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Helicobacter Pylori Eradikasyonu Ni¢in Onemlidir?

Why Helicobacter Pylori Eradication is Important?
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OZET

Amag: Dispeptik sikayetler nedeniyle Ust gastrointestinal sistem endoskopisi
yapilan ve antrum biyopsisi alinan hastalarda Helicobacter pylori (Hp) sikhiginin
tespit edilmesi ve Sydney siniflamasi kriterlerinin Hp ile olan iligkisinin
irdelenmesi amaglanmistir.

Yéntem: Ocak 2015 — Mayis 2017 tarihleri arasinda Ordu Universitesi Tip
Fakiiltesi ve Ordu Devlet Hastanesi Endoskopi Unitelerinde dispeptik
sikayetler nedeniyle 6zofagogastroduodenoskopi yapilan ve antrum biyopsisi
alinan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin biyopsi sonuglari geriye doniik
olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya 526 hasta dahil edildi. Hastalarin %47.7 si (n=251) kadin,
%52.3 U (n=275) erkekti. Olgularin yas ortalamasi 53,65+16,44 yil (min 17- mak
93) idi. Hastalarin %68.1’'inde (n:358) Hp pozitif ve %31,9 unda (n=168) Hp
negatifdi. Olgularin; %75.9’unda (n:399) aktivasyon(+); %15,2 sinde (n=80)
intestinal metaplazi(+); %8,6 sinda (n=45) glandiler atrofi(+)idi. Biyopsilerin
hepsinde enflamasyon mevcuttu. Olgularin %47,53 inde (n=250) hafif
derecede, %41,45 Unde (n=218) orta derecede, %11,02 inde (n=58) siddetli
derecede enflamasyon vardi. Hp ile enflamasyon, aktivasyon, intestinal
metaplazi ve glandiler atrofi arasindaki iliskiyi degerlendirdigimizde; Hp(+)
olan hastalarda Hp(-) olan hastalara gore tum kriterlerin istatistiksel olarak
anlamli derecede yuksek oldugu gorildi. Hp(+) 358 hastanin 55(%15.4)’inde
Hp(-) olan 168 hastanin ise 3(%1.78)'Unde siddetli enflamasyon vardi
(p:0,000). Hp(+) olan 358 hastanin 320 (%89,4)’sinde Hp(-) olan 168 hastanin
ise 79 (%47)unda aktivasyon (p:0,000), Hp(+) olan 358 hastanin
63(%17.6)'tinde Hp(-) olan 168 hastanin ise 17(%10,1)’sinde intestinal
metaplazi (p:0,015), Hp(+) olan 358 hastanin 41 (%11.45)'inde Hp(-) olan 168
hastanin ise 4(%2.38)’tinde glandiler atrofi tespit edildi(p:0,000).

Sonug: Toplumda Hp prevalansi halen yiksekdir. Hp(+) olan hastalarda
aktivasyon, enflamasyon siddeti, intestinal metaplazi ve glandiiler atrofi
oranlari Hp(-) olanlara gore daha yiiksekdir. intestinal metaplazi ve glandiiler
atrofi prekanserdz lezyonlardir. Hp'nin erkenden tanisi konulup eradikasyonu
yapilirsa prekanserdz lezyonlarin olusumu engellenebilir. Hp eradikasyonu
sadece mide kanseri olusumunu degil ayni zamanda birgok mide hastaligini da
onleyebilir. Hp’nin erkenden tanisinin konulup eradikasyonunun yapilmasi
onemlidir.

Anahtar Sozciikler: Helicobacter pylori, Sydney siniflamasi, prekanseroz
lezyon
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ABSTRACT

Background: It was aimed to determine the frequency of Helicobacter pylori
(Hp) in patients who were made upper gastrointestinal system endoscopy and
antrum biopsy due to dyspeptic complaints and to investigate the relation of
Sydney classification criteria with Hp.

Materials and Methods: Patients who underwent
esophagogastroduodenoscopy and taking antrum biopsy for dyspeptic
complaints were included in the study between January 2015 and May 2017
at Ordu University Medical Faculty and Ordu State Hospital Endoscopy Units.
Biopsy results of the patients were retrospectively analyzed.

Results: The number of the patients was 526. 47.7% (n = 251) of the patients
were female and 52.3% (n = 275) were male. The mean age of the cases was
53.65 + 16.44 years (min 17 -max 93). 68.1% (n: 358) of the patients were Hp
positive and 31.9% (n = 168) were Hp negative. In patients; the results of
activation (+) in 75.9% (n: 399), intestinal metaplasia in 15.2% (n = 80) (+),
glandular atrophy (+) in 8.6% (n = 45) were observed. All biopsies had
inflammation. The severity of Inflammation in cases was 47.53% (n = 250)
mild, 41.45% (n = 218) moderate, and 11.02% (n = 58) severe. When we
evaluate the relationship between inflammation, activation, intestinal
metaplasia and glandular atrophy with Hp, it was observed that all the criteria
were significantly higher in patients with Hp (+) than Hp (-). There were severe
inflammation in 3 (1.78%) of 168 patients with Hp (-) and 55 (15.4%) of 358
patients with Hp (+) (p:0,000). 320 (89.4%) of the 358 patients with Hp (+) and
79 (47%) of the 168 patients with Hp (-) had activation (p:0,000). Intestinal
metaplasia was observed in 63 (17.6%) of the 358 patients with Hp (+) and 17
(10.1%) of 168 patients with Hp(-)(p:0,015). Glandular atrophy was observed
in 41 (11.45%) of 358 patients with Hp(+) and in 4 (2.38%) of the 168 patients
with Hp (-) (p: 0,000).

Conclusion: The prevalence of Hp in the community is still high. In patients
with Hp (+), activation, inflammation severity, intestinal metaplasia and
glandular atrophy rates are higher than those with Hp (-). Intestinal metaplasia
and glandular atrophy are precancerous lesions. Early diagnosis and
eradication of Hp may prevent the formation of precancerous lesions. Hp
eradication can prevent not only stomach cancer but also many stomach
diseases at the same time. Early diagnosis and eradication of Hp is important.
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Patologlar Marshall ve Warren(1) tarafindan ilk kez 1982 yilinda kesfedilen
Helicobacter pylori (Hp) dinyada en sik gorilen bakteriyal enfeksiyondur;
gastrik mukus tabakasi altinda epitelle mukus arasinda yasayan,kivrim yada
spiral sekilli,4—6 adet flagellasi olan, Ureaz, katalaz ve oksidaz enzimlerine
sahip hareketli gram negatif bir bakteridir. Hp genetik olarak polimorfizm
gosterebilir. Midenin yani sira
duodenum da kolonize olabilecegi yerlerdendir(2—-4). Diinya nufusunun
yarisindan fazlasi Hp ile enfektedir(5). Peki Hp pozitifligi neden 6nemlidir? Hp;
gastrit, peptik Ulser, fonksiyonel dispepsi, inatgi demir eksikligi anemisi,
Alzheimer, Parkinson, iskemik kalp hastaligi, gastrik mukoza iliskili lenfoma
(MALToma) ve gastrik adenokanser gibi bir cok nemli hastaligin etiyolojisinde
yer alabilir(6,7). Hp’nin tanisi igin altin standart yontem gastroskopik
biyopsinin  histopatolojik  incelemesi ve  kultir ile  bakterinin
gosterilmesidir(8,9). Hp'nin gastrik mukozada meydana getirdigi histopatolojik
degisikliklerin yorumuna standart bir yaklagim getirmek igin 1990 yilinda
Sydney’de bir grup gastropatolog tarafindan Sydney siniflamasi gelistirilmistir
(10,11). 1994 yilinda revize edilen siniflamada kronik inflamasyon, nétrofil
aktivitesi, glandiler atrofi, intestinal metaplazi ve Hp yogunlugu
degerlendirilerek derecelendirilme yapilir(10).

Sydney siniflamasindaki kriterler ile Hp arasindaki iliskiyi gosteren farkh
¢alismalar yapilmistir. Bu galismalarin bazilarinda glandiiler atrofi ve intestinal
metaplazi gelisimi ile Hp enfeksiyonu arasinda yakin iliski bulunmustur(6,12—
14). Gastrik atrofi ve intestinal metaplazi mide kanseri igin en 6nemli prekirsor
lezyonlardandir(15). Hp ile enfekte hastalarin tanisinin konulup tedavi
edilmesi prekanser6z lezyonlarin 6nlenmesinde hayati rol oynar. Randomize
calismalar Hp eradikasyonunun hem prekanserdz lezyonlari hem de gastrik
adenokarsinomu onledigini gostermistir(16).

Tablo 1:Revize edilmis Sydney siniflamasi kriterlerinin agiklamasi

Literaturdeki yayinlarda, Sydney siniflamasinin tim histopatolojik kriterleri
ile Hp arasindaki iligkiyi inceleyen g¢alismalar nadirdir. Bu ¢alismada, Ordu
Universitesi Tip Fakiiltesi ve Ordu Devlet Hastanesi Endoskopi Uniteleri’ne
dispeptik sikayetler nedeniyle basvuran, genel cerrah ve gastroenterologlar
tarafindan Ust gastrointestinal sistem endoskopisi yapilip antrum biyopsisi
alinan hastalarin biyopsi sonuglarinin Sydney siniflamasina gore histopatolojik
sonuglarinin Hp varligi/yoklugu ve yogunlugu ile iliskisinin irdelenmesi
amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM

Ocak 2015 ve Mayis 2017 tarihleri arasinda Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi ve
Ordu Devlet Hastanesi endoskopi Unitelerinde dispeptik sikayetler nedeniyle
genel cerrah ve gatroenterologlar tarafindan 6zofagogastroduodenoskopi
yapilip antrum biyopsisi alinan 526 hasta ¢alismaya dahil edildi. Endoskopi
raporlari ve antrum biyopsilerine ait patoloji raporlari retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin yaglari, cinsiyetleri, histopatolojik olarak Hp
varligi/yoklugu ve yogunlugu ile Sydney siniflamasinin  kriterleri olan
enflamasyon, aktivasyon, atrofi ve intestinal metaplazi arasindaki iligki
irdelendi. Bu galisma igin etik komite onayi Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Komitesi’nden 70-77 sayi numarasiyla alinmigtir.

Endoskopi Unitelerinde 6zofagogastroduodenoskopi islemi sirasinda
antrumdan alinan biyopsi materyali %10’luk formal iginde fikse edilmektedir.
Patolojiye gonderilen bu &rneklerden parafin bloklar hazirlanmakta ve 4-
6um’lik kesitler yapilmaktadir. Kesitler, hemotoksilen eosin ve modifiye
giemsaile boyanarak 1sik mikroskopisinde incelenmektedir. Patolojik inceleme
revize edilmis Sydney siniflamasina gore yapilmaktadir. Kronik inflamasyonun
gostergesi olan monontkleer hiicreler, aktivitenin gostergesi olan
polimorfontikleer noétrofiller, Hp yogunlugu, glandiler atrofi ve intestinal
metaplazi derecesi morfolojik olarak sifir ila l¢ arasinda degisen bir skalada
degerlendirilmektedir (0-yok, 1-hafif, 2-orta, 3-siddetli) (Tablo 1) (10).

Histolojk Ozellik Tanimlama Yok Hafif Orta Siddetli
Kronik inflamasyon Lenfosit ve plazma hiicrelerinin lamina propriadaki yogunlugu 0 + ++ +++
Notrofil Aktivitesi Lamina propria, veya ylzey epitelinde notrofil infiltrasyonu 0 ( 1/3 1/3-2/3 ) 2/3
Glandiiler Atrofi Antrum ve korpus glandlarinda kayip olmasi 0 + ++ +++
intestinal Metaplazi Mukoza epitelinde intestinal metaplazi gbzlenmesi durumu 0 ( 1/3 1/3-2/3 ) 2/3
Helicobacter pylori yogunlugu Epitelde Helicobacter pylori benzeri organizmalarin yogunlugu 0 + ++ +++

istatistik
Calismada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for ~ Windows  23.0 programi kullanilarak  yapildi.  Verilerin

degerlendirilmesinde; tanimlayici istatistikler igin sayi, ylzde, ortalama ve
standart sapma kullanildi. Cinsiyet ve yas gruplarina gore; Hp, aktivasyon,
inflamasyon, intestinal metaplazi ve atrofi agisindan karsilagtiriimasinda Ki
Kare testi uygulandi. Sonuglar %95’lik glven araliginda, anlamhlk p<0.05
diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 526 hastanin yas ortalamasi 53,65+16,44 (min 17-
mak 93) yildi. Hastalarin %47.7 si (n=251) kadin, %52.3 i (n=275) erkekti. Ust
gastrointestinal sistem endoskopisi sonrasi alinan antral biyopsilerin
histopatolojik sonuglari Hp agisindan degerlendirildiginde spesmenlerin
%68.1'inde (n:358) Hp pozitif ve %31,9 unda (n=168) Hp negatifdi.
Spesmenlerin %38,8 inde (n=204) hafif derecede, %24,9 unda (n= 131) orta
derecede ve %4,4 iUnde (n=23) siddetli derecede Hp yogunlugu vardi.
Spesmenler aktivasyon agisindan degerlendirildiginde; %75.9’unda (n:399)
aktivasyon mevcutken %24,1 inde (n=127) aktivasyon yoktu. Hastalarin %40,1
inde (n=211) hafif derecede, %27,6 sinda (n=145) orta derecede ve %8,2 sinde
(n=43) siddetli derecede aktivasyon vardi. Spesmenlerin enflamasyon
durumuna bakildiginda; tim olgular enflameydi. Olgularin %47,53 inde
(n=250) hafif derecede, %41,45 linde (n=218) orta derecede, %11,02 inde
(n=58) siddetli derecede enflamasyon vardi. Hastalarin % 84,8 inde (n=446)
intestinal metaplazi tespit edilmezken, %15,2 sinde (n=80) intestinal metaplazi
vardi. Atrofi agisindan bakildiginda ise olgularin % 91,4’Gnde (n=481) atrofi
yoktu, %8,6 sinda (n=45) atrofi vardi(Tablo 2).

Tablo 2: Hastalarin Helicobacter pylori yogunlugu, aktivasyon, inflamasyon,
intestinal metaplazi ve gastrik atrofi durumu

Sydney Kriterleri n %
Helicobacter pylori

(-) 168 31,9
(+) 358 68,1
Hafif 204 38,8
Orta 131 24,9
Siddetli 23 4,4
Aktivasyon

(-) 127 24,1
(+) 399 75.9
Hafif 211 40,1
Orta 145 27,6
Siddetli 43 8,2
inflamasyon

(-) 0 0

(+) 526

Hafif 250 47,53
Orta 218 41,45
Siddetli 58 11,02
intestinal metaplazi

(-) 446 84,8
(+) 80 15,2
Gastrik Atrofi

(-) 481 91,4
(+) 45 8,6

Hp ile Sydney siniflamasi parametrelerinden enflamasyon, aktivasyon,
intestinal metaplazi ve glanddler atrofinin iliskisini degerlendirdigimizde Hp(+)
olan hastalarda Hp(-) olan hastalara gore tim kriterlerin istatistiksel olarak
anlamli derecede ileri boyutlarda oldugu goérulda (Tablo 3).
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Tablo 3: Sydney kriterlerinin Helicobacter pylori ile iliskisinin irdelenmesi

Sidney kriterleri Helicobacter Helicobacter p

pylori(+) (n) pylori(-) (n)

Enflamasyon
Hafif 121 129 0,000
Siddetli 55 3
Aktivasyon
(-) 37 90 0,000
(+) 320 79
intestinal metaplazi
(-)
(+) 294 152 0,015
Glandiiler atrofi 63 17
(-)
(+) 316 165 0,000

41 4

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan hastalarin tamaminda
enflamasyon tespit edildi fakat Hp(+) olanlarda Hp(-) olanlara gore
enflamasyon anlamli derecede daha siddetliydi. Hp(+) 358 hastanin
55(%15.4)'inde Hp(-) olan 168 hastanin ise 3 (%1.78)'Unde siddetli
enflamasyon vardi(p:0,000).

Hp(+) olan 358 hastanin 320 (%89,4)’sinde Hp(-) olan 168 hastanin ise 79
(%47)’ unda aktivasyon vardi. Hp(+) olan hastalarda aktivasyon Hp(-) olan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yuksekti(p:0,000).

Hp(+) olan 358 hastanin 63(%17.6)'tinde Hp(-) olan 168 hastanin ise
17(%10,1)’sinde intestinal metaplazi tespit edildi ve Hp(+) olan hastalarda
intestinal metaplazi Hp(-) olanlara gore istatistiksel olarak anlaml derecede
yuksek gozlendi(p:0,015).

Hp(+) olan 358 hastanin 41 (%11.45)'inde Hp(-) olan 168 hastanin ise 4
(%2.38)’Uinde glanduler atrofi tespit edildi. Hp(+) olanlarda gastrik atrofi Hp(-)
olanlara gore ileri derecede yiksek olup istatistiksel olarak
anlamliydi(p:0,000).

TARTISMA

Dispeptik yakinmalarla hastaneye basvuran hastalarda en sik rapor edilen
patoloji gastrit olup buna en sik neden olan etken Hp’dir. Diinyada her yil
yaklagik olarak bir milyon insan, Hp ile iligkili hastaliklardan hayatini
kaybetmektedir(17). Dinya nifusunun yaklasik %60’ Hp ile enfekte olmasina
ragmen enfekte kisilerin sadece %10-20 si semptomatik hale gelmektedir(18).
Hp’nin bulagsma yollari kesin olarak bilinmemekle birlikte kalabalik ortamlarda
ve kotl hijyen kosullarinda yasayanlarda enfeksiyonunun daha sik gorilmesi
fekal-oral ve oral-oral yollarla bulas ihtimalini desteklemektedir(19). Hp
prevalansi bolgelerin sosyoekonomik diizeyi ile iliskilidir. Ulkeler arasinda ve
hatta ayni {lkenin farkh bolgeleri arasinda bile buyldk farkliliklar
gosterebilir(6,20,21). Gelismekte olan Ulkelerde 5-10 yas arasinda Hp
prevalansi %60-70 iken yetiskinlerde ise bu oran %85-90'dir(22).

Hp enfeksiyonu tanisini koymak igin birgok ydntem kullanilabilir. Bu
yontemler kendi arasinda endoskopi gerektirip gerektirmemesine gore ikiye
ayrilir. Endoskopi gerektirenler invaziv gerektirmeyenler ise non-invaziv
yéntem olarak adlandirilir. invaziv ydntemler; hizl iireaz testi, histoloji, kiiltiir,
polimeraz zincir reaksiyonuna dayanan testler ve mide dokusunun faz kontrast
mikroskopisi gibi incelemelerdir. Non- invaziv yontemler ise seroloji, 13C ve
14C ire nefes testleri, Helicobacter pylori Stool antigen testi gibi gesitli
yontemlerdir(8,9,23).

Mide mukozasi yogun asidik ortamindan dolayi bakteri, virus ve diger
mikroorganizmalarin enfeksiyonlarina karsi ¢ok iyi korunmus olmasina ragmen
Hp bu kosullarda yagayabilen tek organizmadir. Hp, Ureaz enzimini kullanarak
tireyi pargalar amonyak ve karbondioksite donustirir. Midenin asidik
ortaminda amonyak amonyuma donusir ve Hp'nin yasamasina daha uygun
olan yiiksek pH saglanmis olur. Ure pargalanirken agiga cikan karbondioksit ve
amonyak bakteriyi korurken ayni anda mide epiteline hasar verebilir(24).
Ureaz enziminin yani sira hiicre duvari proteinlerindeki adaptif degisimler
Hp'nin asidik ortamda yasayabilmesine olanak sunar(25,26). Hp mide epitel
hicrelerine dig ylzeyinde olan adezyon molekdlleri ile tutunur(27). Hp’nin en
o6nemli virlilans faktort flagellalar ve spiral seklinden dolayl mukus tabakasi
icerisinde hizli ve giigli hareket edebilmesidir(28,29).

Hp ile iliskilendirilen mide hastaliklarinin patogenezi tam olarak
aciklanamamistir(30). Hp ile enfekte olan kisilerin %100’Unde gastrit
gelisirken, yasam boyu peptik Ulser olma riski %15-20’dir. Mide kanseri olma
riski ise %1-3 dir. Dlnya saglk 6rgitl, 1994 yilinda Hp’ yi mide kanseri igin bir
numarali kanserojen faktor olarak ilan etmistir(30,31).

Hp varliginda mide kanseri gelisimi bazi gastrik kanser tiplerinde 2 ila 5 kat
artmaktadir hatta bazi  ¢alimalarda bu olasihk 20 kata kadar
¢ikabilmektedir(32—34). Bu oranlardan da anlagilabilecegi gibi Hp; gastrik
kanser gelisimi igin beslenme aligkanliklari, sosyoekonomik diizey veya meslek
gibi diger cevresel etkenlerden daha 6nemli bir risk faktorudur(35). Hp enfekte
ettigi bitlin vakalarda kronik aktif gastrit olusturur. Kronik aktif gastritlerin bir
kismi azalan oranlarda atrofik gastrit, intestinal metaplazi, dizplazi ve mide
kanserine kadar ilerleyebilir. Mide kanserine kadar olan sireci engelleme
adina Hp enfeksiyonu tespit edilip eradike edilmelidir(36).

Turkiye’de Hp'ye yonelik en ayrintili inceleme 2003 yilinda (Helicobacter
pylori infection in Turkey) TURHEP tarafindan 5.549 hastada yapilan
¢alismadir. 18 yas Ustl yetiskinlerde 13C lre nefes testi kullanilarak Hp’nin
prevalansi erkeklerde %84, kadinlarda %81 ve genel popilasyonda %82.5
olarak tespit edilmisdir(37). Ozdil ve ark.larinin(38) 2010 yilinda yaptiklari bir
¢alismaya 3301 hasta alinarak hem korpus hem de antrumdan biyopsiler
alinmis, histopatolojik olarak incelenen biyopsi drneklerinde Hp sikhig %71.3
olarak bulunmustur. Uyanikoglu ve ark.larinin(39) 2012 yilinda yaptiklaru bir
¢alismada 1298 endoskopik antrum biyopsisinin histopatolojik incelemesinde
Hp sikligr %71 olarak bulunmustur. 2016 yilinda yayinlanan Piskinpasa ve
ark.’daslarinin(40) istanbul’da yaptiklari bir calismada cesitli nedenlerle
gastroskopi yapilan ve biyopsi alinan14500 hastanin 10266’sinda(%70.8) Hp
pozitif 4234’Unde ise Hp negatifdi. Bizim galismamizda ¢ikan sonuglar da
literatiirle uyumluydu. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan 526
hastanin %68.1’inde (n:358) Hp pozitif ve %31,9 unda (n=168) Hp negatifdi.

Literatire baktigimizda Hp ile Sydney siniflamasi parametreleri arasindaki
iliskinin ¢ok sik incelenmedigi goriilmekle birlikte yapilmig bazi galismalar
mevcuttur. Tiirkay ve arkadaslarinin(41) dispeptik sikayetleri olan Hp (+) 461
hasta ve Hp (-) 100 hasta arasinda yaptiklari calismada aktivite, enflamasyon
ve intestinal metaplazi oranlarinin Hp yogunlugu arttikga artmakta oldugu
fakat glanduler atrofi ile Hp arasinda herhangi bir iliski olmadig gosterilmisdir.
Craanen ve arkadaglarinin(42) galismasinda Hp pozitif hastalarda intestinal
metaplazi orani %33 iken negatiflerde bu oran %15 olarak gozlenmistir.
Balaban ve ark.’Iin(43) yaptigi calismada intestinal metaplazi orani %11.5 ve
intestinal metaplazinin Hp ile olan birlikteligi %57 olarak bulunmustur. Asaka
ve arkadaslari(44) yaptiklar bir calismada Hp (+) hastalarda %82.9 oraninda
atrofik gastrit tespit edilirken Hp(-) hastalarda bu oran %9.8 bulunmustur.
intestinal metaplazi icin ise Hp(+) hastalarda %43.1, Hp(-) hastalarda ise %6.2
oraninda pozitiflik bulunmustur. Kenji ve arkadaslarinin(45) galismasinda Hp
enfeksiyonu ile glandiler atrofi, intestinal metaplazi ve gastritin siddeti
arasinda dogrudan bir iliski oldugu ortaya konulmusdur. Glandler atrofi ve
intestinal metaplazinin Hp enfeksiyonuna sekonder gelistigi fikri ortaya
atilmigtir. Bizim ¢alismamizin sonuglar da literatiirle uyumlu olarak tespit
edildi. Hp ile Sydney siniflamasi parametreleriolan enflamasyon, aktivasyon,
intestinal metaplazi ve glandiler atrofi arasindaki iliski irdelendiginde Hp(+)
olan hastalarda Hp(-) olan hastalara gore tim kriterlerin istatistiksel olarak
anlamli derecede ileri boyutlarda oldugu goéraldu.

Kronik Hp enfeksiyonu neden 6nemlidir? Yapilan g¢alismalarin bazilarinda,
Hp ile intestinal metaplazi ve gastrik atrofi arasinda pozitif bir iliski vardir.
Kronik Hp enfeksiyonu; atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve displazi
dongustine neden olarak intestinal tip mide kanserine sebep olabilir(36,46).
Gastrik atrofi ve intestinal metaplazinin mide kanserine giden donglisii Hp
eradikasyonu ile durdurulabilir. Hp eradikasyonunda en 6nemli nokta Hp
pozitif hastalarda prekanseroz lezyonlar gelismeden Hp eradikasyonunu
yapmaktir. Clinki intestinal metaplazi gelisen hastalarda Hp eradikasyonu
yapilsa bile gastrik kanseri engelleme konusunda yarar saglanamaz(47).

SONUC

Hp’nin toplumdaki prevalansi yiiksektir. Hp pozitif olan hastalarda gastrit
siddeti, aktivasyon, intestinal metaplazi ve glandiiler atrofi oranlari Hp negatif
olanlara gére daha yiksektir. intestinal metaplazi ve glandiiler atrofi
prekanserdz lezyonlardir. Hp'nin erkenden tanisi konulup eradikasyonu
yapilirsa prekanseréz lezyonlar dolayisiyla da gastrik kanser gelisimi
onlenebilir. Hp eradikasyonu mukozal degisiklikleri 6nleyerek sadece mide
kanserini engellemez ayni zamanda birgok mide hastaligini da énleyebilir. Bu
nedenle Hp’nin  tanisi  konulup prekanser6z lezyonlar gelismeden
eradikasyonunun yapilmasi 6nemlidir.

CGikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar gcatismasi bildirmemistir.
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