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Ozet

Summary

Bu ¢alismada amacimi:; |)lascho, nimcsulid, asemetazin
ve na/iroksen Na kullanan hastalarda, hu NSAII 'hirin kullani-
mi Ih' olusan gastropati. rezidiiel gastrik sividaki PGEj diizeyi
ve Helieohaeler piylori (IIP) arasindaki iliskinin incelenme-
sidir. ('alismuva: Mart ve Haziran 1997 tarihleri ¢irasinda, ilk
ctnlosko/tilcri normal vc ortalama yaslar: 21.1'(M-1".29y1l olan,
[HI) erkek hasta dahil edilmistir. Hastalar 25 'er kisilik 4 gruba
l/'laselio Th. 2x1, Nimcsulid KHI mg 1h. 2x1. Naproksen Na 550
mg 1th. 2x1, Asemelazin 60 wugth. 2x11 ayrilarak, tedavi éncesi
ve  giinliik tedavi sonrasinda rezidiiel gastrik sividaki PGE1
degerleri R/A ile ¢alisildi. Gastrik mukoza! lezvoular Lanza
skorlamasina gére degerlendirildi. Calismaya dahil edilen tiim
hastalarda HP (+¥) ligi "4,50 oraminda idi. P/asebo, nimcsulid.
naproksen Na ve asewetazin gruplarinda HP (+) ligi sirasiyla
%,4<\ ",60. "4,52. "4,40 oraminda bulundu. Hasta gruplari
arasimla HP (+) jigi yoniinden istatistiksel olarak anlaml fark
yoklu. Kullanilan NSAIIgrubunu dikkate almaksizin HP (+) ve
HP (-) olan hastalarda tedavi éncesi PGE, degerleri sirasiyla
'4.93:57.27 pg.'iul ve 93.IS+60.00 pg/uil 1/r"0.0001), tedavi
sonrast PGE, degerleri ise swrasiyla 71.17+52.83 pg/ml ve
88.82+57.83 pg/ml (pr'0.0005) idi. Hasla gruplarinda HP (+)
ve HP (-) obua durumuna gore Lanza skorlar: arasinda an-
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The aim oflids study is to investigate the patients using
iiimesidide. naproxen Na and accmetacin when compared with
plaeebotfor the resultant nonsteroid unliinllainiiiatorv drug
(NSAIDI gitstropaty, PGE; levels in residual gastric/nice, and
the relationship with Helicobacter jtylori till'). 100 male pa-
tients with normal first visit endoscopies ami it mean age of
21.10+1.29 yeurs: were enrolled to this study between March
and June 1997. Patients were divided into 4 groups consisted
of 25 persons (Placebo hid, Nimcsiilide 100 mg bid. Naproxen
Na 550 mg bid, Accmetacin 60 mg bid), and PGI-N levels were
determined by RIA in residual gastric juice before and after 7
days of treatment. Gastric mucosal lesions were evaluated ac-
cording to Lanza score. Fifiliy percent of the patients in the
study were HP (+). HP posilivity in placebo, iiimesidide,
naproxen Na and accmetacin groups were 48",.. 60%, 52% and
40%,, respectively. There was no statistically significant differ-
ence between die patient groups and IIP i>osilivitv. PGE, lev-
els -without taking into consideration which NSA/f) useil- were
'4.93+57.27 pg/ml in HP(+) group and 93. IS+dIIAH) pg/ml in
Hf'(-) group (p<0.0001) before treatment, and 71.17-i52.H3
pg/ml and 88.82+57.83 pg/ml (/>--.0.0005) after treatment.
There was no statistically significant difference between pa-
tient groups for IIP posilivity and Lanza scores (p A).()5).
Severity category distribution of gastric mucosal lesions were
not different according to HP posilivity -without taking into
consideration which NSAID used-, and also mean Lanza
scores were similar in both groups (p A). 05). There was a weak
negative correlation between PGIN levels and HP posilivity
(r:0.362).
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huu/t fark saptanmadi (p>0.05). Kullanilan NSA1l grubunu
dikkate almaksizin HI' (+) ve HP t-) ulan hastalarda gastrik
lezvaularm  siddet  kategorilerinin  dagilimi  bir-
birinden farkli alimtvip. ayrica her iki grupta ortalama Lanza
skorlart vine birbirine benzer olarak bulundu (1>>().()5). PGhlj
degerleri HP (+) ligi arasinda zayif derecede negatif korelas-
yon mevcuttu (r: 0.362).

uitkozal

Sonug olarak IIP varhigi NSAII 'hirla olusan akut dénem
gustrik lezyoular: arturimnuakla  birlikle, reziditel gashik sivi-
daki PO'E:r degerlen IIP varliginda tlisiik olarak bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori.
Nonsteroid Antiinflamatuar ilaglar.
Ciastropati. Prostaglandin LA

T Klin Gastroenterohepatoloji 1998. 9:57-64

Helicobacter pylori (HP) gram negatif, spiral

seklinde, birden fazla kisa flagcllaya sahip,
mikroaerofilik bir basildir (1). Doku kesitlerinde ve
yayma incelemelerinde; giimiis boyas1, gram boya-
s1, hemotoksilcn-eozin ve giemsa ile goriilebilir
(1,2). Mide mukozasinda kolonizc oldugunda geci-
ci olarak paryetal hiicrelerden asil salmimim
azaltirken, diger yandan D hiicre yogunlugunda
azalma ile birlikle, pik asit oritput'u artar (3-5).
HP'yc bagli kronik gastritte, Ozellikle midenin
antrum kismi invaze olur. HP bu bdlgedeki G
hiicrelerini uyarir ve gastrin salgisinin artigina ne-
den olur (6). Nonsteroid antiinllammatuar ilag
(NSATi)'lar ile HP arasindaki etkilesim hiicresel ve
biyokimyasal seviyede olmaktadir. (7,8). NSAIil
kullanim1 sonucu olusan gastrik mukoza! lezyon-
kirda HP'nin roli degisik ¢aligsmalarda deger-

lendirilmis ve farkli sonuglar elde edilmistir (9-13).

Bu c¢alismada amacimiz; plasebo, nimestilid,
asemetazin ve naproksen Na kullanan hastalarda,
bu NSAii'larm kullanimi ile olusan gastropati,
PGP,
Helicobacter pylori arasindaki iliskinin incelenme-

rezidiel gastrik  sividaki diizeyi ve

sidir.

Gerec ve Yontem

Bu c¢alismaya; Mart-Haziran 1997
arasinda GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi I¢
Hastaliklart kliniginde, kas ve iskelet sistemine ait

tarihleri

hastaliklar1 nedeniyle yatirilarak takip edilen ve
6zofagogastroduodcnoskopi (OGD)'yi kabul eden
olgular dahil edilmistir. Klinige basvurusunda gas-
trointcstinal semptomlart olmayan ve c¢alismanin
kabul kriterlerine uygun olan toplam 132 olgudan,

8
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In conclusion, the presence of HP does not increase acute
gastric lesions due to S'SAID usage, but its presence decreases
PCiP?2 levels in residual gastric juice.

Key Words: Helicobacter pylori.
Nonsteroidal Antiinflammatory Drugs.
Gastropathy. Prostaglandin 1>
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ilk OGD'sinde tamamen normal endoskopik

gOrinim saptanan 100 erkek hasta calisma grubu

olarak belirlenmistir.

Hastalarin c¢aligmaya kabul kriteri; hastanin
caligmaya katilmay1 kabul etmesi, son bir aydir biz-
mut bilesigi, omeprazol, H, reseptdér bloken ve an-
tibiyotik kullanmiyor olmasi, son I 5 giindiir kor-
tikosteroid kullanmamis olmasi, peptik iilser anam-
nezi olmamas1 ve gastrit veya {iilsere yonelik ope-
NSAU
Oykiisii bulunmamasi, PGE, diizeyini etkileyebile-

rasyon geg¢irmemis olmasi, intolerans
cek diger bir ilag kullanma zorunlulugu bulunma-
masi, kanama diyatezi, kalp yetmezligi, hipertan-
siyon, kronik karaciger hastaligi, rcnal yetmezligi,
inflamatuar bagirsak hastali§i ve malabsorbsiyon
sendromu hikayesi bulunmamasi, protrombin za-
(<%50) ve

<50.0)00/mm’ olmamasi, ila¢ kullaniminda uyumlu

maninin kisa trombosit sayisinin
olunmas1 olarak belirlenmistir. Alkol kullanim
hikayesi olan hastalarda en az 48 saatlik bosluk
donemi birakildi. Sigara kullanan hastalarin ¢alig-
ma siiresince igtikleri sigara sayisinda degisiklik

yapmamalar1 Onerildi.

Hastalar 4 esit gruba ayrilarak, yemeklerden
sonra olmak iizere, 1. grup hastaya Plasebo tablet
(tb.) 2x1 pcroral (p.o.), 2. grup hastaya Nimecstilid
100 mg tb. (Mesulid tb.) 2x1 p.o., 3. grup baslaya
Naproksen Na 550 mg tb. (Apranax fort tb.) 2x1
p-o. vc 4. grup hastaya Asemetazin 60 mg tb.
(Rantudil fort tb.) 2x1 p.o. olarak, OGD'nin
yapildigi giin baglandi.

Hastalarin karakteristik ozellikleri Tablo Ede
gosterilmistir.

TKlin CastnH-mcrolH'pumhii IN.V, »
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Tablo 1. Hastalarin karakteristik 6zellikleri

Ozellikler

Nimcsulid (11: 25)

M.-MU BASAK to A

Naprokscn Na (n: 25) Ascmctazin (n: 25i

Plascho (n: 25i

Yas(Y11KOrl.'SI)) 20.68.t0.69

0(H). Olympus GIF K20 ve Fujtnon UGI1-FP7
fiberendoskoplar kullanilarak yapildi. Fndoskoplar
ve biyopsi forsepsleri, %1() siiksinik asit ve dime-
toksiltetrahidrofuran (Gigascpt) igerisinde 15-30
dakika siire bekletilerek dezenfekte edildi.

Endoskopik inceleme Oncesinde % 10'hik
sprey Lidokain (Xylocain) ile topikal anestezi ve
premedikasyon uygulandi.

Ilk OGD'si tamamen normal saplanan hasta-
lardan, tedavi (incesi ve sonrast PGE, diizeylerinin
O0l¢iimii igin, standart tip kaniii ile 5 ml rezidiel
gaslrik sivi, ilk ve kontrol endoskopiler1 esnasinda
alindi. Gastrik sivi  Ornekleri ¢aligsilincaya kadar

-70"C'de derin dondurucuda muhafaza edildi.

(iastrik sivi alinmasini takiben oval cup biyop-
si forsepsi ile antrumdan HP varligi igin biyopsi
ornekleri alindi. HP pozitifliginin degerlendirilme-
tarafindan histolojik olarak

si patoloji klinigi

yapildi.

Biitiin endoskopiler ile biyopsilerin ve gastrik

stvilarin  alinmasi ayni gastroenteroloji uzmani

tarafindan yapildi,

(iastrik  sividaki PGF, diizeylerinin &l¢iimi
Sarosick ve ark.Tun (14) tanimladig1 sekilde
yapildi. PGE, 6l¢iimii i¢in; 'Prostaglandin E, ("’I)
assay system with magnetic separation RPA 530
(Amersham International pie)' kiti kullanildi. CIS
kolon olarak, 'Minicolumns for sample purifica-
tion, AmprepTM CIS, RPN 1900 (Amersham
International pie)' kullanildi. Alman gastrik sivi
orneginin 0.5 ml igerisine, pH 7.0'da hazirlanmis, ’

ml sitrat ve 200 mg aspirin igeren sitral tampondan

Tablo 2. Lanza Skorlamasi

Skor siddeti (iastrik Muiko/al Endoskopik Cidriiniim
0 Goriliniir ic/yon odagi yok
Bir liemoraji ve erozyon odagi

21.i6.t1.10
P (i.) 12/13 15/10

21.20+1.29 21.34+1.80
13/12 10/15

0.1 ml
calisilacagi zaman 0.5 ml °4 sulu etanol ve 10 pl

konularak asidifikasyon yapildi. Ornekler

glasiyal asetik asit ilave edildikten sonra, elde
edilen o6rnek oda 1sisinda 5 dakika bekletilerek
3800 devirde 2 dakika santrifiij edildi. Santrifiij
islemi ile elde edilen siipernatant, 2 kolon %10
etanolle yikanmis Amprcp C18 kolonlardan geci-
rildi. Kolonlar 1 kolon voliim distile su ve 1 kolon
volim hexan ile yikandi. PGE-, kolonlardan 2x0.75
ml etil asetat: gegirilerek ayristirildi. Ayristirilan
ornekler toplanarak kuru nitrojen gazi altinda 30
dakikada cvaporasyon yapildi. Kuru PGE, o6rnek-
leri toplanarak iizerine pH 7.0'da hazirlanmis je-
latinli fosfat tampondan 100 ul ilave edildi. Sonug
soliisyonu iizerine 100 pl metil oksimat ilave edildi
ve 60°C derecede 1 saat inkiibe edilerek orneklei"
RIA ile g¢alisildi.

Hastalarin sekizinci giin ilag tedavilerinin son
dozlar1 verildikten 2 saat sonra kontrol endoskopi-
leri yapildi. Kontrol endoskopisinde endoskopik
goriintlii degerlendirilmesi ile gastrik mukozal lez-
yonlarm mevcut olup olmadigr arastirildi, (iastrik
mukozal lezyonlarm siddeti Lanza skoruna gore
degerlendirildi (15). Lanza skorlamasi Tablo 2'dc

gosterilmistir.

Biitiin degerler ortalama+standart sapma
olarak belirtildi. Gruplar arasinda degerlerin fark-
liligim goéstermede, bagimsiz iki grup ortalamasi
icin 'student t testi' kullanildi. Iki grup arasinda
baslangi¢ ve bitis degerleri arasindaki farklilig:
gostermede tek yonlii varyans analizi ve ki-kare
testi uygulandi. Degerlerin birbiriyle iliskileri kore-

lasyon katsayis1 ile belirlendi (16). Istatistik

( 1 cur'den kisa aralikli iki ayr lezyonun birlikle varlig1 tek lezvon olarak degerlendirilebilir)

2-10 aras1 heinoiaji veva erozyon odagi
i i-25 arasi liemoraji veya erozyon odagi

4 25'den fazla hemnoiaji veya erozyon odagi, herhangi biiyikliikteki bir ilser

/" Klin .1 (Histmi'nh-rohciHUiil |<>9H, 7/
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hesaplamalari Microstat istatistik programi ve
Microsoft Excel for Windows version 7.0 ile

yapildi.

Bulgular

Caligmamiza ortalama yaslart 21.1 Oil.29 yil
(20-27 yas arasi) olan 100 erkek hasta dahil edildi.
Hastalar ¢aligmada kullandiklar: ilaca bagli olarak
4 gruba ayrildi. Plasebo. nimesulid, naproksen Na
ve asemetazin gruplarinda ortalama yas sirasiyla
20.6870.69 yil. 21.1611.10 y1l, 21.20+1.29 yi1l ve
21.34i 1.80 yil idi.

malar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

Hasta gruplarinda yas ortala-

yoktu.

Tedavi Oncesi ve sonrasi PGE, degerleri plase-
bo grubunda 79.59134.36 pg/ml ve 79i34.72 pg/ml
(p>0.05), nimesulid grubunda 93.03i46.84 pg/ml
ve 75.13i39.71 pg/ml (p<0.0()5S), naproksen Na
grubunda 96.24757.71 pg/ml ve 57.37i46.59

pg/ml  (p<().0001), asemetazin grubunda ise
103.86750.53 pg/ml ve 75.38+47.29 pg/ml
(p<0.0005) olarak bulundu. Nimesulid ve

naproksen Na. nimesulid vc asemetazin,
asemetazin ve naproksen Na gruplarinin tedavi
oncesi vc sonrast PGE, degerleri arasindaki farklar
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.0005. p<0.05, p<0.01). Lanza skorlamasi ile
PGE, degerleri arasinda ise ters yonde zayif kore-

lasyon mevcuttu (r : 0.215).

Calismaya dahil edilen tiim hastalarda HP
(i)Tigi %50 oraninda idi.
naproksen Na ve asemetazin gruplarinda HP
(< Eligi sirasiyla %48, %60, %52, %40 oraninda
bulundu. Hasta gruplar1 arasinda HP (i)Tigi

Plasebo, nimesulid,

yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Hasta gruplarinin HP varligina goére dagilim-

lar1 Sekil I 'de gosterilmistir.

Tablo 3. HP (+) hasta gruplarinin tedavi Oncesi ve

IHiLICOBACTER t'YLORI'NIN NONSTEROID ANTIiNILAMATUAR ILAC KULLANIMI iLi: OLUSAN.

TP
(e

Hasts Sayist
<

Paseto Niresuld Asenetari:

Hasta Grubu

Haproksen Nz

Sekil 1. HP (=) ve HP () olgularm gruplara gire dagilim

Kullanilan NSAii grubunu dikkate almaksizin
HP (i) vc HP (-) olan hastalarda tedavi Oncesi
PGE, degerleri sirasiyla 74.93i57.27 pg/ml ve
93.18i60.00 pg/ml (pO.00O0I),
PGE, degerlen ise sirasiyla 71.17i52.83 pg/ml ve
88.82i57.83 pg/ml (p<0.0005) idi.

tedavi sonrasi

HP (i) v¢ HP (-) olma durumuna gore tedavi
oncesi PGE, degerleri arasinda asemetazin grubun-
da anlamli fark yokken, plasebo, nimesulid ve
naproksen Na gruplarinda anlamli fark saptandi
(p<0.01, p<0.002, p<0.002).

Hasla gruplarinda HP (+) ve HP (-) olma duru-
muna gore Lanza skorlar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Kullanilan NSAIif grubunu
dikkate almaksizin HP (+) ve HP (-) olan hastalar-
da gastrik mukozal lezyonlarin siddet kategori-
lerinin dagilimi birbirinden Eirkli olmayip, ayrica
her iki grupta ortalama Lanza skorlart yine bir-

birine benzer olarak bulundu (p>0.05).

Hasta gruplarinin HP (+) ve HP (-) olma duru-
muna gore tedavi Oncesi ve sonrast PGE, degerleri
ve ortalama Lanza skorlar1 Tablo 3 ve Tablo 4'dc

ve kullanilan NSAIl grubunu dikkate almaksizin

sonrasi PGE, degerleri ile ortalama Lanza skorlari

[Tasta Grubu Tedavi éncest PGE- Todavi sonrast PGL, Lunva skoru P
Plaschu 78,084 34 36 76,79£19.27 0 -
Nimesulid U3.04+46.84 R4,08243.9] 0.64+0.82 -
Naproksen Nu G0.24+57.7] 76.80+46.50 2.33-21.23 ~)058
Asemetasin 1038645033 R9.62+47.29 Los=1.26 S0 a003

* Tedavi oneest ve sonrast PGE- degerien arasmdaki istatistiksel fark

61)

TKlin  (iustmeulL'r<ihc/>an ith 1JJS. 9


http://75.13i39.71
http://88.82i57.83

IIKIK OHACI IR I'YI.ORKNIN N+INSTKRI >i> ANTIINKKAMATKAR il AC, K1'l.KANIMI iKi" OU'SAN'.. \ksul BASAK \c Ar

Tablo 4. HP (-) hasta gruplarinin tedavi 6ncesi vc sonrasi PGE? degerleri ile ortalama Lanza skorlari

Hasta (iruibu "tedavi Oncesi PGE-. Tedavi sonras1 PGE-. Lanza skoru

Plascbo 94.07+39.72 91.17+40.04 0

Nimesulid 130.94+47.2S 95.84+46.38 0.70+0.82 0.0005
Naproksen Na 1 13.86 + 56.41 89.52r45.23 283+ 135 0.0005
Asemetazin I1151£59.59 96.94+48.78 1.4611.55 * 0.001

* Tedavi Oncesi ve sonrasi PGEt deterleri arasindaki istatistiksel fark

Tablo 5. NSAIl grubunu dikkate almaksizin HP (+) ve HP (-) olan hastalarda ortalama Lanza skorlari

11P (+) Hastalar 11P_(-) Hastalar
Ortalama Lanza Skoru [.24+1-33 23 £1.38

HP (+) ve HP (-) olan hastalarda ortalama Lanza

skorlar1 Tablo 5'de gosterilmistir.

PGEn degerleri HP (4 )'ligi arasinda zayif dere-

cede negatif korelasyon mevcuttu (r: 0.362).

Calismaya alinan hastalarda NSAIf kullanimi
sonrasinda Onemli gastrointestinal semptomlar
(gastrointestmal kanama ve agri gibi) goézlenmedi.
Nimesulid grubunda 2 hastada, naproksen Na
grubunda 5 hastada ve asemetazin grubunda 3 has-
tada, hafif gastrointestinal semptomlar (bulanti,

kusma ve siskinlik gibi) goézlendi.

Tartisma

HP gram negatif, spiral seklinde, birden fazla
kisa ilagellaya sahip, mikroaerofilik bir basildir (1).
Doku kesitlerinde ve yayma incelemelerinde;
giimiis boyasi, gram boyasi, hemotoksilen-cozin ve
giemsa ile gorilebilir (1,2). Mide mukozasinda ko-
lonize oldugunda gegici olarak paryetal hiicreler-
den asit salimim azaltmaktadir (3). LTP'yc bagh
kronik gastritte, 6zellikle midenin antrum kismi in-
vazc olur. HP bu bélgedeki G hiicrelerini uyarir ve
gastrin salgisinin artigina neden olur (6). D hiicre
yogunlugunda azalma, buna paralel olarak somato-
slatin saliniminda azalma olusur (4). Pik asit out-
put'u artar (5). Mide sivisinda pepsinojen 1 diizeyi
artmis, askorbik asit diizeyleri ise azalmistir.
Bakterinin eradikasyoni1i ile bu iki parametre nor-
male doner (17). HP mast hiicrelerinden histamin

sahmini arttirir (1 S).

NSAIli'lar ile HP arasindaki etkilesim hiicresel
ve biyokimyasal seviyede olmaktadir. Burada iki

/" Klin /| (it)\[nl(1UCI<i/>L"/><u<i/ | VAY, ')

mekanizma sug¢lanmaktadir (7,8); HP enfeksiyo-
nunun varliginda uygulanacak NSAII tedavisi mev-
cut inflamasyoniin daha da agirlasmasina neden
olabilir. inflamatuar hiicreler ile NSAii'lar arasinda
gelisen metabolik etkilesimler, hiicrelerin toksisite-
si vc doku hasar1 kapasitesini degistirir. NSAIL-
larm COX'i inhibe ederek gastroprotektif tesirli
maddeleri azalttiklar1  bilinmektedir. Ozellikle
prostaglandinler iizerindeki etkisi ile gastrik defan-
sif mekanizmalarin bozulmasi mukozada yiizeyel
ilserasyonu arttirarak, HP gibi bakterilerin in 1la-
masyonuna ve bunu takiben nodtrofil lokositlerin
aktivasyonuna, toksinler, otakoidlcr, silokinler ve
diger inflamatuar mecdiyatdrlcrin serbestlcsmesinc
neden olabilirler. Sonug¢ta inflamasyon biiyiik
ol¢tide artar (7,8,19-22). LTB,. LTC.,, LTD, ve
LTE, serbestlesmesi, HP enfeksiyonuna karst
olusan inflamatuar yanitin 6nemli derecede art-
masina katkida bulunur (23-25). Diger yandan;
NSAfi'lar reaktif oksijen derivelerinin ve serbest
radikallerin olusumunu saglayarak doku hasarina
neden olurlar (26.27). Bu ilaglar oksidatif fosfori-
lasyonu inhibe ederler, ksantin oksidaz yolunu ak-
tive eden cAMP olusumuna yol agarak, serbest ok-
sijen radikallerinin meydana gelmesini saglarlar.
NSATfi'lar lipooksijenaz yolunda da serbest oksijen
radikallerini {retirler (8,24,27). Ayrica radikallerin
temizlenmesinde prostaglandinlcre bagli olarak
olusan mukozal miikus yapimini azaltirlar. Bu koti
etki HP'nin mukoza tarafindan sentezlenen miisini
degrade etmesiyle daha da gii¢glenir. Boylece
intisinin degradasyonu da mukozal korunmayi an-
lamlt  derecede bozar (28). HP'nin mukus

tabakasin1 yikma ve H difiizyonunu etkilemesi.
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NSAIll'lan11 etkisinin dolayli olarak artmasina ne-
den olmaktadir (28,29). HP varliginda PGE, sen-
tezi azalmaktadir (30).

NSAIil
mukozal lezyonlarda HP'nin roli degisik g¢alis-

kullanim1 sonucu olusan gastrik
malarda degerlendirilmistir (9-13). Lanza ve
ark.'nin ¢alismalarinda 7 gilinliik naproksen ve as-
pirin tedavisinden sonra, HP (+) ve HP (-) gruplar-
da saptanan gastrik mukozal Iczyonlarin siddetleri
arasinda anlamli fark olmadigi saptanmistir (11).
Pcterson ve ark.'nin  indometazin ve plasebo ile
karsilastirmali yaptiklar1 ¢alismada kisa siireli
NSAIl kullanimlarinda ilaca bagli gelisen aktif
antral gastritin HP varligindan etkilenmedigi gos-
terilmistir (13). Bagci ve ark.; I aylik tenoksikam
tedavisinden sonra, HP (+) ve HP (-) gruplarda sap-
tanan gastrik mukozal Iczyonlarin siddetleri arasin-
da anlamli fark olmadigin1 bildirmislerdir (9).
Sayan caligsmasinda; 7 giinliikk naproksen tedavisin-
den sonra, HP (i) ve HP (-) gruplarda saptanan gas-
trik mukozal Iczyonlarin siddetleri arasinda anlam-
I fark olmadigint bildirmistir (12). Kim ve ark. ise
15 giinliik naproksen tedavisi sonrasinda HP (+)
grupta saptanan gastrik mukozal Iczyonlarin, HP (-)
gruba oranla anlamli oranda yiiksek oldugunu

bildirmislerdir (10).

Bizim ¢alismamizda HP bagimsiz bir risk fak-
tori olarak incelendi. Hasta gruplari arasinda HP
(*'*)'ligi yoniinden istatistiksel fark saptanmadi.
Hasta gruplarinda HP (—) ve HP (-) olma durumu-
na gore Lanza skorlar1 arasinda istatistiksel fark
saptanmadi1 (p>0.05) (Tablo3, Tablo 4). Kullanilan
NSAIl grubunu dikkate almaksizin HP (+) ve HP (-)
olan hastalarda da gastrik mukozal Iczyonlarin sid-
det kategorilerinin dagilimi1 birbirinden farkli ol-
may1p, ayrica her iki grupta ortalama Lanza skor-
lar1 yine birbirine benzer olarak bulundu (p>0.05)
(Tablo 5). Bu sonuglar Lanza ve ark. (11), Pctcrson
ve ark. (13), Bagci1 ve ark. (9) ile Sayan'nin (12)
calismalarindaki sonuglarla uyumludur.

Calismamizda 3 ayr1 NSAII kullanilmistir. Her
3 NSAIli'ta da HP pozitifligi gastrik mukozal Icz-
yonlarin sayir ve siddetini etkilememistir. Bu fiig
grup ilacin 1 ve II. grup NSAii'lara birer 6rnek ol-
mas1 nedeniyle, HP ile NSAII gastropatisi arasinda
iliski olmadig1 iddia edilebilir.

Crycr ve ark.'nin g¢aligsmasinda mide antru-
munda total PGE ve PGF,,,, degerleri HP (-) ve

12
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HP (-) hastalarda sirasiyla 1121.5+364.0 pgmig ve
1373.1£142.9 pg/mg, mide korpusunda
671.5+108.7 pg/mg ve 864.7+96.5 pg/mg olarak
bulunmustur (3 I). Prostaglandin degerlen HP pozi-
tif olgularda istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte disiiktir (31). Goren ve ark.'nin c¢alig-
masinda gastrik mukozal prostaglandin diizeyleri
ile histolojik olarak gastrit olusumu ve HP pozitif-
ligi arasinda korelasyon oldugu gosterilmis ve
prostaglandin degerlerinin bildirilmistir
(32). Ilk endoskopileri normal olan 52 olgiluk bir
¢alismada, bazal prostaglandin degerleri HP (-)
grupta 2398+400 pg/mg, HP (+) grupta 1064+255
pg/mg olarak bulunmustur (p<0.05) (33).

diistiigi

HP'nin
prostaglandin sentezi lizerine etkisinin olmadigini

Bodc ve ark.; ¢aligsmalarinda
gostermislerdir (34). Preclik ve ark. da benzer sek-
ilde ¢caligsmalarinda antral gastritli hastalar ile kon-
trol grubu arasinda prostaglandin diizeyleri i¢in an-
laml1 fark bulmamaistir (35). inflamasyonlu alanlar-
daki HP pozitifligi ile prostaglandin diizeyleri
arasinda da anlamli bir iliski saptamamiglardir.

Bu caligsmalarin aksine; Hudson ve ark.'nin 65
hastalik ¢aligsmasinda ise kontrol grubunda ortala-
ma gastrik mukozadaki prostaglandin E, diizeyleri
HP pozitif grupta 61 pg/mg iken, HP negatif grup-
ta ise 46.5 mg/kg olarak bulunmustur. Ancak iki
grup arasinda 1statistiki anlamli1 fark saptan-
mamistir. Ayni ¢alismada NSAII kullananlarda ise
HP pozitif grupta prostaglandin diizeyleri anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (37.5 pg/mg'a 12.6
pg/mg, p<0.001) (36). Talia vc ark.; ciddi gastriti
olan olgularda, hafif gastriti olan olgulara oranla
prostaglandin degerlerini yiiksek bulmakla birlikte,
HP (+) ve HP (-) olgular arasinda prostaglandin
degerleri yoniinden anlamli fark bulmamislardir
37).

Cryer vc ark. (31) vc Lainc vc ark.'nin (33)
¢aligmalarina benzer sekilde bizim g¢alismamizda
da HP (+) hastalarin PGE, degerleri, HP (-) hasta-
lara oranla diisiik olarak bulunmustur (74.93x57.27
pg/ml ve 93.18x60.00 pg/ml, p<().0001). PG;
degerleri ile HP (')'ligi arasinda zayif derecede
0.362). Bu Goren
ve ark.'nin (32) ¢alismasindaki sonuglarla uyum

negatif korelasyon mevcuttu (r :
gosteriyordu. Ancak bu konudaki ¢alisma sayisinin

yetersiz olmas1 nedeniyle, daha genis serili ¢alis-
malara gereksinim vardir.

T Kihi  Oasinh-nlemhi-piiloh/i ~ [NWE, v
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