TURK PATOLOJI DERGISI e 8-1:40-43 (1992)

(The Turkish Journal of Pathology)

HevicoBacter PyLori-Mipe Karsinomu ILiskisi

"THE CorrRELATION BETWEEN

HEevLicoBacTeR PyLor1 anp GasTtrIc CARCINOMA™

Sitha GOKSEL (*) « Fiisun FILIZEL (**) « Ozden GOKERLER (***)

OZET: Helicobacter Pylori (Hp) gastrit, mide dlseri ve duedonum dlserinde etyolojik ajan olarak kabul edilmektedir. Literatiirde mide karsinomu ile Hp iligkisini aragtiran
az sayida galigma vardir. Galigmamizda 22 mide karsinomlu, 21 mide dlserli, 31 duedonum diserli hastanin gastrektomi materyalinde Hp sikiigi ve Hp'nin mide mukozasin-
da izlenen patolojilerle iligkisi aragtinidi. Mide mukozasinda Hp'yi arastirmak i¢in Giemsa boyasi kullanildi.

Sonug olarak; mide karsinomlu vakalarda Hp sik gbrildd(% 50). Hp'nin mide mukozasindaki lokalizasyonu, kronik atrofik gastrit, kronik yizeyel gastrit ile iligkisi litera-
1dr ile uyumiu bulundu. LiteratGrde mide karsinomu-Hp iligkisini aragtiran epidemiyolojik caligmalar da géz 6nline alinirak Hp infeksiyonunun tani ve tedavisinirt mide kar-

sinomu sikigini azaltmada dnemli oldu§u gorish desteklendi.
ANAHTAR KELIMELER: Helicobacter Pylori, gastric carcinoma.

SUMMARY: Helicobacter Pylori (Hp) has been identified as one of the etiological agents of gastritis, gastric ulcer and dusdenal ulcer. However, the amount of literature
on the relation of Hp to gastric carcinoma is far from being sufficient. In this study, the gastrectomy materials of 22 cases with gastric caricinoma, 21 cases with
gastric ulcer and 31 cases with duodenal ulcer have been reviewed. The frequency of Hp in these samples and their relation to the pathological changes of gastric mu-
cosa were examined. To identify Hp in gastric mucosa, Giemsa stain was used. Our investigation revealed a high rate of incidence of Hp in cases with gastric carcino-
ma (% 50). Our results regarding the site of incidence of Hp in gastric mucosa and its relation to chronic atrophic and chronic superficial gastritis are in line with
the reported studies. When combined with the epidemiological studies in the literature, our study supports the importance of diagnosis and treatment of Hp infec-

tion in reducing the incidence of gastric carcinoma.
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GIRIS

Helicobacter pylori (Hp) 6nceleri Campylobacter pylori-
dis, Campylobacter pylori adlariyla anilmakta ve Campylo-
bacter ailesi iginde yeni bir genus olarak kabul ediimekteydi
(2,25). Mikrobiolojik aragtirmalar 1989 baglarinda bu bakte-
rinin Campylobacter ailesinden farkli oldugunu ortaya koy-
mus ve bakteri Helicobacter pylori adini almistir (1). Hp spi-
ral veya helikal bigimde, 2.5 mikron boyunda, gram negatif,
isik mikroskobunda "S" bigiminde gériilen bir bakteri olup,
ilk kez 1983'de Warren ve Marshall tarafindan tip B gastrit
ile yakin iligkisi gésterilmigtir (2,6,25). Daha sonra yapilan
¢ok sayida aragtirmada Hp'nin {reas, proteas, lipaz gibi en-
zimler drettigi (2,16), mide mukozasi ve/veya gastrik me-
taplazi gosteren duedonum mukozasinda kolonize olarak
(5,19) mide mukozasinin koruyucu mukus tabakasina zarar
verip, epitel hiicrelerinin mikrovilluslarinda, hiicreler arasi
birlesme bdlgelerinde hasara yol agtigi bu yolla gastrit, mide
llseri ve duedonum ilserine neden oldudu gdsterilmistir
(10,14,23).

Hp'nin tip B gastrit, mide lseri ve duedonum {lserindeki
etyolojik rolli oldukga aydinlatilmis olmakla birlikte (8,9,11,
13,17), mide karsinomu ile iligkisi, mide karsinomlu vakalar-
daki sikhd bilinmemektedir. Literatiirde Hp ve mide karsino-
munu aragtiran az sayida galisma vardir. Bu yiizden mide kar-
sinomu olan vakalarin gastrektomi materyalinde Hp varligi ve
mide mukozasindaki patolojik lezyonlarla iligkisi arastirildi.

GEREC VE YONTEM

Retrospektif olarak yapilan bu galismaya, mide karsino-
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mu saptanan 22, mide ulseri saptanan 21 gastrekiomi ma-
teryali ve 31 duedonum {lserli hastanin antrektomi mater-
yali alindi.

Mide karsinomlu ve peptik iilserli hastalarda bu lezyon-
lara komsu 1 veya 2 mide mukoza érnekleri, varsa lezyon-
dan uzak mukoza érnekleri, duedonum Ulserli vakalarda da
antrum ve varsa korpus mukozasi érnekleri incelendi.

Hastalarin yas ve cinsiyetleri kaydedildi. Her vakada,
o6rnek dokudaki mukoza tipi, gastrit varligi ve tipi (kronik yii-
zeyel gastrit, kronik atrofik gastrit), intestinal metaplazi
varhd arastirildi. Gastrit aktivasyonu; ylizey epitel zarari-
nin derecesi, lamina propriadaki polimorf niveli I6kosit infilt-
rasyonunun yoduniuguna gére (+, ++, +++) (Resim 1) sek-
linde derecelendirildi.

Doku érneklerinde Hp Giemsa boyasi ile (24) arastirildi.
Hp var ise yodunlugu; seyrek mide pitinde ve ylizey epite-
linde seyrek Hp goriiliiyor ise (+), gok sayida mide pitinde
ve yiizey epitelinde birkag adet Hp gériiliiyor ise (++), mide
pitlerinin hepsinde ve yiizey epitelinde bol Hp goriililyor ise
(+++) seklinde derecelendirilir (Resim 2).

Toplam 74 vakada 121 mide mukoza drnegi incelendi.

Istatistik hesaplar, Ki-kare baginti ve bagimsizlik testle-
ri ile yapildi.

BULGULAR

Mide karsinomlu vakalarda yas sinirlar 45-78 (m:63.5),
kadin erkek orani 1/1 idi. Mide llserli vakalarda yas sinirlari
23-70 (m:57), kadin erkek orani 1/3; duedonum ulserli vaka-
larda yag sinirlan 16-75 (m:42), kadin erkek orani 14 idi.

Mide karsinomlu vakalarin % 50'sinde, mide Ulserli va-
kalarin % 76.1'inde, duedonum {ilserli vakalarin % 83.8'inde
Hp saptandi. Hp duedonum ilserli vakalarda, mide karsi-
nomlu vakalara gére anlaml olarak sik gériildii (p<0.01)
(Tablo 1). Bu iig grupta Hp yogunlugu agisindan anlamli bir
fark bulunmad (Tablo 2).

74 vakada 121 doku 6rnegi incelendiginde; toplam 53
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Resim 1: Aktivasyon giddeti a) +, b) ++, c) +++ olan gastrit ornekleri gorilmektedir.

vakada, 78 doku érneginde Hp saptandigi goriildii. Bu doku
orneklerinden 34'Uinde kronik ylizeyel gastrit, 41'inde kro-
nik atrofik gastrit, 3'inde ise normal histolojik yapi gérildii.
Hp yogunluk derecesi ile gastrit tipleri kargilastinldiginda
anlaml bir iligki saptanamadi. Ancak Hp (+++) yogunluktaki
orneklerin (% 63.6)'sinda kronik atrofik gastrit kalaninda
kronik ylizeyel gastrit vardi (Tablo 3). Aktif gastrit ile Hp
varligi arasinda ileri derecede anlamli bir iliski olmakia birlik-
te (p<0.001), gastrit aktivasyon derecesi ile Hp yogunluk
derecesi arasinda bir paralellik gérillmedi (Tablo 4).

Hp saptanan doku &rneklerinde, mide mukoza tipi ile Hp
yogunlugu arasindaki iligkiye bakildiginda; Hp (+++) pozitif
orneklerin % 72.7'sinin antral mukozada, Hp (+) pozitif &r-
neklerin ise % 68'inin korpus mukozasinda oldugu gérildi.

Resim 2: Giemsa boyas: ile (+++) yogunlukta Helicobacter
Pylori varhigi goriilmektedir.

Bu fark istatistik olarak da anlamli idi (p<0.02) (Tablo 5).
Intestinal metaplazi gérillen doku &rneklerinde, metap-
lastik epitelde Hp hig gorillmedi.

TARTISMA

Literatirde Hp ile mide karsinomu arasindaki iligkiyi
arastiran az sayidaki galigmanin sonuglar arasinda farkli-
liklar gérilmektedir.

Robey-Cafferty ve arkadaslari, kanserli hastalarda mide
biopsilerinde Hp aragtirmiglar ve kanserli hastalarda Hp'nin
sik gorildigini ancak pirimer mide karsinomu olan vaka-
larda az rastlandigini bildirmiglerdir (22). Oysa Lin'in aragtir-
masinda, sosyoekonomik diizeyin disiik, mide karsinomu
riskinin yuksek oldugu bdlgelerde Hp ve gastrit sikhiginin
anlamli olarak yiksek oldugunu bildirmigtir. Lin mide karsi-
nomu insidensinin azaltilmasinda Hp eradikasyonunun
onemli oldugunu vurgulamistir (15). Correa ve arkadaslar
calismalarinda Lin'in galismasina benzer sonuglar bildirmis-
tir. Hem mide karsinomu riksinin yliksek oldugu bolgelerde
Hp sikhiginin anlamli olarak yiiksek oldugunu goéstermigler,
hem de New Orleans'da mide karsinomu riskinin yiiksek ol-
dugu zenci popiilasyonda, beyaz popiilasyona gore Hp sik-
Iginin anlamh olarak yilksek oldugunu saptamiglardir (3).
Hp'nin gocuklarda da antral gastrit olugturdugu bilinmekte-
dir (8,12).

Correa New Orleans'ta zenci gocuklarda da beyaz go-
cuklara gore Hp sikliginin anlamli olarak yiiksek oldugunu
bildirmistir. Kanser riskinin arttigi, sosyoekonomik diizeyi
diigiik toplumlarda Hp infeksiyonunun takibinin &nemli oldu-
gunu vurgulamiglardir (3). :

Biz de galismamizda Hp'yi mide karsinomlu vakalarin %
50'sinde saptadik. Hp sikhid: duedonum Ulserli vakalarda,
mide karsinomlu vakalara gore anlamli olarak fazla olmakla
birlikte (p<0.01) mide Ulserli vakalarla mide karsinomlu va-
kalar arasinda belirgin bir fark yoktu (Tablo 1). Hp'nin 6érnek
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Tablo 1: Helicobacter pylori sikligi
Mide Mide D. dlseri
karsinomu Glseri (Antrektomi)
H.P. saptanan vakalar 11 (% 50) 16 (% 76.1) 26 (% 83.8)
H.P. negatif vakalar 11 (% 50) 5 (% 23.8) 5 (% 16.1)
Toplam 22 21 31
* Duedonum Oiserli vakalann antrektomi materyalinde H.P. mide karsinomiu vakalarin g
mi materyalindekine oranla anlamii olarak sik goraidd (p<0.01).
H.P. n'ldlﬂlu‘rli oranla daha sik gordimekle birlikte fark
anlamh degildi (0.10>p>0.05).
*  H.P. mide dlserli ve duedonum Olserli vakalarda yalin oranlarda goriimekte olup aradaki fark
L anlami dejildi (p>0.30).
7
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Tablo 2: Vakalarda Helicobacter Pylori yogunlugu
HELICOBACTER PYLORI YOGUNLUGU
(+++) (++) (+)
Mide karsinomu n=22 3 (% 13.6) 5 (% 22.7) 3 (% 13.6)
Mide dlseri n=21 6 (% 28.5) 8 (% 38) 2 (% 9.5)
Duodenum diseri
(Antrektomi) n=31 10 (% 32.2) 9 (% 29) 7 (% 22.5)
* Gruplar arasinda Helicobacter pylori yoguniug anlamii bir fark géroimemigtir (p>0.05).
o J
Tablo 3: Gastrit Tipine Gore Helicobacter Pylori Yogunlugu
HELICOBACTER PYLORI YOGUNLUGU
Gastrit tipi (+++4) {++) (+)
KYGn=34 8 (% 36.3) 14 (% 45.1) 12 (% 48)
K A G n=41 14 (% 63.6) | 15 (% 48.3) 12 (% 48)
Normal n=3 0 2 (% 6.4) 1 (% 4)
Toplam n=78 22 31 25
* Gastrit tipi ile Helicobacter Pylori younluju arasinda anlami bir fligki saptanmarmistir (p>0.05).
5
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Tablo 4: Gastrit Aktivasyon Derecesi ile
Helicobacter Pylori Yogunlugu
HELICOBACTER PYLORI YOGUNLUGU
Gastrit aktivasyonu (+++) (++) (+)
(++44) n=14 6 (% 22.7) 7 (% 22.5) 1(% 4)
(+4) n=17 4 (% 18.1) 6 (% 19.3) 7 (% 28)
(+) n=29 7 (% 31.8) 12 (% 38.7) 10 (% 40)
0n=15 5 (% 22.7) 4 (% 12.9) 6 (% 24)
Normal histoloji n=3 0 2 (% 6.4) 1(% 4)
Toplam n=78 22 31 25
Gastrit aktivasyon derecesi ile Helicobacter pylori aktivasyon derecesi arasinda anlamhi bir
fligki bulunamadi (p>0.05). =
3 : : : = 2
Tablo 5: Helicobacter Pylori Yogunlugu - Mide Mukoza Tipi
HELICOBACTER PYLORI YOGUNLUGU
Mukoza tipi (+++) (++) (+)
Antrum n=37 16 (% 72.7) 13 (% 41.9) 8 (% 32)
Korpus n=41 6 (% 27.2) 18 (% 58) 17 (% 68)
Toplam n=78 22 31 25
(") yo3uniukta Helicob Pylori'nin mukozasinda daha sik gorlimesi anlamh bulun-
mugtur (p<0.02).
\_ >,

dokudaki yodunlugu agisindan de her
¢ gurup arasinda anlaml bir fark sap-
tanmadi (Tablo 2).

Bazi yazarlar Hp'nin dnce antrumda
aktif gastrit olusturdugu, daha sonra mi-
de fundusu ve duedonuma yayildigini
ileri sdrerler (6). Bazi yazarlar ise
Hp'nin 6nce fundusta kolonize olarak
daha sonra antrumda gastrit olusturdu-
gunu bildirmislerdir (20). Galigmamizda
Hp saptanan 78 doku drneginin 41'i kor-
pus mukozasl, 37'si antrum mukozasi
olmakla birlikte, +++ yogunluktaki Hp
stk antrum mukozasinda anlamli ola-
rak fazlayd: (p<0.02) (Tablo 5). Ayrica
duedonum ilserli vakalarin antrektomi
materyalinde diger iki gruba gére Hp'nint
daha sik gérilmesi, hem Hp'nin
oncelikle antral mukozada yerlestigini,
hem de literatiirde bildirilen duedonum
Ulseri-Hp iligkisini (2,5,10,13) destekle-
mektedir.

Hp'nin mide mukozasinda dnce aktif
ve ylizeyel gastrit olusturdugu, gastritin
kronik atrofik gastrite donistigi bildiril-
mektedir (6). Hp saptadigimiz doku 6r-
neklerinin 41'i kronik atrofik gastrit, 34'G
kronik yiizeyel gastrit idi. Mide ilserli ve
duedonum Ulserli vakalarimiz ameliyat
indikasyonu konmus ileri vakalar oldu-
gundan, kronik atrofik gastriti daha sik
gérmemiz dogaldi. Aktif gastritler toplu-
ca ele alindiginda, sessiz gastritlere gé-
re Hp varligi agisindan anlamli bir fark
vardi (p<0.001). Bu literatir ile uyumlu
idi (6,9,10,18). Ancak gastrit aktivas-
yon derecesi ile, Hp yodunluk derecesi
arasinda anlamh bir iligki gdriilmedi
(Tablo 3).

Mide yakinmasi olmayan kisilerde
Hp ve aktif gastrit bulgular saptanmak-
la birlikte (7,20) histolojik olarak saghkh
mide mukozasinda Hp'nin nadiren goriil-
digl ya da hig gorillmedigi bildiriimekte-
dir (8,19,21,25). Biz de galigmamizda
normal histoloji gosteren 3 doku érne-
ginde Hp saptadik. Bunlarda Hp yogun-
luk derecebi (+) ve (++) idi (Tablo 3).

Sonug olarak; Hp insidensinin top-
lumlarin sosyo-kiltiirel diizeyi ile yakin
iliskisi oldugu bildirilmektedir (4). Epide-
miyolojik galigmalar sosyoekonomik dii-
zeyin disik, kanser riskinin yiiksek ol-
dugu toplumlarda mide karsinomu-Hp
iligkisini destekler niteliktedir. Bizim ¢a-
lismamizda da mide karsinomlu vakalar-
da kiigimsenmeyecek bir oranda (%
50) Hp saptanmistir.

Toplumumuzun sosyo-kiltirel diize-
yi bazinda dusiinilirse gerek gastrit,
mide ulseri ve duedonum Ulseri gerekse
mide karsinomu sikhdini azaltmak agi-
sindan Hp'li vakalarin saptanmasi ve te-
davisi 6nem kazanmaktadir disince-
sindeyiz.
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