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Sorumlu Yazar 0z

Stleyman Kargin Amac: Alkalen reflli gastrit ile Helicobacter pylori iligkisi halen belirsizdir. Duodenogastrik refl
sonucu mideye kacan safra ve pankres sivilarinin mide mukozasinda kimyasal irritasyon ve pH
degisikliklerine yol actigi dustnilmektedir. Ancak intragastrik pH degisikliklerinin Helicobacter
pyloritzerine etkisi ve duodenum iceriginin intragastrik pH’ya etkisi bilinmemektedir. Bu ¢calismada
alkalen reflu gastrit hastalarinda intragastrik pH ile Helicobacter pylori varlidi arasindaki iligki
arastinimistir.
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Gerec ve Yontemler: Calismaya gastroskopide alkalen refli gastrit tespit edilen (n=30) ve kontrol
grubu icin antral gastrit tanisi alan hastalar (n=35) dahil edildi. Tim hastalardan gastroskopi
esnasinda mide icerisinden alinan sivi érneginden pH calisildi ve antrumdan alinan érnekten

Ureaz testi yapildi.
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Kabul Tarihi
24.04.2020 Sonug: Alkalen refli gastriti hastalarinda da intragastrik pH’nin asidik oldugunu ve hem

duodenogastrik safra reflistinin hem de intragastrik pH degisiklikliklerinin Helicobacter pylori
kolonozisyonu Uzerine etkisi olmadigini distniyoruz.

Bulgular: Alkalen refli gastrit olgularinda ortalama intragastrik pH kontrol grubu ile benzerdi
(Sirasiyla 3,43+1,94, 3,2+2,02, p=0,504). Hem Alkalen refli gastrit grubunda hem de kontrol
grubunda Ureaz testi pozitifligi oranlari benzerdi (p=0,461). Her iki grupta intragastrik pH’nin alkali
veya asidik olmasi Ureaz testi pozitifligi ile iligkili degildi.

Anahtar Sézciikler: Alkalen reflli, pH, Helicobacter pylori, Gastrit

ABSTRACT

Aim: The relationship between alkaline reflux gastritis and Helicobacter pylori remains unclear. It
is thought that bile and pancreatic fluids escaping into the stomach as a result of duodenogastric
reflux cause chemical irritation and pH changes in the gastric mucosa. However, the effect of
intragastric pH changes on Helicobacter pylori and duodenal contents on intragastric pH are not
known. The aim of this study was to investigate the relationship between intragastric pH and the
presence of Helicobacter pyloriin patients with alkaline reflux gastritis.
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Material and Methods: The patients who detected alkaline reflux gastritis (n = 30) and antral gastritis for the control group (n=35)
by gastroscopy were included in the study. During gastroscopy of all patients pH was measured from the liquid sample taken from
the stomach and rapid urease test was performed from the sample taken from the antrum.

Results: The mean intragastric pH in cases with alkaline reflux gastritis was similar to the control group (3.43+1.94, 3.2+2.02,
p=0.504, respectively). The rates of rapid urease test positivity were similar in both alkaline reflux gastritis and control groups
(p=0.461). Intragastric pH was found to be alkaline or acidic was not associated with rapid urease test positivity in both groups.

Conclusion: We believe that intragastric pH is acidic in patients with alkaline reflux gastritis too and both duodenogastric bile reflux
and intragastric pH changes have no effect on Helicobacter pylori colonization.
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Alkalen refli  gastriti  (ARG) pilorun sfinkterik
fonksiyonlarinin kaybina bagli duodenum igeriginin
mideye geri kagisl olarak tanimlanir (1). Duodenum
iceriginde safra ve pankreas salgilari bulunmaktadir.
Safra gucli bir alkali ajanidir. Bu ylzden mideye
kacan duodeneal icerik mide pH’sinda degisiklige yol
acarak mide mukozasinda kimyasal irritasyon, paryetal
hicrelerde azalma, inflamatuar hucrelerde artis ve
gladuler morfolojide degisikliklere yol actidi iddia
edilmektedir (2). Ayrica safra asitlerinin Helicobacter
pylori (HP) enfeksiyonlarina kargi antibakteriyel aktivitesi
oldugu gésterilmesine ragmen ARG’nin gastrik mukoza
ve HP Uzerine etkisi tartismalidir (3-6).

Mide mukozasindaki degisiklikler cesitli etiyopatojenik
ajanlar tarafindan indiklenebilmektedir. Helicobacter
pylori toplumda sik gérilmesi nedeniyle 6zellikle ARG’li
hastalardaki sUperfisiyel gastritlerin olusumunda safra
asitleri veya HP nin etkileri siiperpoze olmaktadir. Bu
durum ARG hastalarinda karsinojenik etkiyi olusturan
ajan hakkinda celigki yaratmaktadir. EGer safra asitleri
ile HP arasinda iligki ortaya konulursa mide mukozal
degisikliklerinin nedenleri hakkinda daha spesifik bakis
acisi ortaya koymak mumkan olabilir.

Bu calismamizda ARG’li ve ARG’siz hastalarda intra-
gastrik pH degisiklikleri ve intragastrik pH iligkili HP varli-
ginin arastiriimasi amaglanmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Calisma 6ncesi KTO Karatay Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi etik kurulundan 2019/06 nolu etik kurul onay!
alindi. Ocak 2019- Haziran 2019 tarihleri arasinda KTO
Karatay Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi endoskopi

Unitesinde  gastroskopi islemlerinde ARG tespit
edilen (n=30) ve kontrol grubu icin antral gastrit tanisi
alan olgular (n=35) calismaya alindi. Daha énce Ust
gastrointestinal sistem cerrahisi veya safra yolu cerrahisi

gecirmis olan, 4 haftadan daha kisa stire proton pompa
inhibitéri veya antibiyotik kullanim &éykusi olan, daha
once HP eradikasyonu tedavisi alan ve gastroskopisinde
Ulser veya malign hastalik tespit edilen hastalar calisma
digi birakildi. Tim hastalara yapilacak islem ayrintil
olarak anlatilarak aydinlatiimis onam formu alndi.
Hastalarin demografik verileri kaydedildi.

Ozofagogastroduodenoskopi islemi Pentax EG 2940°
(Pentax, Japonya) marka videoendoskoplar kullanilarak
sedasyon altinda iki deneyimli endoskopist tarafindan
yapildi. Gastroskopi sirasinda mide icerisinde sivi veya
presipite safra varligi ile erozyonlu veya erozyonsuz
mukozal hiperemi ve &demin goérilmesi ARG olarak
kabul edildi. Mide icerisinde safra icerigi olmadan
mukozada hiperemi ve 6dem varliginda antral gastrit
olarak kabul edildi. Rutin 6zofagogastroduodenoskopi
incelemesinin ardindan mide icerisinden alinan sivi
Orneginden pH indikatér strip (MColorpHast™, Merck
KGaA, Darmstadt, Almanya) ile mide sivisi pH belirlendi.
pH degeri 4 ve Uzeri olanlar alkali; 3 ve alti olanlar asidik
kabul edildi. Ayrica antrum mukozasindan pilora 3-4 cm
mesafeden standart biyopsi forcepsi ile 1 adet biyopsi
Ornegi alinarak ultra rapid Ureaz testi (Endosfer Ultra
rapid Urease test®, Melekirmak Saglik Ltd, Sti, istanbul,
Tirkiye) yapildi. Ureaz testi 1 saate kadar beklendi.
Kit Gzerinde saridan pembe renge déntusim olmasi HP
acisindan pozitif kabul edildi. Hasta gruplari arasinda
HP sikhgi, pH degerleri ve pH ile HP sikligi arasindaki
iliski karsilagtiridi.

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS for windows 21.0 paket programi
kullanilarak analiz edildi. Sonuclar ortalama+ standart
sapma (minimum-maksimum) seklinde  verildi.
Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile
Olculdi. Bagimsiz verilerden nicel verilerin analizinde
Mann-Whitney U testi ve nitel verilerin analizinde Ki-
Kare Testi yapildi. Yas ortalamalar ve pH ortalamalari
analizinde Man Whitney U testi kullanildi. Ote yandan
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cinsiyet, Ureaz pozitifligi, pH asidite oranlari Ki-Kare testi
ile analiz edildi. Saptanan p <0,05 degerleri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya ortalama 39+15,35(15-87) yasinda toplam
65 olgu (46 kadin, 19 erkek) dahil edildi. Antral gastrit
ve ARG olgulari arasinda yas ve cinsiyet agisindan
istatistiksel farkhlik yoktu (p=0,21, p=0,78, Tablo 1).

Alkalen reflu gastritli olgularin endoskopik incelemesinde
23 (%76,6) olguda sivi safra, 7 (%23,4) olguda presipite
safra tespit edildi. Tespit edilen safranin seklinin
intragastrik pH veya Ureaz testi pozitifligiyle iliskisi yoktu
(sirasiyla p=0,397, p=0,818).

Olgularin intragastrik pH ve Ureaz testi sonuglari Tablo
2 de verilmigtir. Her iki grupta da ortalama intragastrik
pH asidik pH’da idi. Kontrol grubunda 28 (%80) olguda

Tablo 1: Hastalarin gruplara gére demografik verileri

intragastrik pH asidik olmasina karsin ARG grubunda
21 (%70) hastada asidik pH tespit edildi. Her iki grup
arasinda intragastrik pH acisindan anlamh farklilik tespit
edilmedi (p=0,50, Tablo 2).

Hem ARG grubunda hem de kontrol grubunda Ureaz
testi pozitifligi oranlar benzerdi (p=0,461). intragastrik
pH subgrup analizinde de hem alkali pH da hem de
asidik pH da her iki grup arasinda Ureaz testi pozitifligi
acisindan anlamh farklilik izlenmedi (p>0,05, Tablo 3)

TARTISMA

Duodenogastrik safra reflist ve HP arasindaki iligkiyi
arastiran ¢alismalarda celigkili sonuglar mevcuttur. Safra
asitlerinin HP icin antibakteriyel etkiye sahip oldugunu
bildiren ve in vitro calismalarda HP Gremesini inhibe
ettigini gésteren calismalar mevcuttur (5-8). Farsakh ve
ark. (9) kolesistektomi sonrasi ARG gbzlenen hastalarda
operasyon oncesine gbre HP kolonizasyonunda énemli

Alkalen Reflii Gastriti

Ort+SS(min- maks)
[n(%)]

Antral Gastrit
Ort+SS(min- maks)
[n(%)]

Hasta sayisi (n) 30 (%46,2)

35 (%53,8)

Yas (yil + SS) 41,14£12,75 (19-72)

38,43+18,03 (15-87)

Cinsiyet (erkek/kadin) 8/22

11/24

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min: Minimum, maks: Maksimum, n: Sayi.

Tablo 2: Hastalarin gruplar arasinda pH ve uUreaz testi verilerinin karsilastiriimasi

Alkalen Reflii Gastriti
Ort+SS(min- maks)

[n(%)]

Antral Gastrit
Ort+£SS(min- maks)
[n(%)]

pH 3,43+1,94 (1-7)

3,2+2,02 (1- 8)

Pozitif 14 (%46,6)
Negatif 16 (%53,4)

13 (%37,2)
22 (%62,8)

pH Asidik 21 (%70)
Alkali 9 (%30)

28 (%80)
7 (%20)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min: Minimum, maks: Maksimum.

Tablo 3: intragastrik pH durumuna gére her iki grupta HP variginin karsilastiriimasi

intragastrik Alkalen Reflii Gastriti
pH [n(%)]

Antral Gastrit
[n(%)]

Ureaz + Ureaz -

Ureaz + Ureaz -

Alkali 3/ %33,3 6/ %66,7

2/ %28,5 5/ %71,5

Asidik 11/ %52,3 10/ %47,7

11/ %39,2 17/ %60,8

Toplam 14/ %46,6 16/ %53,4

13/ %37,1 22/ %62,9
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oranda azalma oldugunu bildirmistir. Klasik antral gastritli
hastalar ile ARG hastalarinin kiyaslandigi bir caismada
da HP prevalansinin ARG grubunda daha az oldugu
g6sterilmistir (10,11). Ancak birgok ¢alismada ise HP ile
ARG arasinda iliski olmadigi rapor edildi (12-15). Hattta
Caldwell ve ark.(16) ise kolesistektomi dncesi ve sonrasi
hastalarin degerlendirildigi calismasinda ARG’nin HP
kolonizasyonunu artirdigini géstermistir. Benzer sekilde
Ladas ve ark.da (17) ARG hastalarinda daha fazla HP
oranlari oldugunu rapor etmiglerdir. Bu nedenle ARG ile
HP arasindaki iliski hala celiskilidir. Bizim ¢alismamizda
da ARG ile HP arasinda anlaml bir iliski tespit edemedik
(Tablo 2).

Mideye safra reflisii nedeniyle safra asitleri ve pankreatik
sivilar intragastrik pH’y1 artirarak antrum mukozasinda
kimyasal hasar ve inflamasyona yol agmaktadir (18).
Taskin ve ark.’nin (14) HP U(zerine duodenogastrik
refliniin  etkisini arastirdiklari c¢alismasinda HP ile
ARG arasinda iliski olmamasina ragmen safranin
konsantrasyonunun, safra iceriginin ve intragastrik PH
degisimlerinin HP oranlarini etkiledigi bildirilmistir. Biz
bazi teknik sebepler nedeniyle intragastrik safra miktarini
6lcemedik. Ancak Tagkin ve ark.’nin ¢galismasinin aksine
HP oranlarinin midede tespit edilen safranin sivi veya
presipite olmasiyla iligkili olmadigini gérdik. Ayrica
intragastrik pH’nin asidik veya alkali olmasinin da HP
kolonizasyonunda belirleyici olmadigini tespit ettik
(Tablo 3).

Literatirde ARG hastalarinda intragastrik pH ile HP
arasindaki iligkiyi inceleyen calismaya rastlaniimamigtir.
Bazi yazarlar ARG’nin hem safra hem de pankreas
sivilarl nedeniyle intragastrik pH’y1 alkali héle getirdigini
distinmektedir (19). Helicobacter pylori ise Ureaz
enzimi sayesinde dusik pH’larda kolonize olma
Ozelligine sahiptir. Calisma &éncesi, ARG’de duodenal
icerigin intragastrik pH’yr alkali héle getirerek HP
kolonizasyonuna etki edebilecegini disltiniyorduk. Ancak
calismamizda ARG hastalarinda ortalama intragastrik
pH asidik (3,43+1,94) olarak bulundu. Alkalen reflii gastrit
hastalarinda intragastrik pH’y1 alkali ve asidik olarak
gruplandirdigimizda da HP oranlarinin her iki grupta
da benzer oldugunu gérdik (p>0,05). Muhtemelen
duodenogastrik refli olusmasi ile intragastrik pH alkali
olsa da daha sonra kompensatuar mekanizmalar pH’yi
tekrar asidik hale getirmekte ve HP kolonizasyonu ciddi
oranda etkilenmemektedir. Bu durumda belki de HP’nin
intragastrik alkali ortam veya safra asitlerine maruziyet
suresi de HP buytumesini inhibe etmede dnemli olabilir.

Calismamizin  kisithgr intragastrik safra  miktarini
ve safraya maruziyet slresini belirlemedigimiz igin
HP kolonizasyonu ve intragastrik pH degisimleri
Uzerinde safra miktari ve maruziyet suresinin etkisini
degerlendirememizdir.

Sonu¢ olarak ARG’nin HP kolonizasyonu Uzerine
etkisine rastlamadik. Alkalen reflli gastriti hastalarinda da
intragastrik pH’nin dusik oldugunu ve ARG hastalarinda
pH degisiklikliklerinin HP kolonozisyonu Uzerine etkisi
olmadigini diistindyoruz.
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