunmaktadir.
10 yallik takip boyunca kronik gastriti olan insan-
larin % 11'inde peptik iilser (yarisi duodenal,
yaris1 gastrik) geligirken, kronik gastriti olmayan-
larin sadece % 0.8'inde iilser geligsmistir (10).
Buna gore kronik gastritli hastalarda peptik tlser
gelisme riski, normal gastrik mukozas:1 olanlara
gore 14 kat fazladir.

H. pylori ise kronik aktif antral gastritin bir

Tablo 2. Gastrit ve Helicobacter pylori’nin korpus ve antrumdaki birlikteligi

Patolojik bulgu Korpus (+) Korpus (-) Korpus (+)
Antrum (-) Antrum (+) Antrum (+)
Gastrit (%) 0 23 (32.85) 46 (65.72)
Superfisiyel gastrit (%) 30 (42.86) 6 (8.57) 8(11.43)
Atrﬁﬁk gastrit (%) 0 47 (67.14) 8(11.43)
Aktif gastrit (%) 0 57 (81.43) 3 (4.29)
Nonaktif gastrit (%) 34 (48.57) 0 9(12.86)
H. pylori pozitifligi (%) 1(1.43) 31 (44.29) 29 (41.43)
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nedenidir ve aktif gastritle iligkili olarak duodenal
iilserli hastalarin % 90 indan fazlasinda goriiliir
(11). Tiirkiye'de, peptik iilserli 20 hastada yapilan
bir calismada bu oran % 85 olarak bildirilmigtir
(12). Plasebo ile iilseri iyilesen hastalarda (plase-
bo tedavi ile duodenal iilserli hastalarin 1/ 3 iinde
iyilesme gorilmektedir), H. pylori infeksiyonu
devam ettigi halde, anfral gastrit aktivitesinin
belirgin olarak iyilegtigi bildirilmistir (13). Bu da
antral gastritin H. pylori’'ve ek olarak baz1 pato-
jenik faktoérlerle de olustugunu goéstermektedir.
Nitekim Johnston ve arkadasglar: da antral gastrit
ile H. pylori arasinda iyi bir korelasyon bulduklar
halde, gastrit derecesi (siiperfisiyel veya atrofik)
ve aktivite ile H. pylori pozitiflii arasinda iligki
saptayamamiglardir (14). Duodenal ilserin
iyilegmesi ve iilserle iligkili antral gastritin
diizelmesi, mukozal inflamasyonun diizelmesine
yardim eden genel progesin parcalari gibi
gorilmektedir. En 6nemli gsey H. pylori'nin
eradikasyonu olabilir, fakat sitoprotektif ajanlarin
ve daha az miktarda da asit azaltic1 ajanlarin ve
plasebonun kullanilmasim takiben mukozal infla-
masyonun diizelmesi, kompensatuvar bir
mekanizmay: diigiindiirmektedir.

Biz, kronik aktif antral gastritle antral H. pylori
oranmi ayni (% 85.71) bulduk. Johnston ve arka-
daglar1 (14) tarafindan tespit edilen bulgularin
aksine, antrumda aktif gastrit ile H. pylori
arasinda tam bir iligki vardi. Ayrica beklenenin
aksine, antrumda atrofik gastrit oraninmi da belir-
gin yiiksek (% 78.57) ve H. pylori ile iligkili bulduk
ve bu bulguyu uzun siireli H. pylori infeksiyonuna
bagladik.

H. pylori, tip B gastritin genel sebebi olarak kabul
edilmekle birlikte fundik mukozanin ozellikleri
duodenal tlserli hastalarla, H. pylori gastriti olup
duodenal {ilseri olmayan hastalar arasinda
farkhiliklar gosterebilir. H. pylori infeksiyonu mid-
ede iki tip gastritle sonuclanir; (1) fundik mukoza
tutulumu olmadan antral gastrit ve (2) multifokal
atrofilerle birlikte kronik pan-gastrit (15).
Birincisi duodenal iilserle acikea iligkiliyken (16,
17), ikincisi daha ziyade gastrik iilserle iligkilidir
(18). H. pylori infeksiyonu olup duodenal iilseri
bulunmayan hastalarda, yasla birlikte fundik
mukozal atrofi gelisirken; duodenal qilserli hasta-
larda fundik mukozada atrofiye gidis goriilmez
(19). Bu durum H. pylori infeksiyonu olup duode-
nal ilseri bulunmayan hastalardaki H. pylori
infeksiyonunun, H. pylori gastriti ve duodenal
iilseri bulunan hastalardan farklh bir gelisim gos-
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terdigini diigtindiiriir. Ancak fundik mukozadaki
atrofik degisikliklerin genetik olarak yatkin H.
pylori infeksiyonlu hastalarda mi, yoksa spesifik
bir H. pylori susuyla infekte olmus hastalarda m
geligtigi bilinmemektedir.

Karabulut ve arkadaglarinin iilseri olmayan dis-
pepsili hastalarda yapmis olduklar: bir ¢caligmada
gastrit ve H.Pylori oranlari, korpusta % 80,
antrumda ise % 100 olarak tespit edilmisgtir. Bu .
calismada baskin olan gastrit tipi hem korpusta
hem de antrumda kronik aktif superfisiyel gas-
trittir (20). Bagatur ve arkadaslar ise duodenal
iilserli hastalarda gastrit aktivitesini, morfolojik
tipi ve H.Pylori yogunlugunu korpusa oranla
anrum mukozasinda daha giddetli bulmusglardir
(21). Bizim korpusta buldugumuz H. pylori (%
42.86) ve gastrit (% 65.72) oranlar1 da yiiksek
olmakla birlikte antrumda bulunan oranlarin
altindadir. Ulserli hastalarimizda, pangastrit
oranimin da yiiksek oldugunu gosteren bu bulgu
yukardaki bilgilere ters diigmektedir. Ancak kor-
pusta ve antrumda gastrit tipi ve aktivitesi belir-
gin farkhliklar géstermektedir. Korpusta H. pylori
% 42.86 oranminda bulunurken, yine korpusta
tespit ettigimiz aktif gastrit oram1 sadece % 4.29
dur, atrofik gastrit oran1 ise % 11.43 gibi digiik bir
seviyededir. H. pylori infeksiyonu, korpusta bek-
lendigi gibi aktif gastrite neden olmamakta ve
nonaktif superfisyel gastritle birlikte gorilmekte-
dir. Bu bulgu hastalarimzda tespit ettigimiz kor-
poral gastritin, H. pylori ile iligkili olmaya-
bilecegini gosterir. Nitekim, sadece kronik aktif
antral gastritle H. pylori arasindaki iligki
kesindir. Korpusta tespit ettigimiz atrofik gastrit
oraninin antrumdakine gore belirgin disgik
olmas1 da, duodenal ilserli hastalarda fundik
mukozal atrofinin geligmesine kargsi direnci
destekler niteliktedir.

Korpustaki H. pylori ile antrumdaki H. pylori bek-
lendigi gibi iligkili (r=0.271, p<0.05) olmakla bir-
likte, hem korpusta hem de antrumda
buldugumuz H. pylori oranlar1 gastrit (super-
fisiyel, atrofik, aktif veya nonaktif) oranlarimin
altindadir. Bazi1 cahgmalarin (14) aksine higbir
olgumuzda gastrit olmaksizin H. pylori tespit
edilmemigtir.

Sonug¢ olarak, duodenal ilseri olan hastalarda
antral gastrit yaninda pangastrit oram da yiiksek
olmakla birlikte, H. pylori daha ziyade antrumda
aktif gastrite yol acmaktadir. Bu gozlem duo-
denitte oldugu gibi (22), duodenal iilserli hasta-
larin korpusundaki inflamasyonun da H. pylori ile
iligkili olmayabilecegini gosterir.
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