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ÖZET: Gastrit tüm dünyada çok yaygın olarak rastlanılan 
bir hastalıktır. Hastalığın etyolojisinde çok çeşitli etkenler 
mevcuttur (toksik, viral bakteriyel, immün vb.). Farklı klinik 
formlarda ortaya çıkabilmektedir. Hastalığın patogenezi tam 
olarak anlaşılamamıştır. Bu açıdan bakıldığında özellikle en 
sık rastlanılan etkenlerden H. pylori tipiktir, çünkü çok 
değişik klinik seyir gösterebilmekte aynı zamanda lenfoma 
ve mide kanserine yol açabilmektedir. Adhezyon molekülle-
rinin inflamasyon oluşumunda önemli rol oynadıkları bilin-
mektedir, dolayısıyla gastrit patogenezinde de rol oynamak-
tadırlar. Bu çalışmada amacımız; H. pylori pozitif hastalarda 
SVCAM-1 düzeyinin arttığını göstermek ve inflamas-yonda 
diğer gastritlere göre bu yolağın daha yoğun bir şekilde 
kullanıldığını ortaya koymaktır. 
Çalışmaya önceden belirlediğimiz kriterlere uygun 49 (E:26, 
K:23)’u H. pylori pozitif ve 29 (E:10, K:19)’u H. pylori 
negatif iki grup olmak üzere toplam 78 hasta alındı. Çalış-
maya katılan tüm hastalarda SVCAM-1 düzeyi ve patolojik 
özellikleri çalışıldı ve istatiksel olarak iki grup karşılaştırıl-
dı; H. pylori pozitif grupta SVCAM-1 düzeyi istatiksel 
olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu. 
Sonuç olarak bu çalışma SVCAM-1 düzeyinin H. pylori 
enfeksiyonuna bağlı olarak gastrit hastalarında immuno-
enflamatuvar tepkide diğer etkenlerin yol açtığı gastritlere 
göre daha ağırlıklı bir rol oynadığını göstermektedir.  
Anahtar Kelimeler:  H.pylori, SVCAM-1, gastrit, 
inflamasyon 

 

SUMMARY: Gastritis is a common medical problem in all 
over the world. Gastritis is a condition that has many causes 
(toxic, viruses, bacteria, immune etc.) and different clinical 
forms. The pathogenesis of disease is not yet fully 
understood.  Most often the cause is infection with the H. 
pylori, also the infection can lead to lymphoma and stomach 
cancer. İt is known that adhession moleculs play important 
roles in occrurring inflamation so that also play role in 
gastritis pathogenesis. The aim of our study is that exhibit 
elevated SVCAM-1 levels in H. pylori positive patients and 
to emerge more using this line than other gastritis in 
inflamation. 
Enrolled 78 patients compatible to previous determined 
criterias in this study, 49 (M:26, F:23) of them have H. 
pylori, 29 (M:10 F:19) of them have not H. pylori. SVCAM-
1 and pathological features were studied on all the patients 
enrolled in this study and statisticaly compared both groups. 
It was found significantly high level of SVCAM-1 on H. 
pylori positive group. 
Finally, this study show that SVCAM-1 level on immuno-
inflamation response of H. pylori induced gastritis than 
other agents induced gastritis weighted may play role.   
Key Words: H. Pylori, SVCAM-1, gastritis, inflamation  
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GİRİŞ 

Herhangi bir hasara karşı gastrik mukozanın 
inflamatuar yanıtı gastrit olarak tanımlanmaktadır. 
Fakat bu tanım endoskopistler, klinisyenler ve pato-
loglar tarafından farklı değerlendirilmektedir. Bazıları 
bir semptom kompleksi olarak, bazıları midenin 
endoskobik görünümünün tanımlaması olarak ve bazı- 
ları da midenin mikroskobik inflamasyonunu tanım-
lamak için bu terimi kullanmaktadır (1). 
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Kronik gastritin bilinen en sık nedeni H. pylori enfek-
siyonudur (2). H. pylori dünyada en sık görülen kronik 
bakteriyel enfeksiyondur. Sıklığı ve sebep olduğu 
hastalıklar açısından H. pylori ciddi bir halk sağlığı 
sorunudur (3). H. pylori, salgılamış olduğu antijenik 
maddeler ve enzimler sayesinde varlığını sürdürebil-
mekte, doku hasarına yol açmakta ve konağın güçlü 
inflamatuar yanıtına neden olmaktadır. Bununla birlik-
te invaziv bir bakteri olmaması, mukus tabakası içinde 
barınması, mide bezleri lümeninde saklanabilmesi, 
konağın savunma sisteminden etkilenmemesine ola-
nak sağlamaktadır ve kronikleşmektedir (4). 

H. pylori’nin inflamasyon sürecinde, mukozaya 
invaze ajanın kemotaktik etkisi ile inflamasyon hücre-
lerinin bu bölgeye toplanması için damar endotelini 
geçmesi gerekir (5). Bu süreçte adezyon molekülleri-
nin etkisi açıktır. Lökositler ilk olarak selektinler ara-
cılığı ile endotele zayıf bağlanırlar. Sonra kan akımı-
nın etkisi ile yuvarlanma başlar. Daha sonra yavaşla-
yan lökositler ICAM-1 ve VCAM-1 ile güçlü bağlantı 
oluştururlar. VCAM-1 seçici olarak mononükleer 
hücreler ile bağlanmaktadır. Son olarak endoteli geçe-
rek inflamasyon bölgesine göç ederler (6,7). Akut 
gastrit inflamasyonda nötrofiller rol oynarken kronik 
gastrit sürecinde lenfositler ve plazma hücreleri rol 
oynar (1). Bu çalışmada amacımız; H. pylori pozitif 
hastalarda çözülebilir VCAM-1 düzeyinin artıp artma-
dığını göstermek ve inflamasyonda diğer gastritlere 
göre bu yolağın daha yoğun bir şekilde işlev görüp 
görmediğini araştırmaktır.  

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız için Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fa-
kültesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan 02.06.2009 tarih 
ve 2009-06/19 sayılı karar ile izin alınmıştır.  Tüm 
hastalara bilgilendirme formu okutulup, aydınlatılmış 
onam formu imzalatılmıştır.  

Bu çalışma Ağustos-2009 ile Aralık-2009 tarihleri 
arasında Cumhuriyet Üniversitesi Sağlık Hizmetleri 
Uygulama ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları 
Klini ği’inde yapıldı. Bu çalışma kliğinimize dispeptik 
şikâyetler ile başvuran ve endoskopi planlanan hasta-
lardan seçildi. Çalışmaya 49 (Erkek:26, Kadın:23)’u 
H. pylori pozitif ve 29 (Erkek:10, Kadın:19)’ü H. 
pylori negatif olmak üzere toplam 78 gastritli hasta 
alındı. 

Çalışmaya alınan hastalarda H. pylori gaitada H. 
pylori antijeni, üre nefes testi ve histolojik olarak 
bakıldı. DİMA H. pylori antigen rapid test device 
(Goettinge, Germany) kiti ile gaitada H. pylori antijeni 
bakıldı. Örnek dilüsyon tüpüne konarak çalkalandı ve 

test kitinin üzerine iki damla damlatıldı. Membran 
üzerinde iki renkli bant görüldüğünde pozitif kabul 
edildi. C14 üre nefes testi ise, en az altı saatlik açlık 
sonrası 37kBq (1µCi) C14 üre/sitrik asit içeren kapsül 
içtikten 10 dakika sonra, Heliprobe™ kartuşlarına pH 
indikatörü turuncudan sarıya dönüşene kadar üfletildi. 
Kartuşlardaki C14 aktivitesi Heliprobe analizörle 250 
saniye ölçüldü. Pozitif ve negatif sonuçlar Hegedus ve 
ark.’nın önerdikleri değerler esas alınarak değerlendi-
rildi (8). Hastalara endoskopi yapılarak iki antrum ve 
iki corpus olmak üzere dört farklı yerden biyopsi alın-
dı. Formaldehit içinde patoloji laboratuarına gönderil-
di. Biyopsi materyalleri normal rutin histopatolojik 
takiplerden geçirildi ve parafin bloklardan kesitler 
yapılarak hematoksilen-eosin boyası boyasıyla boyan-
dıktan sonra histopatolojik inceleme yapıldı. Biyopsi 
materyalleri H. pylori varlığı ve morfolojik değişiklik-
ler Sydney Sınıflamasına göre değerlendirildi (2). 

En az iki sonuç pozitif olan hastalar H. pylori po-
zitif kabul edilerek hasta grubu, üç sonuçda negatif 
olanlar ise H. pylori negatif kabul edilerek kontrol 
grubu olarak alındı. 

Tüm bireylerden 8 saatlik gece açlığı sonunda 4 
ml kan örnekleri alınarak sitratlı tüplere konuldu. 
Tüpler 3000 devirde 10 dakika santrifüj edilerek se-
rum örnekleri ayrıldı. Elde edilen serum örnekleri 
daha sonra çalışılmak üzere eksi 20 derece sıcaklıkta 
analiz edilinceye kadar saklandı. Önceden saklanan 
serumlar çözülerek SVCAM-1 düzeyi çalışıldı. Hasta 
ve kontrol grubunun değerleri istatiksel olarak karşı-
laştırıldı. 

Kronik bir hastalığı olanlar, mide ameliyatı geçi-
ren hastalar, kolesistektomili hastalar, alkol ve sigara 
kullananlar, kronik nonsteroid antiinfla-matuar veya 
steroid kullananlar, son bir ay içine proton pompa 
inhibitörü, bizmut preparatları, H2 reseptör blokeri ve 
antibiyotik kullananlar, son iki gündür antiasit prepa-
ratı kullananlar ve endoskopiye uyum sağlayamayan 
hastalar çalışmamıza dahil edilmediler. 

Çalışmamızın verileri SPSS (versiyon 16.0) prog-
ramına yüklenerek verilerin değerlendirilmesinde iki 
ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, Man 
Whitney U testi, ki-kare testi, Kruskal-Wallis ve kore-
lasyon analizi kullanıldı. Verilerimiz tablolarda arit-
mik ortalama ± standart sapma, birey sayısı ve yüzdesi 
şeklinde belirtilip yanılma yüzdesi 0.05 olarak alındı.  
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BULGULAR  

Çalışmaya alınan H. pylori pozitif gastritli birey-
lerin 23 (%46.9) kadın ve 26 (%53.1) erkekti. H. 
pylori negatif gastritli kontrol grubu bireylerin 19 
(%65.5) kadın ve 10 (%34.5) erkekti. H. pylori pozitif 
hastaların yaşları 41.04±12.21, H. pylori negatif kont-
rol grubunun ise 38.97±14.46 bulunmuştur. Yaş ve 
cinsiyet açısından gruplar arasındaki fark istatistiksel 
olarak anlamsızdı. 

İki grup SVCAM-1 düzeyi yönünden karşılaştırıl-
dığında istatiksel olarak farklılık önemli bulunmuştur 
(p<0.05) (tablo 1). H. pylori durumuna göre 
inflamasyon düzeyi karşılaştırıldığında farklılık önem-

li bulunmuştur (p<0.05). Buna göre H. pylori pozitif 
olanlarda inflamasyon düzeyi orta ve şiddetlide bulu-
nurken negatiflerde hafif ve orta düzeyde olduğu gö-
rülmektedir  (tablo 2). H. pylori durumuna göre akti-
vasyon düzeyi karşılaştırıldığında farklılık önemli 
bulunmuştur (p<0.05). Buna göre H. pylori pozitif 
olanlarda aktivasyon düzeyi orta ve şiddetlide bulu-
nurken H. pylori negatiflerde hafif ve orta düzeyde 
olduğu görülmektedir (tablo 3). H. pylori durumuna 
göre atrofi ve intestinal metaplazi düzeyi karşılaştırıl-
dığında farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). H. 
pylori durumuna göre patolojik tanı yönünde karşılaş-
tırıldığında farklılık önemli bulunmuştur (p<0.05). H. 
pylori pozitif olan bireylerde yaygın patolojik tanı 
kronik aktif gastrit (%79.6) iken H. pylori negatif 
olanlarda kronik gastrit (%65.5)’dir. 

Tablo 1. Gruplar arasındaki SVCAM 1 düzeyinin karşılaştırılması 

H. pylori 
SVCAM-1 düzeyi 

X±S ng/mL 

Pozitif 740.00±315.25 

Negatif 538.00±182.42 

           t =3.58   p = 0.001  p<0.05 

Gruplar kendi içersinde aktivasyon, atrofi, intestinal 
metaplazi düzeyleri ve patolojik tanı ile SVCAM-1 
düzeyleri her biri ayrı olarak karşılaştırıldığında 
istatiksel olarak fark önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 
İstatistik uygulanabilmesi için atrofi ve intestinal 
metaplazi düzeyi var veya yok olarak alınmıştır. Grup-
lar kendi içerisinde cinsiyete göre SVCAM-1 düzeyle-
ri karşılaştırıldığında fark önemsiz bulunmuştur 
(p>0.05). 

H. pylori pozitif olan hastaların yaşları ile SVCAM-1 
düzeyleri arasında aynı yönlü (r=0.08) bir korelasyon 
bulunmuştur. Fakat bu korelasyon katsayısı önemsiz-
dir (p>0.05). H. pylori negatif olan hastaların yaşları 
ile SVCAM-1 düzeyleri arasında zıt yönlü (r=-0.09) 
bir korelasyon bulunmuştur. Fakat bu korelasyon 
katsayısı önemsizdir (p>0.05). 

Tablo 2. H. pylori durumuna göre inflamasyon düzeyinin karşılaştırılması 

            H. pylori  inflamasyon düzeyi  

  yok hafif orta şiddetli Toplam 

N 0 2 27 20 49  pozitif 

% 0.0% 4.1% 55.1% 40.8% 100.0% 
N 4 11 12 2 29  negatif 

% 13.8% 37.9% 41.4% 6.9% 100.0% 
N 4 13 39 22 78                 

Toplam 
% 5.1% 16.7% 50.0% 28.2% 100.0% 

X2= 24,40      p=0,001      p<0,05 önemli
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Tablo 3. H. pylori durumuna göre aktivasyon düzeyinin karşılaştırılması 

            H. pylori  aktivasyon düzeyi  

  yok hafif orta şiddetli Toplam 

N 10 10 17 12 49  pozitif 

% 20.4% 20.4% 34.7% 24.5% 100.0% 
N 25 3 0 1 29  negatif 

% 86.2% 10.3% 0.0% 3.4% 100.0% 
N 35 13 17 13 78                 

Toplam 
%  44.9% 16.7% 21.8% 16.7% 100.0% 

                  X2= 33.38      p=0,001      p<0,05 önemli 

   

TARTI ŞMA 

Gastrik mukozanın hasara karşı inflamatuar yanıtı 
gastrit olarak tanımlanmaktadır (9). Gastrit tüm dün-
yada çok yaygın olarak rastlanılan bir hastalıktır. Has-
talığın patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır (10). 
Hastalıkta değişik etyolojilerde farklı klinik formların 
ve patolojilerin olmasının yanı sıra aynı etyolojide 
farklı klinik formlarında olması hastalığın seyrinde 
patogenezde farklı yolakların birlikte ayrı ayrı ve 
değişik yoğunlukta aktive olabileceğini düşündürmek-
tedir. Bu açıdan bakıldığında gastritin en sık nedeni 
olan H. pylori asemptomatikten gastrik maligniteye 
kadar değişik düzeyde görülen kliniği ile tipiktir (8, 
11). 

H. pylori dünyanın her tarafında yaygın bir gram 
negatif bakteridir. Gelişmekte olan ülkelerde daha 
yüksek sıklığa sahiptir (12). H. pylori ile enfekte tüm 
bireylerde histolojik gastrit vardır (13). H. pylori gast-
riti akut gastrit olarak başlar. H. pylori gastrik muko-
zada nötrofil infiltrasyonunu uyarmaktadır (14). 
İnflamasyon kronik safhaya geçtiğinde lenfositler, 
plazma hücreleri gibi mononükleer hücreler mukozayı 
infiltre eder. İnfiltratif hücreler kemokin ve 
sitokinlerin (IL-1, IL-8, TNF-α) salgılanmasına neden 
olur (15). H. pylori’nin kolonize olduğu bireylerin 
çoğunun asemptomatik olması ve bu anlatılan histolo-
jik değişikliklerin her bireyde gelişmemesi nedeniyle 
bakteriye ait virulans özellikler ve konakçının yanıtını 
etkileyen faktörler önem kazanmıştır (16).  

H. pylori enfeksiyonuna bağlı oluşan mikro-
vasküler ve parankimal hücre disfonksiyonu, 
nötrofillerin aktive olarak interstisyuma göçüne bağlı-
dır (5). Lökositler migrasyon için öncelikle endotele 
tutunmaları gerekir (6). Bu noktada adezyon molekül-
lerine ihtiyaç duyar. Adezyon moleküllerinin 
inflamasyonda oynadığı roller dikkate alınarak yapılan  

 

 

bir çok çalışma mevcuttur; bu çalışmalardan bir kıs-
mında adezyon moleküllerinin inflamasyona dikkate  

değer şekilde katıldıkları saptanmıştır. Ayrıca mevcut 
patolojik tablo ile de uyumluluk gösterdikleri ortaya 
konulmuştur. Bu çalışmayla H. pylori gastritinde 
endotelde bulunan ve sitokinlerin uyarısı ile salgılanan 
VCAM-1’in artışını göstermeyi ve inflamasyonda 
diğer gastritlere göre bu yolağın daha yoğun bir şekil-
de işlev gördüğünü ortaya koymaya çalıştık. 

Hatz ve ark. tarafından yapılan 1997’deki bir ça-
lışmada H. pylori ile alakalı antral gastritten muzdarip 
bireylerin endotel hücrelerinde VCAM-1 ve ICAM -1 
ekspresyonun arttığını göstermiştir. Çalışma sonunda 
lökosit-endotel adezyonunda ICAM-1ve VCAM-1’in 
önemli rol oynadığını göstermişlerdir (17). Bizim 
çalışmamızın sonuçlarına benzer şekilde Galamb ve 
ark. H. pylori pozitif ve negatif iki grup arasında mide 
dokusunda immünohistokimyasal olarak SVCAM-1 
artışını H. pozitif lehine anlamlı bulmuşlardır (18). 

Bizim çalışmada H. pylori pozitif ve H. pylori ne-
gatif iki grup aldık. İki grubu SVCAM-1 düzeyleri 
yönünden karşılaştırdık. H. pylori pozitif grupta 
SVCAM-1 düzeyleri (p<0.05) istatiksel olarak daha 
fazlaydı. Bu çalışmada SVCAM-1 düzeyleri yönünden 
bulduğumuz sonuç; birçok çalışmalarla benzerlik 
gösterirken(17,19,20), Oshima ve ark. yaptıkları ça-
lışma ile ters düşmektedir. Oshima ve ark.’nın H. 
pylori enfeksiyonun sağlıklı bireylerde endotel fonk-
siyonuna etkilerini araştırdıkları bir çalışmada H. 
pylori pozitif ve negatif iki grup almışlardır. Bireyler-
de yaş, kan basıncı, LDL, CRP ile birlikte SVCAM-1 
ve SICAM-1 düzeylerine baktıkları çalışma sonunda 
iki grup arasında fark bulamamışlardır. Ayrıca CRP 
düzeyleri ile SICAM-1 arasında pozitif bir korelasyon 
bulurken SVCAM-1’la korelasyon tespit edememiş-
lerdir (21). 



127 
Helikobakter Pylori Pozitif Ülser Ve Gastritli Hastalarda Svcam-1 Düzeyleri 

Helicobacter Pylori Positive Ulcer and Gastritis in Patients With SVCAM-1 Levels 
 

  Kocatepe Tıp Dergisi, Cilt 12 No:3, Eylül 2011,  Kocatepe Tıp Dergisi, Cilt 12 No:3, Eylül 2011
 
 
 

Çalışmamızın ve diğer çalışmaların sonuçları 
SVCAM-1 düzeyinin H. pylori enfeksiyonuna bağlı 
olarak gelişen gastrit hastalarında immuno-
enflamatuvar tepkide önemli bir rol oynadığını gös-
termektedir. H. pylori gastritinin kronik evresinde 
diğer gastritlerden farklı olarak bu yolağı daha fazla 
kullandığını düşündürmektedir. VCAM-1 ligandi 
VLA-4 olduğu için sadece mononükleer hücrelere 
bağlanır (22). H. pylori gastritinin kronik sürecinde 
çoğunlukla mononükleer hücreler rol almaktadır. Bu 
da bulduğumuz sonuçları desteklemektedir.  

H. pylori kronik gastriti tedavi edilmez ise mide 
kanseri ve MALT lenfomaya neden olabilir. Yong ve 
ark. sağlıklı bir grupla kıyaslandığında tedaviden önce 
gastrik kanserli hastalarda SVCAM-1 serum konsant-
rasyonunun arttığını gösterdiler (23). Ayrıca VCAM-
1’in anjiogene-zisde rol aldığı bilinmektedir (24). 
Bizim çalışmamızda H. pylori pozitif gastritli hasta-
larda SVCAM-1 düzeyinin yüksek çıkması mide kan-
seri ile H. pylori ilişkisini kurabilir. Ancak bu yargıya 
varabilmek için mide kanseri hastalarında H. pylori 
pozitifliğine göre VCAM-1 düzeyini belirleyecek 
geniş çaplı çalışmalar gereklidir.  

Çalışmamızda hastalardan iki corpus iki antrum 
olmak üzere toplam 4 adet biyopsi aldık. İnflamasyon, 
aktivasyon, atrofi, intestinal metap-lazi ve patolojik 
tanı ile SVCAM-1 düzeylerini karşılaştırdık. Ancak 
hiç birinde istatiksel yönünden anlamlı bir farklılık 
gösteremedik (p>0.05). İnflamasyon düzeyi ile 
SVCAM-1 arasında iki grup arasında fark bulama-
mamız Maciorkowska ve ark. (25), Oshima ve ark. 
(21) buldukları sonuçla uyumludur. Ancak kronik 
gastritin seyrinde histopatolojik incelemelerde 
mononükleer hücreler yoğun olarak görülmesi bu 
hastalarda SVCAM-1 düzeyinin yüksek olması bekle-
nebilir. Kronik gastritin aktivasyonundan nötrofiller 
sorumludur (10). Aktivasyon düzeyi ile SVCAM-1 
düzeyleri arasında bu çalışmada olduğu gibi bir ilişki 
beklenmeyebilir. Ancak gerek inflamasyon gerekse 
aktivasyon düzeyleri ile SVCAM-1 düzeyleri arasın-
daki ilişki tanımlayabilecek hasta sayısına sahip değil-
dik.  

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak H. pylori 
pozitif olan hastaların hepsinde histolojik gastrit mev-
cuttu. İnflamasyon seviyeleri H. pylori pozitif hasta-
larda %40.8 şiddetli, %55.1 orta, %4.1 hafifti. H. 
pylori negatiflerde ise %6.9 şiddetli %41.4 orta, 
%37.9 hafif ve %5.’inde inflamasyon yoktu. H. pylori 
durumuna göre inflamasyon düzeyi karşılaştırıldığında 
farklılık önemli bulundu (p<0.05). Aktivasyon yönün-
den H. pylori pozitif grupta hastalar %24.5 şiddetli, 

%37.7 orta, %20.4 hafif ve %20.4 yok şeklinde yer 
alıyordu. H. pylori negatif grupta ise %3.4 şiddetli, 
%0 orta, %10.3 hafif ve  %86.2’sinde aktivasyon yok 
şeklindeydi. Daha önceki çalışmalarla uyumlu olarak 
H. pylori durumu aktivasyon düzeyi ile karşılaştırıldı-
ğında farklılık önemli bulundu (p<0.05). H. pylori ve 
üreaz gastrik mukoza nötrofil infiltrasyonunu uyar-
maktadır. Bu da H. pyloride aktivasyon düzeyinin 
yüksek oluşunu desteklemektedir.  

Biz çalışmamızda H. pylori enfeksiyonuna karşı 
konakta oluşan inflamatuar cevapta nelerin etkili ol-
duğu sorusuna bir yönden cevap bulmaya çalıştık. 
Sonuç olarak H. pylori pozitif olan grupta 
inflamasyonun önemli bir göstergesi SVCAM-1 dü-
zeylerini H. pylori negatiflere göre anlamlı olarak 
yüksek bulduk. H. pylori gastritinin diğer gastritlerden 
farklı olarak VCAM-1 adezyon yolağını 
inflamasyonda daha fazla kullandığını ortaya koyduk. 
Çalışmamız H. pylori gastritinin patogenezine ileride 
yapılacak daha kapsamlı çalışmalarla birlikte ışık 
tutacaktır. 
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