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KRronik Atrorik (GastriT VE MipE K ARSINOMLARINDA
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OZET: Helicobacter Pylori (HP) gastrointestinal sistemde yerlesebilen gram negatif spiral bir bakleridir. Duodenal dlserlerde ve kronik atrofik gastritlerde HP mukozada
yaygin bir sekilde gorilebilmekiedir. Aynca mide karsinomlari ile HP birliktelikleri de saptanmigtir. Bu galisma, HP enfeksiyonunun kronik atrofik gastritlerde ve mide
karsinomlarinda gdriilme oraninin arastinimasi amaci ile yapildi. Toplam 70 olgu galismaya alindi. Kronik atrofik gastrit olgulannin % 45'inde (18 olgu), mide karsi-

nomlarinin % 40'inda (12 olgu) HP'min varhid: gésterildi.

ANAHTAR KELIMELER: Helicobacter pylori, kronik atrofik gastrit, mide karsinomu.

SUMMARY: Helicobacter Pylori (HP) is a gram-negative spiral bacterium that can colonize the gastrointestinal mucosa. Colonization of the mucosa by HP is a very com-
mon finding in duodenal ulcers and chronic atrophic gastritis. In addition HP infection was closely associated with gastric cancer. In this study, prevalance of HP infec-
tion in chronic atrophic gastritis and gastric carcinoma were discussed. 70 cases were examined in this study. HP were detected 45 % at the chronic atrophic gastritis

and 40 % at the gaslric carcinoma.
KEY WORDS: Helicobacter pylori, chronic atrophic gastritis, gastric carcinoma.

GIRIS

llk bulundugunda Campylobacter grubuna sokulan, da-
ha sonra farkl bir gruba ait oldugu saptanan HP, gram ne-
gatif spiral bir bakteridir. Warren bu organizma ile aktif gast-
ritin varligi arasinda bir birliktelik gozlemistir (18). Daha
sonra diger aragtiricilarin da bu gériisi destekleyici calig-
malari yayinlanmistir (4, 8, 11, 13). Ayrica HP, mide karsi-
nomunun intestinal tipi i¢in prekirsér bir lezyon olan kronik
atrofik gastritle birlikte de bulundugu icin, mide karsinomlar
ile HP birliktelikleri son zamanlarda 6nemli bir arastirma ko-
nusu olmustur.

HP'nin saptanmasi icin en iyi metodun ne oldugu konu-
sunda heniz bir gérus birligine variimamstir. Bazi ¢calisma-
lara gore biyopsilerin histolojik incelenmesinde HP'nin bu-
lunmasi en sensitif metotdur (12, 14, 16). Histolojik kesitle-
re uygulanan Warthin-Starry teknigi, gram boyasi, hematok-
silen eozin (HE), modifiye Giemza teknigi, akridin orange,
peryodic acid schiff (PAS) boyasi ve son zamanlarda uygu-
lama alanina giren immunohistokimyasal teknikle de HP
saptanabilmektedir. Ayrica mikrobiyolojik kiltir, baz ¢alig-
malarda Gram boyali fircalama preparatlari veya ireaz tes-
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tinin de histolojik muayene ve kiiltir kadar sensitif ve hizli
metod olduklan gésterilmistir (3, 7). Daha ileri tetkik olarak
faz kontrast mikroskopi ve elektronmikroskopi de kullanila-
bilmektedir.

Bu calismada; kronik atrofik gastrit ve mide karsinomu
olgularinda HE'le ve immunohistokimyasal olarak HP'nin
gorilme sikhdi ile HP'nin mukoza epitelinde olusturdugu
histopatolojik degisiklikler gézden gecirildi.

MATERYAL VE METOD

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali
arsivinden 70 mide biyopsisi ¢alismaya alindi. Bu olgularin
40" kronik atrofik gastrit, 30'u mide karsinomu tarnisi ald.
Kronik atrofik gastritli olgularin ve mide karsinomu olgulari-
nin timér disi alanlanndan hazirlanan HE boyal preparat-
larda HP varligi arastinldi. Olgular 151k mikroskobunda bi-
yuk blylUtmede degerlendirildi. Sipheli olgulara Avidin-
Biyotin teknigi ile immunohistokimyasal boya uyguland:.

BULGULAR

Kronik atrofik gastritli 40 olgunun 18'inde (% 45) genel-
likle yizeyel mukus iceren alanlarda, foveolalar iginde ve
epitel Uzerinde kiigik gruplar olugturan HP kolonileri dikkati
cekti (Resim 1). Bu olgularda en kigiik yas 10, en biyik
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Resim 1 : Mide mukozasinda mukus iginde ¢ok sayida Helicobacter

pylori gruplan ile intraepitelyal nétrofiller ve sitoplazma suirlar: bo-
zulmug epitel biicreleri (HE, IO(_.!X),

yas 70 olup, yas ortalamalar 47 olarak bulundu. Erkek :
Kadin orani 80 : 100'dii. Bu olgularin stiphede kalinan 8'ine
immunohistokimyasal boya uygulanarak HP'nin varhg gés-
terildi ('Resim 2). HP kolonilerinin gérildiigi kronik atrofik
gastrit olgularinda histopatolojik degigiklikler incelendiginde;
tim olgularda irregller yizey ve ylzeyel mukusun varlidi
sitoplazma sinirlarinin diizensizligi izlendi. Ayrica, 10 olgu-
da (% 55) mikroerozyon, 9 olguda (% 50) lamina propriada
ve intraepitelyal nétrofiller, 3 olguda (% 16) intestinal me-
taplazi ve 1 olguda (H 5.5) tlserasyon gorild.

Mide karsinomlu 30 olgunun 12'sinde (% 40) timér digi
alanlarda HP tespit edildi. Bu olgularda en kii¢iik yag 27, en
buylk yas 83 olup, yas ortalamalar 62.8 olarak bulundu.
Kadin : Erkek orani = 66 : 100 olarak saptandi. HP sapta-
nan olgularin 8 tanesi intestinal tip adenokarsinom (% 66),
digerleri birer olgu ile (% 8) adenoskuaméz, indiferansiye,
tagh yuzik hicreli ve in situ karsinomdu. Karsinomlu olgu-
lardan stiphede kalinan 10 tanesinde immiinohistokimyasal
olarak HP'nin varhig gosterildi.

TARTISMA

HP, mide bezleri gevresinde ve lamina proprianin yize-
yel bélimiinde akut ve kronik aktif inflamasyonla karakteri-
ze tip B antral gastritin 6nemli bir nedenidir (1, 5, 11, 19).
Antral gastrit ise peptik Glser ve kronik atrofik gastritin olu-
sumunda predispozan bir faktérdir. Kronik atrofik gastrit ve
HP birlikteligi yapilan ¢alismalarda % 50-75 arasinda degis-
mektedir (4). Bu galismada oran % 45 olarak bulunmustur.
Olgularimizda yag ortalamasi 47 olup, literatirde yas ilerle-
dikge HP gériilme insidansinin belirgin sekilde arttigi bildiril-
mektedir (4).

Ayrica olgularimizda kadinlarda bu birlikteligin daha faz-
la oldugu dikkati gekmistir. Bu bakterinin mide mukozasin-
da yaptigi patolojik degisiklikler arastinldiginda; yizeyel
mukusun yayginhgi, epitelde sitoplazma sinirlarinin dizen-
sizligi, epitel iginde PNL infiltrasyonu ile irregiiler yiizey olu-
sumu ve mikroerozyonun HP igin spesifik bulgular oldugu
gorilmastar (2, 9). Calismaya aldigimiz olgularda da bu
bulgularin oldukga yilksek oranda bulundugu dikkati gek-
migtir.

Mide adenokarsinomunun histolojik bir tipi olan intesti-
nal tip, 6zellikle gevresel faktdrler ve diyet aligkanligi yanisi-

Resim 2 : Immiinobistokimyasal yontemde yiizey epiteli fizerinde yti-
zeyel mukus iginde koyu renkle boyanmis HP gruplan (Avidin-
biyotin, 40X).

ra midenin kronik yangisal durumlariyla da iligkilidir. HI-’ ile
kronik atrofik gastrit birlikteliklerinin mide karsinomlarinin in-
testinal tipi igin prekiirsér oldugu kanitlanmistir (6, 15, 17).

_Diftiz tipin olusumunda ise genetik faktdrler ve A kan grubu

rol oynamaktadir. Mide mukozasinda irritan bir faktér olan
HP, hiicre replikasyonunu arttirarak kanser gelisiminde pro-
motor bir rol oynamaktadir (17). Ayrica giigli Ureaz aktivite-
sine sahip oldugu i¢in mide mukozasinda asiri amonyak
Uretimine yol agmaktadir. Amonyagin mide karsinomu igin
risk faktéri oldugu da kanitlanmistir (10). Mide karsinomla-
rinda HP enfeksiyonunun yayginligi genis seri ¢alismalarda
% 19 - % 80 arasinda degismekte olup, ortalama % 50'dir
(11). Bu caligmada oran % 40 olarak bulunmugtur. Bazi ya-
yinlarda bu birlikteligin 6zellikle daha gen¢ grupta ve kadin-
larda belirgin oldugu belirtiimektedir (11, 15). Calismamizda
béyle bir 6zellik gérilmemistir. Fakat literatdr bilgileri ile
uyumlu olarak olgularimizin % 66'sinin intestinal tip adeno-
karsinom oldugu goérulmistir.

Sonug olarak; bu ¢alismada HP boyali preparatlarda bi-
le tanisi verilebilen ve tedavisi kesin olarak yapilabilen HP
enfeksiyonunun genis gruplarda taranarak eradike edilmesi
ile, ilerde mide karsinomlarinin en yaygin gériilen intestinal
tipinin azaltilabilecegi goriist desteklenmistir.
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