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OZET: Galismamizin amaci gastrik dlser, duodenal tlser ve non-lser dispepsili olgulanmizin gastrik biyopsilerini Sydney sistemine gére degerlendirmektir. 450 olgunun
biyopsileri incelendi, Helikobakter pylori (Hp) pozitif 378 olgu siniflandinidi ve histolojik olarak Sydney sistemine gore derecelendirildi. Hp pozitifligi bitin olgularda
%84, duodenal iilserde %88, non-illser dispepside %84 ve gastrik llserde %71 seklindeydi. Hp'nin eslik ettigi gastrit, kronik gastritin en sik formuydu. Hp yogunlugu
antrumda korpustan daha yiksekti. Hp'nin eslik etfigi gastritte atrofi %58, intestinal metaplazi %17 bulundu. Calismamizda Hp oraninin bélgemizde gelismis tlkeler-
den daha yiksek, Hp'nin elik ettigi gastritin en sik goriilen gastrit tipi, Hp'nin eslik ettigi gastritlerde intestinal metaplazi ve atrofinin antrumda daha yiksek oldugu so-

nucuna varldi.
ANAHTAR KELIMELER: Gastrit, Sydney siniflamasi.

SUMMARY: HISTOLOGICAL EVALUATION OF GASTRIC BIOPSIES ACCORDING TO SYDNEY SYSTEM. The aim of this study is to evaluate gastric biopsies from ca-
ses with gastric ulcer, duodenal ulcer, and non-ulcer dyspepsia according to Sydney system. Biopsy specimens from 450 patients were examined, 378 Helicobacter
pylori (Hp) positive cases were classified, and graded histologically according to Sydney system. The overall Hp positivity was 84%. The colonisation rate were 88%,
84%, and 71% in patients with duodenal ulcer, non-ulcer dyspepsia, and gastric ulcer, respectively. Hp associated gastritis was the most common form of chronic gast-
ritis. Hp density was greater in the antrum than the corpus. In Hp associated gastrilis atrophy was seen in 58%, and intestinal metaplasia in 17% of the cases. We
concluded in our study that the colonisation rate of Hp was higher in our region than developed countries, Hp associated gastritis was the most common form of chronic

gastritis and intestinal metaplasia and atrophy were higher in the antrum.
KEY WORDS: Gastritis, Sydney classification.

GIRIS

Gastrit farkli histopatolojik ve topografik 6zelliklere sahip
ve bir cok arastirmaya konu olan midenin yangisal bir hasta-
hgidir. Lezyonlarin morfolojisi hakkinda patologlar arasinda
bir fikir birligi olmakla birlikte, isimlendirmede bir karmasa
mevcuttur. Kronik gastritin histolojik 6zellikleri benzer veya
birbiri ile ortisen karakterdedir. Etyolojisi ise faklilik arz et-
mektedir. Kronik gastritin klinik semptomlar, endoskopik
ozellikleri ve histolojik bulgulari arasinda korelasyon iyi sag-
lanamamistir (1). Histopatolojik degerlendirmede morfolojik
(2,3), topografik (4) ve kombine (morfolojik ve topografik) (5)
siniflamalardan faydalaniimaktadir. Bunun yaninda, kronik
gastrit diffiz antral, fundik ve multifokal olmak tzere (g for-
ma ayrilarak da siniflandinlabilir (6). Strickland ve ark. (1)
kronik nonspesifik gastriti tip A (pernisiyéz aneminin eslik et-
tigi) ve tip B (pernisiydz aneminin eslik etmedigi) olarak ikiye
ayirmaktadirlar. Diger yazarlar (7) buna tip C'yi (Kimyasal
ajanlar, ilag tedavisi veya safra reflisa ile iligkili gastritleri) de
eklemiglerdir. Bununla birlikte siperfisiyel gastrit, atrofik
gastrit ve gastrik atrofi terimleri tanimlama amaciyla hala kul-
laniimaktadir (8). Kronik gastritlerin etyolojik siniflamasi He-
licobacter pylorinin (Hp) kesfiyle degismistir. Hp en énemli
etyolojik ajan olarak siniflamaya dahil edilmistir (9,10). Bir
cok calismada kronik gastrit ve peptik Glser hastaliginin etyo-
patogenezinde Hp'nin roli vurgulanmaktadir (11,12,13). Epi-
demiolojik calismalarda Hp prevalansinin gelismekte olan dl-
kelerde gelismis lilkelerden daha ylksek oldugu saptanmis-
tir (14). 1990 da Sydney'de Diinya Gastroenteroloji kongre-
sinden dnce gastritlerin derece ve siniflamasinda gastrik bi-
yopsilerin histolojik yorumuna standart bir yaklasim sagla-
mak igin bir calisma grubu toplandi. Bu toplantida Sydney si-
nifama ve derecelendirme sistemi énerildi (15). Gastritlerin
Sydney sistemine gére siniflandiriimasinda topografik, mor-
folojik ve etyolojik bilgilerin bir sema halinde kombine olarak
verilmesi amaglanmaktadir. Bu da, klinik taninin daha verim-
li ve kullanigh olmasini saglamaktadir (16). Sydney sistemi
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ayrica gastritin dagilimindaki topografik farklarin Gnemini de
vurgular. Bu sistemde akut, kronik ve gastritin 6zel formlari
kronik gastrit siniflamasi igerisinde tanimlanir. Bu sistemin
en onemli 6zelligi gastrik mukozada olusan degisikliklerin
bes ana histolojik 6zellik seklinde derecelendiriimesidir (17).

Bu calismanin amaci peptik Ulser ve non-tlser dispepsili
olgularimizin gastrik biyopsilerini Sydney sistemine gére de-
gerlendirmek ve literatir esliginde tartismaktir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismaya 450 ilserli veya llsersiz dispepsi sikayet-
leri olan olgu alindi. Ortalama yas 39 (20-90 yaslar arasin-
da) olup olgularin 250'si erkek, 150’si kadindi. Caligmaya
yalnizca gastritin histopatolojik bulgularina sahip hastalar se-
cildi. Malign ve endoskopi yapilmadan en az 5 hafta 6ncesi-
ne kadar antibiyotik veya herhangi bir dispepsi tedavisi alan
hastalar calismaya alinmadi. Hastalar klinik olarak 3 gruba
ayrildi: non-ulser dispepsi, duodenal ilser ve gastrik dlser.
Biyopsi 6rnekleri %10’'luk formaldehitte fikse edilip, parafine
gémildi. 4 pym kalinhgindaki kesitler hematoksilen eozin
(HE), alcian-blue (AB, pH 2.5), periodic acid schiff (PAS) ve
toluidin blue ile boyandi. Olgulara ait kesitler Sydney sistemi-
ne gore derecelendirildi (16). Sydney sistemi 5 histolojik de-
giskene dayanir: kronik inflamasyon, nétrofil aktivitesi, glan-
diiler atrofi, intestinal metaplazi ve Hp yogunlugu (Tablo 1).

Az sayida lenfosit iceren biyopsiler normal olarak deger-
lendirildi. Lamina propriadaki lenfosit agregatlan (lenfoid foli-
kil igerip icermedigine bakilmaksizin) énemli olarak deger-
lendirildi. Diger yazarlar tarafindan kullanilan kriterlerden
safraya reaktif geligen gastrit (18), ilaca reaktif gelisen gast-
rit (19) ve lenfositik gastrit de (20) teshiste kullanildi.

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 7.5 bilgisayar progra-
minda yapildi. Kategorik degiskenler x2 testine gére deger-
lendirildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

450 olgudan alinan biyopsi 6rneklerinden 378'inde Hp
pozitif bulundu. Hp oranlari Tablo 2'de gérilmektedir. Bu
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TABLO 1: GUNCELLESTIRILMIS SYDNEY SISTEMINE GORE GASTRITLERDE DERECELEME VE TANIMLAMA

Histolojik 6zellik Tanimlama Derece
Hafif Orta Belirgin
Kronik inflamasyon Lenfosit ve plazma hiicrelerinin + e +++
lamina propriadaki yogunlugu
Notrofil aktivitesi Lamina propria, veya yiizey epiteline <13 1/3-2/3 >2/3
nétrofil infiltrasyonu
Glandiiler atrofi Antrum ve korpus glandlarinda kayip ¥ ++ S
Intestinal metaplazi Mukoza epitelinde intestinal metaplazi <1/3 1/3-2/3 >2/3
Hp Epitelde Hp benzeri organizmalann yogunlugu - = +++

TABLO 2: OLGULARIMIZDA HP POZITIFLIGININ DAGILIMI

Toplam hasta Pozitif %
Non-iilser dispepsi a12 262 83.97
Duodenal llser 110 96 87.27
Gastrik tlser 28 20 7122
Toplam 450 378

TABLO 3: ULSER VE NON-ULSER DISPEPSILI KRONIK
GASTRITLERIN HiISTOPATOLOJIK FORMLARI

Gastrit Sayi %
Hp ile birlikte 378 84.0
Idiopatik 42 9.3
Safraya reaktif gelisen 14 3t
llaca reaktif geligen 10 23
Lenfositik 6 1.3

oranlar duodenal Ulserde %88, non-ulser dispepside %84 ve
gastrik Ulserde %71 seklindeydi. Duodenal ilser ve gastrik
tlser arasinda Hp pozitifligi agisindan (p<0.05) anlaml fark-
ik mevcuttu, ancak duodenal dlserle non-lilser dispepsi
arasinda (p>0.05) anlamh farklilik yoktu.

Olgularimizdaki kronik gastritlerin histolojik formlari Tab-
lo 3'te gorllmektedir. Hp ile birlikte gérilen gastrit bltdn ol-
gularin % 84’ini olusturmaktadir. Idiopatik gastritler diger
major gurupken, en az lenfositik gastrit izlendi. Hp'nin eslik
ettigi gastritin gérilme sikhg digerlerinden anlamli derecede
yuiksekti (p<0.0001).

Tablo 4'te Hp'nin eslik ettigi Glser ve non-ulser dispepsili
gastrit olgusunun topografik 6zellikleri gérilmektedir. Bunlar:
pangastrit %34, pangastrit (antral baskin) %56, pangastrit
(korpus baskin) %2 ve antral gastrit %8 seklindeydi. Pan-
gastrit antral baskinligi istatistiksel olarak anlamli (p<0.0001)
bulundu. Calismamizda Hp'nin eslik ettigi gastritlerde, non-
llser dispepsi, duodenal llser ve gastrik Glser topografik ola-
rak pangastrit (antral baskin) dagilim gosteriyordu. Hp’'nin de

topografik ézellikleri benzer bir dagihma sahipti.

Korpus ve antrum mukozasinda Hp'nin sikligi Tablo 5'te
gérllmektedir. Yizde 60 hastada Hp yogunlugu antrum ve
korpus arasinda esit oranda dagiliyordu (Resim 1). %30
hastada Hp'nin derecesi antrum mukozasinda korpustan be-
lirgin bir sekilde yiksekti (p<0.0001).

Hp'nin eslik ettigi gastritlerde atrofinin derecesi Tablo
6'da gorilmektedir. Hp'nin eslik ettigi gastritte derece 0/1 at-
rofinin sikhg 1l ve lil'ten anlaml derecede fazla iken (p<
0.0001), derece 0 ve | arasinda fark yoktu (p>0.05). Yerlesim
yeri acisindan Hp'nin eslik ettigi gastrit antrumda daha sikt
(p<0.0001) ve antrumda da en sik derece | atrofi (p<0.0001)
bulundu. Bu durum Hp ile atrofi arasindaki iligki ile agiklana-
bilir (Resim 2,3).

Hp'nin eslik ettigi gastritlerde intestinal metaplazi, aktivite

TABLO 5: ULSER VE NON-ULSER DiSPEPSILiI HP'NIN
ESLIK ETTIGI 378 KRONIK GASTRIT OLGUSUNDA
HP’NIN DAGILIMI

Antrum ve Antral Korpus Yalmz Yalniz
korpus esit baskin baskin antral korpus
yogunlukta

Olgu sayisi 227 113 19 15 4

% 60 30 B 4 1

TABLO 6: HP’NIN ESLIK ETTIGi GASTRITLERDE
ATROFININ DERECESI

Atrofi Hp'inin eslik ettigi gastrit
Antrum Korpus Antrum ve Toplam %
Korpus
Derece 0 0 0 0 160 42
Derece | 118 3 54 175 47
Derece Il 23 1 10 34 9
Derece |l 5 1 3 9 4
Biitiin derece/taraf 146 5 67 218 58
% 38 1 18

TABLO 4: HP'NIN ESLIK ETTIGI ULSER VE NON-ULSER DISPEPSILI 378 GASTRIT OLGUSUNUN TOPOGRAFIK OZELLIKLERI
Toplam Pangastrit Pangastrit Pangastrit Yalniz antral
antral baskin korpus baskin
n % n % n % n %
Non-iilser dispepsi 262 BEEe “seiae 143 55 6 2 23 9
Duodenal Glser 96 30 31 56 58 1 1 6 6
Gastrik lser 20 3 15 13 65 1 5 1 5
Toplam 37se 129 212 8 30
% 34 56 2 8
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TABLO 7: HP'NIiN ESLIK ETTIGi GASTRITLERDE ANTRUM VE KORPUS MUKOZASINDA INTESTINAL METAPLAZI,
AKTIVITE VE INFLAMASYON DERECESI

Resim 1: Mide mukoza yiizeyinde orta derecede Hp pozitifligi
(Toluidine-Blue x1000).

ve inflamasyonun dagilimi Tablo 7'de gérilmektedir. Olgula-
rin %17'sinde farkh derecelerde intestinal metaplazi saptan-
di (Resim 4). Gastritlerde antrum ve korpus mukozasinda in-
testinal metaplazinin derecelerinin dagilimi agisindan anlam-
I fark yoktu (p>0.05). Antrumda derece | metaplazi fazlayken
(derece Il ile p<0.01, derece lll ile p<0.0001), diger lokalizas-
yonlarda metaplazi dereceleri arasinda fark yoktu (p>0.05).
Intestinal metaplazi en fazla antrumda bulundu (p<0.0001).
Olgularimizda Hp'nin eslik ettigi gastritlerde antrum ve kor-
pus mukozasindaki derece |l aktivite diger yerlerden daha
fazlayd! (p<0.0001) (Resim 5). Hp’'nin eslik ettigi gastritlerde
antrum ve korpus mukozasinda derece | inflamasyon diger
yerlerden daha fazla gériildi (p<0.0001).

TARTISMA

Kronik gastrit, benzer veya birbiri ile karisabilen histolojik
ozellikler gosteren bir ¢ok etyolojik faktérle meydana gelebi-
len bir hastaliktir. Klinik semptomlar, endoskopik 6zellikler ve
histolojik bulgular arasindaki korelasyon iyi degildir (1). Yapi-
lan siniflamalarin gogu yetersiz olup bitin 6zellikleri yansit-
mamaktadir. Bu nedenle gastrik biyopsilerin histolojik yoru-
muna standart bir yaklasim saglamak énemlidir. Kronik gast-
ritlerde Sydney sistemi bu problemlerin iistesinden gelinme-
si amaciyla sunulmustur (15,16). Sydney sistemi, lezyonlarin
tanimlanmasinda daha esnek kurallar icermektedir. Ayrica
bu sistemde gastritlerin dagihminda topografik farkliliklarin
énemi de vurgulanmaktadir (16).

Korpustan biyopsi alinmasi, gastritin paternini saptamak
icin gereklidir ve bu uygulama eslik eden hastaliklarin riskini
saptamada 6nemlidir (21). Antrum ve korpustan alinan bi-
yopsilerle Hp'nin durumu ve gastritin dagihmi ve seviyesi
hakkinda yeterli bilgi sahibi olunabilmekle birlikte, intestinal
metaplazi ve displazinin genislik ve dagiliminin net bir hari-

intestinal Metaplazi Aktivite inflamasyon
Grade | ] 1} | 1l 1} | Il ll
Antrum 29 13 - [ 100 147 27 130 100 23
Korpus 5 3 2 | 10 15 6 20 17 12
Antrum ve korpus 2 3 1 40 25 8 30 22 24
Toplam 36 19 I 150 187 41 180 139 59
Yo 10 5 2 40 49 11 47 37 16
-

tasini gikarmak icin baska yerlerden de biyopsi alinmalidir
(16). Hp antrumda, korpustan daha yogun gorilmektedir
(22). Atrofi ve intestinal metaplazi incisura angularis bélge-
sinde en yiiksek derecededir (23,24). Bu alan muhtemelen
displazinin de en sik rastlandigi yerdir (25,26). Bu nedenle
biyopsiler klinikgi tarafindan patoloji laboratuarina gonderilir-
ken, patologun en iyi oryante olabilecegi sekilde miimkiinse
ayri kaplarda gonderilmesi taninin daha dogru ve faydal ol-
masini saglayacaktir. Ayrica klinik bilgiler ve endoskopi ra-
porunun da patologa goénderilmesi saglikli sonug alinmasi
igin gereklidir.

Kronik gastritleri siniflamanin gercek degeri inflamasyon
ve atrofinin bazi paternleri arasindaki iligki ve onlarin hasta-
likla birlikteliginde yatar. Histolojik degerleri belirli bir sema
icine dereceleyerek sunmak, hastaligin gidisini tahmin etme-
de ¢ok dnemlidir. Klinikte tedavi icin en énemli bilgi Hp'nin
olup olmadigidir. Hp yogunlugundaki farkliliklar, eslik eden

y

Resim 2: Mide glandlarinda orta derece atrofi (HE
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Resim 5: Glandlarin liimeninde ve duvarmda polimorfoniikleer lokosit
infiltrasyonu (HE x200).

hastaliklarin tanimlanmasi agisindan énemlidir (27,28).

Sonuclarimizda duodenal ilserde mukozada kolonize
olan Hp orani %87 bulundu. Bununla birlikte gastrik dlserli
hastalardaki Hp yogunlugu (%71) belirgin derecede diisikti
(p<0.001). Dixon ve ark. (29) Avrupa ve diger gelismis ve ge-
lismekte olan tlkelerde yaptiklari galismalarda Hp kolonizas-
yon yogunlugunun duodenal Ulserde %93, gastrik ilserde %
80 bulundugunu rapor etmektedirler. Bir diger ¢alismada bu
oran duodenal ilserde %100 olarak bulunmustur (30).

Calismamizda Hp'nin eglik ettigi gastrit, %84 oraninda en
sik rastlanan gastrit olup bu oran geligsmis (lkelerde %80 ola-
rak saptanmistir (31,32). lkinci siklikta idiyopatik gastrit gé-
rildd. Bunun igin herhangi serolojik bir test yapilmamistir.
Belki bunlar da eskiden bir Hp enfeksiyonu gegirmistir (33).
Atrofi ve intestinal metaplazi sonucu, bu gruptaki bazi hasta-
larin biyopsilerinden mikroorganizma kaybolmus olabilir.

Olgularimizda safra ve ilaglara bagh gelisen gastritler,
tim gastritlerin % 5.4'Un{ olustururken bu oran gelismis l-
kelerde % 15 bulunmustur (18). Genelde kronik gastritin 6zel
formlari olgularin %0.9'unda bulunur ve kronik gastritlerin ki-
¢uk bir grubunu olusturur. Lenfositik gastrit yeni tanimlanan
bir antite olup insidansi genis serilerde bile ancak %1.4 ola-
rak saptanmistir (18). GCalismamizda olgularin %1.3'Unde
tespit edildi.

Hp organizmalan olgularin %60'inda antrum ve korpusta
izlendi. Sadece antrumda %4 ve sadece korpusta %1 goriil-
di. Bu durum sadece korpus veya sadece antrumdan biyop-
si alinirsa Hp degerlendiriimesinde yanilgilar olabilecegini

gostermektedir. Bu nedenle midenin antrum ve korpusundan
anterior ve posterior duvari igerecek en az iki biyopsinin alin-
mas!, Hp'nin arastirlmasinda hata oranini azaltacaktir (17,
21,34).

Gastrik mukozanin atrofisi glandiler dokunun kayb ola-
rak tamimlanir. Alt antral mukozada normalde her kesitin
3/4'Gnu glandiiler kisim olustururken, bu degerin 2 veya da-
ha aza inmesi atrofi olarak yorumlanir. Atrofi, ciddi mukozal
hasarin sonucudur ve mukozanin incelmesine yol agar. in-
celme Ulser veya erozyonla mukozanin destriiksiyonu sonu-
cu olabildigi gibi uzamis bir inflamatuar siire¢ sonucu da ola-
bilir. Mukozal atrofiye genellikle intestinal metaplazi eslik
eder ve gastrik kanser gelisme riskinin artisi ile yakindan ilis-
kilidir (35-38). Bu ylizden atrofi dikkatli degerlendiriimeli ve
metaplastik degisikliklerden bagimsiz olarak derecelendiril-
melidir.

Calismamizda Hp'ye sekonder geligsen gastritlerin %58’
ine atrofinin eslik ettigi tespit edildi. Yapilan epidemiolojik ¢a-
lismalarda gelismis Ulkelerde bu insidans daha disiikken
(14), gelismekte olan Ulkelerde hayatin erken dénemlerinde
Hp enfeksiyonu gegirildiginden daha yiksektir (21,39,40).
Derece lll atrofinin diisik olmasi derece | den llI'e progres-
yonun ¢ok az oldugunu gésterir. Bulgularimiz gelismekte
olan dlkelerdeki bulgularla uyumludur.

Hp'nin eslik ettigi atrofili gastritierde su topografik 6zellik-
leri saptadik: antral gastrit-atrofi %38, pangastrit-atrofi %18
ve korporal gastrit-atrofi %1. Bu oranlan Sipponen ve ark.
(41) antral gastrit-atrofi i¢in %50, pangastrit-atrofi igin %33
ve korporal gastrit-atrofi i¢in %17; Zaitoun ve ark. (21) antral
gastrit-atrofi igin %39, pangastrit-atrofi icin % 15 ve korporal
gastrit-atrofi igin %1 seklinde bulmuslardir. Bir gok galisma-
da atrofinin antrumdan basladigi ifade edilmektedir (42,43).
Bu bulgular Hp enfeksiyonu ile atrofi arasindaki yakin iligkiyi
gostermektedir.

Geligmig ulkelerde atrofik korpus gastritinin (¢ subtipine
dikkat cekilmektedir. ilki nadiren korporal atrofiye sebep olan
ve pernisiybéz aneminin de gérlldigi, otoimminitenin eslik
ettigi gastrittir (44-46). ikinci tip: Baz1 Hp enfeksiyonlu hasta-
larda gériilen ve Hp'nin eslik ettigi yizeyel gastritin son asa-
masinda meydana gelen gastrittir (33). Uglinci tip: Hp'nin
eslik ettigi siddetli pangasritin bir komponenti olarak gelisen
gastrittir (12) Calismamizda, Hp'nin eslik ettigi atrofili korpo-
ral gastrit insidansi gok diigtik bulundu (%1).

Intestinal metaplazi biitiin kronik gastritlerde yaygindir ve
hastaligin uzamas: ile prevalansi artar. Metaplastik epitel
morfolojik olarak goblet hiicreleri, absorptif hiicreler, kolon
benzeri veya onlarin enzim ve misin igerigine sahip hicrele-
rin gérilmesi ile taninabilir. Kolonik (veya komplet) ve in-
komplet olarak iki forma ayrilir ve kiigiik kurvaturda daha gok
gbriilir (37,42). intestinal metaplazi genelde maligniteye on-
culik eden bir durum olarak kabul edilir. _Inkomplet metapla-
zide bu risk daha yiksektir (16,42,47). Intestinal metaplazi
dikkatlice degerlendirilmeli ve derecelendiriimelidir.

Calismamizda intestinal metaplazi %17 iken bu oran di-
ger calismalarda %11-48 bulunmustur (21,48). Olgularimizin
¢ogunda metaplazi derece | idi ve antrumla sinirliyd.

Nétrofiller lamina propriada 6zellikle de epitelde ve fove-
olar limende (pit apseleri olusturarak) gériilebilir. intraepitel-
yal nétrofil yogunlugu mukozal hasarin genisligi ve Hp enfek-
siyonunun yogunlugu ile koreledir (16). Nétrofiller Hp varligi-
nin veya yoklugunun gok duyarl bir géstergesidir ve enfeksi-
yonun tedavisi ile birka¢ giinde kaybolurlar.

Normal gastrik mukoza, yalnizca tek tek dagilmis birkag
mononikleer inflamatuar hiicre igerir (40 biyitmede 2-5 ta-
ne). Normal saglikl kisilerin mide mukozasinda plazma hiic-
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releri bulunmaz bunlarin varligi kronik inflamatuar bir cevap
acgisindan 6nemlidir. Kronik inflamatuar hiicrelerin yogunlu-
gunu derecelendirmek antibakteriyel tedavinin uzun sireli ta-
kibi agisindan énemlidir. Bu hiicreler Hp enfeksiyonunun te-
davi edilmesinden sonra yavas yavas normal seviyeye iner-
ler (49). Olgularimizda Hp'nin eslik ettigi gastritierde antrum
ve korpus mukozasinda derece |l aktivite ve derece | infla-
masyon diger yerlerden daha fazlayd:.

Sonug olarak, bélgemizde HP oraninin gelismis iilkeler-
den daha yiiksek, Hp'nin eslik ettigi gastritin en sik goérilen
gastrit tipi, Hp'nin eslik ettigi gastritlerde intestinal metaplazi
ve atrofinin antrumda daha yiiksek oldugu sonucuna varildi.
Calismamizda Hp'nin eslik ettigi gastritlerde, non-ilser dis-
pepsi, duodenal llser ve gastrik Glser Hp'nin de topografik
ozellikleri benzer olarak pangastrit antral baskin dagihm gés-
teriyordu. Sydney sinifamasina gére optimal degerlendirme-
yi yapabilmek i¢in her vakadan en az 5 biyopsi alinmali ve bi-
yopsinin alindigi yer ayirt edilebilecek sekilde patologa gon-
derilmelidir. Patoloji raporunda Hp'nin varligi veya yoklugu,
kronik inflamasyon, nétrofil polimorf aktivitesi, glandiiler atro-
fi ve intestinal metaplazi bitiin gastrit vakalarinda belirtiime-
lidir. Gorildiklerinde bitiin bu degiskenler hafif, orta veya
belirgin seklinde derecelendirilmelidir. Atrofi ve intestinal me-
taplazi ile kronik gastritin paterni (antral, korporal ve pan-
gastrik) belirtiimelidir.
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