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Mete AKIN ve lenfoma gelisiminde etiyolojik bir ajandir. Geligmekte olan iilkelerde prevalans: yiksektir. Cialisma-
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,  mmizda Antalya bélgesinde histopatolojik olarak H. pylori sikhgmim saptanmast ve hastalarn Klinik ve
Gastroenteroloji Bilim Da, endoskopik bulgulari ile eslik eden atrofi, intestinal metaplazi ve displazi gibi bulgularin degerlendiril-

Antalya, Turkiye .
mesi amaglanmigtir.

E-posta: drmeteakin@yahoo.com . ... . B . . . .
Gerecg ve Yontemler: Calismaya degisik endikasyonlarla iist gastrointestinal sistem endoskopisi ya-

pilan ve mide antrum ve korpus biyopsileri alinmig olan 262 hasta alindi. Hastalarin patoloji raporlar
retrospektif olarak incelendi. Histopatolojik olarak H. pylori sikligr belirlendi ve H. pylori pozitif ve
negatif saptanan hastalar endoskopi endikasyonlari, endoskopik bulgular ve histopatolojik 6zellikler
agisindan kargilagtirild.

Bulgular: Hastalarm %69,5’inde histopatolojik olarak H. pylori pozitifti. H. pylori pozitif grupta yas
ortalamasi 46£14,70 yil olup 104 kadin, 78 erkek hasta vardi. En sik endoskopi endikasyonu dispeptik
sikayetlerdi ve H. pylori negatif gruptan farkli degildi (p=0,79). En sik endoskopik bulgu gastritti ve
gruplar arasinda anlamh farklilik yoktu (p=0,562). H. pylori pozitif grupta 6zofajit siklig1 daha diistik,
atrofi varlig1 ise daha yiiksek oranda bulundu ve bu bulgular istatistiksel olarak anlamlryd: (Sirasiyla
p=0,02 ve p=0,001). Intestinal metaplazi, displazi agismdan anlamh farkhlik bulunmadi (Sirastyla
p=0,118 ve p=0,462).

Gelis tarihi \ Received @ 17.01.2017 Sonug: Calismamizda 6zofajit sikhigr H. pylori pozitif hastalarda daha digiik bulunmug ve bu du-

Kabul tarihi | Accepted : 31.01.2017 rum H. pylori’nin gastro6zofageal reflii hastaligina kars1 koruyucu olabilecegi yontindeki caligmalarla
uyumlu olarak degerlendirilmistir. Atrofi H. pylori pozitif hastalarimizda negatif olanlara gére daha
sik bulunmus, bu bulgu da H. pylori’nin malignite gelisiminde 6nemli bir etken oldugunu destekler
nitelikte olarak degerlendirilmigtir.

Anahtar Sézciikler: Helikobakter pylori, Dispepsi, Peptik tilser, Gastro6zofageal reflii, Atrofi

ABSTRACT

Objective: Helicobacter pylori (H. pylori) is etiologically associated with chronic gastritis, peptic
ulcer, atrophic gastritis, stomach adenocancer and lymphoma. Its prevalence is high in developing
countries. In our study, we aimed to detect the prevalence of H. pylori and evaluate the clinical,
endoscopic and histopathological findings such as atrophy, intestinal metaplasia and dysplasia in H.
pylori positive patients.

Material and Methods: 262 patients who underwent upper gastrointestinal endoscopy with biopsy
from the antrum and corpus were included the study. Pathology reports were evaluated retrospectively.
H. pylori prevalence was detected and endoscopy indications, endoscopic and histopathological
findings were compared between H. pylori positive and negative groups.
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Results: 69.5% of the patients had H. pylori infection (104 women and 78 men, average age was 461£14.70 years). The most common
endoscopic finding was gastritis and there was no statistically significant difference between the groups (p=0,562). Esophagitis was less
prominent and atrophy was more common in H. pylori positive patients (p=0.02 and p=0.001, respectively). Intestinal metaplasia and
dysplasia were similar between the groups (p=0.118 and p=0.462, respectively).

Conclusion: We found esophagitis to be less prominent in patients with H. pylori positivity. This finding is consistent with studies in the
literature suggesting H. pylori infection may be protective against gastroesophageal reflux disease. Atrophy was found to be more frequent

in patients with H. pylori positivity and this finding is consistent with the literature pointing out the role of H. pylori infection in malignant

processes.

Key Words: Helicobacter pylori, Dyspepsia, Peptic ulcer, Gastroesophageal reflux, Atrophy

GIRIS
H. pylori gastrik mukus ile epitel arasinda yasayan, spiral
gorinimde, flagellali, mikroaerofilik, kendine 06zgu

kemotaktik 6zellikleri olan, gram-negatif bir bakteridir (1).
Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda gastrik kolonizasyonuna
baglh olarak H. pylori’nin kronik gastrit, peptik tilser, atrofik
gastrit, mide adenokanseri ve lenfoma gelisiminde etiyolojik
bir ajan oldugu bilinmektedir (2-5). Gelismis tilkelerde H.
pylori prevalansi diigmekte iken, gelismekte olan tlkelerde
prevalans yiiksek seyretmeye devam etmektedir (6).

Bu c¢alismada,
sikayetleri bagta olmak tizere, degisik endikasyonlarla st
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan ve endoskopi

epigastrik  agri, yanma ve dispeptik

sirasinda mide biyopsisi alinan hastalarda histopatolojik
olarak H. pylori sikhigini saptanmas: ve H. pylori varligina
eslik eden histopatolojik 6zellikler ile endoskopik ve klinik
bulgularin degerlendirilmesi amaglanmugtir.

GEREC ve YONTEM

Hasta sec¢imi: Caliyma i¢in Ekim 2015 ve Ocak 2016
tarihleri arasmda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklar1 Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi Unite-
sinde epigastrik agri, yanma ve dispeptik sikayetleri bagta
olmak tizere degisik endikasyonlarla st gastrointestinal
sistem endoskopisi yapilan hastalarin endoskopi raporlar
degerlendirildi. Onsekiz yagindan kiigiik olan, endoskopi
sirasinda biyopsi alinmayan, endoskopi raporlarinda endi-
kasyon belirtilmeyen, hasta kabul notlarindan sikayetleri
ve kullandigi ilaglar1 belirlenemeyen ve H. pylori eradikas-
yon tedavisi aldiga belirlenen hastalar calismadan ¢ikarilda.
Sonucta endoskopi sirasinda mide antrum ve korpus biyop-
sileri alindig tespit edilen 262 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Bu hastalarin patoloji raporlar1 da incelenerek H. pylori
pozitifligi acisindan degerlendirildi. Mide antrum ve/veya
korpusta H. pylori tespit edilmis olan hastalar H. pylo-
11 pozitif olarak kabul edilirken, H. pylori negatif olarak
tanimlamak i¢in hem antrum hem de korpus biyopsilerinde
H. pylori tespit edilmemesi sart1 arandi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri,
endoskopi endikasyonlari, endoskopi bulgular ve eslik eden

= 102

histopatolojik 6zellikler retrospektif olarak belirlendi ve H.
pylori negatif hastalarla karsilagtirildi.

Istatistiksel analiz: Orneklemi tanimlamak i¢in

frekans dagihmi, ortalama, standart sapma gibi
tamimlayic1 istatistikler kullamildi. Kategorik veriler ise
“ki-kare anlamlilik testi” ya da “Fisher’s Exact test” ile
incelendi. Veriler PASW 20 (SPSS/IBM, Chicago, IL,
USA) kullanilarak analiz edildi. Analizlerde farkhiliklarin
belirlenmesi i¢in %95 anlamhilk diizeyi (ya da a=0.05 hata

pay1) kullamlmagtir.

Bu caliymaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu tarafindan onay verilmistir (Etitk Kurul onay tarih:
11.11.2015 - Karar numarasi: 303).

BULGULAR

Calismaya alinan 262 hastanin 182’sinde (%69,5) H. pylori
pozitif, 80’inde (%30,5) H. pylori negatifti. H. pylori pozitif
olan grupta 104 kadin, 78 erkek hasta varken, negatif
olan grupta 44 kadin, 36 erkek hasta vardi. Hastalarin yag
ortalamasi H. pylori pozitif grupta 46£14,70 yil, negatif
grupta ise 50,2+14,86 yil idi. Her iki grupta da hastalarin
¢ogunlugu 51-70 yag arahgindaydi. H. pylori pozitif olan
grupta 33 hasta (%18,1), negatif olan grupta ise 15 hasta
(%18,8) proton pompa inhibitérii (PPI) tedavisi aliyordu. H.
pylori porzitif ve negatif hastalar arasinda yas ortalamasi,
yag gruplaria gore dagilim, cinsiyet ve ila¢ kullanimlar
acgisindan istatistiksel olarak anlamh farkhilik saptanmadi
(Tablo I).

Cabsmaya alinan hastalarda en sik endoskopi yapilma
endikasyonu bulanti, kusma, sigkinlik, epigastrik yanma
gibi dispeptik sikayetlerdi. Bunun yaninda karin agrisi,
reflii sikayetleri, anemi, GIS kanama ve daha nadir olarak
kilo kaybi, yutma glcluigi, malignite aragtirilmasi gibi
diger endikasyonlar yer almaktaydi. H. pylori pozitif olan
hastalarin 92’sinde (%50,5) dispepsi sikayeti varken, negatif
olan hastalarin 42’sinde (°%52,5) dispepst sikayeti vardi.
H. pylori pozitif ve negatif hastalar arasmda endoskopi
endikasyonlar acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farkhihik bulunamadi (Tablo II).
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En sik saptanan endoskopik bulgu H. pylori pozitif olan
hastalarin 128’inde (°%70,3), negatif hastalarin ise 53’tinde
(%66,2) olmak iizere gastrit idi. Tkinci siklikta saptanan
endoskopik bulgu 6zofajitti ve H. pylori pozitif olanlarin
15’inde (%8,2), H. pylori negatif olanlarinda 15’inde
(%18,8) ozofajit gortlmistic ve bu farklilhk istatistiksel
olarak anlaml diizeydeydi (P=0,02). Caliymamizda diger
endoskopik bulgular agisindan H. pylori pozitif ve negatif
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik

bulunmad: (Tablo III).

Hastalarda histopatolojik olarak H. pylori varligi yaninda
atrofi, intestinal metaplazi ve displazi durumlar da
degerlendirildi. H. pylori pozitif olgularin 86’sinda
(%47,25) atrofi tespit edilirken, negatif olan olgularin
ise 15'inde (%18,75) atrofi tespit edilmisti ve farkhlik
istatistiksel olarak anlamh diizeydeydi (p=0,001). Intestinal
metaplazi, displazi ve reneratif hiperplazi, lenfositik gastrit
gibi diger histopatolojik bulgular acisindan ise anlamh

farklihk saptanmad (Tablo I1I).

TARTISMA

H. pylori'nin kronik gastrit, peptik tlser, atrofik gastrit,

mide adenokanseri ve lenfoma gibi hastaliklarin
geligiminde etiyolojik bir ajan oldugu bilinmektedir (2-3).
Geligmis tlkelerde H. pylori prevalansi digmekte iken,
gelismekte olan tlkelerde prevalans yiiksek seyretmeye
devam etmektedir (6). Geligmis tilkelerde 40 yagin altindaki
kigilerin %20’s1, 60 yas tizerindekilerinde %50’st H. pylori
ile enfektedir. Gelismekte olan tlkelerde ise prevalans

%380’e ulagmaktadr (7).

H. Pylori sikligi yoniinden Tiirkiye’de ilk ¢alisma, Ozden
ve ark. tarafindan 1992 yilinda yapilmistir. Bu ¢aliymada
asemptomatik bireylerde serolojik olarak H. pylori’nin
sikhgr aragtinlmig ve 18-24 yaslan arasinda %76,8, 25-
55 yaglart arasinda ise %84,2 olarak bulunmugtur (8).
Ozaydin ve ark.nin bildirdigi, 18 yas ve {iizeri 4622
bireyin 13C-iire nefes testi kullamlarak tarandigi cok
merkezli ¢aliymalarinda da H. pylori sikhigr %82,5 olarak

Tablo I: H. pylori pozitif ve negatif hastalarin demografik 6zellikleri.

H. pylori pozitif H. pylori negatif p degeri
(n=182) (m=80)
Yas (ort = SS) 46 £ 14,70 50,2 £ 14,86 0,204
Yas Gruplari, n (%)
- 18-30 34 (18,70) 10 (12,50)
- 31-50 68 (37,40) 26 (32,50) 0,246
-51-70 75 (41,20) 39 (48,80)
->70 5(2,70) 5(6,20)
Cinstyet, n (%)
- Erkek 78 (42,90) 36 (45,00) 0,747
- Kadin 104 (57,10) 44 (55,00)
Tac, n (%)
- Kullanmayan 146 (80,20) 62 (77,50)
- PPI 33 (18,10) 15 (18,80) 0,769
- PPI ve ASA 2 (1,10) 2 (2,50)
- NSAII 1 (0,50) 1(1,20)

Ort: Ortalama; 8S: Standart Sapma; PPI: Proton pompa inhibitorii; ASA: Asetil salisilik asit; NSAII: Non-steroidal antiinflamatuvar ilag.

Tablo II: H. pylori pozitif ve negatif hastalarda endoskopi endikasyonlarinin karsilagtirilmas.

Endikasyon ot Y e pdegeri
Dispepsi, n (%) 92 (50,50) 42 (52,50) 0,790
Karm agrisi, n (%) 35 (19,20) 18 (22,50) 0,617
Refli, n (%) 29 (15,90) 10 (12,50) 0,573
Anemi, n (%) 13 (7,10) 9 (11,20) 0,333
GIS kanama, n (%) 4(2,20) 1(1,20) 0,999
Diger endikasyonlar, n (%) 9 (4,90) 0(0,0) 0,610
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Tablo III: H. pylori pozitif ve negatif hastalarda endoskopik ve histopatolojik bulgularin karsilagtirilmast.

H. pylori pozitif

H. pylori negatif

(n=182) (n=80) p degeri
Endoskopik Bulgu, n (%)
Gastrit 128 (70,30) 53 (66,20) 0,562
Ozofajit 15 (8,20) 15 (18,80) 0,020
Eroziv Gastrit 12 (6,60) 5(6,20) 0,999
Normal 11 (6,00) 4 (5,00) 0,999
Gastrik Ulser 10 (5,50) 1 (1,20) 0,181
Duodenal Ulser 6 (3,30) 2(2,50) 0,999
Histopatolojik Bulgu, n (%)
Atrofi 86 (47,25) 15 (18,75) 0,001
Intestinal Metaplazi 21 (11,50) 15 (18,80) 0,118
Displazi 5(2,70) 4 (5,00) 0,462
Diger Patoloji 34 (18,70) 7 (8,80) 0,062

bulunmugtur (9). Ulkemizde cahsmamizdakine benzer
sekilde histopatolojik olarak H. pylori sikhginin aragtirildig
caligmalar da mevcuttur. Bunlardan Ozdil ve ark.nin yaptigi
caliymada 3301 hastada hem korpus hem de antrumdan
biyopsiler alinmig ve histopatolojik olarak H. pylori siklig:
%71,3 olarak bulunmustur (10). Yine Uyanikoglu ve
ark.’min Erzurum yoresinde yaptiklar ¢aliyjmada antrum
biyopsisinde H. pylori sikhigr %71 olarak bulunmustur.
Ayni caliygmada H. pylori sikligi acisindan cinsiyet ve yag
gruplart arasinda anlamh farkhihk bulunmamigtir (11).
Demirtag ve ark.nin Erzincan yoresinde yaptiklar1 antrum
ve korpus biyopsilerinde H. pylori sikhigim aragtirdiklar:
caliymalarindaise, H. pylori pozitifligi %78,4 bulunmus, her
iki cinsiyet arasinda anlamb farklihk bildirilmemistir (12).
Caliymamizda ise antrum ve/veya korpus biyopsilerinde
histopatolojik olarak H. pylori sikhigi %69,5 bulundu. H.
pylori pozitif hastalarin yag ortalamast 46 £ 14,70 yil olup
hastalarin cogunlugu 31-70 yaslar arasindaydi. Erkek kadin
orami 1:1,3 idi.

Fareed ve ark. tarafindan yapilan bir caliymada dispepsili
150 hastadan antrum, korpus ve kardiyadan endoskopik
biyopsi yapimis ve morfolojik olarak H. pylori mide
biyopsilerinde antrumda %82,7, korpusta %74 ve kardiya
bélgesinde %68 pozitif saptanmigtir. H. pylori yogunlugu,
alkali pH nedeniyle antrumda daha fazla oldugu ve nétrofil
aktivitesinin H. pylori yogunlugu ile dogrudan iligki
oldugu gortlmistir (13). Bizim ¢aliymamizda endoskopik
biyopsiler antrum ve/veya korpustan yapilmugtir.

Calismalarin cogunda dispeptik semptomlu hastalardaki
H. pylori prevelanst,
pylori prevelansindan farkl degildir. Ek olarak hastalarin
yakinmalarini  acgiklayabilecek  endoskopik  patoloji,
sistemik hastalik ve ila¢ kullanimimin olmadigr fonksiyonel

asemptomatik hastalardaki H.

dispepsi olgularinda da H. pylori yiiksek oranda pozitif

m 104

bulunmustur ve bu hastalarin H. pylori eradikasyonundan
fayda gordikleri bildirilmektedirler. Bu nedenle organik
patoloji saptanmasa da H. pylori pozitif saptanan
dispepst hastalarinda da eradikasyon tedavisi verilmesi
onerilmektedir (14,15). Galiymamizda da H. pylori pozitif

ve negatif saptanan hastalar arasinda dispeptik semptomlar

agisindan farkhihik saptanmamigtir.

Reflii semptomlart ve GORH olduk¢a yaygm gériilen
durumlardir. Literatirde H. pylori ile GORH iliskisi
konusunda ¢eligkili bilgiler mevcuttur. Baz ¢aliymalarda H.
pylori eradikasyonundan sonra reflii semptomlari ve 6zofajit
sikhginin arttigy, dolayistyla H. pylori’nin bu durumlara karst
koruyucu olabilecegi belirtilmistir (16). Ancak bu konudaki
10 farkl caliymani meta-analizini iceren bir ¢alismada
basarili H. pylori tedavisi yapilanlar ile kontrol gruplar
arasinda boyle bir farkhhik olmadigi, dahasi H. pylori
tedavist ile refliit semptomlarmin da azaldigr bildirilmistir
(17). Bunedenle her ne kadar hastalik seyrini etkileyebilecegi
dustintlse de kesin bir iligki kurulamamustir (15). Eren ve
ark.nin bildirdigi, tilkemizde yapilan ve H. pylori ile infekte
42 hastanin dahil edildigi bir caliymada impedans pH
monitorizasyonu ile hastalardaki total gastroozofageal reflii
epizodu sayist ve aside maruziyet zamanlarina bakilmig
ve sonugta anlamli farklihik bulunmadigi, dolayisiyla H.
pylori'nin GORH hastaligi iizerinde olumlu veya olumsuz
etkilerinin olmadig1 belirtilmigtir (18). Caliymamizda refli
semptomlart nedeniyle endoskopi yapilan hastalarda H.
pylori varhgr agismdan anlamh farklibk saptanmamugtir.
Ancak endoskopik olarak 6zofajit saptanma oram H.
pylori pozitif hastalarda anlamh olarak daha disiik tespit
edilmigtir. Bu bulgu H. pylori varhginin 6zofajit gelisimine
karsi koruyucu etkisi oldugunu destekleyen literatir
bulgulari ile uyumlu olarak degerlendirilmigtir.
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Peptik tlser hastaligi ile H. pylori arasinda agik bir iligki
mevcuttur. Bazi H. pylori genleri ile CagA ve VacA
gibi virulans faktorlerinin tlser gelisiminde etkili oldugu
bildirilmistir (19). Duodenal tlseri olan hastalarin %90’ mnda
ve gastrik dlseri olan hastalarin ise %60-70’inde H.
pylori enfeksiyonu mevcuttur. H. pylori enfeksiyonu olan
kigilerin de %3-25’inde herhangi bir zamanda peptik ilser
gelismektedir (20). Bu nedenle peptik tlser rektrrensinin
azaltlmasi ve ilser 1yillesme oranmin artmasi agisndan H.
pylori eradikasyonu oldukea etkin bulunmustur (15). Son
dénemde bildirilen ve 5 randomize kontrolli ¢aliymanin
meta-analizini i¢eren bir caligmada perfore peptik ilser
olgularinda H. pylori prevalansimin oldukca yiiksek oldugu
ve H. pylori eradikasyonunun dlser rekiirrensini anlamli
olarak azalttigr belirtilmigtir (21). Calismamizda H. pylori
pozitif ve negatif hastalar arasinda gastrik ve duodenal tlser
sikhgr acisindan anlamh farklhilik saptanmamigtir.

Uluslararast Kanser Calgma Grubunun 1994 yihinda
grup 1 karsinojen olarak bildirdigi H. pylori infeksiyonu
sirastyla kronik gastrit, atrofik gastrit, intestinal metaplazi,
displazi ve sonugta gastrik kanser gelisimine neden olabilir
(22). Ancak H. pylori’nin karsinogenezde nasil bir rol
oynadigr tam olarak bilinememektedir. Atrofik gastrit,
mide mukozasinda glandlarin kayb1 ile giden kronik
inflamatuvar bir sirectir. Aklorhidri ve hipoklorhidri ile
iligkili yaygin atrofi varligi da mide kanseri igin bilinen
onemli bir risk faktéridiir. Intestinal metaplazi ise gastrik
epitelin intestinal tipte epitele doniisimii ile karakterize bir
durumdur. Ozellikle inkomplet tipte metaplazi mide kanseri
icin prekorsor bir lezyondur ve bazi otorler tarafindan
hafif displazi olarak kabul edilir. Genel olarak H. pylori ve
mide kanseri prevalansinin ytiksek oldugu tilkelerde atrofik
gastrit sitkhginin da yiksek oldugu diisinilir ancak baz
bélgelerde H. pylori sikligr fazla olsa da prekanseroz lezyon
ve mide kanseri prevalanst yiksek degildir. Bu durumu
aciklayabilecek faktorler CagA ve VacA gibi H. pylori’nin
patojenitesi ve virulansinda etkili olabilecek genlerin varhg,
mide asit sekresyonu ve proinflamatuvar sitokinlerin
genetik polimorfizmindeki etnik farkliliklar ve beslenme
aligkanliklar ve kigisel hijyen gibi ¢evresel faktorlerdir (15).

Ulkemizde Topal ve ark. tarafindan 52 hasta iizerinden
yapilan cahsmada H. pylori enfeksiyonunun atrofi ve
intestinal metaplazi gelisiminde rolii oldugu H. pylori
yogunlugunda artiy olmas: ile gastrit ve atrofi diizeyinde
artty oldugu tespit edilmigtir. Aym c¢aligmada bcl-2
pozitifligi acisindan da aragtirma yapilmig ve intestinal
metaplazisi olan olgularda atrofi tespit edilen olgulara gére
daha fazla bcl-2 ekspresyonu oldugu gortulmustiir (23).
Olmez ve ark.min yaptigi calismada ise, mide biyopsilerinde
intestinal metaplazi saptanan hastalarda H. pylori siklhigi

Akd Tip D / Akd Med ] / 2017; 2: 101-106

%38,6 olarak bulunmug, H. pylori negatif ve pozitif olan
hastalar arasinda gerck intestinal metaplazi varhig: gerekse
metaplazinin tipleri acisindan anlamh farkhlik olmadig
bildirilmistir (24). Yine iilkemizde yapilan Ozdil ve ark.
nin ¢aliymasida intestinal metaplazi ile H. pylori varhig
arasinda anlamli iligki bulunamamnusg, ancak hafif yogunlukta
H. pylori infeksiyonu olanlarda intestinal metaplazinin
daha sik oldugu bildirilmistir (10). Nai ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada H. pylori yogunlugu ile histopatolojik
bulgular arasindaki iligki incelenmis ancak bir baglanti
kurulamamigtir. En sik iliski H. pylori konsantrasyonundan
bagimsiz olarak kronik gastrit olarak tespit edilmigtir (25).
Ulkemizde Erdogdu ve ark.nm 120 H. pylori pozitif hastay:
degerlendirdikleri caliymalarinda hastalarin %53,3’tinde
CagA, %?33,6’stnda VacA ml, %65,5inde VacA m2
pozitif bulunmusg ve bu durum Orta Dogu profili ile benzer
olarak bildirilmistir. Bu caliymada CagA pozitifligi ile klinik
bulgular arasinda anlamh iligki bulunmamigtir. VacA
genomlar1 arasinda da endoskopik bulgular acisindan
farklihik bildirilmemistir (26). Yakut ve ark.nin ¢aliymasinda
ise otoimmun gastrit, intestinal metaplazi, displazi gibi
prekanseroz lezyonu olan 162 hasta degerlendirilmis ve bu
hastalarin %60,5’inde H. pylori pozitif, H. pylori pozitif
olanlarinda %38,8’inde CagA pozitif oldugu saptanmistir.
Calisma sonunda serum pepsinojen, serum gastrin dizeyl
ve H. pylori CagA varhigmin prekanseréz lezyonlarin
tespitinde 6nemli oldugu vurgulanmustir (27). Galismamizda
H. pylori pozitif saptanan hastalarda H. pylori negatif
hastalara oranla atrofi sikligimin anlamh olarak daha fazla
oldugu, ancak intestinal metaplazi ve displazi acisindan
farkhlik  olmadigr bulunmustur. Retrospektif olarak
inceledigimiz raporlarda mide kanseri olgular1 da tespit
edilmis olmasma ragmen, bu hastalarda sadece timor
dokusundan biyopsi alinmig oldugundan ve ameliyat olan
olgularda da geriye doniik olarak patoloji spesmenlerinden
H. pylori varhgm aragtirmak mimkin olamadigimdan
bu hastalardaki H. pylori durumu degerlendirilememistir.
Bakterinin virulansinda énemli olan CagA, VacA gibi
ozelliklerin varhgi da incelenememistir.

Sonugc olarak H. pylori dispepsi, iilser hastaligi ve premalign
histopatolojik bulgular agismmdan 6nemli bir etken olarak
kabul edilse de, basta mide kanseri ve prekanserdz
lezyonlar olmak tizere bu durumlarn gelisiminde tek
bagmma etkili olmadigr cografik, etnik, sosyockonomik
durumlar ve cevresel faktorler gibi multifaktoriyel bir
etiyolojinin belirleyici oldugu séylenebilir. Bu konuda daha
fazla sayida hastayr iceren, mide kanseri olgularmin da
dahil edilecegi ve bakteri virulansinda énemli faktorlerin
de degerlendirilecegi prospektif caliymalarin faydal olacag:
digunilmektedir.
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