TURK PATOLOJI DERGISI (Sempozyum Ozel Sayisi * 10-2: 104-106 » 1994)

HevicoBacTtER PyLori VE GAasTRODUODENAL HASTALIKLAR:
74 Envoskorik Biopsi MATERYALININ DEGERLENDIRILMESI
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OZET: Bu galigmada Dicle Universitesi Tip Fakditesi Patoloji Anabilim Dali'na 1.1.1992-1.6.1993 tarihleri arasinda gdnderilen 74 endoskopik biyopsi materyali Helicobac-
ter pylori varhd agisindan degerlendirildi. H.pyloriyi arastirmak iin Warthin-Starry boyama yéntemi kullanildi. 74 endoskopik biyopsinin 48 (% 64.8)'inde H.pylori
pozitif bulundu. Kronik superfisial gastritli 29 vakanin 22 (% 75.8)'sinde, kronik atrofik gastritii 10 vakanin 8 (% 80)'inde, intestinal metaplazi izlenen kronik atrofik
gastritli 4 vakanin 1 (% 25)'inde, gastrik dlserli 8 vakanin 6 (% 75)'sinda, duodenal Glserli 10 vakanin 7 (% 70)'sinde, gastrik karsinomlu 12 vakanin 4 (% 33.3)'linde
H.pylori mevcuttu. Hiperplastik polipli 1 vakada H.pylori gorilmedi. Bulgulanmiz H.pylori ile gastrit ve peptik {lser iligkisini destekler niteliktedir.

ANAHTAR KELIMELER: Helicobacter pylori, Gastroduodenal hastaliklar.

SUMMARY: In this study, 74 endoscopic biopsies diagnosed between 1.1.1992-1.6.1993 at Department of Pathology of Dicle University School of Medicine were revie-
wed for the presence of Helicobacter pylori. Warthin-Starry silver stain was used for identifying H.pylori. H.pylori was observed in 48 (64.8%) of the 74 biopsies.
H.pylori were positive in 22 (75.8%) of the 29 patients with chronic superficial gastritis, in 8 (80%) of the 10 with chronic atrophic gastritis, in 1 (25%) of the 4
with chronic atrophic gastritis and intestinal metaplasia, in 6 (75%) of the 8 with gastric ulcer, in 7 (70%) of the 10 with duodenal ulcer, in 4 (33%) of the 12 with
gastric carcinoma. In one case with hyperplastic polyp, H.pylori was not observed. Our findings support that H.pylori is closely related to peptic ulcer and gastritis.
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GIRIS

H.pylori insan mide mukozasinda kolonize olarak spesi-
fik humoral immunolojik reaksiyona neden olan spiral sekilli
bir bakteridir (8). Ginumuzde H.pylorinin gesitli gastroduo-
denal hastaliklarla iligkisini inceleyen pek ¢ok ¢alisma (1.5-
18) yapilmasina ragmen organizmanin bu lezyonlar hangi
mekanizma ile yaptigi tam olarak agikliga kavusmamigtir
(9). Bakterinin yiizeyel mukus iginde, yiizey epitelinin api-
kal yiiziine yapisarak veya epitelde interselliler alanda ko-
lonize olarak mukozada hasara neden oldugu bildirilmistir
(2,8). Mukoza hasarninin inflamasyon, epitelde apikal mukus
segmenti kaybi sonucu epitelyal pit formasyonu ve tek epi-
tel hiicresi veya ¢ok sayida epitel hiicresinin yerinden aynl-
masi seklinde oldugu, sonugta da gastrit ve peptik llsere
yol actig: rapor edilmistir (2,8).

* Dicle U{_ii\'ersilest' Tip Fakiiltesi Patoloji {Mabih'm Dali
** Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Anabilim Dal

intestinal metaplazi (.M.) ve H.pylori gastritinin ikisi de
en sik antrumda gériildiginden, H.pylori gastritinin |.M'ye
neden olabilecedi ileri sirlimistiir (5). Gastrik kanser olu-
sumunda yiksek risk tagiyan popilasyonda normal muko-
zadan kansere kadar ilerleyen bir dizi degisiklikler tanimlan-
mistir (4). Aktive kronik gastritle baslayan bu degisiklikler
i.M gosteren kronik atrofik gastrite ve sonunda displazi ve
karsinoma kadar ilerler. Bu yolla da H.pylorinin karsinom
olusumunda etkili olabilecedi ileri stirilmektedir (3,5).

Bu calismada endoskopik biyopsi materyallerinde
H.pylori goriilme sikh@ ve gastrit, peptik Glser ve mide kan-
seri ile iligkisi aragtirildi.

MATERYAL VE METOD

Caligmamizda Dicle Universitesi Tip Fakilltesi Patoloji
Anabilim Dali'na 1.1.1992-1.6.1993 tarihleri arasinda gelen
78 hastaya ait 95 adet biopsi materyali degerlendirildi. Bi-
yopsilerden 2 tanesi sadece (lser tabanindan ibaretti. 2 ta-
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Resim 1: Foveolar gland iginde H pylori gériilmektedir
(Warthin-Starryx165).

nesi ise yetersiz oldugundan degerlendirme disi birakildi.
Kalan 74 hastaya ait 91 adet biyopsi materyalinin parafin
bloklarindan alinan kesitler Hematoksilen eozin ve Warthin-
Starry boyama yontemine gore boyandi. Preparatlar 1sik
mikroskobunda histopatolojik teshis, gastritlerde aktivas-
yon olup olmadig: (lamina propriada édem, polimorf niveli
I6kosit infiltrasyonu, yiizey epitelinde degenerasyon ve/
veya regenerasyon), mide mukoza tipi ve H.pylori varhgi
agisindan degerlendirildi. Ayrica vakalarin yas ve cinsiyet-
leri kaydedildi. Istatistiksel hesaplar iki bagimsiz ortalamayi
kargilastiran Student-t testine gore yapildi.

BULGULAR

Vakalanmizin yas ortalamasi 52.08 + 16.73 idi. 27 (%
36.5)'si kadin, 47 (% 63.5)'si erkekti. Bakteri gorilme sikhidi
acisindan kadin ve erkek arasinda énemli bir fark yoktu
(Kadinlarda % 66.6, erkekte % 63.8). 74 biyopsinin 48 (%
64.8)'inde H.pylori pozitif bulundu (Resim 1). Bakteri goril-
me orani kronik atrofik gastritte % 80, kronik superfisial
gastritte % 75.8, gastrik ulcusta % 75, duodenal ulcusta %
70, gastrik kanserde % 33.3 idi (Tablo 1) (Resim 2,3).

Gastritlerde biyopsi alinan bélgeler incelendiginde corp-
rustan alinan 19 biyopsinin 15 (% 78.9)'inde, antrumdan ali-
nan 17 biyopsinin 11 (% 64.7)'inda, fundustan alinan 7 bi-
yopsinin 5 (% 71.4)'inde H.pylori saptand: (Tablo 2). Bakteri
gorilme sikhigi agisindan bolgeler arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark gortlmedi (p > 0.05).

TABLO 1: GASTRODUODENAL HASTALIKLARDA H.PYLORI

GORULME SAYISI

Resim 2: Mide iilseri (ok) ve tilser kenarninda bakteri ihtiva eden
gland (kahn ok) izlenmektedir (Warthin-Starryx41).

Gastritler aktif ve inaktif olmalarina gore siniflandirildi-
ginda 26 aktif gastritin 23 (% 88.5)'linde, 17 inaktif gastritin
8 (% 47)'inde H.pylori goriildi. Bakteri gérilme sikhig agi-
sindan aktif ve inaktif gastritler arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulundu (p < 0.001) (Tablo 2).

i.M. iceren kronik aktif gastritli 4 biyopsinin hepsi ant-
rumdan alinmisti ve bakterinin bulundugu tek biyopside de
bakteriler metaplazi bulunmayan biyopsi pargasinda idi.

Hiperplastik polipli 1 vakada bakteri gérilmedi.

TARTISMA

Literatirde kronik gastritte H.pylori gériilme sikhg %
51.7 - % 86.1 arasinda degismektedir (6,9,11,14). Vakalan-
mizda bitan kronik gastritlerde H.pylori gorilme orani % 72
idi.

ilk kez Marshall ve Warren'in (17) H.pylorinin aktive kro-
nik gastrit ile iligkisinin inaktif gastrit ile olan iligkisinden da-
ha belirgin oldugunu bildirmesinden sonra bu konuda g¢ok
sayida calisma yapiimistir. Bu galigmalarin gogunda bakteri
gorilme insidansi aktif gastritlerde daha yiksek bulunur-
ken (1,6,7,15,16,18), bir kisminda ise aktif ve inaktif gast-
ritlerde benzer sonuglar bulunmustur (10,11). Galismamiz-
da da H.pylori orani bakimindan aktif gastritlerle, inaktif
gastritler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulun-
mustur (p < 0.0017.

Midenin degisik bolgeleri arasinda H.pylori varlhigi ve yo-
gunlugu agisindan gesitli farkliliklar bildirilmistir. Bazi yazar-
lar antrumda bakteriyi daha sik bulurken (13,16),
bazilan ise bolgeler arasinda fark olmadigini ra-
por etmiglerdir (1,5,14). Hu ve arkadaslar (9)
yaptiklan ¢aligmada midenin her l¢ bolgesinden

[I[EIII] Hp Pozitit alinan biyopsi materyallerinde bakte:ril gérl_jlme
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bildirmiglerdir.

Sebep olarak da corpus mukozasinin H.pylori
gastritine antrum mukozasindan daha direngli ol-
dugunu belirimiglerdir. Bu ¢alismada H.pylori go-
ralme sikli@i agisindan mide bélgeleri arasinda
anlamh fark bulunmad: (p > 0.05). Ancak aktif
gastritlerde bakteri gériime sikhiginin antrumda
% 100, corpusta % 86.6, fundusta % 60 olmasi

- Hu ve ark.'nin gorigtine uymaktadir.
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- TABLO 2 - AKTIF VE INAKTIF GASTRITLERIN MUKOZA

BOLGELERI VE H.PYLORI VARLIGI ACISINDAN

SINIFLANDIRILMASI
Corpus Antrum Fundus
Patolojik Tan H.Pylori H.Pylori H.Pylori
; e I I e
Kr.Siperfisial gastrit
Aktif 2 6 - 7 1 2
Inaktif 1 4 2 - 1 3
Kr.atrofik gastrit :
Aktif 1 4 - 2 - |
inaktif B 1 1 1 -
" Kr.atrofik gastrit+i.M
Aktif - - - 1
inaktif 3 -
Toplam 7R | ST R | M
B | J

H.pylorinin i.M olusmasinda promotor rol oynayabilece-
gi, bu yolla da displazi ve kanser olusumuna zemin hazirla-
yabilecegi ileri surtilmistir (5,15). Calismamizda i.M bulu-
nan kronik atrofik gastritli 4 vakanin 1'inde, mide kanseri
olan 12 vakanin 4'inde bakterinin pozitif olmasi, .M ve
kanser etiyolojisinde baska faktorlerin de varligini goster-
mektedir.

H.pylorinin diisik dansitesi ve noninvaziv yerlesiminin
epitelyal degenerasyon ve aktive kronik gastrite neden ol-
dugu halde, yiksek bakteryal dansite ve invaziv kolonizas-
yonun siddetli epitelyal hasar ve peptik llsere yol agtigi ra-
por edilmistir (2). Yine organizmanin antibakteriyel ilaglarla
eradikasyonunun inflamasyonu azalttig, Glser iyilesmesini
arttirdigi, dlserin relaps oraninda belirgin azalmaya neden
oldugu gosterilmistir (12). Bu ¢alismada da duodenal Glser-
de % 70, mide llserinde % 75 oraninda bakteri saptanmasi,
H.pylorinin peptik llser gelisimindeki roliini desteklemekte-
dir.

Sonug olarak, bu retrospektif calisma H.pylorinin 6zel-
likle aktive kronik gastritler ve peptik Glser arasinda énemli
bir iliski oldugunu gostermektedir.
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