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OZET: Nonerozif antral gastrit, mide antral mukozasinda
Helicobacter pylori (H. pylori) adli bakterinin yol actigt ka-
bul edilen kronik mononiikleer inflamasyondur. Bazan mo-
noniikleer inflamasyon gastritin aktivitesi de denen nétrofil
graniilosit infiltrasyonunun eglik ettigi goriilmektedir. Muko-
zada H. pylori yoguniugu ile gastritin aktivitesinin siddeti
arasinda iliski olup olmadig bilinmelidir. Bu konudaki veri-
lerle hastaliin daha iyi tamnmast ve daha bagardr tedavi
miimkiin olabilecektir. Calismamizda mide mukozasinda H.
pylori yogunlugu ile gastrit aktivitesinin iliskisini arastirdik.
Nonerozif antral gastrit tarust konulmug 100 mide mukoza
ornegi incelendi; 69'unda kronik diffiiz gastrit (KDG),
20'sinde kronik yiizeyel gastrit (KYG), 11'inde kronik atro-
fik gastrit (KAG) bulundu. Aktivite ve bakteri yogunlugu
dirder semikantitatif dereceye ayridi. Once gastritte aktivite
ile H. pylori yogunlugunun kuvvetli pozitif korelasyon icin-
de olduklart belirlendi (r = 0.64, p < 0.05). Daha sonra gast-
ritin KDG, KYG ve KAG evreleri aktivite bakimindan bir-
birleri ile karsilasninidr. Evreler H. pylori yogunlugu
bakimindandakargilasnrddr. Bulgularimuzagére gastritevre-
leri hem aktivite hem de bakteri yogunlugu bakimindan KDG
> KYG > KAG seklinde siralanmaktadur.

KYG'in KDG ve KAG'ten fark: istatistiksel anlamda dnemli
olacak boyutta degildi. Ancak hem aktivite hem de bakteri
yogunlugu KDG'te KAG'tekinden anlamli derecede fazlayd:
(aktivite icin; X% = 2042, p < 0.05, H. pylori yogunlugu
igin X2 = 13,34, p < 0.05). Buna gére KDG, KAG'ten ke-
sinlikle ve KYG'ten olasiikla farkl bir evredir. Sonug olarak
bu calisma ile nonerozif antral gastritte bakteri yogunlugu ile
aktivite arasinda kuvvetli pozitif korelasyon bulunmugtur;
nétrofil infiltrasyonunun bakteri kolonizasyonuna bagli oldu-
gunu diisiinmek uygundur. KDG'te infeksiyon - inflamas-
yon aktivitesi KAG'e gire daha siddetlidir. Ayrica KDG ile
inceledigimiz gastrit evresinin KAG'ten énemli farklilik gis-
termesi ve olasilikla KYG'den de farkli olmasi, dolayistyla
daha yaygwn olarak kullanilmas: giindeme getirilmeye deger
bulunmugtur,
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SUMMARY: Nonerosive antral gastritis is the chronic mono-
nuclear inflammation of gastric antral mucosa believed to be
the caused by Helicobacter pylori (H. pylori). Somernumc.. .
mononuclear inflammation is observed to accompanied by
neutrophyle granulocytic infiltration designated "activity” of
the gastritis. The relationship between the intensities of mu-
cosal bacterial colonisation and gastritic activity should be
known. Data on this subject could offer better insight into the
disease and higher success rate with treatment. In this study
we investigated the relationship between the intensity of bac-
terial colonisation in the gastric mucosa and the activity of
gastritis. We handlled 100 gastric mucosa specimens diag-
nosed to have nonerosive antral gastritis; chronic diffuse gas-
tritis (CDG) was found in 69 of them chronic superficial gas-
tritis (CSG) in 20 and chronic atrophic gastritis (CAG) in 1 1.
Both activity and H. pylori colonisation are classified into
Jour semiquantitative grades. Initially, activity and H. pylori
colonisation are identified to be in strong positive correlation
in gastritis (r = 0,64, p < 0.05). Then CDG, CSG and CAG
stages of gastritis are compared with each other in terms of
activity. Such comparison is made also for bacterial colonisa-
tion. Our data indicate that stages of gastritis are sequenced
in a decreasing order of CDG > CSG > CAG in terms of
both activity and bacterial colonisation. CSG's differences
from CDG and CAG were not statistically significant. How-
ever, both activity and bacterial colonisation were significant-
Iy greater in CDG than in CAG (for activity X2 =2042,p<
0.05, for colonisation X2 = 13.34, p < 0.05). Accordingly,
CDG is a gastritic stage different absolutely from CAG and
possibly from CSG. As a result, in this study, it is found
that gastritic activity and bacterial colonisation are in strong
positive correlation in nonerosive antral gastiritis; it is appro-
priate to consider that the neutrophylic infiltration is secon-
dary to bacterial colonisation. Infection - inflammation activi-
ty is more intense in CDG than in CAG. Besides we
consider that the term CDG may be employed more frequent-
ly because it is diferent substantially from CAG and probably
form CSG.

Key words : Gastritis, Helicobacter pylori, chronic dif-
fuse gastritis.
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GIRIS

Helicobacter pylori (H. pylori), Marshall ve Warren
tarafindan 1983 yilinda izole edilmis bir bakteridir
(1). Guiniimiizde bakterinin kronik antral gastrit,
peptik iilser ve mide kanseri ile etyolojik iligkisi bu-
lundugu kabul edilmektedir (2). Kronik antral gast-
ritte mukozanmn st kisimlarinda baglayan mono-
niikleer inflamasyon zamanla yerini tim
mukozanin atrofisine birakmaktadir. Bu kronik inf-
lamasyon zemininde bazan notrofil ve eozinofil 16-
kosit infiltrasyonu gdzlenmekte ve bu tir degisik-
lik  kronik  gastritin  aktiflesmesi  olarak
isimlendirilmektedir. Gastrik mukozada bakteri
varligy ile nétrofil lokosit artigt arasinda iliski bu-
lunmas: arada sebep - sonug iligkisi bulundugunu
digiindiirecektir. Béyle bir iligkinin bilinmesi infek-
siyonun patogenezine 151k tutacak, tani, prognoz
belirlenmesi ve tedavide faydali olabilecektir. Kro-
nik gastrit zemininde H. pylori ile notrofil 16kosit
infiltrasyonun iliskisini gesitli ¢aligmacilar incele-
migtir. Petross ve Price arastirmalarinda H. pylori
ile aktivite arasinda iligki bulunmadigim bildirmis-
lerdir (3,4). Bagka calisma gruplar ise iliski varli-
gindan bahsetmislerdir (5-8). Literatiirde H. pylori -
aktivite iligkisi hakkinda ¢eliskili bulgularin bildiri-
liyor olmast tizerine konuyu kendi materyalimizde
aragtirmay: uygun bulduk.

Galiymamizda kronik antral gastritin aktivitesi ile
H. pylori yogunlugunun iligkisi, bu parametrelerin
diffiz, yiizeyel ve atrofik evrelerdeki durumu arag-
tirdmagtar.

GERECLER VE YONTEM

Galismamizda kronik antral gastrit tanisi konmus
100 adet tam kat mide mukoza biopsi materyalinin
% 10'luk formalin fiksasyonu sonrasi hazirlanan pa-
rafin bloklarindan 5 |, kalinliginda kesitler hazirlan-
dr. Hematoksilen eozin ve modifiye Giemsa boyala-
11 ile boyanan preparatlar 151k mikroskopu altinda
incelendi. Bu érnekler yiizeyel, diffiiz ve atrofik ev-
relerine ayrldilar. Mononiikleer hiicre infiltrasyo-
nunun mukozanmn biitiin derinliginin 1/3 st kis-
mma siurh ve glandlarin azalmamis olmasi KYG
olarak tanimlandi. Mukozanin tiim derinligi bo-
yunca infiltre ve glandlarin azalmig bulunmas:
KDG seklinde isimlendirildi. Gland atrofisinin in-
filtrasyona gére 6n planda bulundugu &rnekler
KAG sinufina sokuldular.

Biopsi 6rneklerindeki H. pylori yogunlugu dort se-
mikantitatif dereceye ayrild: (9). Buna gore kesitler-
de bakteri bulunmadigmda yogunluk sifirdir. Gast-
rik pililerde ve mukoza yluzeyinde birka¢ alanda
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bakteri goriilldiginde yogunluk 1, ¢cok sayida bak-
teri bulundugunda 2, her alanda yogun H. pylori
varhiginda 3'tir.

Gastritin aktivitesi de semikantitatif olarak nicelen-
dirildi (10). Lamina propria (I.p) ve epitelde ¢ok na-
dir nétrofil granilosit bulunmasi halinde aktivite
stfir kabul edildi. Nétrofiller Lp.'da birkag sahada
rastlanan kiiciitk odaklar halinde ise aktivite 1,
Lp."nin nétrofil kiimeleri ile isgaline glandlarin az
yogunluktaki infiltrasyonunun eglik edebildigi du-
rum 2, infiltrasyon hem Lp. hem de glandlarda yay-
gm ve ¢cok yogun oldugunda 3 olarak degerlendiril-
di.

Calismamizda kronik antral gastritin aktivitesi ile
H. pylori yogunlugu arasindaki iligkinin arastiril-
masinda korelasyon - regresyon analizi kullandi.
Yiizeyel, diffiiz ve atrofik evrelerinin aktivite ve H.
pylori yogunlugu bakimindan birbirleri ile kargilas-
tirilmas ki-kare testi ile yapild1

BULGULAR

Kronik antral gastrit tanisi almis 100 mide mukoza
omeginin 69'unda KDG, 20'sinde KYG ile 11'inde
KAG oézelikleri saptandi. Orneklerde evreler ayir-
dedilmeksizin gastrit aktivitesi ile H. pylori yogun-
Iugu arasinda korelasyon olup olmadig: arastirilds.
Aktivite ile bakteri yogunlugunun kuvvetli pozitif
korelasyon gosterdikleri anlagild: (r = 0.64, p<0.05;
grafik 1). Bu kuvvetli pozitif korelasyonun kronik
antral gastritin her evresinde de gegirli oldugu tes-
pit edildi. Korelasyon analizinde elde edilen r de-
gerleri KDG'te 0.60, KYG'te 0.50, KAG'te 0.67 bu-
lundy; tiimiinde p<0.05 idi.
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Grafik 1. Kronik antral gastritte H. pylovi - aktivite iliskisi

Kronik gastritin evreleri arasinda hem aktivite hem
de H. pylori yogunlugu bakimindan fark olup ol-
madig1 da aragtirldi (Tablo 1 ve 2). Bulgulara gére
gastrit aktivitesi, coktan aza dogru KDG, KYG,
KAG swasim izlemektedir. Aktivite KDG'te
KYG'ten ve KYG'te KAG'ten fazla goriinmekle bir-
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likte aradaki farklar istatistiksel énem tasiyacak bo-
yutta degildi (sirasiyla; X? = 5.19, p >0.05, X% = 6.04,
p > 0.05). Ancak KDG'te KAG'e gore anlaml dere-
cede daha fazlaydi (X2 = 20.42, p<0.05). Aktivitede
oldugu gibi H. pylori yogunlugu da istatistiksel an-
lam tagmmamalkla birlikte KDG'te KYG'ten, KYG'te

"de KAG'ten daha fazla bulundu (sirasiyla; X2 =
541, p>0.05, X2 = 3.23, p>0.05). H. pylori yogunlu-
gu da aktivite gibi KDG'te KAG'ten belirgin derece-
de fazyald: (X? = 13.34, p<0.05).

Tablo 1. Gastrit evrelerinin aktivite bakimindan kargilastiril-
masi

Aktivite* 1 2 3 toplam

0

4 13 23 29 69
4 3 8 5 20
5 11

Kronik diffiiz gastrit**
Kronik yiizeyel gastrit**

Kronik atrofik gastrit™

* Aktivite 0'dan 3'e kadar dort semikantitatif dereceye ay-
rilmugtir.

** Kargilik gelen aktiviteyi gdsteren olgu sayisi.

Tablo 2. Gastrit evrelerinin H. pylori yogunlugu bakimindan
karstlagtiridmast

H.pylori yogunlugu® 0 1 2 3  toplam

Kronik diffiiz gastrit** 11 17 22 19 69
Kronik yilizeyel gastrit** 8 3 5 4 20
Kronik atrofik gastrit** 7 2 2 0 11

* H. pylori yogunlugu 0'dan 3'e kadar dért semikantitatif
dereceye ayrilmustir.

**Kargilik gelen H.pylori yogunlugunu gésteren olgu sa-
Yisli.

TARTISMA

Kronik antral gastritin etyolojik bakimdan H. pylo-
ri ile iligkisi kabul edilmistir. Yine kronik antral
gastritli midelerde zaman zaman monocniikleer
hiicre inflamasyonuna gastritin aktivitesi de denen
ndtrofil 16kosit infiltrasyonu eglik etmektedir. Kro-
nik gastrit zemininde H. pylori ile nétrofil lokosit
infiltrasyonunun iliskisini gesitli caligmacilar incele-
~ misgtir. Petross ve Price arastirmalarinda H. pylori
ile aktivite arasinda iliski bulunmadigini bildirmis-
lerdir (3,4). Bagka calisma gruplan ise arada iligki
gozlemlemislerdir (5-8). Literatiirde H. pylori - akti-
vite iligkisi hakkinda geligkili bulgularn bildirilme-
si fizerine bu konuyu kendi materyalimizde aragtir-
may1 uygun bulduk. Bakteri yogunlugu ile aktivite
arasinda korelasyon varlig1 arada sebep - sonug ilig-
kisi bulundugunun ip ucu olacaktir. Béyle bir kore-
lasyonun tarunmas: insan organizmasi ile bakteri
iligkisinin aydinlanmasma yardime: olacaktir. Bu
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konudaki bilgi, tani, prognoz tayini ve tedavide yol
gosterici olabilir.

Calismamizda kronik antral gastritte I{. pylori yo-
gunlugu ile nétrofil 16kosit infiltrasyonunun gidde-
ti (aktivite) arasinda iligki varhgin ve kronik gastri-
tin evrelerinin bu iki 6zellik bakimindan farklan
olup olmadigini aragtirdik.

Evreleri gozetilmeksizin tim antral gastritleri ele
aldigimizda mukozadaki bakteri yogunlugu ile
gastrit aktivitesinin paralel seyrederek kuvvetli po-
zitif korelasyon gosterdigi belirlendi. Bagka aragtir-
macilar tarafindan bu konuda yapilan alt: cahgma-
nin dérdiinde boyle bir korelasyonun bulundugu
bildirilmistir (3-8). Biz, bu korelasyonun kronik
gastritin her evresinde var olup olmadigini da de-
netlemek istedik. KYG, KDG ve KAG'in hepsinde
aktivite ile bakteri yogunlugunun kuvvetli pozitif
korelasyon gosterdigini tespit ettik. Literatiirii goz-
den gegirdigimizde antral gastritin evrelerinde bak-
teri - aktivite iligkisinin incelenmis clmadigin gér-
diik.

Kronik antral gastritin KYG, KDG ve KAG evreleri
arasmda aktivite ve bakteri yogunlugu bakimindan
fark olup olmadifim da aragtirdik. Gastrit evrele-
rinde aktivite ve bakteri yogunlugu paralellik gos-
tererek ¢oktan aza dogru KDG, KYG, KAG sirasini
izlemekteydiler. Coktan aza dogru olan bu sirala-
mada ortada bulunan KYG'in KDG ve KAG'ten
farkli istatistiksel émem tasiyacak kadar fazla degil-
di. Ancak swalamamn bir ucundaki KDG'te hem
aktivite hem de bakteri yogunlugu diger uctaki
KAG'tekinden belirgin derecede daha fazlaydi. Li-
teratiir taramamizda antral gastritin evrelerini akti-
vite bakimindan kargilastiran bir ¢aligmaya rastla-
madik. KDG'e yer vermeksizin KYG ve KAG' H.
pylori yogunlugu agisindan karsilagtiran iki calis-
mada fark gézlenmedigi bildirilmektedir (3,4).
Buraya kadar 6zetlenen verilerimiz, kronik antral
gastritte H. pylori kolonizasyon yogunlugu ile akti-
vitenin kuvvetli pozitif korelasyon gdstermesi sebe-
biyle ikisi arasmnda sebep - sonug iliskisi oldugunu
digiindiirtmektedir. Bu bulguya gére mukozada
H. pylori kolonizasyonunun artisina cevap olarak
notrofil graniilosit infiltrasyonu gelistigi ileri siirii-
lebilir. Bakteri ile konak arasinda gegen miicadele
kronik gastritin erken déneminde (KDG) ge¢ done-
mine (KAG) gore daha da canlidir. Notrofil ve bak-
teri yogunlugu ¢oktan aza dogru KDG, KYG, KAG
sirasini izlemektedir. Bu siralama ayni zamanda
monontikleer hiicre infiltrasyonunun mukozada
coktan aza dogru takip ettigi siradir. Buradan akti-
vite - bakteri - mononiikleer infiltrasyon arasinda
icli pozitif korelasyon bulundugu tahmin edilebi-
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lir. Bu tahmin Marshall ve Warren'in bakteri - kro-
nik inflamasyen iligskisinin zayif oldugunun bildi-
rildigi calismayla uyumlu degilse de Andersen ve
Jones tarafindan yapilmig aragtirmalarla desteklen-
mektedir (1,6,11). Her iki caligmada da aktivite -
bakteri-monontikleer infiltrasyon arasmda kuvvetli
pozitif korelasyon bulundugu bildirilmektedir.

Calismamuzda ortaya konan bakteri ile aktivite ara-
sindaki kuvvetli iliskiden yola ¢ikilarak bu iligkinin
oneminin belirlenmesi bagka aragtirmalarin konusu
olmalidir. Aktivitenin artis dénemlerinin semptom-
larla ilgisinin, kronik gastritte atrofik evreye varig
hizi tizerine etkisinin, peptik tlser veya adenokan-

ser gelisimine katkisiun, antibakteriyel tedavinin .

basarisi ile iliskisinin aragtirilmasi, konu hakkinda-
ki "bilinmeyenler" sahasinda atilacak sonraki adim-
lar olabilir.

Calismamiz: planlarken irdelemeyi amagladigmiz
ancak dikkatimizi geken bir 6zellik KDG adiyla in-
celedigimiz histopatolojik kategorinin tahminimi-
zin étesinde Gnem tasiyor olmasiydi Giinlik uygu-
lamalarimizda kronik antral gastritli mukoza
orneklerinde mononiikleer infiltrasyonun mukoza-
nm tiim katlarmi tutmus ve glandlarm korunmusg
oldugunu gozliiyorduk. Bu ozellik inflamasyonun
mukozanm sadece 1/3 iist kismina smirli oldugu-
nu ifade eden "yiizeyel gastrit” ve inflamasyonun
azalmig, gland atrofisi meydana gelmis oldugunu
belirten "atrofik gastrit" terimleri ile yeterince ta-
mimlanamiyordu. Bu sebeple Whitehead tarafindan
Onerilmis olan, gland atrofisi bulunmaksizin muko-
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zanin tam kat mononiikleer inflamasyon gosterme-
si anlamimndaki "kronik diffiz gastrit" siniflamasmni
araghirmamizda kullandik (12). Correa ve arkadas-
larinin da bu siiflamay: kullandiklari gorilmekte-
dir (13). Gergekten de inceledigimiz 100 antral gast-
riti mukoza Orneginin 69'unun KDG tanimma
uyan patolojik ozellik géstermesi bu terimi kullan-
mamnuzin yerinde oldugunu bize diigtindiirtmekte-
dir. Aktivite ve H. pylori yogunlugu bakimmda
KDG ile KAG arasinda fark bulmamz da KDG'i
kronik antral gastritin baglibagina bir evresi olarak
ele alma geregini vurgulamaktadr.

SONUC

Kronik antral gastritte akfivite - bakteri korelasyo-
nu varlig1 hakkinda gesitli arastirmacilar tarafindan
celigkili bulgular sunulmustur. Bu konuda bizim
materyalimizin &zelliklerinin belirlenmesine yone-
lik caligmarmuzda kronik antral gastritte aktivite -
bakteri korelasyonunun kuvvetli pozitivite gdste:-
digi bulunmustur. Yani dokudaki bakteri artisi,
notrofil artig1 ile siki bir birliktelik géstermektedir.
Bu bulgu, aktivite - bakteri arasinda sebep - sonug
iligkisi oldugunu distindiirtmektedir. Verilerimiz-
den mononiikleer hiicre infiltrasyonunun da bu ko-
relasyona katildif1 ¢ikarimi yapilabilmektedir. Ay-
rica bazi yazarlar tarafndan kullarulan "kronik
diffiiz gastrit" terimine ginlitk uygulamada daha
yaygm olarak yer verilmesi gerektigi sonucuna va-
rimagtir.
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