Ozgiin Arastirma - Original Article Silva POLAT SARI ve Ark.

Dispepsili Hastalarda H. pylori ve Histopatolojik Bulgularin
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Oz
Amac: Calismamizda, dispepsi tanist almis hastalarin biyopsi materyallerinde Sydney Siniflama
Sistemine gore H. pylori ve histopatolojik degisikliklerin tespit edilmesi ve bu parametrelerin H.
pylori ile birlikteliginin degerlendirilmesi amaglandi.
Gereg ve yontem: Dispeptik sikayetlerle bagvuran ve endoskopi endikasyonu olan 88 hastadan
antrum ve korpus biyopsi ornekleri alinarak gastrik mukozada meydana gelen degisiklikler
Sydney siniflama sistemine gore (H. pylori, kronik enflamasyon, PNL aktivitesi, atrofi, intestinal
metaplazi) degerlendirildi.
Bulgular: Caligmaya alinan biyopsi 6rneklerinde H. pylori 88 hastanin 46’sinda (%52,3) pozitif
iken, 76’sinda (%86.3) kronik enflamasyon, 54’{inde (%61.3) PNL aktivasyonu, 8’inde (%9.1)
atrofi, 12°sinde (%13.6) intestinal metaplazi saptandi. Calismaya alinan H. pylori ile enfekte
olan 46 hastadan 45’inde (%97.8) kronik enflamasyon, 42’sinde (%91.3), PNL aktivasyonu,
6’sinda (%13) atrofi ve 8’inde (%17.4) intestinal metaplazi goriiliirken, H. pylori ile enfekte
olmayan 42 hastanin 31’inde (%73.8) kronik enflamasyon, 12’sinde (%28.6) PNL aktivasyonu,
2’sinde (%4.8) atrofi ve 4’linde (%9.5) intestinal metaplazi saptandi.
Sonugclar: H. pylori ve mide kanseri iliskisinde hastaligin dnciisii olabilen bu lezyonlarin erken
donemde tanimlanmasinin hastaligin takip ve tedavisi agisindan énemli oldugu bilinmektedir.
Bu nedenle, iilkemizde yaygin olarak bulunan H. pylori enfeksiyonunun Sydney smiflamasi
ile saptanan pre-kanser6z degisikliklerle birlikte degerlendirilmesinin 6nemli olabilecegi
diistintilmiistir.
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Evaluation of H. pylori and histopathological findings in patients with dyspepsia

Abstract
Objective: The aim of this study was to determine H. pylori and histopathological changes in the biopsy
materials of patients with dyspepsia according to the Sydney classification system and to evaluate the
association of these parameters with H. pylori.
Materials and Methods: Antrum and corpus biopsy from 88 dyspeptic and having endoscopy indications
patients were included in this study. The possible changes in gastric mucosa were evaluated according
to Sydney classification system in terms of H. pylori, chronic inflammation, PNL activity, atrophy and
intestinal metaplasia.
Results: Forty-six (52.3%) biopsy specimens were detected positive for H. pylori. Chronic inflammation,
PNL activation, atrophy and intestinal metaplasia were found in 76 (86.3%), 54 (61.3%), 8 (9.1%) and 12
(13.6%) patients, respectively. Furthermore, chronic inflammation, PNL activation, atrophy and intestinal
metaplasia were found in 45 (97.8%) and 31 (73.8%); 42 (91.3%) and 12 (28.6%); 6 (13%) and 2 (4.8%); 8
(17.4%) and 4 (9.5%) in 46 H. pylori positive and 42 H. pylori negative patients, respectively.
Conclusions: Early diagnosis of H. pylori and gastric cancer related lesions is known to be important for
the prognosis of the disease. Therefore, it is thought that it may be important to elucidate the prevalence of

H. pylori infection with pre-cancerous changes by Sydney classification system.
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Giris

Helicobacter pylori (H. pylori) mide mukozasina
yerlesenhareketli, spiral sekilli, mikroaerofilik Gram
negatif bir comaktir. Genellikle erken cocukluk
doneminde kazanilan ve yasam boyu devam eden
H. pylori enfeksiyonu diinya niifusunun yarisindan
fazlasinda g,oriiliir. Midedeki asidik ortam ve kalin
miisin tabakasma ragmen flajella, lireaz enzimi
ve cesitli adhezinleri sayesinde H. pylori midede
antrum ve korpusta ayrica duodenumda kolonize
olur. Bu kolonizasyon sonucunda H. pylori 6zellikle
gastrit, gastrik ve duodenal ilser, gastrik kanser
ve MALT lenfomaya neden olur ve Uluslararasi
Kanser Arastirmalart Ajansi (IARC) tarafindan
sinif I karsinojen olarak siniflandirilmustir (1, 2).

1990 yilinda mide biyopsilerinin histopatolojik
degerlendirilmesine standart bir yaklasim saglamak
acisindan Sydney Siniflama Sistemi gelistirilmistir.
Bu sisteme gore; gastrik mukozada goriilebilen
kronik enflamasyon, polimorf niiveli 16kosit (PNL)
aktivasyonu, atrofi, intestinal metaplazi ve H.
pylori yogunlugu gibi bes ana histopatolojik 6zellik
derecelendirilmistir (3). Normal gastrik mukoza,
yalnmizca tek tek dagilmis birkag mononiikleer
enflamatuar hiicre igerirken lamina propriada
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plazma hiicrelerinin ve lenfositlerin artig1 kronik
enflamasyonun gostergesidir. Notrofil yogunlugu
ise H. pylori enfeksiyonunun yogunlugu ve mukozal
hasarin genisligi ile koreledir. Gastrik mukozanin
atrofisi, ciddi mukozal hasarin sonucu olusur
ve glandular dokunun kaybi olarak tanimlanir.
Intestinal metaplazi ise atrofi gelisen mide mukoza
epitelinin intestinal epitel ile yer degistirmesidir ve
kronik gastritlerde yaygin olarak goriiliir (4).

Yapilan ¢esitli ¢alismalarda H. pylori’ye baglh
gelisen kronik gastritin gastrik karsinomanin dnciilii
olarak kabul edilen intestinal metaplazi ve atrofik
gatrite dogru ilerledigi, intestinal metaplazi ve
displazi goriilme sikligiin arttign gézlemlenmistir
(5). Kronik H. pylori enfeksiyonu olan kisilerde
aktif gastrit esnasinda asit sekrete eden bezlerde
zaman i¢inde gelisen atrofi yerini fibrozise ve
intestinal metaplaziye birakarak bu ortamda displazi
ve kanser gelisir (6).

Caligmamizda,  dispeptik  sikayetleri  olan
hastalarda Sydney Sinmiflamasina goére H. pylori
ve histopatolojik degisiklikler tespit edilerek
bu parametrelerin H. pylori ile birlikteliginin
degerlendirilmesi amaclanmistir.



Gere¢ ve Yontem

Mayis 2019-Ekim 2019 tarihleri arasinda T.C.
Saglik Bakanligi Istanbul i1 Saglik Miidiirliigii
Istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma
Hastanesi  Gastroenteroloji  birimine dispeptik
sikayetlerle basgvuran ve endoskopi endikasyonu
olan hastalar arasindan; 18 yas ve {lizeri, mide
operasyonu gecirmemis, H. pylori eradikasyon
tedavisi almamis, son 2 hafta icerisinde herhangi
bir antibiyotik ya da antisekretuvar ilag, bizmut
tuzlar veya siikralfat kullanmamis olan, kanama ve
pthtilagsma bozukluklar1 hikayesi olmayan hastalar
calismaya dahil edildi. Endoskopi sirasinda antrum
ve korpus biyopsi drnekleri alinarak histopatolojik
tani icin 10 mL %10 formalinde tespit edildi. Rutin
doku takip islemleri yapildiktan sonra parafin
blok haline getirilen dokulardan mikrotom ile
4-6um’lik kesitler alindi. Kesitlerin histopatolojik
bulgular1 ve H. pylori varligin1 degerlendirmek
iizere hematoksilen-eozin ve Giemsa boyalar1 ile
boyandi. PNL aktivasyonu, H. pylori aktivitesi,
kronik enflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi
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Calisma protokolii, Istanbul Aydin Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Degerlendirme Kurulu
tarafindan 2019/82 Karar No ile onayland1 ve tiim
hastalar ¢aligmaya onam verdi.

Aragtirma, Istanbul Aydin Universitesi Biyokimya
ve Mikrobiyoloji Laboratuvarlarinda  yapilan
6grenci uygulamalarinda 2017-2018 ve 2018-2019
yillar1 arasinda kullanilan kimyasal ve medikal sarf
malzeme miktarlar lizerinden gergeklestirilmistir.

Bulgular

Caligmaya alinan hastalarin yaglari 18 ile 77
arasinda degismekte idi. Calisma grubunda bulunan
88 hastanin 53’1 (%60.2) kadin, 35’1 (%39.8)
erkek idi. Almman biyopsi orneklerinde H. pylori
88 hastanin 46’sinda (%52.3) pozitif iken, kadin
hastalarin 25’inde (%47.2), erkek hastalarin ise
21’inde (%60) pozitif olarak bulundu. Hastalarin
tamaminda histopatolojik bulgular incelendiginde
88 hastanin 76’sinda (%86.3) kronik enflamasyon,
54’iinde (%61.3) PNL aktivasyonu, 8’inde (%09.1)

varligi Sydney siniflamasina gore derecelendirildi ~ atrofi, 12’sinde  (%13.6) intestinal ~metaplazi
(Tablo 1). saptand1 (Tablo 2).
Tablo1. Sydney Siniflamasi
Ozellik Tanimlama Derecelendirme
Kronik Lamina propriada plazma
o hiicrelerinin ve lenfositlerin Hafif, orta veya siddetli artis
inflamasyon
artisi
. . i . Yiizey epiteli ve ¢ukurlarda notrofil
PNL aktivitesi ;??lltlrr; p(fr(iprlada ndtrofilik infiltrasyonu 1/3’den daha az ise hafif, 1/3-2/3
Y ise orta, 2/3’den fazla ise siddetli
Atrofi Antrum veya korpustan doku |y fe o Giddetli
kayb1
Instestinal Epitelin intestinal metaplazisi Dokunun 1/3’iinden daha az ise hafif, 1/3-2/3
metaplazi p P ise orta, 2/3’den fazla ise siddetli
Mukoza ylizeyinin 1/3’tinden daha azinda tek
tek ya da gruplar halinde ise hafif,
H.pylori H.pylori yogunlugu 1/3-2/3 ise orta,
2/3’den daha fazla biiyiik gruplar halinde ise
siddetli kolonizasyon
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Tablo2. Sydney Siniflamasina Gore Histopatolojik Bulgular

H.pylori PNL Aktivitesi Enflamasyon Atrofi Intestinal Metaplazi
Pozitif 46 54 76 8 12
(%52.3) (%61.3) (%86.3) (%9.1) (%13.6)
Negatif 42 34 12 80 76
g (%A47.7) (%38.7) (%13.7) (%90.1) (%86.4)
Toplam 88 88 88 88 88

Calismaya alinan H. pylori ile enfekte olan 46
hastadan 45’inde (%97.8) kronik enflamasyon,
42’sinde (%91.3) PNL aktivasyonu, 6’sinda (%13)
atrofi ve 8’inde (%17.4) intestinal metaplazi
goriiliirken, H. pyloriile enfekte olmayan 42 hastanin

31’inde (%73.8) kronik enflamasyon,12’sinde
(%28.6) PNL aktivasyonu, 2’sinde (%4.8) atrofi
ve 4’iinde (%9.5) intestinal metaplazi saptandi.
H.pylori varligi ve histopatolojik bulgular Tablo
3’de gosterilmistir.

Tablo 3. H. pylori pozitif ve negatif olan hastalarda histopatolojik bulgular

PNL aktivitesi Enflamasyon Atrofi Intestinal Metaplazi
H. pylori + 42 6 8
(n=46) (% 93.4) (% 97.8) (% 13) (% 17.4)
H. pylori — 12 2 4
(n=42) (% 26.2) (% 73.8) (% 4.8) (% 9.5)
Toplam 54 8 12
Tartisma enfeksiyonuyla birlikte lamina propriada T
Helicobacter pylori’nin  gastrik mukozadaki lenfositlerin, plazma hiicrelerinin, makrofajlarin,

persistan kolonizasyonu kronik aktif gastrit, peptik
iilser, gastrik kanser ve MALT lenfoma gelismesinde
primer risk faktoriidiir (7). H. pylori’nin enfekte
ettigi pek cok kiside asemptomatik enfeksiyon
seklinde de goriilebilir. Bu nedenle gastrik kanser
gelismesinde sadece bakterinin viriilans1 yeterli
olmaz, konagin genetik yatkinligi, immiin yanat,
enfeksiyonun edinilme yasi, beslenme, cevresel
faktorler birlikte rol alir (8,9).

H. pylori ile iliskili gastroduodenal hastaliklarin
olugsmasindaki mekanizma net olmamakla birlikte
kemoatraktan ve proenflamatuar sitokinlerin
etkisiyle dokuda enflamasyon ve hasar gelismesi
en Oonemli faktor olarak rol alir (10). H. pylori
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mononiikleer fagositlerin ve nétrofillerin gastrik
mukozaya infiltrasyonu olarak proenflamatuar
sitokinlerin ~ ve  kemokinlerin  indiiklenmesi
ile inflamatuar yanit aktive olur. Inflamatuar
hiicrelerden salinan reaktif oksijen radikalleri H.
pylori enfeksiyonu sonucunda meydana gelen
patolojik degisikliklere neden olan gastrik epitel
hasarina yol agar (11,12).

H.  pylori’nin  gastrik mukozaya persistan
kolonizasyonuna bagli olarak gastrit ve iilser
gelisirken, ayni zamanda hastalarin % 1’inde
siiperfisyel atrofik gastrit geliserek l6kositlerin
birikmesi

lamina propriya iizerinde sonucu

hiicrelerde hasar olusur ve zamanla mide kanseri



geligir (9). H. pylori’nin cagPAI ve vacA genleri
gastrik mukozaya kolonizasyonun ardindan gastrik
patolojilerin ortaya ¢ikmasinda 6nemli rol alir (13).
Ozellikle cagPAI'yi tastyan kokenlerin gastrik
enflamasyonu indiikklemesi ve hiicre iskeletinde
degisiklikler ile gastrik mukozada metaplazi ile
iligkili olarak gastrik karsinogenezde gii¢lii bir risk
faktorii oldugu bilinir (14).

Gastrik  hiicrelerde gelisen enflamasyon ve
degisikliklerin histolojik olarak yorumlanabilmesi
icin kullanilan Sydney siniflama ve derecelendirme
sistemine gore 5 ana histolojik o6zellik (kronik
enflamasyon, notrofil aktivitesi, glandiiler atrofi,
intestinal metaplazi ve H. pylori yogunlugu)
degerlendirilir (15, 16). Calismamizda H. pylori
ile enfekte ve enfekte olmayan gastrit tanili
hastalarin gastrik biyopsi 6rnekleri Sydney sistemi
ile degerlendirilerek H. pylori ile histopatolojik
bulgular karsilagtirildi. Sydney siniflamasindaki
ana Ozelliklere gore H. pylori %52.3, kronik
enflamasyon %86.3, aktivasyon %61.3 atrofi %9.1
ve intestinal metaplazi %13.6 oraninda saptandi.
H. pylori ile enfekte olan ve olmayan hastalarda
bu 6zelliklerin varligina bakildiginda; H. pylori ile
enfekte olan hastalarda kronik enflamasyon %97.8,
PNL aktivasyonu %91.3, atrofi %13 ve intestinal
metaplazi %17.4 oraninda goriilirken, H. pylori
ile enfekte olmayan hastalarda kronik enflamasyon
%73.8, PNL aktivasyonu %28.6, atrofi %4.8 ve
intestinal metaplazi %9.5 oraninda belirlendi.

2012 yilinda Bursa’dan bildirilen bir ¢alismada
kronik gastritli hastalarda H. pylori %24.7, kronik
enflamasyon %100, akut enflamasyon %026,
atrofi %70, intestinal metaplazi %30 oraninda
bildirilimistir (17). Yilmaz ve ark’nin dispeptik
sikayetleri olan hastalarla yaptiklar1 galismasinda
ise H. pylori %76.7, atrofik degisiklikler %41.1,
intestinal metaplazi %43.8 oraninda bildirilirken,
H. pylori pozitif olan hastalarda intestinal metaplazi
%44.6 ve atrofi %35.7 iken, H. pylori negatif
hastalarda intestinal metaplazi %23.5 ve atrofi
%58.8 oraninda saptanmistir (18). Aygiin ve ark’nin
dispeptik sikayetleri olan hastalarla yaptiklar
calismalarinda; hastalarin %66.7’sinde Helicobacter
pylori saptanirken, kronik gastrit %78.6, atrofi
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%3.4, intestinal metaplazi ise %11.5 oraninda
bildirilmistir. Helicobacter pylori enfeksiyonu olan
hastalarda intestinal metaplazi %9.8 ve atrofi %3
iken, Helicobacter pylori enfeksiyonu olmayan
hastalarda intestinal metaplazi %1.7 ve atrofi %0.4
oraninda saptandig1 bildirilmistir (19).

2018 yilinda Bandirma’dan bildirilen bir ¢alismada
H. pylori %46.5, enflamasyon 9%99.8, nétrofil
aktivitesi %50, atrofi %4.6, intestinal metaplazi
%18.7 oraninda bildirilmistir (20). Arastirmacilar
H. pylori ile bu parametrelerin iliskisini
degerlendirerek H. pylori
enflamasyonu %100, nétrofil aktivitesini %79.9,
atrofiyi %3.8, intestinal metaplazi %21.7 oraninda

saptamislardir (20). Ureyen ve ark’nin 2018 yilinda

pozitif hastalarda

yaptiklart ¢alismalarinda H. pylori saptadiklar
hastalarin %45.9’unda kronik gastrit, %40.5’inde
kronik  aktif  gastrit, %5.4’linde intestinal
metaplazi bildirilmistir (21). Calismamizdan elde
ettigimiz veriler {ilkemiz genelinde bildirilen
oranlarla uyumluluk gosterirken, farkliliklarin
bolgesel olarak degisebilen yemek kiiltirii ve
beslenme aliskanliklari, H. pylori enfeksiyonu ve
kokenleri gibi gesitli faktorlere bagli olabilecegini
diigiinmekteyiz.

Sonug olarak; H. pylori ve mide kanseri iliskisinde
hastaligin onciisii olabilen bu lezyonlarin erken
donemde tanimlanmasinin hastaligin takip ve
tedavisi acisindan 6nemli oldugu bilinmektedir.
Bu nedenle, iilkemizde yaygin olarak bulunan
H. pylori enfeksiyonunun Sydney siniflamasi
ile  saptanan  pre-kanseréz  degisikliklerle
birlikte degerlendirilmesinin 6nemli olabilecegi
diigtinilmustr.
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