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Giris ve amac: Rutin iist gastrointestinal endoskopi i¢in refere edilen H.
pylori pozitif ve negatif dispeptik hastalarda intestinal metaplazi ve disp-
lazi sikligini kargilagtirmak. Gere¢ ve yontem: 141 dispeptik hasta cali-
sild1 (Yas ortalamasi 44.7+16 yil, yas aralig1 16-87 yil, 62 erkek ve 79
kadin). Histolojik olarak H. pylori, intestinal metaplazi ve displazinin
saptanmasi i¢in antrum ve Korpustan biyopsiler alindi. Bulgular: 141
hastanin 96’s1 (%68.1) H. pylori pozitif idi. Intestinal metaplazi ve disp-
lazi sirasiyla H. pylori pozitif hastalarin %42.7 (41/96) ve %S5.2’sinde
(5/96) ve H. pylori negatif hastalarin %37.7 (17/45) ve %4 .4’iinde (2/45)
bulundu (p>0.05). Intestinal metaplazisi olan hastalarin %70,7’si (41/58)
ve displazisi olan hastalarin %71.41i (5/7) H. pylori pozitif idi (p>0.05).
Sonug: H. pylori pozitif ve negatif hastalar arasinda intestinal metapla-
zi ve displazi siklig1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik yok-
tu, ancak intestinal metaplazisi ve displazisi olan hastalardaki yiiksek
orandaki H. pylori varlig: dikkat ¢ekiciydi.
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GIRiS VE AMAC

1980'1i yillarda Helicobacter pylori'nin (H. pylori)
ilk kez kesfinden sonra bu gram negatif, spiral se-
killi bakteri ve onunla ilgili hastaliklar gosteril-
meye basland1 (1-3). 1994’de H. pylori gastrik ve
duodenal iilser icin etyolojik bir ajan olarak ka-
bul edildi ve o zaman uluslararasi kanser arastir-
ma Orgiti H. pylori'yi insanlarda gastrik adeno-
karsinom ic¢in tip I karsinojen olarak aciklad: (1,
4, 5). H. pylori'nin gastrik epitel hiicre proliferas-
yonu lizerine etkisi tartismali olmakla birlikte son
calismalar gostermektedir ki H. pylori enfeksiyonu
in vivo olarak gastrik mukozal apopitozisi artir-
maktadir. Hiicresel proliferasyon ve apopitozis
arasindaki dengenin bozulmasi mukozal hasar
ile ya hiicre kaybina ya da hiicresel cogalma ile

Background/aim: To compare the frequency of intestinal metaplasia
and dysplasia in H. pylori-positive and negative dyspeptic patients refer-
red for routine upper gastrointestinal endoscopy. Materials and
methods: One hundred and forty-one dyspeptic patients were studied
(average age 44.7+16 years, range 16-87 years, 62 males and 79 fema-
les). Antrum and corpus biopsies were taken for detection of H. pylori,
intestinal metaplasia and dysplasia histologically. Results: There were
96 H. pylori-positive patients in 141 patients (68.1%). Intestinal metap-
lasia and dysplasia were found in 42.7% (41/96) and 5.2% (5/96) among
the H. pylori-positive patients and in 37.7% (17/45) and 4.4% (2/45)
among the H. pylori-negative patients, respectively (P>0.05). 70.7%
(41/58) of the patients with intestinal metaplasia and 71.4% (5/7) of the
patients with dysplasia were H. pylori- positive, respectively (P>0.05).
Conclusions: There was no statistically significant difference in the fre-
quency of intestinal metaplasia and dysplasia between the patients who
were H. pylori-positive and —negative, but the high ratio of H. pylori
among the patients with intestinal metaplasia and dysplasia warrants
attention.
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kanser gelisimine yol acar (1, 4, 6-8). Bizim ama-
amiz; klinigimize dispeptik sikayetler ile basvu-
ran ve rutin 6zofagogastroduodenoskopi (OGD)
yapilan H. pylori pozitif ve H. pylori negatif hasta-
larda intestinal tip gastrik kanser gelisiminin son
asamasi olan intestinal metaplazi ve displazi sik-
ligin1 kiyaslamaktir.

GEREC VE YONTEM

Calisma grubu rutin OGD 6nerilen dispeptik sika-
yetleri olan hastalardan rastgele secildi. Endosko-
pik olarak antral gastrit tespit edilen 141 hasta
secildi. (Yas aralig1 16-87, ortalama yas 44.7+16
ve 62 hasta erkek, 79 hasta kadin). Gastrik kan-
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ser, Ulser vb baska patolojileri olan yakin zaman-
da proton pompas! inhibitorii, nonsteroid anti
inflamatuvar ve antibiyotik alan ve/veya daha
once H. pylori eradikasyonu yapilan hastalar ¢a-
lisma dis1 birakildi. On duvar, arka duvar, pilora
2-3 cm mesafede kiiciik ve buytlk kurvaturdan 4
adet antral biyopsi érnegi, OGD esnasinda Olym-
pus GIF XQ 230 marka videogastroskop ile alindi.
Her biyopsiden 6nce forsepler gluteraldehit solus-
yonu ve steril serum fizyolojik ile yikandi. Alinan
biyopsi érnekleri % 10 luk formaldehit solusyonu-
na konarak patoloji laboratuvarinda bir gece fik-
sasyonda birakildi. Rutin doku takip islemleri ya-
pildiktan sonra parafin blok haline getirilen do-
kulardan rotary mikrotom ile 4-5 mikronluk ka-
linlikta kesitler alindi. Kesitler histopatolojik bul-
gulan ve H. pylori varhigini degerlendirmek tizere
hematoksilen eozin ve Giemsa boyalan ile bo-
yandi. Histopatolojik bulgular Olympus BXS51
mikroskobu ile degerlendirildi ve kronik infla-
masyon, noétrofil 16kositler, atrofi ve intestinal
metaplazinin varligi Sydney Sistemi kriterlerine
gore derecelendirildi (9).

Reaktif atipi ve displazi ayiriminda asagidaki
tanimlamalar g6z 6niinde bulunduruldu:

Reaktif degisiklikler yada rejeneratif hiperplaziler
basit ve atipik seklinde 2 ye ayrlr.

Basit hiperplazide bazofilik sitoplazmali, hiperk-
romatik niikleuslu, uniform sekilli, bazale yada
santrale lokalize niikleusa sahip hiicreler tek sira
halinde dizelenmis olarak izlenirler.

Atipik hiperplazide maturasyon ve diferansiyas-
yonda azalma, tabakalanmada artis izlenir an-
cak sitolojik zellikler cok farkl degildir, genellik-
le inflamatuar reaksiyon ile birliktelik vardir (10).

Displazilerde ise artmis hiticresel proliferasyon ile
birlikte hiicre boyutunda, sekil ve diziliminde
anormallikler vardir. Mukus salinimi1 azalma,
niikleositoplazmik oranda artis, niikleer polarite
kayb1 ve tabakalanma izlenir. Bu hiicresel anor-
mallikler glandlardaki yapisal diizensizlikle, hiic-
resel kalabaliklasma ve glanduler tomurcuklan-
ma, dallanma ile olur ( 10).

Istatistiksel degerlendirme SPSS, software Epi IN-
FO version 3.3.2 programu ile Pearson Chi-Square
testi yapildi.

SONUCLAR

141 hastanin 96’sinda (% 68.1) H. pylori saptandi.
96 hastanin 41’'inde (% 42.7) intestinal metapla-

zi ve 5’inde (% 5.2) displazi saptandi. H. pylori ne-
gatif 45 hastanin 17’sinde (%37.7) intestinal me-
taplazi, 2’sinde (%4.4) displazi belirlendi. Intesti-
nal metaplazi ve displazi, H. pylori pozitif hasta-
larda H. pylori negatif hastalara nazaran daha
fazla bulundu ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05). Intestinal metaplazi
olan 58 (%41.1) hastanin 41’'inde (%70.7) H. pylo-
ri pozitif ve displazi olan 7 (% 5) hastanin 5’'inde
(% 71.4) H. pylori pozitifti (p>0.05).

H.pylori ile kronik inflamasyon iliskisi: H. pylori (+)
olan toplam 50 olgudan 28’inda hafif, 22'sinde
orta derecede kronik inflamasyon saptandi.

H. pylori (+ +) olan toplam 36 olgudan 6’sinda ha-
fif, 20’sinde orta derecede ve 10'unda siddetli kro-
nik inflamasyon saptand.

H. pylori (+ + +) olan toplam 10 olgudan 3'linde
orta derecede, 7’sinde siddetli kronik inflamasyon
saptand.

H. pylori (-) olan 45 olgudan 35’inde hafif, 10’un-
da orta derecede kronik inflamasyon saptandi. H.
pylori ile kronik inflamasyon arasinda istatiksel
olarak anlaml pozitif bir korelasyon saptandi
(X2=147, 1 P<0, 001).

H. pylori ile atrofi iliskisi: H. pylori (-) 45 olgunun
30’unda atrofi goriilmezken, 15’'inde hafif derece-
de atrofi izlendi

H. pylori (+) olan toplam 50 olgudan 24’iinde ha-
fif, 13’tinde orta derecede atrofi izlenirken 13’in-
de atrofi goriilmedi.

H. pylori (+ +) olan toplam 36 olgudan 14'tiinde
hafif, 13’linde orta derecede ve 5’'inde siddeteli at-
rofi izlenirken, 4’iinde atrofi saptanmadi.

H. pylori (+ + +) olan toplam 10 olgudan 7’sinde
orta derecede, 3'linde siddetli atrofi saptandi. H.
pylori ile atrofi arasinda istatiksel olarak anlamh
pozitif bir korelasyon saptandi (X2= 72.4, P<
0.001).

H. pylori ile aktivite iliskisi: H. pylori (+) olan top-
lam 50 olgudan 30’unda hafif, 10'unda orta de-
recede aktivite izlenirken 10 olguda aktivite sap-
tanmadi.

H. pylori (+ +) olan toplam 36 olgudan 22’sinde
hafif, 14'tinde orta derecede aktivite saptandi.

H. pylori (+ + +) olan toplam 10 oldudan 8’inde or-
ta derecede 2'sinde siddetli aktivite saptandi.

H. pylori (-) olan toplam 45 olgunun 36’sinda ak-
tivite saptanmazken, 6’sinda hafif, 3’iinde orta
derecede aktivite saptandi. H. pylori ile kronik inf-
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lamasyon arasinda istatiksel olarak anlam pozi-
tif bir korelasyon saptand: ( X2= 116, 6, P< 0.001).

TARTISMA

H. pylori gram negatif, spiral sekilli ve insanda en
sik bakteriyel patojen olan mikroorganizmadir
(1, 2, 11). Seropozitivitesi yas ve diisiik sosyoeko-
nomik statii ile artar (2, 11). Son ¢calismalar gos-
termistir ki H. pylori'nin patojenitesinde bakteriyel
toksinleri yani sira bakteriyel yayilma faktorleri
de rol oynar (7). H. pylori enfeksiyonunun st
gastrointestinal sistemde goriilen pek ¢ok hasta-
liktan sorumlu oldugu ispatlanmistir. Bunlar ara-
sinda gastritis, gastrik ve duodenal tilser, MALT ti-
pi lenfoma ve gastrik kanser sayilabilir (1, 3, 11).
H. pylori ile enfekte hastalarin ¢ogunun midesin-
de granulositik lenfositik ve notrofilik infiltrasyon
vardir (3, 7, 12). Bu gastritis gastrik kanser gelisi-
mi icin bir risk faktordiir (3, 12). Gastrik kanser
diinyada kanserden 6liim sebepleri arasinda ikin-
ci sirada yer alir (1). H. pylori gastrik karsinogenez
gelisiminde bir basamak olan kronik atrofik gast-
ritis ve intestinal metaplazinin sebebidir (3, 11).
Ayrica pek cok calismada gastrik kanser ile H.
pylori arasinda belirgin bir iligki oldugu gosteril-
mistir (3, 11). Antrumdaki intestinal metaplazi ve
glanduler atrofide H. pylori genotipleri ytliksek sik-
likta saptanmistir (3, 7, 8, 11, 13). Bizim bulgula-
rimiza gore de H. pylori enfeksiyonu gastritis ile
sonuclanir. Atrofi, intestinal metaplazi, displazi
gelisiminde rolii vardir ve notrofil aktivitesi ile ya-
kin iligkilidir. Bulgularimiz Topal ve arkadaslari-
nin calismalan ile de uyumludur (14). Son za-
manlarda yapilan calismalarda duodenogastrik
refliiniin H. pylori varligina yada gastrik histopa-
tolojik degisikliklere etkisinin arastirilmasi da et-
yolojiye 151k tutmasi yoniinden énemlidir (15).

Intestinal tip gastrik kanser icin Correa karsino-
genezisin insanda gorilen bir modelini tanimla-
mustir. Correa; H. pylori gastritisinin sebep oldugu
hiperproliferasyonun gastrik kansere yol acan
olaylar dizisinin baslangi¢ noktasi oldugunu ileri
stirmis. Bu hiperproliferasyon da DNA degisiklik-
lerini baslatabilir. Bu degisikliklerin tiimi histo-
patolojik olarak yiizeyel gastritis ile multifokal at-
rofi, intestinal metaplazi sonucta displazi ve kan-
ser seklinde gorilur (5, 12).

Bir baska calismada H. pylori'nin nitrézlesme re-
aksiyonunu katalize edebildigi ve N-asetil trans-
feraz aktivitesinde rol aldigi gosterilmistir. Bu ne-
denle prekanserdz procesin gelismesine onctiliik
eden displastik hiicrelerin etrafinda bakterilerin

bulunma olasiligi mimkiindir. Bakterilerce in-
diiklenen oksijen radikalleri de DNA hasarina yol
acabilir. Sayet hedef displastik bir hiticre ise ileri
mutasyonlar invazif neoplastik klonlar seklinde
sonuglanabilir (5, 16). Bazi1 hayvan calismalary-
la da H. pylori'nin gastrik karsinoma sebep oldu-
gu gosterilmistir (1, 17). 17 farkli milletin bulun-
dugu toplam 13 ilkenin (11 Avrupa tulkesi, Ja-
ponya ve Amerika) katildigi “Eurogast” ¢alisma-
sinda gastrik kanser riskinin H. pylori pozitif has-
talarda H. pylori negatif hastalara nazaran 6 mis-
li daha fazla oldugu rapor edilmistir (5).

Bizim calismamizda mikroskobik olarak, mide bi-
yopsilerinin ylizeyel mukusunda H. pylori goriildi
(Resim 1). Lenfositik infiltrasyon, lenfoid follikiil-
ler, intestinal metaplazi ve displazi H. pylori pozi-
tif biyopsilerde siklikla goriilmektedir (Resim 2).

Resim 1. Antral biyopsi 6rneginde yiizey mukusunda Helico-
bacter pylori mikroorganizmalar1 ( Hematoksilen eozinX1000)
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Resim 2. Antrum mukozasinda intestinal metaplazi ve lenfoid
infiltrasyon (Hematoksilen eozinX50)
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Sonug olarak calismamizda H. pylori pozitif ve ne-
gatif hastalar arasinda intestinal metaplazi
ve/veya displazi siklig1 acisindan istatistiksel ola-
rak anlaml bir fark bulunamadi. Intestinal me-
taplazi ve displazi ile birlikte olan H. pylori'nin
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