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GIRIS

1983 yilinda tanimlandigindan itibaren Hellcobacter Pylori (H.P), kronik antral
gastritin (Tip B) en dnemli etkeni oldugu konusunda fikir birligi olusmustur. Ayrica
ginimize dedin yapilan calismalar ile H.P'nin peptik Glser patogenezinde ve
Gzellikle Qlser niksinde 6nemli rol oynadid ortaya konmustur (22).

H.P;gram (-),mikroaerofilik ve spiral yapida bir bakteri olup,prevalansi yag ile
dogru,sosyoekonomik dazey ile ters orantilidir (29).

H.P,midede ozellikle antrumda kolonize olmakla birlikte, midenin diger
bélgelerinde ve duodenumda gastrik metaplazi alanlarinda da yerlegebilir.
Organizma mukozal histolojik inflamatuar cevabi baglatmakta ve asit - pepsine olan
mukozal diren¢ bozulmaktadir(10 ,14).

Peptik diserli (P.U) hastalarda,H.P'nin sebep oldugu gastrit sikiikla birlikte
gérilmektedir. Ancak H.P ile enfekte edilen asemptomatik kisilerin sadece kigtk bir
kisminda peptik lser geligmektedir. Bu nedenle H.P'nin P.U olugsumundaki rolt agik
degildir.

Geleneksel Giser tedavisi ile P.['de etkili bir iyilesme olmakta ancak kronik H.P
enfeksiyonu eradike edilememektedir. Buna karsin H.P tedavisinde uygulanan ikili
yada g¢la kombinasyon tedavileri ile Qlser nikslerinde belirgin azaima saptanmigtir
(14,29).

P.U tedavisinde bir diger yéntem cerrahidir. Operasyon uygulanan hastalarda
alkalen refl gastrit,endoskopik olarak sik saptanan bir tablodur ve safra reflistnin
H.P enfeksiyonunu azaltti§) 6ne straimastar (14,19).

Bu galigmada peptik Giser cerrahisinin, H.P enfeksiyonu Uzerine olan etkisini

aragtirdik.



GENEL BILGILER

P.U hastalifinin tani ve tedavisine yaklagimda,gastrik asit Hz reseptor
antagonist tedavisinin etkinliinden anlagilabilecedi gibi en 6nemli etkendir (12).
Bununla birlikte gesitli farkh etyolojik nedenler P.U hastalidinda ilgi ile kargtlanmistir.
Gastrik asit, Zollinger-Ellison sendromunda ve dider hipersekretuar durumlarda esas
rol oynarken, ilag ve iskemi gibi diger mekanizmalarla olugan mukozal hasarlarda
ikincil rol oynamaktadir. 1983'de Warren ve Marshall midede spiral organizmalan
tanimiayarak P.U etyolojisine yeni bir boyut getirmiglerdir (10). Takipeden calismalar
sonucu H.P'nin gastrit ve peptik Glser etyolojisinde 6nemli rol oynadigi gosterilmistir
(22).

GASTRIK SPIRAL ORGANIZMANIN ARASTIRILMASI

P.U etiyolojisinde bakteriolojik rolin aragtinlmasi 1896 da insan gastrik
mukozasinda ilk kez Salomon ve Bizzozera tarafindan spiral organizmanin
tanimlanmas: ile baglamigtir. Bu arastirmaciiar spiral organizmanin fundusta asit
sekrete eden oxyntic hiicrelerde ve glandlarda yerlestigini gdstererek bu
organizmanin aside duyarl olmasi gerektigini ileri sirmaglerdir (10).

1938 de Doenges bu galismalarin devami olarak postmortem insan midesi
caligmalarinda benzer spiral bakterileri bildirdi. Yine 1940 da Freedberg ve Baron
P.U veya mide kanseri nedeniyle rezeke mide dokularinda bakterinin varhigint
gosterdiler (14,20).

Benzer yillarda Murray Luck gastrik mukozada dreaz enzimi ile ilgili caligmalar
yaptift sirada spiral organizmanin varliindan habersizdi. Ureazin gastrik mukozal
hacrelerden salindifi sonucuna varmigti. Ancak gastrik Ureazin fonksiyonu agik
degildi.1950 yilinda Fitzgerald ve Murphy gastrik Greazin amonyak olusumuna
neden olarak hidrojen iyonlannin tamponianmasi ile gastrik mukozay: asitten
koruduunu ileri sardaler. Bu nedenle P.U'li hastalan dre ile tedavi ettiler .
Muhtemelen hastalarda agagidaki denklemdeki gibi amonyak ile gastrik asitin

notralizasyonunu takiben aklorhidri meydana geliyordu.
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Liebre ve LeFevre tetrasiklin tedavisi ile gastrik Ureazin kayboldugunu
gbsterdiler. Bu sonugtan yola c¢ikarak enzimin bakteriel orjinli olmasi gerektigini
savundular.

1975 yilinda Steer ve Colin - Jones Ulserli hastalarda mide mukoza yapraklan
arasinda bakterinin bulundugunu elektron mikroskop ile goésterdiler. Waren ve
Marshall 1983 yilinda S veya egri sekilli, gram (-),3 um x 0.5 um boyutlanndaki
bakteriyi 37 derecede mikroaerofilik ortamda cukulata veya kanh agarda kaitare
etmiglerdir. Takiben yapisal 6zelliklerini karakterize ederek Helicobacter Pylori
olarak adlandirdilar, 1985 yilinda saghkli iki gondiliye bakteriyi vererek gastrit
olusturdular ve bdylece gastroduodenal patolojilerdeki rolina ortaya koyarak P.U
patogenezine yeni bir boyut getirmislerdir (10,14,20).

BAKTERIYOLOJI

Orjinal olarak Campylobacter olarak siniflandinimasina ragmen H.P yapisal,
biyokimyasal ve morfolojik olarak ayri 6zellikler gésterir. Bu onun H.P olarak yeniden
siniflandinimasina neden olmusgtur. H.P edri yada S geklinde, gram (-), yaklagik 0.5 x
3 um boyutlarinda genellikle 4 yada 6 zarfli,bir ugta flajellidir. (Resim - 1,2 ) (29).
Diger Campylobacter'lerden farkli olarak hayli aktif Greaz Gretmektedir. H.P kGitarG
icin genellikle kan yada serum, gukulata agan veya kalp - beyin infizyon agarli
serum kullanmiimaktadir. Mikroaerofilik ortamda 37 derecede 3 ile 5 gin iginde Greme
meydana gelmektedir.Kaltar alindiqindan itibaren 5 saat 4 derecede saklanirsa

organizmanin yapisinda belirgin degigiklik meydana gelmemektedir (20).



Resim - 1: ( 5100 X bayatme ) Resim - 2 : (7500 X bayatme )
Resim- 1,2 : H.P. "nin elektron mikroskopik gérinama.(29)
ETYOPATOGENEZ

H.P, spiral yapisi, flagella ve fleksibilitesi ile diger gubuk bakterilerin aksine
mukus icerisinde ilerlemesine olanak saglamaktadir. H.P, birincil olarak mide
antrumunda bulunur. Ancak mide fundusunda ve duodenumda gastrik metaplazi
alanlarinda da yerlegebilir. Yine Talley ve ark.yapmig olduklar ¢aligmalarda Barret's
6zefagusiu hastalarin yanisinda bakteri saptamiglardir. Ancak H.P'nin bu hastaliktaki
rolG acik degildir.

Antrum ve duodenumda organizmanin varlidi ile birlikte mukozal inflamasyonda
mevcuttur. Bununia birlikte fundusta yerlegmis bakteri ile izlenen mukoza yapisi
endoskopik ve histolojik olarak normaldir.

Organizma gastrik aside duyarlidir ve pH 3.5 altinda inaktive olmaktadir. Mide
pH' 1 gastrik mukoza yapraklarinda yOksektir. Oxyntic hicrelerin bikarbonat
sekresyonu ile hicre temas sinirlarinda pH nétrale yaklagmaktadir. Bu bdlgelerde
H.P' nin hipersekratuar durumlarda yasamasina olanak saghyor olabilir (8,10,13).

H.P, antrum epitelinde ve interselliler mesafede mukus sekrete eden
hiicrelerin diginda goralir. Benzer durum duodenumda da izlenmektedir. Ancak
duodenumda bu durum metaplazi (gastrik) alanlarinda izlenmektedir. Bakterinin bu
kavgad: secmesinin nedeni, gidalarin velveya tercih edilen metabolitierin kavsak

bogluklan yoluyla difize olarak kullanilabilir olmasini yansitabilir. Omegin are bu



alanlardan gegmektedir. Langenber ve ark.H.P'nin yodun Qreaz dretimini tespit
ederek,gastrik mukozal Ureazin kaynadint belifemiglerdir. Organizmanin Ureaz
sekrete etmesi ile ortamdaki Ure pargalanarak, asit nétralize eden bir substance olan
amonyak dretimine neden olmaktadir .Bu gekilde midedeki ortama uyum
sa@lamaktadir. Diger yandan Compylobacterier'in ve zayif treaz aktivitesi olanlann
aksine H.P en az 30 dk. pH 2'nin altindaki ortamda yagayabilmektedir.Bu sekilde
kolonize olabilmekte ve enfektif olabilmesi icin gastrik asit yokluuna veya
tamponlanmasina gerek duymamaktadir (20).

H.P'nin Greaz aktivitesi ile olusan amonyak ayrica gastrik glandlardan hidrojen
iyonunun normal pasaja gegisini énler ve hidrojen iyonu geriye diffiize olur. Bu da
hipoklorhidrinin en énemli nedenidir (10).

Gastroduodenal mukozada H.P'nin hasar olugturucu mekanizmas! tam olarak
tanimlanamamistir. HP nin Greaz aktivitesi sonucu amonyak Gretimi ile mukozal
hasara neden oldugu ileri striimastar. Bu etkiler baglangicta treaz inhibitérieri ile
ardigik tedavi sonucu énlenmigtir.

H.P, proteazian etkileyerek gastrik mukus glikoprotein polimerlerinde hizia
azalmaya ve mukus vizkozitesinde kayba neden olmaktadir. Mukustaki azalma
hidrojen iyonunun geriye diftizyonunu ve takip eden mukozal hasari kolaylastirir. H.P
filtratlarinda ayrica lipaz ve fosfalipaz A aktivitesi tespit edilmigtir. Bu enzimler teorik
olarak gastrik mukozal savunmada hasara sebep olur.

Bakteriler invitro ortamda memeli hicrelerine kargi aktif sitotoksin salgilama
dzelligine sahiptir. Sitotoksin proteinlerin serolojik tespiti, P.U 'li H.P (+) hastalarda %
100 olmasina kargin ,H.P (+) gastritli asemptomatik hastalarda yaklagik % 50'dir. P.U
patogenezinde bu proteinier rol oynayabilir. Sadece kronik gastritli hastalara
nazaran P.U 'li hastalardan elde edilen H.P sujlarinda sitotoksin miktar1 anlaml
olarak fazladir (11,14).

Histolojik gastritin etiyolojik faktorierinden en iyi g6sterilmis olanm H.P'dir.

Tedavi galigmalarninin sonuglarina dayanilarak H.P'nin peptik dlser olugumuna
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katkist oldugunu gosterir deliller mevcuttur (10). Tablo | de H.P' nin P.U

olugsumundaki rola gosterilmigtir.
TABLO -1: H.PYLORI'NIN P. ULSER PATOGENEZINDEKI ROLU

CEVRESEL FAKTORLER
(SIGARA KULLANIVI VB )

GENETIK PREDISPOZISYON H. PYLORI
* Paryatal hiicrelerde artig l
* Basal hiicre sekresyonunda artig GASTRIT
* Hizlhi mide bogahimi
* Duodenal asiditede artis |

Digerleri l DUODENIT | |

GASTRIK VEIVEYA DUODENAL ULSER

EPIDEMIYOLOJi

H.P prevalansi yag, cografya ve etnik yapi ile iligkili, cinsiyet ile iligkisizdir. ABD
ve Avrupa'da asemptomatik kigilerlerde yapilan ¢aligmalarda gastrit ve H.P
prevalansinin yagla artti§ ileri sGrGlmdastir. Dooley ve arkadaglani ABD'de 113
asemptomatik goéndliide endoskopi ve biyopsi ile yaptiklan c¢alismada H.P
prevalansini 20 yagin altinda % 10, 55-65 yas arasinda % 50, 65 yas Gzerinde % 75
oldugunu bildirmiglerdir (10,14).

Organizma, hemen daima kronik gastrit ile birliktedir ve gastrik antrum
predominant alandir. Bununla birlikte fundus ve duodenumda da kolonizasyon
olabilir (3).

Etnik yapi ayrica H.P prevalansinda etkilidir. Siklikla digik sosyoekonomik
statGdeki insanlarda ve gelismekte olan Ulkelerde géralar. Bu Ulkelerde H.P ile
enfestasyon erken yaglarda izlenir. Jones ve ark. enfekte bireylerin kari-kocalarinda,
ev halkinda veya kan bad bulunan diger bireylerde antikor prevalansinda arima

olmadigini tespit etmiglerdir. Buna kargin Drumm ve ark. ise vaka indeksinin kardes
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ve anne - babada yilksek insidansindan bahsetmiglerdir. Yetigkin bireylerde, antikor
prevalansindaki artigin anal-oral, oral-oral transmisyon ile mamkan olabilecegini ileri
stirmaglerdir.

H.P rezarvuari bilinmemektedir. Enfekte gocuklarda P.U yada neoplazi riskinin
yuksek oldugu ileri sGrtimustar. H.P ile erken kontaminasyonun oldugu gelismekte
olan dlkelerde gastrik kanser insidansi, teknolojik olarak geligmis toplumlardan daha
ylksektir (10,14).

P.U'li hastalarda yapilan ¢aligmalarda, H.P 'nin duodenal dlserli hastalarda %
90, gastrik tlserli hastalarda % 70-80 civarinda prevalansi tespit edilmistir (20).
Tablo -l ‘de H.P ile d.Glser - g.dlser - non diser dispepsi arasindaki iligki
gosterilmigtir.

H.P ve P.U hastah§ ile iligkili verilerin sonuglarina gére neredeyse bu
hastalarin tamaminda H.P saptanmast, P.Ulser tedavisini yénlendirmektedir. Eger
H.P, P.U'rin major etyolojik faktori ise, anti sekretuar ilaglar ve cerrahi ile tedavinin
yerini ucuz bakteriyel ilaglar alacaktir (20).

SEMPTOMLAR

Gondllalerde inokalasyon caligmalarina dayanilarak elde edilen sonuglara
gére, akut enfeksiyon geligmig hastalarda H.P'nin gegici klinik tablo olugturdudu, bu
hastalarda akut Gst abdominal agn, bulanti, kusma geligti§i izlenmistir. Aynca akut

H.P enfeksiyonunun 1.ayi sonuna dogru hipoklorhidri gelisti§i saptanmistir.



TABLO - Il .H.PYLORI VE GASTRIK - DUODENAL ULSER, NON GLSER
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Gastrointestinal semptomlarda kronik enfeksiyonun roli tam olarak ortaya
konamamigtir. Abdominal semptomlar ile histolojik gastrit arasinda iligki
gosterilememigtir ve H.P (+) ile H.P (-) kigilerde semptomlar agisindan anlamh fark

bulunmamigtir (14).

TANI METODLARI
H.P tani metotlan invaziv ve noninvaziv yontemler olarak ikiye ayrilir. (TABLO -
i)
TABLO - il :.H.P TANI METODLARI
1) INVAZIV METODLAR (Endoskopik biyopsi gerektirenler)
A - Erken Tani
Biyopsinin gram boyamasi
Ureaz testi (CLO,Broth testi)
B - Geg Tant
Histoloji (Giemza, Warthin-Starry gimas boyamasi, Hematoksilen
ve Eosin,Acridine orange,immanchistokim yasal)
Bakteri kaltara
2) NONINVAZIV METODLAR
A - Ure Solunum Testi (C13 veya C14)
B - NH415 + Ekstresyon Testi
C - Serolojik Testler (H.P antikorlarinin tespiti)
ELISA
Diderleri ( Immunablot, Compleman fixasyon, passif
hemagiutinasyon )
INVAZIV METODLAR
Endoskopik inceleme yapifirken,makroskopik gértinim normal oldudu haide,
mikroskopik enflamasyon olabilecedi icin biyopsi gereklidir. Endoskopi esnasinda

gastrik ve duodenal mukozanin inspeksiyonu,gastrit ve duodenitin histopatolojik
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bulgulan ile korelasyon gdsterse de eritem,Ulserasyon,kanama ve édem bulgulan
H.P enfeksiyonunun varhigini saptamada yetersizdir.Bununla birlikte kronik aktif
gastritli hastalar da gérilen antral nodalarite dnemili bir endoskopik bulgudur.

Endoskopik biyopsilerde H.P varhgini aragtirmak igin histopatolojik inceleme,
Urreaz aktivitesinin saptanmasi ve kaltar yapilabilir (10,14,29).

HISTOLOJi: Tani icin histolojik inceleme mikemmel bir testtir. H.P standart
Hematoksilen ve Eosin boyamasi ile identifiye edilebilir. Fakat Whartin - Starry
guamls boyamasi Marshall ve Warren tarafindan H.P idendifikasyonunda birincil
olarak kullaniimistir ve tercih edilmelidir. Giemsa boyasi muhtemelen H.P tanisi igin
ikinci en iyi histolojik testir (14).

UREAZ TESTI: H.P'nin erken tanisinda,H.P ureaz aktivitesi kullaniimaktadir ve
organizmanin yiksek endojen Greaz aktivitesine dayanmaktadir. Endoskopik biyopsi
materyali fenol kirmizis1 (PH indikatérl) ve re igeren jel yada solGsyona yerlegtirilir.
Eger biyopsi materyalindeki H.P' den (reaz salgilanirsa dre hidrolize olarak ortamda
amonyak olugmakta,solisyon veya jelin pH artarak pembe renge
dénagmektedir. Test genellikle 2 - 3 saat aralarla ve en son 24 saatte okunur.
Hastalarin en az 2/3 de 30 dakika iginde test pozitif sonug vermektedir (14). Kagik
bir grupta pozitifik 24 saat icinde olmaktadir.Duyarlilik biyopsi 6meginde bulunan
bakteri sayisina baglidir. Bakteri sayisinin 1000 den az olmasi halinde negatif sonug
verebilmektedir. Test H.P icin gtcla bir kanit olup,% 95 duyarli ve % 100 6zgundar
(4).

KUOLTUR: Biyopsi materyalinin kaltird hizh ve uygun sekilde yapilirsa "gold
standart” olarak kabul edilir. Bununia birlikte caligmanin sensivitesinde bazi
degisiklikler géralebilir. (Bizmut veya antibiyotiklerle dnceden tedavi organizmayi
dnceden gegici olarak azaltir veya elimine eder) Kaltar % 100 ézgindar. Organizma
mikroaerofilik bir cevreye gereksinim duyar. Gukulata,kan,modifiye Thayer - Martin

yada BCG agarina konmalidir. Inkibasyon stresi 5 - 7 gindar (10).
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GRAM BOYAMA: Biyopsi materyalinin gram boyamasi hizli bir testtir. Ancak
diigik sensivitesi nedeniyle kabul edilmez olarak de@erlendirilmektedir (Resim 3)
(10,21).

Resim - 3 : Gram boyamasi ile H.P goérinim.

NONINVAZIV METODLAR

URE SOLUNUM TESTLERI: H.P tespitinde noninvaziv bir metod olup, genig
sayili calismalarda ve rutin tanida tercih edilir. Hastalara C'? ve C' ile isaretlenmis
tre soltsyonu verilir ve solunumda H.P Ureaz aktivitesi ile agiga cikan isaretli CO,
drneklenir. Duyarliidi ve 6zgunlagt % 90 ile 100 arasindadir (10). Ancak gok kisa
tedavi sonrasi bile yanlis negatif sonuclar olabilmektedir. Bu nedenle Gre solunum

testlerinin tedavi sonrasi kullanimi kisithdir (Resim 4)(4,26,29).

11



Resim - 4 : Ure Solunum Test Cihazi

NH4 15 + EKSKRESYON TESTI: [N15] tre alimindan sonra midede H.P treaz
tarafindan NH3 ve CO2'ye donusturilar. Amonyak kana gecer ve idrarla atilir. idrar
amonyagdinda [N15] dlctiimesi ile degerlendirilir. Bu yéntem basit,son derece duyarli
ve radyoaktif olmayan bir testtir (17).

SEROLOJI: Serolojik testler H.P'nin tespitinde rutin tani ve genis
epidemiyolajik calismalarda uygun gérular. ELISA,H.P serum antikorlarini tespit igin
gelistirilmistir. Ayrica Compleman fixasyon,passif hemaglitinasyon ve immunoblot

analizleri gelistirilmistir. Genel olarak bir yada bir ka¢ H.P tiri havuzlanarak antijen
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olarak kullanilir. H.P (+) hastalarda Ig G ve Ig A (ELISA testinde Ig M harig), H.P -)
hastalardan anlamli olarak yiksek bulunmaktadir. Genel olarak duyarlilik % 80 ile
%90 arasinda olup 6zgunlidu yaygin olarak degismektedir (% 50 ile % 90
arasindadir) (5,10,31).

Basarili bir tedavi sonrasi serum Ig G duzeyinde 6 aydan itibaren tedricen
dugsme izlenir. Eradikasyon sonrasi enfeksiyonun niksa  serum Ig G
konsantrasyonunda yiikselme ile birliktedir (6,10,24,25,27,).

GASTRODUODENAL HASTALIKLAR VE H.PYLORI
ANTRAL GASTRIT

Gastrit,normal endoskopik muayene bulgular olan bir ¢ok hastada histolojik
tanidir. Kronik non spesifik gastrit, asit sekretuar midede otoimmin bir yapi ile
olusan Tip A ve daha sik pylor ve antrumda gézlenen Tip B gastriti olmak Gzere ikiye
ayrilir. Tip A gastrit, pemisiy6z anemi, aklorhidri ve parietal hlcre antikor ile
birliktedir ve bu tablolarda H.P izlenmez. Tip B gastritte ise hemen daima H.P
kolonizasyonu mevcuttur ve aktif kronik gastrit, yamali gastrik atrofi ve PMNL
infitrasyonu ile birliktedir. Bu tablolar bakteriyel enfeksiyona cevap olarak kabul
edili. NSAI ilag kullammi ile yada safra reflusine bagh gastritte ne PMNL
infiltrasyonu ne de H.P mevcuttur (10,11,14,23).

H.P mide diginda gastrointestinal sistemde de bulunabilir. Fakat organizma
sadece gastrik tip mukoza alanlarinda kolonize olmaktadir. Barret's ézefagusun
metaplazik glandiiler epitelinden ve duodenumda gastrik metaplazi alanlarindan ve
Meckel divertikilinde gastrik mukozadan idantifiye edilebilir. Rektumdaki gastrik
mukoza adacigindan da bir vakada saptanmigtir (14).

HP ilk kez antral gastritte tamimlanmistir ve antrum bakterinin  primer
bulundudu yer olarak kabul edilir. Ancak daha az sikiikla mide corpus ve fundusunda
da bulunur. Normal fundus gland mukozasinda varliginda antral gastrit genellikle

mevcuttur. Antrumda H.P varhiginda daima enflamasyon vardir.
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H.P histolojik olarak normal gastrik mukozal bireylerin midesinde % 0-10
bulunur. Buna karsin histolojik gastritli hastalarin ¢ogunda H.P mevcuttur. H.P'yi

tamimlayan Warren, basil hakkinda_"_kronik gastritte hemen daima mevcut olup,

mukozal hicre inflamasyonunda artis oldudunu " buna karsin "aktif kronik gastritte
hemen daima izlendidini ve hicreler etrafinda_nétrofil artisi oldudunu * bildirmigtir.
Diger birgok arastirmaci da H.P 'nin aktif kronik gastritte,inaktif kronik gastritten daha

¢ok siklikla bulundugunu gostermistir. Aktif kronik gastritli kigilerde H.P orani
yaklagik % 70-95 iken, inaktif kronik gastritli bireylerde %15 ile %90'dir.H.P (+)
gastrik mukozal biyopsilerde mononikleer hicre infiltrasyonu ve nétrofil
infiltrasyonu, H.P (-) lerden anlamli olarak yuksektir. Mukozal nétrofil infiltrasyonu
hemen daima kronik gastritte izlenmektedir.

H.P prevalansi atrofik gastritte, stperficial gastritten daha dusuktar. Siurola ve
ark. gastritin giddetinin artmasi ile mide corpusunda H.P prevalansinin azaldigini
belirlemiglerdir (Superficial gastritte % 91, hafif orta ve siddetli gastritte sirasiyla %
60, % 22, % 0).

H.P ve histolojik gastrit arasindaki iliski yadsinmaz, 6nemli soru H.P'nin
etiyolojik bir ajanmi yoksa bazi diger faktérierle mukozal inflamasyon meydana gelen
bélgede konakgi olarak bulundugu mudur? H.P'nin

-Self inokulasyon ¢aligmalari

- Epidemik hipoklorhidri ataklan olugturulmasi

- Longittdinal tedavi ¢aligmalart ile bu soruya yanit aranmisgtir.

Self inokulasyon galigmalarina katilan, endoskopi, histoloji ve kltar ile normal
mide mukozasina sahip bireylere H.P inokule edilmis ve 5. ,10. gunlerede hastalarin
tekrarlanan endoskopik muayeneleri sonucu tim bireylerde H.P idandifiye edilmig ve
mide mukozasinda akut enflamatuar infiltrasyon saptanmigtir.

Gastrik sekretuar galismalarina katilan hastalarda epidemik hipoklorhidri

ataklan saptanmig ve hastalarda ciddi fundal ve antral gastrit tespit edilmis, serolojik
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caligmalarda tum olgularda H.P'nin rol oynadi§i belirlenmistir. Kontaminasyonun
sterilize edilmeden kullanilan pH elektrotlari ile olugtugu saptanmistir.

Antral gastrit ve H.P saptanan tum olgular bismuth subsalicylate ve doxicykline
ile tedavi edilmis ve 103 gin sonra yapilan kontrolde H.P'nin eradike oldudu
saptanmusgtir.

Bu calismalar sonucu H.P'nin histolojik gastritin bir sebebi oldugu,sonucu
olmadigi anlasiimistir (5,14).

Antral gastrit ve H.P (+) hastalarda, antral lenfoid foliktllerde, normal bireylerle
ve safra reflul gastritli bireylerle kargilastinidiginda artis izlenmigtir. Bu H.P
kolonizasyonunun immun cevap olusturdugu dasancesini desteklemektedir. H.P (+)
gastritte, immunperoxidaz boyasi kullanildiginda bakterinin kilifinda 1g A, sekretuar
kompanent ve compleman C3 gosterilmigtir (10,34).

ENDOSKOPIK GASTRIT

Eritem, frajilite, subepiteliyel hemoroji, erezyon gibi birgok endoskopik bulgu
histolojik konformasyon olmakstzin gastrit olarak adlandirilir. Bununla birlikte gastrit
ve duodenal.dlser disinda H.P ile iligkisi ortaya konmug bagka endoskopik bulgu
yoktur ( Resim 5 - 6 ) (14,29).

PEPTIK ULSER VE H.P
H.P'nin dogal ortami siklikla insan'midesidir. Ancak ortama gegigi tam olarak
bilinmemektedir. H.P'li hastalarin aile fertlerinde enfeksiyon prevalansindaki artig,
ayni ortami kullanmaya bagli gahistan sahisa gegisi dusundarmektedir. Ayrica asid
sekresyon galigmalarina katilan gondllilerde akut H.P enfeksiyonlarindaki artig,pH
elektrodlarin gastrik sivinin  tam olarak temizlenmeden kullaniimasi sonucu
kontaminasyonu ile iligkilidir.(10,14)

H.P gastrik mukus plaklanna komsu epitel hacre yiizeyinde bulunur. Hacreler
arasi mesafe igine de penetrasyon gosterir ve epitelial htcreler icinde nadiren

gozlenir. Parietal hticre iginde de bakteri rapor edilmistir (14).
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Resim -5:

Resim -:6:

Resim - 5,6: H.P(+) Hastalarda endoskopik gorinim
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H.P ve histolojik gastritin, P.U ile siki bir iligkisi vardir. Duodenal ulserli
hastalarin yaklasik % 90'ninda ve gastrik ulserli hastalann % 70 ile % 80'ninde H.P
(+) dir. Gastrik Ulserli hastalarda H.P enfeksiyonunun disik prevalansi bazi gastrik
lezyonlarin aspirin ve NSAID kullanimi nedeniyle olusmasindan olabilir. Bu ilaca
badl Ulserlerde histolojik gastrit ve H.P dustuk prevalansta bildirilmigtir. Zolinger
Elison sendromu gibi asit hipersekresyonu olan tlserli hastalarda H.P anlamli olarak
dusitk sikliktadir. NSAID alanlarda yada Zollinger Ellison sendromlu hastalarda
H.P(-) olmasi ve ulser olusumu, ulser hastaliginin patogenezinde H.P'nin bir
yardimei faktér oldugunu ancak P.U 'in primer nedeni olmadigini dusiindirmektedir.

H.P enfeksiyonu ve peptik Ulser arasindaki iligki sebep sonug iligkisi
seklindedir. Klinik yada experimantal calismalar ile H.P'nin nasil gastrik yada
duodenal ulser olusturduguna ait patogenezi agiklayan mekanizma hentiz yoktur.
H.P'nin P.U hastali§inda énemli sebeplerden biri olduguna dair en énemli delil aylik
tedavi sonuglarinin H.P 'yi eradike etmesi,ayrica Ulseri iyilestirmesi ve rekarrens H.P
enfeksiyonlarinin tedavisi ile Glser nikstnin énlenmesidir (14,29,30,35).

DUODENAL ULSER

Duodenumda gastrik metaplazi ve duodenitle H.P iligkisi gastrit ile iligkisine
gére daha az belirgindir. H.P'nin duodenal dlser patogenezinde etkili bir faktor
oldudu dustnaliyorsa bu iligki yeterli bir sekilde ortaya konmalidir. H.P'nin gastrik
mukoza ile olan iligkisi yeterince ortaya konmustur ve duodenal Ulser genellikle
antral gastrit ile birliktedir. Duodenal.tlserli hastalarin timune yakininda
duodenumda H.P izole edilmigti. Organizma gastrik metaplazi alanlarinda
bulunmaktadir ve bu alan duodenal.tlser lokalizasyonunun gérulecedi alandir. H.P
daima bu gastrik metaplazi alanlarinda gésterilmistir. Muhtemelen bakteri ilk énce
antrumda kolonize olmakta takiben duodenal metaplazik alana yayilmaktadir
(5,11,14).

H2 reseptdr antogonistleri d.tlser hastaliginin efektif tedavisinde kullaniimakta

ve genellikle tam iyilesme ile sonuglanmaktadir (12). Fakat hem organizma hemde
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aktif kronik gastrit tekrarlayabilir. Kolloidal bizmut subcitrate, duodenal.llser
iyilesmesine neden olmakla birlikte antral gastritin anlamhi dizelmesine de neden
olur. Eger H.P eradike edilirse gastritte iyilesmektedir. Bu bulgular antral gastrit ile
birlikte duodenaliiserin olusumunda H.P'nin etkili rolini desteklemektedir.

H2 reseptér antogonistleri ile duodenal ulser tedavisini takiben bir yil icindeki
niks yaklasik % 75'dir. Coghlan ve ark. koloidal bizmut ile baglangigta iyilesme
saglanirsa rekidrrens oraninda belirgin olarak azalma géstermislerdir. Bizmut
preparatlari gibi tekli tedavi ile H.P'nin uzun streli eradikasyonu nadirdir. Halen elde
mevcut ajanlarla kombine tedavi niks oraninda anlamli azalma saglayabilir. Eger
organizmanin eradikasyonu saglanamamigsa yGksek ndks orani izlenmektedir
(Resim - 7,8) (10,29).

GASTRIK ULSER

llerleyen yasla birlikte duodenal tlser daha az izlenirken, gastrik tlser daha sik
gézlenir. Yagl hastalarda osteoartrit nedeni ile NSAI kullaniminin kronik gastrik Glser
igin risk faktord oldugu iyi bilinmektedir. NSAI ilaglara baglt gastropatilerde H.P
kolonizasyonu izlenmemektedir (50 yag tzeri hastalarin % 50'si).

idiyopatik gastrik Ulser ise genellikle tip B antral gastrit ile birliktedir. H.P ve
kronik antral gastrit arasindaki iligki bilinmektedir. Ancak gastrik Glser ve HP
arasindaki iliski agik degildir. Bu nedenle gastrik Ulserler, gastrit ve nongastrit ile
birlikte olanlar seklinde klasifiye edilebilir. Nongastritik gastrik Glserler, NSAI ilag
tedavisi ve safra reflisi ile (gastrojejunostomiyi takiben) iligkilidir. Oysa gastrit ve
gastrik tlser arasinda H.P ile iligki bulunmugtur.

Gastrik Ulser hastaliginin dogal gidisini daha iyi anlamak igin &zellikle

bakterinin eradikasyonunda,tedavi ile ilskisini incelemek gereklidir (10).
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Resim -7

Resim -8
Resim-7,8: H.P eradike edilmemis hastalarda dlser nikslerinin endoskopik

olarak incelenmesi.
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POSTOPERATIF MIDE VE HP

P.U nedeniyle parsiel gastrektomi ve gastroenterostomi uygulanan hastalarda
yuksek preoperatif H.P prevalansinin postoperatif dsnemde anlamli sekilde azaldigi
tespit edilmigtir. O'Conner ve ark. yapmig olduklari galismada P.U' li 35 hastaya
Highly Selective Vagotomy uygulamiglar ve bu hastalarda preoperatif H.P (+) 'ligini
%97 saptanmislar, postoperatif H.P(+) 'ligini ise % 94 olarak tespit etmiglerdir. Buna
kargin BTV + Billroth | uygulanan 9 hastanin 2'sinde (% 22), BTV + Billroth Il
uygulanan 17 hastanin 8inde (%47) ve BTV + Gastroenterostomi uygulanan 12
hastanin 6'sinda (% 50) H.P (+) saptamislardir. Billroth |, Bilroth 1l ve
Gastroenterostomi uygulanan hastalarda alkalen refli gastriti, HSV uygulanan
hastalardan anlamli olarak yuksek bulmuslar ve alkalen refluntn H.P'yi eradike ettigi
kanaatine varmiglardir.

Offerhaus ve ark. da 17 P.U hastasinin timinde preoperatif H.P (+) 'ligi
saptamiglar ve bu hastalarin 8ine parsiyel gastrektomi + Roux en Y,9'una da BTV +
Billroth 1l uygulamiglardir. Yaklagik 6 ay sonra yapilan kontrollerinde Roux en Y
uygulanan 8 hastanin hepsinde H.P (+) 'ligi devam ederken Billroth |1 uygulanan 9
hastanin 5iinde H.P (+) ligi saptamislardir. Billroth Il uygulanan hastalarda H.P
prevalansindaki bu distse safra mayi reflisinin potansiyel inhibitér bir rol
oynayarak yol agtigini ileri sirmaslerdir.

Scheiwiller ve ark.'da 1992 yilinda yaptiklan galismada benzer sonuglar elde
etmislerdir. Ayni zamanda postoperatif H.P (+) olan parsiyel rezeksiyon + Roux en b
operasyonlusu hastalarda,parsiyel rezeksiyon + gastroenterostomi uygulanan H.P ()
hastalara gére anlaml olarak geri kalan mide dokusunda glanduler atrofi ve
intraluminal pH da artig saptamiglardir. Parsiyel rezeksiyon + gastroenterostomili
hastalarda H.P prevalansindaki diststn enterogastrik reflinin bir sonucu oldugunu
vurgulamiglardir. Nitekim H. Pylori‘nin mide asidine ve safra mayine olan duyarliligini
1987 de Tompkins arastimis ve H.P'nin invitro dre olan ortamda pH 2.6 'da 30

dakika yasadigini ve ortam pH sinda herhangi bir degisiklik olmadigini tespit
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etmistir. Buna karsin H.P'nin % 5'lik sigir safrasinda inhibe oldugu, Comphylobakter
Jejuninin % 10'luk sigir safrasinda iyi tredigi saptamistir (14,19).

TEDAViI

P.U. patogenezinde H.P gercekten énemli bir faktor ise H.P tedavisinin
potansiyel kullanimi gelecekte H.P eradikasyonu ile Ulser rekirrensini azaltacaktir
(14).

H.P (+) gastroduodenal enflamasyonlu olgularin tedavi protokolleri cesitlilik
gbstermesine kargin en iyi yéntemin hangisi oldugu belirlenememistir. Graham ve
ark.H2 bloker tedavisi sonrasinda H.P (+) 105 hastanin % 84 deduodenal Glserin
iyilestigini ve sadece % 14 Unde antibiyotik tedavisine gereksinim duyuldugunu
bildirmiglerdir (9).

Bazi tedavi rejimleri ile H.P enfeksiyonu baskilansa da tedavinin kesilmesi ile
mikroorganizma si§indi§i yerde tekrar gogalarak midede kisa stre icinde yeniden
kolonize olmaktadir. Tedavi bitiminden bir ay sonraki kontrolde H.P (-) bulunursa
tedavi tamamlanmig saylir.

TEDAVi AJANLARI

H.P'ye karsi invitro olarak gesitli antibiyotikler etkilidir. Bunlar; penisilin,
ampisilin, eritromisin, gentamisin, sefalosporin, tetrasiklin, ciprofloxasin ve
imipenamdir (15). H.P sujlarinin bir ¢cogu ayrica metranidazole duyarhdir. Bismuth
iceren formlardan colloidal bismuth subcitrate (Denol) ve bismuth subsalisilat (Pepto
bismol) H.P 'ye kargi ayrica etkili ajanlardir. H.P diger anti tlser ilaglar ile eradike
edilememektedir. (H2 reseptér antagonistleri, sucralfate prezenpine, mucoprostol ve
antiasitler)

Cesitli antibiyotikler invitro H.P 'ye karsi etkilidir. invivo tek ajan tedavi sonuglari
hayal kiricidir. Tedavi sonrasi klirens orani hemen hemen % 0 ile % 90 arasindadir.

Colloidal bismuth subsitrat ve subsalisilat genellikle tek doz antibiyotik
tedavisinden daha yiksek klirens oranina sahiptir (% 50 yada % 25 ile % 90

arasinda). Etki mekanizmasi muhtemelen organizmanin enzim Uretiminin inhibe
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edilmesi ve dis membran butinliginin bozulmasi seklindedir (12,29) (Resim -

9,10).

Resim-10

Resim-9,10: Bismuth preparatlarinin H.P tzerine etkisi.
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Bununla birlikte tedavi sonrasi baslangig klerensi H.P eradikasyonu seklinde
algilanmamalidir. Zira H.P enfeksiyonu siklikla tedavi sonrast haftalar ve gunlerde
yeniden ortaya gikmaktadir. Tedaviden hemen sonra H.P yogunlugu bulunabilir
seviyenin altina duger. Ancak zamanla bakteri sayisi tedricen artar. Tedavinin
birakilmasindan bir ay ya da daha uzun stre sonra kontrol yapilarak eradikasyonun
degerlenlendirilmesi gereklidir. Tedavi sonrasi 1. ayda H.P (-) olan hastalarin
¢odunda uzun sdreli takiplerde de H.P (9) bulunmaktadir. Tek ajan antibiyotik
tedavisi ile ve yine tek bagina bizmuth preparatlar ile tedavi hastalarin gogunda
basarisizdir. Bu nedenle kombinasyon tedavileri ile eradikasyon oranini arttirmaya
yénelinmistir. Kombinasyonlarin genigligi doz ayarlamasi ve planlamasi optimal
tedavinin zorluklandir.

Bismuth, metranidazol ve amoksisilin yada tetrasiklin ile olusan ugli tedavi
rejimlerinde baglangigta % 90 tizerinde, H.P'nin eradikasyonunda vakalarin en az %
80 de etkili sonuclar alinmaktadir (2,7). Bizmuth genellikle 4 hafta ve antibiyotikler 2
ile 4 hafta arasinda kullaniimaktadir. Bizmuth ve tek antibiyotik kombinasyonu ile tek
ajan tedavisinden daha yiiksek eradikasyon orani saglanmaktadir ve bu tedavi
sonuglar 3'i tedavi sonuglarina yakindir.

Proton pompast antagonisti olan omeprazolin antihelicobakter aktivitesi oldugu
gosterilmistir. Fakat H.P eradikasyonunda dgli tedaviye Gstan olmayip alternatif bir
yaklagim olarak gozikmektedir. Yapilan cesitli caligmalarda Omeprazol +
Amoksisilin kombinasyonu ile HP eradikasyonunu % 54 ile % 65 arasinda degistigi
bildirilmistir (1,16,18,28,29,32,36). Tablo - IV 'de gesitli arastirmacilarin tedavi

rejimlerinin sonuglari verilmigtir.

23



TABLO-IV: H.PYLORIi TEDAVISINDE GESITLi KOMBINASYON

UYGULAMALARININ SONUGLARI
Yazar Hasta Sayisi  |Hastalik ilag H.P.Eradikasyo
Kombinasyonlari  |[nu
Marshalt 27 D.Ulser CBS+Tin. % 70
Bayer dérffer |6 D.Ulser/ BBS+Oflox % 33
G.Ulser
Borody 100 N.U.D/D.Ulser | CBS+Metro+Amox. | % 94
Bérsch 23 D.Ulser BSS+Metro.+Amox | % 90
Unge 157 N.U.D Omeprazole+Amox| % 82
Sezer 17 D.Ulser Omeprazole+Cipro | % 88

Amox. : amoxicilin

CBS

: colloidal bismuth subcitrate

BBS : bismuth subsalicylate
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Tin. :tinidazole

Metro.: metronidazole

Cipro.: ciprofloxasin




GEREG VE YONTEM

Bu prospektif calisma, Ocak 93 - Agustos 94 tarihleri arasinda G.A.T.A. Genel
Cerrahi A.B.D.'na peptik tlser nedeni ile muracaat eden ve degisik cerrahi teknikler
uygulanan 21 - 60 yaslarinda (yas ort.. 35,5 + 13,9), 21'i erkek (yas ort.: 34,4 + 11.5);
2'si kadin (yas ort.: 48 + 8,5) toplam 23 hasta ve daha 6nce P.U tamisi ile gesitli
cerrahi teknikler uygulanan yaslari 20 - 80 arasinda degisen (yas ort.: 44,4 £ 13,2),
84'0 erkek (yas ort.: 38,5 £ 13,4) 25' kadin (yas ort.: 52,5 + 10,9) toplam 109 hasta
ile kontrol grubunu olusturan , dispeptik yakinmasi olmayan 20 - 68 yaslarinda (yas
ort.: 38,3 + 14,1), 26's1 erkek (yag ort.: 38 £ 9,9) VE 7 'si kadin (yag ort.: 39,6 * 18,4)
33 olgu ile dispeptik yakinmasi olan 12 - 76 yaslarinda (yas ort.: 44,8 + 13,8) 60"
kadin (yas ort.: 44,3 £ 13,1) ve 52' si erkek (yas ort.: 45,3 + 14,8) toplam 112 olmak
tzere 277 olguyu kapsamaktadir (Tablo - V).

TABLO - V : CALISMA GRUPLARI

GRUPLAR SAYI |KIE YAS UYGULANAN POSTOP.ORT.
OPERASYON SURE
PRE ve POSTOP.|23 2/2113.9 |35,5:+13,9 |BTV+GE (14) 7,247,7ay
TAKIP EDILEN BTV+BILLROTH Il (4)
BTV+PILOROPLASTI(5)
POSTOP 109 |25/84 44.4413,2 |BTV + GE (55) 7.7£ 6,4yl
TAKIP EDILEN BTV +BILROTH Il (31)
BTV+ PILOROPLASTI(23)
DISPEPTIK 33 7126 38,3+14,1 |YOK YOK
YAKINMASI
OLMAYAN
DISPEPTIK 112 |60/52 448+13,8 |YOK YOK
YAKINMASI OLAN

incelemeye alinan tim olgulardan son bir ay iginde antibiyotik, antiasit ve H2 -
reseptér antagonisti kullananiar calisma digi birakilmigtir.

Calismaya alinan 277 olguya endoskopik muayene uygulanmig, antrumdan
velveya rezeksiyonlu hastalarda anostomoz tizerindeki mide mukozasindan farkl iki

adet biyopsi alinmig, histopatolojik degerlendirme ve Ureaz testi ile H.P prevalansina
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bakilarak yéntemlerden birindeki H.P pozitifligi gésterilen olgular H.P (+) olarak
degerlendirilmigtir.

Ameliyat edilecek olan yaslar 21 ile 60 arasinda yas ortalamasi: 35,52 + 13,9
olan 23 hastanin 21'i erkek (yas ort.: 34,4 + 11,5), 2'si kadin olup (yas ortalamasi 48
+ 8,5)hastalarin fizik muayene ve olagan laboratuar incelemeleri (T.kan,T.idrar
R.biyokimya, akciger grafisi v.b) tamamlanmig, olgulardan ameliyat 6ncesi
endoskopik muayene esnasinda antrumdan histopatolojik degerlendirme ve Ureaz
testi icin iki ayri biyopsi alinmistir.Hastalarin 5 ‘ine Bilateral Trunkal Vagotomi (BTV)
+ Piloroplasti, 4 'ine BTV + Billroth Il ve 14'ne de BTV + Gastroenterostomi
uygulanmitir. Ameliyat sonrasi ortalama 7.2 + 7.7 ayda hastalarin endoskopik
muayeneleri yinelenerek biyopsi 6rnekleri alinmis ve ameliyat 6ncesi bulgularla
karsilastirilarak ameliyat 6ncesi ve sonrasi H.P. prevalansi saptanmisgtir.

Ayni zamanda daha o6nce peptik Ulser nedeniyle cesitli cerrahi teknikler
uygulanan yaslari 20 ile 80 arasinda (yas ort.: 44,4 + 13,2) 109 hastanin 84 'G erkek
(yas ort.: 38,5 + 13,4), 25 'i kadin (yas ort.: 52,5 + 10,9) olup,hastalarin 55'ine BTV +
Gastroenterostomi,23'ine BTV + Piloroplasti ve 31 ‘'ine de BTV + Billroth Il
uygulanmigti. Ameliyat sonrasi ortalama 7,7 + 6,4 yilda bu gruptaki hastalarin
endoskopik muayene ve biyopsileri yapilarak H.P. prevalansi tespit edilmigtir.

Kontrol grubunu 33 saglkli génulla ve 112 dispeptik yakinmasi olan hasta
olusturmustur. Hig bir dispeptik yakinmasi olmayan yaslar 20 ile 68 arasinda
degisen (yas ort.:38,3 £ 14,1) 33 olgunun 26 'si erkek (yas ort.: 38 £ 9,9) ve 7 'si
kadin (yas ort.: 39.6 + 18.4) toplam 33 hastaya ve dispeptik yakinmalarla miracaat
eden yaslari 12 ile 76 arasinda degigen (yas ort.: 44,8 + 13,8) 52'si erkek (yas ort.:
45,3 + 14,8) ve 60 ' kadin (yas ort.: 44,3 + 13,1)) toplam 112 hastaya endoskopik
muayene ve biyopsi uygulanmig, Histopatolojik tetkik ve Ureaz testi ile H.P.
prevalansi arastirilarak karsilastiriimigtir.

Endoskopi; Olympus GIF Q 10 ve GIF Q 20 gastroskop ile yapildi.Gastroskop

ve biyopsi forsepsi her iglem éncesinde dezenfektan solisyon ile temizlenmigtir.

26



Endoskopi esnasinda 6zefagus,mide,pilor,duodenum ile cerrahi girisim uygulanmis
hastalarda anostomoz hatti ve getirici,gétaruct anslar gozlenerek; hiperemi,
mukozal 6dem, antral nodularite ve Glser yoninden degerlendirilmigtir. Endoskopi
uygulanan tim hastalardan antrum velveya anostomoz bélgesi tzerindeki mide
mukozasindan iki farkli biyopsi alinip ilgili vasata konmustur.

Histolojik inceleme; antral biyopsi émeklerinden biri % 10 'luk notral
formalinde fikse edilmig,5 - 10 mikroniuk kesitler Hematoksilen - Eozin (H.E) ve
Whartin - Stamry (W:S) boyalari ile boyanmig olup,H.E ve W.S ile boyanan
preparatiarda H.P. varligi ve mukozal degisiklikler degerlendirilmistir.( Resim -
i 12)

Ureaz Testi; antral biyopsi émeklerinden biri de Ureaz aktivitesinin
saptanabilmesi amact ile Ureaz testinin yapilacag! Chiristensen'in areli besi yerine
konmustur. ilk 30 dakikada ve 2 - 3 saat aralarla en son 24 saatte okunarak pembe
renk olusturanlar pozitif olarak degerlendirilmistir (Resim -1 3,14).

istatistiksel analiz; istatistiksel ~karsilagtirmada Chi Square test
kullaniimigtir.Elde edilen P degerlerinin 0.05 'den kiciik olmas! istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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Resim - 11 : H.E. boyamasi ile H.P. enfeksiyonunda iltahabi hticre reaksiyonu

ve H.P. gérinumu.

Resim - 12 : W.S. boyamasi ile H.P. gérantma.
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Resim-13:

Resim - 14 ‘
Resim - 13,14:Ureaz testi ile Chiristensen'nin areli besi yerinde H.P. (+)

oldugunda gézlenen pembe gérundm.
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BULGULAR

Calisma, P.U nedeni ile klinigimizde ameliyat olmak Gzere yatirilan 23 hasta ile
yine klinigimize, P.U nedeniyle ameliyat gegirmis olup kontrol maksadi ile miracaat
eden 109 hastada yapilmistir. Ayrica hig bir dispeptik yakinmasi olmayan 33 kisi ile
karin agrisi, midesinde yanma , eksime ve hazimsizlik sikayetleri olan 112 hastada
kontrol grubunu olugturmus ve toplam 277 olgu galigmaya alinmistir.

Kontrol grubunu olusturan dispeptik yakinmasi olmayan 33 olgudan 8inde HP
(+) saptanmigtir ( % 24,2 ). Bu gruptaki hastalarin endoskopik muayene ve
histopatolojik degerlendirmeleri normal mide mukozasi olarak raporlanmistir. Bu
gruptaki olgularin yas gruplarina gore dagiimi ve H.P prevalansi tablo - Vi'de
verilmistir.

0 - 20 yas grubunda H.P. (+) 'ligi 10 hastanin 2 'sinde mevcut olup, gérilme
oram % 20 idi. 21 - 50 yas grubunda ise 14 hastadan 3'unde H.P. (+) olup, gériime
orani % 21 idi. 51 yas ve uzerindeki 9 hastadan 3'tnde H.P. (+) olarak saptanmis
olup, gérilme orani % 33 idi. H.P. gorulme sikhiginin yas gruplarina gore dagihiminda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (P> 0,05).

TABLO - VI : DISPEPTIK YAKINMASI OLMAYANLARDA YAS
GRUPLARINAGORE H.PYLORi PREVALANSI
YAS HASTA SAYISI|  HP (#) HP ()
0-20 10 2 (%20) 8 (%80)
21-50 14 3 (%21) 11 (%79)
51-68 9 3 (%33) 6 (%67)
TOPLAM 33 8 (%24) 24 (%76)
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Kontrol grubunda dispeptik yakinmasi olan 112 hastanin yapilan endoskopik
muayene ve histopatolojik dederlendirmelerinde antral gastrit ve kronik ylzeyel
gastrit saptanmig olup; beraberinde 3 hastada gastrik Ulser,13 hastada da duodenal
tlser tespit edildi. 112 hastanin 91'inde (%81,3) H.P. (+) olarak belirlendi. Bu grubun
yas gruplarina gére H.P. gérlme sikligi tablo - Vil'da verilmisgtir.

0 - 20 yas grubunda H.P. (+) 'ligi 4 hastanin 4'inde mevcut olup, gérilme orani
% 100 idi. 21 - 50 yas grubunda ise 68 hastadan 52'sinde H.P. (+) olup,gérilme
orani % 76,4 idi. 51 yas ve Gzerindeki 40 hastadan 35'inde H.P. (+) olarak saptanmig
olup, gérulme orani % 87,5 idi. H.P. gortlme sikliginda yas gruplarina gére anlamli

istatistiksel farklilik olmadigd: saptandi (p> 0,05).

TABLO - ViI: DISPEPTIK YAKINMASI OLANLARDA
H.PYLORI PREVALANSI YAS GRUPLARINA GORE
YAS HASTA SAYISI HP (+) HP (1)
0-20 4 4 (%100) 0 (%00)
21-50 68 52 (%76,4) 16 (%23,6)
51-68 40 35 (%87,5) 5 (%12,5)
TOPLAM 112 91 (%81,3) 21 (%18,7)

Sikayeti olan 112 hasta ile sikayeti olmayan 33 kisideki H.P prevalansi
kargilagtinldifinda, H.P. gérilme sikhdinin sikayeti olmayan kisilerde istatistiksel
anlamlilikta azaldi§ saptandi (P < 0.05) (Tablo - VIil).

TABLO - ViiI: DISPEPTIK YAKINMASI OLAN VE
OLMAYAN OLGULARDA H.PYLORI PREVALANSI

GRUPLAR | OLGU SAYISI HP (+) HP ()
bispeptik yakola 112 91(%81,3) 21(%18,7)
beptik yak. olma 33 8(%24) 24(%76)

Caligmaya alinan 21 ile 60 yas arasinda, yag ortalamasi 35,2 + 13,9 olan 23
hastanin 21'i erkek (yag ort.:34,4 + 11,5) 2 'si kadin (yas ort..48 = 8,5) olup,

preoperatif ve postoperatif endoskopik muayene,biyopsi ve dreaz testi ile H.P
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gorulme sikigr degerlendirilmistir. Bu hastalardan 14'ine BTV + Gastroenterostomi,5
tanesine BTV + Piloroplasti , 4'Une ise BTV + Billroth I uygulanmistir.

Preoperatif dsnemde H.P. (+) 'ligi P.U 'li hastalarda yuksek bulunmus olup 23
hastanin 18'inde H.P. (+) (% 78,2) idi. Postoperatif dénemde ortalama 7,2 + 7,7 ayda
hastalarin endoskopik muayeneleri tekrarlandi.BTV + Gastroenterostomi uygulanan
14 hastanin 12'sinde preoperatif donemde H.P. (+) iken (% 85,7) postoperatif
dénemde H.P. (+) 'li§i 3 hastada saptandi (%21,5). BTV + Piloroplasti uygulanan 5
hastanin 3 'inde ameliyat 6ncesi H.P. (+) iken (%60) ameliyat sonrasi 2 hastada
H.P. (+) olarak saptandi (%40). BTV +Biliroth Il uygulanan 4 hastanin ameliyat
éncesi donemde 3'inde H.P. (+) iken (%75) ameliyat sonrasi dénemde 2 hastada
H.P. (+) olarak saptandi (%50). Ameliyat sonrasi dénemde opere edilen 23 hastanin
7 'sinde H.P. (+) olarak saptandi (%30,4).

Bu gruptaki olgularin preoperatif ve postoperatif H.P. prevalansi tablo - IX'de
verilmistir.

Ameliyat teknikleri birbirleri ile karsilastinldiginda H.P. gértime sikliginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P > 0.05). Bununla birlikte Preoperatif ve

postoperatif H.P prevalansi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (P < 0.05)

TABLO - IX : CERRAHI TEKNIKLERE GORE H.PYLORI
PREVALANSININ DEGERLENDIRILMESI

HASTA SAYISI | PREOP.HP (+) | POSTOP.HP(+)
BTV + GE 14 | 12(%85,7) 3 (%21,5)
BTV + PILOROPL 5 | 3 (%60) 2 (%40)
BTV + BILROTH II 4 1 3 (%75) 2 (%50)
TOPLAM | 23 | 18(%78.2) | 7(30,4)

Hastalarin postoperatif dsnemde yapilan endoskopik muayene ve histopatolojik
degerlendirmelerinde 23 vakanin 15 'inde (%65,3) alkalen reflu gastrit saptandi.
Alkalen refli saptanan hastalarin 4 ‘Gnde H.P. (+) (%26,6) idi. 7 vakada normal

endoskopik ve histolojik bulgular saptanirken (%30,4) bu gruptaki 2 vaka da H.P (+)
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olarak saptandi (%28,6). Kronik antral gastrit ise 1 hastada saptand! ve bu hastada
H.P. (+) olarak belirlendi. H.P. prevalansi ile histopatolojik degisiklikler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P>0.05) (Tablo - X).

TABLO - X : RISTOPATOLOJIK TANILARA GORE H.PYLORI PREVALANSI
TANI HASTA SAYISI HP(+) | HP(-)
Alk.Reflii_gastrit 15 4(%266) | 11(%73.4)
Antral gastrit 1 1 \ -
Normal 7 2(%286) | 5(%714)
TOPLAM 23 7(%30,4) | 16(%69,6)

BTV+Gastroenterostomi uygulanan 14 vakanin 13 'iinde (%92,8) alkalen reflu
gastrit saptanmig olup 3 ‘inde H.P. (+) idi (%23). Bir hastada normal histolojik ve
endoskopik bulgular saptandi ve bu hastada H.P. (-) idi. BTV + Billroth Il uygulanan
4 hastanin 2 'sinde alkalen reflt (%50) saptandi ve H.P.(+)idi 1 hastada mevcuttu.
Diger iki hastadan birinde antral gastrit [ H.P. () ] digerinde ise normal histolojik
bulgular saptandi [ H.P. (-) 1BTV + Piloroplasti uygulanan 5 hastada normal
endoskopik ve histolojik bulgular tespit edildi. Bu hastalann 2 ‘sinde H.P. (+) olarak
belirlendi. istatistiksel anlamiilikta BTV + Gastroenterostomide en sik alkalen refli
gelistigi saptandi (P< 0.05) (Tablo -X1).

TABLO - XI : CERRAHI TEKNIKLERE GORE HiSTOLOJIK
DEGISIKLIKLERIN DEGERLENDIRILMESI

HASTA |ALK.REFLO ANTRAL NORMAL P
SAYISI HP(+) | GASTRIT/HP(+) | [HP(+)
BTV+GE 14 131 = 1 <0.05
BTV+PILOROPLASTI 5 - 2 512 >0.05
BTV+BILLROTH Il 4 21 11 1 >0.05
TOPLAM 23 15/4 171 712
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Calismaya alinan mide ameliyathisi 109 hasta 20 - 80 yaslarinda olup (yas
ort.:44,4 + 13,2) 84'0 erkek (yas ort.:38,5 + 13,4) ve 25' kadin (yas ort.:52,5 + 10,9)
idi. 109 hastanin 43 'Gnde H.P. (+) olup (%39,4),BTV + Gastroenterostomi uygulanan
55 hastanin 21 ‘inde H.P. (+) (%38,2), BTV + Piloroplasti uygulanan 23 hastanin 8
inde H.P (+) (%34,8) ve BTV + Billroth Il uygulanan 31 hastanin 14 ‘inde H.P (+)
(%45.2) olarak saptanmigtir.(Tablo - :XI)

TABLO - XIl : AMELIYAT SONRASI HP PREVALANSI

HASTA SAYISI | HP (+) HP () P
BTV + GE 55 21(%38,2) | 34(%61,8) >005
BTV + PILOROPLASTI 23 8(%34,8) | 15(%65,2) >005
BTV + BILROTH Il 3 14(%45,2) | 17(%54,8) >005
TOPLAM 109 43(%39,4) | 66(%60,6) >005

Ameliyat teknikleri birbirleri ile kargilastinidiginda H.P gorilme sikhdinda
aralarinda anlamii istatistiksel fark olmadigi saptandi.(P>0.05)

Antral rezeksiyon uygulanan ameliyat teknikleri ile rezeksiyon uygulanmayan
ameliyat teknikleri , H.P enfeksiyonu izerine etkileri yoénunden degerlendirildiginde;
rezeksiyon uygulanmayan 78 hastanin 29 'unda H.P (+) (% 37) saptanirken ,
rezeksiyon uygulanan 31 hastanin 14 'inde H.P (+) (% 45) olarak tespit edilmigtir.
istatistiksel olarak kargilastinilidiginda anlamli fark saptanmarmistir (P>0.05) (Tablo
Xit).
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TABLO - XIIl : REZEKSIYON UYGULANAN ve UYGULANMAYAN
OPERASYON TEKNIKLERININ H.PYLORI PREVALANSI UZERINE ETKisi

HASTA SAYISI HP (+) HP(-) P
Rezeksiyonsuz 78 29(%37) 49(%63) >0.05
illser op.
Rezeksiyonlu 31 14(%A45) 17(%55) >0.05
iilser op.
TOPLAM 109 43(%39,4) 66(%60,6) >0.05

Kontrol grubu ile kargilagtinidiinda 112 dispeptik yakinmasi olan hastanin 91
iinde H.P. (+) iken (%81,3), peptik Ulser ameliyatlisi 109 hastanin 43'inde H.P. (+)
olarak saptanmigtir (%39,4). H.P. goérulme sikhg P.( ameliyaths: hastalarda,

dispeptik sikayetleri olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli derecede dusuk

bulunmustur (P < 0.05) (Tablo - XIV).

TABLO - XIV : DISPEPTIK YAKINMASI OLAN HASTALAR ILE PEPTIK ULSER
AMELIYATLIS| HASTALARIN H.PYLORI PREVALANSI YONUNDEN

KARSILASTIRILMASI
DISPEPTIK YAKINMASI PEPTIK ULSER P
OLAN HASTALAR AMELIYATLISI HASTALAR
HP (+) 91(%81,3) 43(%39,4) <0.05
HP (-) 21(%18,7) 66(%60,6) <0.05
TOPLAM 112 109 <0.05

Postoperatif dénemde endoskopik ve histopatolojik olarak degerlendirilen 109
hastanin 72 'sinde alkalen refli saptandi (% 66,1). 72 hastanin 19 'da H.P (+)
(%26.4), 53'Unde ise H.P.() (%73,6) oldugu pbeliflendi. 25 hastada antral gastrit
(%22,9) meveuttu ve bu hastalarin 21'inde H.P. (+) (%84), 4 hastada H.P (-) (%16)
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olarak saptandi. 12 hastada (%11) ise normal endoskopik ve histolojik bulgular
meveuttu. 12 hastanin 3 'inde H.P. (+) (%25),9 'unda H.P. () (%75) olarak tespit
edildi. Alkalen reflu gastrit gozlenen hastalarda H.P prevalansi, antral gastrit ve
normal  histolojik  bulgular  saptanan hastalardaki H.P  prevalansi ile
kargilagtinldiginda istatistiksel anlamlilikta H.P prevalansinin alkalen refli 'de

azaldig tespit edildi (P< 0.05) (Tablo -XV).

TABLO - XV : P.ULSER AMELIYATLISI HASTALARDA HiISTOPATOLOJIK
TANILARA GORE H.PYLORI PREVALANSI

HASTA SAYISI HP (+) HP ()
Alk.Reflii Gastrit - 72(%66,1) 19(%26,4) 53(%73,6)
Antral Gastrit 25(%22,9) 21(%84) 4(%16)
Normal 12(%11) 3(%25) 9(%75)
TOPLAM 109 43(%39,4) 66(%60,6)

BTV + Gastroenterostomi uygulanan 55 vakanin 43 'unde alkalen refla gastrit
(%78,2) saptandi ve bu hastalarin 12 'sinde H.P. (+) (%27,1), 31'inde H.P. (9) (%72,1)
olarak beliflendi. 12 vakada ise antral gastrit (tip B) mevcuttu ve 9 kigide H.P (+)
(%75),3 kigide H.P () (%25) olarak tespit edildi. BTV + Piloroplasti uygulanan 23
vakanin 6'sinda alkalen refli gastrit (%26,1) saptanmig olup 6 hastada da H.P ()
(%100) tespit edildi. 7 hastada antral gastrit saptandi ve 6 'sinda H.P (+) (%85) idi.
10 vakada ise normal histolojik ve endoskopik bulgular mevcuttu ve 2 hastada H.P
(+) (%20) olarak saptandi. BTV + Billroth Il uygulanan 31 hastanin 23 'inde alkalen
refli gastrit (%74,2) tespit edildi. Alkalen reflii gastrit saptanan 23 hastanin 7 'sinde
H.P (+) (%696), 16 'sinda H.P (9) (%30,4) bulundu. Antral gastrit saptanan 6

hastanin tamande H.P. (+) idi. iki hastada normal endoskopik ve histolojik bulgular
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saptandi ve bu hastalarin birinde H.P (+) bulundu. istatistiksel olarak anlamli

seklinde BTV + gastroentostomi ve BTV + Billroth || de alkalen reflunan sik izlendigi

saptandi (P< 0.05) (Tablo -XVI).

TABLO - XVI : CERRAHI TEKNIKLERDE iZLENEN HiSTOPATOLOJIK

TANILAR VE DAGILIMLARI
HASTA ALK. ANTRAL [NORMAL| P
SAYISI | REFLU/HP(+) | GASTRIT/HP(+)| [HP®)
BTV+GE 55 43/12 1219 = <0.05
BTV+PILOROPLASTI 23 6 7/6 10/2 >0.05
BTV+BILLROTH Ii 31 2317 6/6 2/1 <0.05
TOPLAM 109 72/53 25/21 12/3 0.05

Postoperatif dsnemde degerlendirilen 109 hastanin 10 ‘unda (% 9,2) niks ulser

saptanmistir. Niks Ulser saptanan 7/10 hastada (% 70) H.P (+) olarak saptandi.

Nuks dlser tespit edilen hastalarin 4'iinde ayni zamanda alkalen refla gastrit ve

6'sinda antral gastrit mevcutu. Antral gastrit saptanan 6 hastanin 6'sinda da H.P (+)

iken, alkalen refli saptanan 4 hastanin 1'inde H.P (+) olarak belirlendi. Nuks tlser

tespit edilen hastalarda H.P prevalansi,

yandas histopatolojik tanilar ile

degerlendirildiginde antral gastritte istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek

bulundu (p<0.05)(Tablo-XVII).

TABLO-XVII: NUKS ULSERLI HASTALARDA BIRLIKTE IZLENEN GASTRIT

TIPLERI VE H. PYLORI PREVALANSI

TANI HASTA SAYISI H.P(+) H.P(-)
Antral Gastrit 6 6 -
Alkalen Reflii Gastrit 4 1 3
TOPLAM 10 7 3
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TARTISMA

Peptik tlser etyopatogenezinde gastrik asit H2 reseptor bloker tedavisinin
etkinliginden de anlasilacagi gibi en o6nemli rold oynamaktadir. Ancak Ulser
olusumunda tek yénla bir patofizyolojik mekanizmadan ziyade cesitli faktorlerin
etkilesmesi ile ortaya ¢ikan ve mukozanin zedelenmesine sebep olan bir tablo s6z
konusudur. Bu faktérlerin baslicalars; hiperasidite ,peptik aktivite,hipermotilite
mukozal savunma mekanizmasinin bozulmasi, prostoglandinler ve H.P 'dir.

H.P, tanimlandigindan itibaren kronik antral gastritin (Tip B) en énemli etkeni
oldugu kabul edilmistir. Ayrica P.U patogenezinde ve ozellikle Glser nuksinde
anemli rol oynadig ileri stralmastar.

Geleneksel tlser tedavisini asit salgisini azaltan medikal yéntemler ve cerrahi
girigimler olusturmaktadlr.P.U nedeni ile ameliyat edilen hastalarda alkalen refld
gastrit sik saptanan bir tablodur ve safra reflisinin H.P. enfeksiyonunu azaltti§ ileri
stralmastar (14). Bu amagla p.ulser cerrahisinin H.P enfeksiyonu Gzerine olan
etkisini belirlemek ve uygulanan cerrahi tekniklerle olan iligkisini saptamak amaci ile
G.A.T.A Genel Cerrahi A.B.D.da invaziv ve non invaziv tani yontemleri kullanarak
(Endoskopik muayene, biyopsi materyalinin histopatolojik degerlendirilmesi ve Ureaz
testi) prospekif bir caligma planlanmigtir. Ocak 93 - Adustos 94 tarihleri arasinda 12
- 80 yaglan arasinda toplam 277 olgu incelenmigtir.

P.U nedeni ile ameliyat edilen 23 hasta ile daha énceden P.U nedeniyle
ameliyat edilmis 109 hasta calisma grubunu ve dispeptik yakinmasi olmayan 33
génallt ile midesinde yanma,eksime,bulant ve hasimsizlik sikayeti olan 112 hastada
kontrol grubunu olugturmustur.

Dooley ve ark. 'nin A.B.D'de 113 asemptomatik génullade yapti§i caligmada
H.P prevalansini 20 yas altinda % 10, 55-65 yas arasinda % 50 olarak saptamig ve
ilerleyen yasla birlikte H.P prevalansinda artma oldugunu vurgulamigtir (1 0,14).

Kontrol grubunu olusturan dispeptik yakinmasi olamayan yaslan 20 - 68

arasinda (yas ort.: 38,3 £ 14,1) 26 'si erkek (yas ort.:38+9,9) ve 7 'si kadin (yas
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'de ve Avrupa 'da yapilan galigmalarda gastrit ve H.P prevelansinin yasla arttidi,
ancak cinsiyetle iliskisiz oldugu saptanmistir (10,14).

Bizim galismamizda da H.P. prevalansinin hem dispeptik yakinmasi olan
hemde yakinmasi olmayan grupta cinsiyetle iligkisiz oldugu g6zlenmistir. Buna
karsin yas gruplarina gére istatistiksel olarak anlamlilik géstermedigi bulunmustur
(P<0.05). Antral gastrit velveya p.ulser saptanan olgular hangi yasta olursa olsun
H.P enfeksiyonunun yuksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonug P.U. patogenezinde
H.P 'nin etken faktérlerden biri oldugunu dugundurmektedir.

P.U nedeni ile klinigimizde opere edilen 23 hasta 21 - 60 yaslarinda (yas ort.:
35,5 + 13,9) olup, 21 'i erkek (yas ort.: 34,4 + 11,5) 2 'si kadin (yag ort.: 48 £ B.5)
olup, ameliyat éncesi hastalar degerlendirildiginde 18 hastada H.P (+) saptandi (%
78.2). Bu sonug literattrdeki pP.U 'de H.P prevalansi ile uyumludur. Yapilan
calismalarda P.U 'de H.P prevalansi % 70 - 90 arasindadir (20).

Postoperatif dsnemde H.P 7 hastada pozitif saptandi (% 30,4). Postoperatif
donemdeki H.P prevalansindaki dusus istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu sonug
kaynak verileri ile uyumlu bulunmustur (14).

Ameliyat teknikleri karsilastirildiginda BTV+Gastroenterostomi uygulanan 14
hastanin 12 'sinde preoperatif H.P (+) (% 85,7) iken, postoperatif donemde 3 hastada
H.P(+) (%24,3) saptanmisgtir. BTV + Piloroplasti uygulanan 5 hastanin 3 'inde
preoperatif H.P (+) (%60) iken, postoperatif dénemde 2 hastada H.P (+) (%40) idi.
BTV + Billroth Il uygulanan 4 hastanin 3 'inde preoperatif dsnemde H.P (+) (%75),
postoperatif dénemde ise 2 hastada H.P (+) (%50) olarak tespit edilmigtir. H.P
prevalansinda en fazla azalma BTV +Gastroenterostomide (%24,3) saptanmig
olmakla beraber ameliyat teknikleri birbirleri ile karstlastiriidiinde istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir.

23 vakanin 15'inde (% 65,3) alkalen refla gastrit, 7 hastada normal endoskopik
ve histolojik bulgular (% 30,4) ve 1 hastada da kronik antral gastrit saptanmistir (%

4,3). H.P prevalansi alkalen refli gastritte % 26,6, normal histolojik bulgular
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Offerhaus BTV + Billroth Il ve BTV + Roux en Y uygulanan hastalari
degerlendirmis ve H.P prevalansini BTV + Billroth |l de %55,5 , BTV + Roux en Y 'de
%100 olarak tespit ederek Roux en Y uygulanan hastalarda alkalen refla
izlenmedigini buna bagh olarak H.P enfeksiyonunun devam ettigi sonucuna
varmigtir.

Tompkins 'de invitro ¢alismasinda H.P 'nin ortamda tre oldugunda pH 2.6 'dan
daha dusik ortamda en az 30 dakika yasadigini, buna karsin % 5 lik sigir safrasinda
inhibe oldugunu saptamigtir.

Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir. Postoperatif donemde
calismaya alinan hastalarin 72/109 da (% 66,1) alkalen refli gastrit izlenmis ve
19/72 de (% 26,4) H.P enfeksiyonu devam ettigi saptanmistir. Buna karsin 25
hastada antral gastrit (Tip B) (% 22,9) vardi ve 21'inde (%84) H.P enfeksiyonu devam
ediyordu. 12 hastada ise normal endoskopik ve histolojik bulgular saptanmig olup
4iunde H.P. (+) (%25) olarak belirlenmistir. Alkalen refld gastrit goézlenen
hastalardaki H.P pervalansindaki dists, antral gastrit saptanan hastalardaki H.P
prevalansi ile kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.05).

Alkalen reflt'nin, H.P 'nin mide mukozasinda yagamasini engelleyen bir faktor
olarak H.P prevalansinda dismeye sebep oldugu kanisina varildi. Antral rezeksiyon
uygulanan ve uygulanmayan operasyon teknikleri karsilagtinldiginda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (P > 0.05). Bununla birlikte antral rezeksiyon
uygulanan hastalarda H.P enfeksiyonunun dusik bulunmasi, H.P 'nin primer
yerlestigi bélge olan antrumun olmamasinin etkili olabilecegini akla getirmektedir.
Kaynak verilerinde de Billroth | ve Billroth Il ameliyathsi hastalarda H.P
prevalansinda anlamli azalma tespit edilmesi, antrum ve oxyntic glanddler yapinin
ortadan kalkmasi ile ligkili oldugunu desteklemektedir (14).

Kontrol grubunda yakinmasi olan hastalar ile peptik Glser ameliyatlisi hastalar
karsilagtiriidiginda, sikayeti olan hastalarda H.P prevalansi % 81,3, peptik ulser

ameliyatlisi hastalarda % 39,4 olarak saptanmis ve H.P enfeksiyonunda peptik Glser
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SONUG

P.U cerrahisinin H.P Gzerine olan etkisini aragtirmak maksadi ile ileriye donuk
yapilan galismanin bulgulari, kaynak verileri ile karsilagtinlarak asagidaki sonuglar
elde edilmistir.

1. Dispeptik yakinmasi olmayan gonullulerde H.P. prevalansi % 24,2 olarak
tespit edilmis, yas gruplarina gére dagiimda farklilik saptanmamistir. Gelismekte
olan tlkelerdeki H.P prevalansi ile uyumlu bir sonug elde edilmistir. Buda Turkiye'de
ajanin erken yaslarda alinmig olabilecegini digtndirmektedir.

2. Dispeptik yakinmasi olan hastalarda H.P. prevalansi % 81,3 olarak tespit
edilmig,bu grupta da yas gruplarina gére dagilimda istatistiksel olarak fark
saptanmamistir. A.B.D ve Avrupa 'da yapilan galismalarin sonuglari ile benzer
sonuglar elde edilmigtir.

3. Dispeptik yakinmasi olan grup ile asemptomatik génalliler
karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde H.P. enfeksiyonunun sikayeti
olan grupta arttigi saptanmigtir. Bu da antral gastrit (Tip B) velveya P.U ile H.P."nin
iligkili oldugunu géstermektedir.

4. Preoperatif ve postoperatif dénemde incelemeye alinan olgularda,ameliyat
oncesi yiksek H.P (% 78,2) prevalansinin ameliyat sonrasi dénemde (% 30,4)
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi saptanmisgtir.

5. Postoperatif dénemde degerlendirilen hastalarda H.P prevalansi % 39,4
olarak tespit edilmigtir. Dispeptik yakinmasi olan hastalardaki H.P prevalansi ile
karsilastinidiginda (% 81,3) istatistiksel olarak anlamh fark saptanmig olup,P.U
cerrahisinin H.P enfeksiyonu (zerinde etkili oldugunu géstermektedir. Ameliyat
teknikleri arasinda ise H.P enfeksiyonu Gzerine istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamisgtir.

6. Postoperatif dénemde hastalarin % 66,1 ‘inde alkalen refli gastrit saptanmig
olup alkalen refl gastrit gézlenen hastalarda H.P prevalansi % 26,4 tespit edilmis ve

istatistiksel olarak alkalen reflu gastritte H.P enfeksiyonundaki azalma anlamhi
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bulunmustur. Buda alkalen mayinin H.P 'yi inaktive etmede etkili bir faktér oldugunu
dustndurmektedir.

7. BTV + Gastroenterostomi ve BTV + Billroth i ameliyatlarinda alkalen reflu
gastrit istatistiksel olark anlamh gekilde sik izlenmektedir.

8. Antral rezeksiyon uygulanan ve uygulanmayan cerrahi teknikler
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir. Bununla birlikte,
Billroth 1| uygulanan vakalarda H.P prevalansindaki anlamhi duguge, bakterinin
primer yerlesti§i mide antrumunun ve oxyntic glandiler yapinin ortadan kalkmasi,
asit ortamin alkalen yapiya dénmesinin neden oldugu sonucuna vartimigtir.

9. P.U nedeni ile opere edilen ve Ulser nikst geligen hastalarin % 70 de H.P
(+) saptanmigtir.Bu sonug, H.P 'nin wlser nikst gelisiminde ve geleneksel Ulser
tedavisine yanitsizlikta etkili bir faktor oldugunu dasundurmektedir. Ayni zamanda
dlser niksi saptanan, H.P izole edilen hastalarin % 85,7 'sinde antral gastrit
saptanmasi, buna karsin alkalen refli gastrit saptanan ve niks tlser bulunan
hastalarda H.P enfeksiyonu olmamasi H.P 'nin antral gastritin (Tip B) primer etkeni
oldugunu dogrulamaktadir.

Sonug olarak ; H.P 'nin, P.U 'li hastalarda sik izlenmesi diger faktor
kompleksleri ile birlikte P.U olusumunda etkili oldugunu gostermektedir. Bu nedenle
P.U saptanan hastalar H.P yonunden degerlendirilerek tedavi planlanmahdir. P.U
cerrahisi H.P. prevalansini anlamh olarak azaltmaktadir. Rezeksiyon uygulanan
teknikler rezeksiyon uygulanmayan tekniklere gore dlser nuksd ve H.P insidensi
yoninden daha avantajli gibi gérunmektedir. Ulser cerrahisi gegirmis hastalarn
postoperatif izleminde H.P varliginin aragtirimasi uygun olacaktir. Eger niks ulser

kanitlar saptanirsa H.P eradikasyonu gerekebilir.

45



OZET

GATA. Genel Cerrahi AB.D. da Ocak 93 - Agustos 94 tarihleri arasinda
yapilan 277 olguyu kapsayan prospektif calismada,peptik Ulser cerrahisinin
Campylobacter pylori Gzerine etkisi arastirnimistir.

Calisma kontrol grubu ile peptik alser cerrahisi uygulanan gruplar arasinda
karsilagtirmali olarak yapilmigtir. Kontrol grubunu dispeptik yakinmasi olan ve
olmayan olmak tzere iki grupta; calisma grubunu ise sadece postoperatif ve hem
preoperatif hem de postoperatif dénemde degerlendirilenler olarak yine alt grupta
inceledik. Asemptomatik kontrol grubu 20 - 68 yaslarinda (yas ort.: 38,3 £ 14,1) 26 'si
erkek (yas ort.: 38 + 9,9) ve 7 'si kadin (yas ort.: 39,6 + 18,4) 33 kigiden olugmustur.
Tumunde antral gastrit ve/veya P.U tespit edilmis dispeptik yakinmasi olan kontrol
grubunu ise yaslari 12 -76 arasinda degisen (yas ort.: 44,8 + 13,8) 52'si erkek (yas
ort.: 45,3 + 14,8) ve 60 ' kadin (yas ort.:44,3 £ 13,1) toplam 112 hasta olusturmustur.
Postoperatif dénemde incelenen yaslari 20 - 80 arasinda (yas ort.:44,4 + 13,2) 84 'G
erkek (yas ort:38,5 + 13,4) 25 'i kadin (52,5 £ 10,9), 109 olgu calisma grubunun
birinci alt grubunu olusturmustur. Calisma grubunun ikinci alt grubunu ise
Klinigimizde opere edilen 21 - 68 yaslarinda (yas ort.: 35,5 & 13,9) 21 'i erkek (Yas
ort.: 34,4 + 11,5) 2 'si kadin (yas ort.: 48 + 8,5) 23 hasta olusturmustur. Bu hastalara
BTV + Gastroenterostomi, BTV +Billroth Il ve BTV + Piloroplasti uygulanmistir.

Kontrol grubundaki olgulara H.P prevalansini tespit etmek maksadiyla, calisma
grubundaki hastalara ise uygulanan cerrahi teknigin H.P insidansi Gzerine etkisini
saptamak amaciyla endoskopi uygulanmig; biopsi alinarak dreaz testi ve
histopatolojik degerlendirme yapilmigtir.

Asemptomatik kontrol grubunda H.P prevalansi %24.2; dispeptik yakinmasi
olan kontrol grubunda ise H.P prevalansi %81.3 olup, istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p<0.05). Postoperatif dsnemde incelenen hastalarda H.P prevalansi
%39.4 idi. Hem preoperatif hem de postoperatif dénemde degerlendirilen grupta

preoperatif H.P prevalansi %78.2, postoperatif dénemde ise H.P prevalansi %30.4
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bulundu. Prevalansdaki azalma istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (p<0.05).
Operasyon tekniklerinin birbirleriyle kargilastiriimasinda ise istatistiksel anlami fark
saptanmamistir (p>0.05). Alkalen refli gastrit gérulenlerde H.P insidansinda
istatistiksel olarak anlamli azalma bulunmustur (p<0.05). Postoperatif Glser niksu
gérilen hastalarda H.P insidansi %70 olarak tespit edilmistir.

Antral rezeksiyon uygulanan ameliyat teknikleri ile rezeksiyon uygulanmayan
ameliyat teknikleri, H.P enfeksiyonu Gzerine etkileri yoniinden degerlendirildiginde;
rezeksiyon uygulanmayan 78 hastanin 29 ‘unda H.P (+) (% 37) saptanirken,
rezeksiyon uygulanan 31 hastanin 14 ‘inde H.P (+) (% 45) olarak tespit edilmistir.
Istatistiksel olarak karsilastiriidiinda anlamh fark saptanmamistir (P > 0.05).

H.P'nin P.U i hastalarda sikiikla birlikte gérilmesi P.U etyolgjisinde, diger
patogenetik faktérlerle birlikte rol oynadidini dagandurmektedir. P.U. cerrahisi H.P.
prevalansini  anlamli olarak azaltmaktadir. Rezeksiyon uygulanan teknikler
rezeksiyon uygulanmayan tekniklere gére dlser nukst ve H.P insidensi yénunden
daha avantajli gibi géranmektedir.

Kontrol grubunu olusturan asemptomatik génillilerde ve dispeptik yakinmasi
olan grupta H.P prevalansinin yasla ve cinsiyet ile iligkisi olmadigi gérulmastdr.

H.P enfeksiyonu preoperatif % 78,2, postoperatif % 30,4 olarak saptanmistir.
Sadece postoperatif donemde degerlendirilen 109 hastada ise H.P prevalansi %
39,4 olarak tespit edilmistir. Dispeptik yakinmasi olan 112 hastadaki H.P. prevalansi
(% 81,3) ile kargilagtinldidinda anlamhi olarak H.P enfeksiyonunun azaldi§ tespit
edilmigtir. Ameliyat tekniklerinin H.P enfeksiyonu Gzerine etkisinde istatistiksel olarak
fark saptanmamigtir. Ancak alkalen reflinin H.P ‘yi inaktive ettigi istatistiksel olarak

ortaya konmustur.
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SUMMARY

In this prospective study, including 277 cases who were examined at GMMA
General Surgery Department between January 1993 and August 1994, the effect of
peptic ulcer surgery on Campylobacter pylori was evaluated.

The study was done comperatively between the control group and the group on
which peptic ulcer surgery were appied. The control group was examined on 2
subgroups as who have dispeptic compliants and who don't have such compliants.
Also the study group fell into 2 subgroups as the group who were examined
postoperattively only ,and the group who were examined both on preoperative and
postoperative periods. Asymptomatic control group consisted of 33 pattients whose
ages were between 20 and 68 (mean age 38,3 + 14,1) 26 of these 33 patients were
males (mean age 38 + 9,9) and 7 were females (mean age 39,6 + 18,4). The control
group with dispeptic compliants,consisted of 112 patients on all of whom antral
gastritis and/or peptic ulcer were dedected. The ages of this group were 12 and 76
(meanage 44,8 + 13,8). 52 of these 112 cases were males (mean age 45,3 + 14,8)
and 60 were females (mean age 44,3 + 13,1).109 cases who were examined
postoperatively only,and whose ages were between 20 and 80 (mean age 44,4 £
13,2) formed the firs subgroup of the study group.84 of these 109 patients were
males (mean age 38,5 + 13,4) and 25 were females (mean age 52,5 £ 10,9).23
patients with ages between 21 and 68 (mean age 35,5 £ 10,9) who were operated
on our clinic formed the second subgroup of study group.21 of these 23 patients
were males (mean age 34,4 + 11,5) and 2 were females (mean age 48 + 8,5). These
patients have undergone BTV % Gastroenterosyomy, BTV + Billroth Il or BTV %
Pyloroplasty.

Endoscopy and endoscopic biopsy for urease and histopahologic evaluation
were applied to control group to determine the H.P prevalence and to study group to

determine the effect of appied surgical technic on H.P incidence.
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H.P prevalencewas 24,2 % on asymptomatic control group and 81,3 % on the
group with dispeptic compliaints,so a statistically significant difference was obtained
(p<0.05). H.P prevalence was 39,4 % on the group who were examined
postoperatively only.On the group who were examined both preoperatively and
postoperatively,the H.P prevalence was 78,2 % on preoperative period and the ratio
decreased to 30,4 % on postoperative period. The decrease of the prevalence was
statistically significant (p< 0.05). No statistically significant differance was obtained
by comparing the operation technics. A statistically significant difference was
obtained on H.P incidence of the patients with alcalen refllux gastritis (p< 0.05). H.P
incidence was 70 % on the patients with postoperative recurrent ulcer.

To detect H.P so often on patients with peptic ulcer shows that H.P plays a role
in peptic ulcer shows that H.P plays a role in peptic ulcer ethiology with other
pathogenetic factors. Peptic ulcer surgery decreases H.P prevalence significantly.
The operative technics with resection seem having more advantages against ulcer
recurrence and H.P incidence than the tecnics without resection.

If the operative technics, with antral resection and without antral resection are
compared for their effects on H.P infection, it is seen that on 29 of 78 patients
without resection H.P is (+) (37 %) and on 14 of 31 patients with resection H.P is (+)
(45 %). The difference isn't statistically significant (p < 0.05).

There were no correlations of sex and age with H.P prevalence on
asymptomatic volunteers and the ones with dispeptic compliants, who formed the
control group.H.P infection incidence is 782 % preoperatively and 304 %
postoperatively. HP is 394 % among 109 patients who were examined
postoperatively only. It's seen that H.P infection is decreased when conpared with
112 patients who have dispeptic complaints (H.P prevalence is 81,3 % among these
112 patients). There is no statistically significant difference between the operation
technics for their effects on H.P infection. But it is statistically determined that

alcalen reflux inactivates the H.P.
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