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OZET: Gastrit tim diinyada ¢ok yaygin olarak rastlanilaBUMMARY: Gastritis is a common medical problem in all
bir hastaliktir. Hastahin etyolojisinde ¢ok ¢gtli etkenler over the world. Gastritis is a condition that heenyncauses
mevcuttur (toksik, viral bakteriyel, immiin vb.).rka klinik  (toxic, viruses, bacteria, immune etc.) and differelinical
formlarda ortaya ¢ikabilmektedir. Hasfah patogenezi tam forms. The pathogenesis of disease is not yet fully
olarak anlailamamstir. Bu agidan bakilginda 6zellikle en understood. Most often the cause is infection wlité H.
sik rastlanilan etkenlerden H. pylori tipiktir, ¢iin cok pylori, also the infection can lead to lymphoma atmmach
desisik klinik seyir gosterebilmekte ayni zamanda lenfom cancer.it is known that adhession moleculs play important
ve mide kanserine yol agabilmektedir. Adhezyon ikidle-  roles in occrurring inflamation so that also plagler in
rinin inflamasyon olgumunda 6nemli rol oynadiklari bilin- gastritis pathogenesis. The aim of our study is$ &xhibit
mektedir, dolayisiyla gastrit patogenezinde deoyoslamak- elevated SVCAM-1 levels in H. pylori positive patierand
tadirlar. Bu cakmada amacimiz; H. pylori pozitif hastalardato emerge more using this line than other gastiitis
SVCAM-1 dizeyinin art@ini géstermek ve inflamas-yonda inflamation.

diger gastritlere gore bu ydlan daha y@un bir sekilde Enrolled 78 patients compatible to previous deteedi
kullanildigini ortaya koymaktir. criterias in this study, 49 (M:26, F:23) of themvhaH.
Calismaya 6nceden belirlegimiz kriterlere uygun 49 (E:26, pylori, 29 (M:10 F:19) of them have not H. pyldBYCAM-
K:23)'u H. pylori pozitif ve 29 (E:10, K:19)'u H.yori 1 and pathological features were studied on allpdigents
negatif iki grup olmak Uzere toplam 78 hasta aligghlg-  enrolled in this study and statisticaly comparethlyyoups.
maya katilan tim hastalarda SVCAM-1 diizeyi ve pétolo It was found significantly high level of SVCAM-1 oH.
ozellikleri calsildi ve istatiksel olarak iki grup katastiril-  pylori positive group.

di; H. pylori pozitif grupta SVCAM-1 dizeyi istatigk Finally, this study show that SVCAM-1 level on imnwin
olarak anlamli diizeyde yiksek bulundu. inflamation response of H. pylori induced gastritigan
Sonug¢ olarak bu ¢gma SVCAM-1 dizeyinin H. pylori other agents induced gastritis weighted may plée. ro
enfeksiyonuna kg olarak gastrit hastalarinda immuno-Key Words: H. Pylori, SVCAM-1, gastritis, inflamation
enflamatuvar tepkide gér etkenlerin yol agh gastritlere

gore dahagrlikl bir rol oynadgini gostermektedir.

Anahtar  Kelimeler:  H.pylori, SVCAM-1, gastrit,

inflamasyon
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lari da midenin mikroskobik inflamasyonunu tanim-
lamak icin bu terimi kullanmaktadir (1).
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Kronik gastritin bilinen en sik nedeni H. pylamnfek- test kitinin Uzerine iki damla damlatildi. Membran
siyonudur (2). H. pylori diinyada en sik gorilenrkko Gzerinde iki renkli bant gorildiiinde pozitif kabul
bakteriyel enfeksiyondur. Sikh ve sebep oldiu edildi. C14 lre nefes testi ise, en az alti saattikk
hastaliklar acgisindan H. pylori ciddi bir halkgbgl sonrasi 37kBq (1Ci) C14 ure/sitrik asit iceren kapsiil
sorunudur (3). H. pylori, salgilagmoldugu antijenik ictikten 10 dakika sonra, Heliprobe™ kattarina pH
maddeler ve enzimler sayesinde varl sirdirebil- indikatori turuncudan sariya déeine kadar tfletildi.
mekte, doku hasarina yol agmakta ve kpnagiicli  Kartuslardaki C* aktivitesi Heliprobe analizérle 250
inflamatuar yanitina neden olmaktadir. Bununlalgirl saniye él¢uldi. Pozitif ve negatif sonuclar Hegedeis
te invaziv bir bakteri olmamasi, mukus tabakasidei ark.’nin dnerdikleri dgerler esas alinarak gerlendi-
barinmasi, mide bezleri lumeninde saklanabilmesiildi (8). Hastalara endoskopi yapilarak iki antrwe
kongzin savunma sisteminden etkilenmemesine olaki corpus olmak lUzere dort farkl yerden biyopkna
nak sglamaktadir ve kronikigmektedir (4). di. Formaldehit icinde patoloji laboratuarina gdrlde

H. pylori'nin inflamasyon siirecinde, mukozayad" Biyopsi materyalleri normal rutin histopatokoji

invaze ajanin kemotaktik etkisi ile inflamasyon teic takiplerden gegirildi ve parafin bloklardan kesitle
lerinin bu bélgeye toplanmasi icin damar endotelin’("]‘p'lar"’1k hematoksilen-eosin boyasi boyasiyla boyan

. . N . Iktan sonra histopatolojik inceleme yapildi. Bigbp
gegmesi gerexkir (5). Bu strecte adezyon mo'eku"erﬂ]ateryaneri H. pylori varlii ve morfolojik deisiklik-

nin etkisi aciktir. Lékositler ilk olarak selektar ara- .- P
ciligi ile endotele zayif hgdanirlar. Sonra kan akimi- ler Sydney Siniflamasina goreggelendirildi (2).

nin etkisi ile yuvarlanma Bkar. Daha sonra yayka- En az iki sonu¢ pozitif olan hastalar H. pylori po-
yan lokositler ICAM-1 ve VCAM-1 ile guglu @anti  zitif kabul edilerek hasta grubu, U¢ sonuc¢da négati
olustururlar. VCAM-1 secici olarak monontkleer olanlar ise H. pylori negatif kabul edilerek kortro
hicreler ile bglanmaktadir. Son olarak endoteli gecegrubu olarak alindi.

rek inflamasyon bélgesine go¢ ederler (6,7). Akut
gastrit inflamasyonda nétrofiller rol oynarken kilon
gastrit siirecinde lenfositler ve plazma hicreladi r
oynar (1). Bu caymada amacimiz; H. pylori pozitif
hastalarda ¢6zulebilir VCAM-1 diizeyinin artip artma
digini gostermek ve inflamasyondagdi gastritlere
gore bu yolgin daha ygun bir sekilde slev gorip
gOérmedgini arastirmaktir.

Tum bireylerden 8 saatlik gece &@glsonunda 4

ml kan Ornekleri alinarak sitrath tiplere konuldu.
Tupler 3000 devirde 10 dakika santrif(ij edilerek se
rum &rnekleri ayrildi. Elde edilen serum &rnekleri
daha sonra calimak Uzere eksi 20 derece sicaklikta
analiz edilinceye kadar saklandi. Onceden saklanan
serumlar ¢ozulerek SVCAM-1 dizeyi galldi. Hasta

ve kontrol grubunun derleri istatiksel olarak kar-

GEREC VE YONTEM lagtirild.
) Kronik bir hastalg olanlar, mide ameliyati geci-

Calsmamiz icin Cumhuriyet Universitesi Tip Fa-ren hastalar, kolesistektomili hastalar, alkol igasa
kiltesi Etik Kurul Bakanlig'ndan 02.06.2009 tarih kullananlar, kronik nonsteroid antiinfla-matuar aey
ve 2009-06/19 sayili karar ile izin aligr. TUm  steroid kullananlar, son bir ay icine proton pompa
hastalara bilgilendirme formu okutulup, aydinlatym inhibitérii, bizmut preparatlari, Heseptér blokeri ve
onam formu imzalatilngtir. antibiyotik kullananlar, son iki giindir antiasitepa-

Bu calsma Asustos-2009 ile Aralik-2009 tarihleri @t kullananlar ve endoskopiye uyumglsyamayan
arasinda Cumhuriyet Universitesi @& Hizmetleri hastalar camamiza dahil edilmediler.
Uygulama ve Argtirma Hastanesilc Hastaliklari Calsmamizin verileri SPSS (versiyon 16.0) prog-
Klini g'inde yapildi. Bu ¢cakma Kliginimize dispeptik ramina yiiklenerek verilerin derlendirimesinde  iki
sikayetler ile bavuran ve endoskopi planlanan hastaortalama arasindaki farkin énemlilik testi, Man
lardan segcildi. Cagmaya 49 (Erkek:26, Kadin:23)'u Whitney U testi, ki-kare testi, Kruskal-Wallis vere-
H. pylori pozitif ve 29 (Erkek:10, Kadin:19)'U H. |lasyon analizi kullanildi. Verilerimiz tablolardaita
pylori negatif olmak lzere toplam 78 gastritli st mik ortalama * standart sapma, birey sayisi ve gsizd
alindr. seklinde belirtilip yaniima yiizdesi 0.05 olarak ain

Calismaya alinan hastalarda H. pylori gaitada H.
pylori antijeni, Ure nefes testi ve histolojik cd#r
bakildi. OMA H. pylori antigen rapid test device
(Goettinge, Germany) kiti ile gaitada H. pylori igei
bakildi. Ornek diliisyon tiipiine konarak calkalanl v
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li bulunmustur (p<0.05). Buna goére H. pylori pozitif
olanlarda inflamasyon diizeyi orta vieldetlide bulu-
nurken negatiflerde hafif ve orta dizeyde @dwgo-
rilmektedir (tablo 2). H. pylori durumuna gore iakt
Calismaya alinan H. pylori pozitif gastritli birey- vasyon dizeyi kadastinildiginda farklilik 6nemli
lerin 23 (%46.9) kadin ve 26 (%53.1) erkekti. Hbulunmutur (p<0.05). Buna goére H. pylori pozitif
pylori negatif gastritli kontrol grubu bireylerin91 olanlarda aktivasyon diizeyi orta yigldetlide bulu-
(%65.5) kadin ve 10 (%34.5) erkekti. H. pylori gdzi nurken H. pylori negatiflerde hafif ve orta diizeyde
hastalarin ygari 41.04+12.21, H. pylori negatif kont- oldugu gorilmektedir (tablo 3). H. pylori durumuna
rol grubunun ise 38.97+14.46 bulungtwr. Yas ve gore atrofi ve intestinal metaplazi duzeyi fbastiril-
cinsiyet agisindan gruplar arasindaki fark istkssi diginda farklilik énemsiz bulunngtur (p>0.05). H.
olarak anlamsizdi. pylori durumuna gore patolojik tani ydnunde skizg-

iki grup SVCAM-1 duizeyi yoniinden kalastiril- tinldiginda farklilk énemli bulunmgiur (p<0.05). H.
diginda istatiksel olarak farklilik énemli bulungiur ponr_l poz_|t|f olan_ b|reylerde_ yaygin patoI_OJlk @n
(p<0.05) (tablo 1). H. pylori durumuna g(-jrekronlk aktif gastrit (%79.6) iken H. pylori negatif

inflamasyon dizeyi kadastirildiginda farkhlik 6nem- olanlarda kronik gastrit (%65.5) dir.

BULGULAR

Tablo 1. Gruplar arasindaki SVCAM 1 duzeyinin kdastiriimasi

H. pviori SVCAM-1 duzeyi
- Py 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 icersinde aktivasyon, atrofi, inteati H. pylori pozitif olan hastalarin gari ile SVCAM-1
metaplazi diizeyleri ve patolojik tani ile SVCAM-1diizeyleri arasinda ayni yonlii (r=0.08) bir koretasy
duzeyleri her biri ayri olarak kafastirildiginda  bulunmutur. Fakat bu korelasyon katsayisi 6nemsiz-
[statiksel olarak fark dnemsiz bulungtur (p>0.05). dir (p>0.05). H. pylori negatif olan hastalarinskg
Istatistik uygulanabilmesi igin atrofi ve intestinalile SVCAM-1 diizeyleri arasinda zit yonli (r=-0.09)
metaplazi diizeyi var veya yok olarak alignm Grup-  bir korelasyon bulunmgiur. Fakat bu korelasyon
lar kendi icerisinde cinsiyete gére SVCAM-1 dlizeylekatsayisi 6nemsizdir (p>0.05).

ri karilastirlldiginda fark ©6nemsiz  bulunrgiwr

(p>0.05).
Tablo 2. H. pylori durumuna gore inflamasyon duzeyiningdagtiriimasi
H. pylori inflamasyon dizeyi
yok hafif orta siddetii | Toplam
pozitif N 0 2 27 20 49
% 0.0% 4.1% 55.1% 40.8% 100.0¢
negatif N 4 11 12 2 29
% 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 dnemli

Kocatepe Tip Dergisi, Cilt 12 No:3, Eylul 2011,
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Tablo 3. H. pylori durumuna gore aktivasyon diizeyiningkastiriimasi

H. pylori aktivasyon dizeyi
yok hafif orta siddetii | Toplam

pozitif N 10 10 17 12 49

% 20.4% 20.4% 34.7% 245%|  100.0%
negatif N 25 3 0 1 29

% 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 pDihemli
TARTI SMA bir cok calsma mevcuttur; bu ¢aimalardan bir kis-

) ] minda adezyon molekillerinin inflamasyona dikkate
Gastrik mukozanin hasara kainflamatuar yaniti

gastrit olarak tanimlanmaktadir (9). Gastrit ttim-d > : 3 -a M
yada ok yaygin olarak rastlanilan bir hastaliktims- Patolojik tablo ile de uyumluluk gosterdikleri oy
taligin patogenezi tam olarak aglamamgtir (10). Konulmutur. Bu calsmayla H. pylori gastritinde
Hastalikta dgisik etyolojilerde farkli klinik formlarin endoteld,(_e bulunan ve sitokinlerin uyarisi ile salgan

ve patolojilerin olmasinin yani sira ayni etyolejid YCAM-1'in artisini gostermeyi ve inflamasyonda
farkli kiinik formlarinda olmasi hastgin seyrinde diger gastritiere gore bu yaen daha ygun bir sekil-
patogenezde farkli yolaklarin birlikte ayri ayri vede slev gordigiini ortaya koymaya catik.

degisik yogunlukta aktive olabileggni distindurmek- Hatz ve ark. tarafindan yapilan 1997’deki bir ca-
tedir. Bu acidan bakilginda gastritin en sik nedenilismada H. pylori ile alakali antral gastritten muzgar
olan H. pylori asemptomatikten gastrik maligniteyenireylerin endotel hiicrelerinde VCAM-1 ve ICAM -1
kadar dgisik duzeyde gorilen kligi ile tipiktir (8, ekspresyonun arfini gostermitir. Calsma sonunda
11). lokosit-endotel adezyonunda ICAM-1ve VCAM-1'in

H. pylori diinyanin her tarafinda yaygin bir granPnemii rol oynaduini géstermjlerdir (17). Bizim
negatif bakteridir. Gejimekte olan (lkelerde daha S@lsmamizin sonuclarina benzeekilde Galamb ve

yiiksek siklga sahiptir (12). H. pylori ile enfekte tium &K- H. pylori pozitif ve negatif iki grup arasindade
bireylerde histolojik gastrit vardir (13). H. pylaast- dokusunda |r_n_mun(_)h|stok|myasal olarak SVCAM-1
riti akut gastrit olarak bdar. H. pylori gastrik muko- artisinl H. pozitif lehine anlamli bulmlardir (18).
zada notrofil infiltrasyonunu uyarmaktadir (14).  Bizim galsmada H. pylori pozitif ve H. pylori ne-
Inflamasyon kronik safhaya gegitide lenfositler, gatif iki grup aldik.iki grubu SVCAM-1 diizeyleri
plazma hicreleri gibi monontkleer hicreler mukozayéniinden kaglastirdik. H. pylori pozitif grupta
infiltre  eder. Infiltratif hiicreler kemokin ve SVCAM-1 dizeyleri (p<0.05) istatiksel olarak daha
sitokinlerin (IL-1, IL-8, TNF«) salgilanmasina neden fazlaydi. Bu cakmada SVCAM-1 diizeyleri yéniinden
olur (15). H. pylori'nin kolonize oldgu bireylerin  buldusumuz sonug; birgok camalarla benzerlik
¢ogunun asemptomatik olmasi ve bu anlatilan histolgygsterirken(17,19,20), Oshima ve ark. yaptiklan ca
jik degisikliklerin her bireyde gelimemesi nedeniyle |isma ile ters d§mektedir. Oshima ve ark.’nin H.
bakteriye ait virulans ozellikler ve konakginin y@am  pylori enfeksiyonun sgikli bireylerde endotel fonk-
etkileyen faktorler 6nem kazangtir (16). siyonuna etkilerini ardirdiklari bir calsmada H.
H. pylori enfeksiyonuna ki olusan mikro- pylori pozitif ve negatif iki grup _alnalgr_dlr. Bireyler-
vaskiiler ve parankimal hiicre disfonksiyonud® Y&, kan basinci, LDL, CRP ile birlikte SVCAM-1
notrofillerin aktive olarak interstisyuma gécinesba V€ SICAM-1 dizeylerine baktiklan cgina sonunda
dir (5). Lékositler migrasyon icin oncelikle endete 1Ki grup arasinda fark bulamastardir. Ayrica CRP

tutunmalari gerekir (6). Bu noktada adezyon molekifuzeyleriile S|CAM,'1 arasinda pozitif bir korelasy
lerine ihtiyagc duyar. Adezyon molekillerinin Pulurken SVCAM-1'la korelasyon tespit edememi

inflamasyonda oynagh roller dikkate alinarak yapilan '€rdir (21).

deger sekilde katildiklari saptanstir. Ayrica mevcut

Kocatepe Tip Dergisi, Cilt 12 No:3, Eylul 2011,
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Calsmamizin ve dier calsmalarin sonuclari %37.7 orta, %20.4 hafif ve %20.4 ygkklinde yer
SVCAM-1 diizeyinin H. pylori enfeksiyonuna gla aliyordu. H. pylori negatif grupta ise %3gdetli,
olarak gel§en gastrit hastalarinda immuno-%0 orta, %10.3 hafif ve %86.2’sinde aktivasyon yok
enflamatuvar tepkide énemli bir rol oyngdu gos- seklindeydi. Daha 6nceki ¢amalarla uyumlu olarak
termektedir. H. pylori gastritinin kronik evresindeH. pylori durumu aktivasyon dizeyi ile kdastirildi-
diger gastritlerden farkli olarak bu yg@adaha fazla ginda farkhlik 6énemli bulundu (p<0.05). H. pylorev
kullandgini  disindurmektedir. VCAM-1 ligandi Ureaz gastrik mukoza nétrofil infiltrasyonunu uyar-
VLA-4 oldugu icin sadece mononukleer hicreleranaktadir. Bu da H. pyloride aktivasyon dizeyinin
baglanir (22). H. pylori gastritinin kronik surecinde yiksek olgunu desteklemektedir.
¢ogunlukla mononukleer hicreler rol almaktadir. Bu

da buldgumuz sonuglari desteklemektedir. Biz calsmamizda H. pylori enfeksiyonuna kar

konakta olgan inflamatuar cevapta nelerin etkili ol-
H. pylori kronik gastriti tedavi edilmez ise midedugu sorusuna bir yonden cevap bulmaya sgl
kanseri ve MALT lenfomaya neden olabilir. Yong veSonu¢ olarak H. pylori pozitif olan grupta
ark. sglikli bir grupla kiyaslandinda tedaviden énce inflamasyonun 6nemli bir goéstergesi SVCAM-1 di-
gastrik kanserli hastalarda SVCAM-1 serum konsantieylerini H. pylori negatiflere gére anlaml olarak

rasyonunun artsini gosterdiler (23). Ayrica VCAM- yiksek bulduk. H. pylori gastritinin gier gastritlerden
l'in anjiogene-zisde rol algh bilinmektedir (24). farkhh  olarak VCAM-1  adezyon  yofani
Bizim calsmamizda H. pylori pozitif gastritli hasta- inflamasyonda daha fazla kullagchi ortaya koyduk.
larda SVCAM-1 diizeyinin yiksek ¢ikmasi mide kanCalismamiz H. pylori gastritinin patogenezine ileride
seri ile H. pylori ilgkisini kurabilir. Ancak bu yargiya yapilacak daha kapsaml gahalarla birlikte ik
varabilmek icin mide kanseri hastalarinda H. pyloriutacaktir.

pozitifligine gére VCAM-1 dizeyini belirleyecek
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