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Nonspesifik Duodenitin Gastrit ve
Helikobakter Pilori ile iliskisi

Sebahattin Destek'®, Vahit Onur Giil

OzET

Amag: Duodenit, duodenum mukozanin inflamasyonu olup spesifik ve nonspesifik olarak ele alinir. Giiniimiizde
nonspesifik duodenit (NSD) etyolojisinde Helikobakter pilorinin (H. pylori) etkisi hala netlesmemistir. Bu ¢alisma-
mizda, NSD patogenezinde H. pylori enfeksiyonunun dnemi incelendi.

Hastalar ve Yontem: Arastirmamizda, 2013-2016 yillari arasinda, iist sindirim sistemi endoskopisi yapilan hastalar
incelemeye alindi. NSD tanisi olan 137 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalara ait retrospektif dosyalardan, hasta-
larin yas, cinsiyeti, gastrit durumu, mide mukozasinda H. pylori varligi, duodenit ve histopatolojik sonuclar veri
olarak degerlendirilerek kayit altina alindi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin kadin/erkek orani: 1/1 olup ortalama yaslari 41,9 yil idi. Hastalarin
9%59,12 (n=81)'sinde kronik gastrit; %91,97 (n=126)'sinde kronik duodenit saptandi. Tiim hastalarin %58,39
(n=80)'unda mide mukozasinda H. pylori saptandi. Aktif kronik duodenit bulunan hastalarin %90,91 (n=10)'inin
mide mukozasinda H. pylori, %72,73 (n=8)'iinde ise aktif kronik gastrit tespit edilmistir.

Sonug: Calismamizda kronik duodenitin belirgin bir sekilde kronik gastrit ve H. pylori ile birlikte oldugu belirlen-
mis olup, tetkik ve tedavi planlamalarinda bu durumun géz dniine alinmasinin hem hastanin tedavisi hem de
tetkik etmek agisindan kaynaklarin yerinde kullaniminda énemli olabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar sozciikler: Nonspesifik duodenit, gastrit, Helikobakter pilori

THE RELATIONSHIP BETWEEN NONSPECIFIC DUODENITIS AND GASTRITIS WITH HELICOBACTER PYLORI
ABSTRACT

Purpose: Duodenitis is the inflammation of the duodenal mucosa and is classified as specific and non-specific.
Currently, the effect of Helicobacter pylori (H. pylori) in the etiology of nonspecific duodenitis (NSD) remains
unclear. In this study, the importance of H. pylori infection in NSD pathogenesis was examined.

Patients and Methods: In our study, patients who underwent upper gastrointestinal endoscopy between 2013-
2016 were included in the study. 137 patients with NSD were included in the study. Age, sex, gastritis status,
presence of H. pylori, duodenitis and histopathological results were recorded as data.

Results: The female / male ratio of the patients included in the study was 1/1 and the mean age was 41.9 years.
59.12% (n = 81) of the patients had chronic gastritis; 91.97% (n = 126) had chronic duodenitis. In all patients,
58.39% (n = 80) had H. pylori in the gastric mucosa. Of the patients with active chronic duodenitis, 90.91% (n =
10) had H. pylori in the gastric mucosa and 72.73% (n = 8) had active chronic gastritis.

Conclusion: In our study, we found that chronic duodenitis was significantly associated with chronic gastritis and
H. pylori. Considering this situation in the planning and treatment planning of patients, we believe that it can be
important in the use of resources in terms of both treatment and examination of the patient.
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Nonspesifik Duodenit

uodenit, duodenal mukozanin epitel hasari ve
Dmukozal inflamasyonunu icgerir (1). Duodenit kli-

nik seyir acisindan akut ve kronik olarak siniflandi-
rilir (2). Kronik duodenit ise primer (nonspesifik duodenit,
NSD) ve sekonder (spesifik) olarak klinik formlara ayrilir
(2). Diinya Saghk Orgitii (WHO) ICD-10 Versiyon: 2015'de
gastrit ve duodenit bash@i altinda gastrit ve duodeniti bir-
likte incelemistir (3). Ancak, WHO ICD-11 Versiyon: 2018'de
ise gastrit ve duodeniti ayri bashklarda siniflandirmistir (3).

Duodenit, endoskopik ve histopatolojik olarak tani konulur
(1,4). Endoskopik biyopsi 6rneklerinin histopatolojik olarak
incelemesi, duodenal patolojilerin ayirici tanisinda esastir
(2,4). Duodenit, yiiksek asit sekresyonu, viral, bakteriyel ve
parazitik enfeksiyoz ajanlar, ilaclar, kimyasal ajanlar, alerjen-
ler, otoimm{inite gibi cesitli faktorlerden kaynaklanir (2,4).

1983'de kesfedilen Helikobakter pilori (H. pylori), insandan
insana bulasabilmekte ve diinya nifusunun neredeyse
yarisinda bulunmaktadir (5). H. pylori, gastrit, peptik Ulser
hastaligi, mide mukoza iliskili lenfoid doku lenfoma ve
mide adenokarsinomu gibi gastrik; demir eksikligi ane-
misi, idiyopatik tromobositopenik purpura ve bazi hasta-
larda koroner arter hastaligi gibi gastrik olmayan bircok
hastalikta aktif rol oynar (6,7).

Son calismalar, gastrik patolojilerin duodenumu da etkile-
yebilecegini gostermistir (2). H.pylori, gastrik mukoza epi-
telinde kolonize olarak duodenit icin zemin hazirlayabilir
(1,7). Bu nedenle, duodenal patolojisi olan hastalarin mi-
delerinden de 6rnek alinmasi 6nerilmektedir (2,6).

Bu calismamizda NSD, gastrit ve H. pylori arasindaki iliski-
ye bakilarak NSD patogenezinde H. pylori enfeksiyonunun
roliiniin incelenmesi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem

Bu ¢alismamizda, 2013-2016 yillar arasinda hastanemizin
endoskopi biriminde Ust sindirim sistemi endoskopisi ya-
pilan hastalar incelemeye alindi. Yapilan retrospektif dos-
ya taramasinda, dispeptik sikayetleri nedeniyle ust sindi-
rim sistemi endoskopisi yapilan 164 hastadan hem mide
hem de duodenum biyopsisi alindigi belirlendi. Malignite,
¢olyak hastaligi, polipod lezyon gibi ek tanisi olan ya da
verilerine ulasilamayan hastalar ¢alisma disi birakilarak ¢a-
lismaya dahil edilmedi. NSD tanisi olan 137 hasta ¢alisma-
ya alindi. Calismaya dahil edilen bu hastalarin yasi, cinsiye-
ti, mide ve duodenum mukozasindan alinan biyopsilerin
histopatolojik ozellikleri, gastrit durumu, mide mukoza-
sinda H pylori varligi ve duodenit durumu degerlendirildi.

Histolojik inceleme icin %10 formalinle sabitlenmis biyop-
si ornekleri rutin doku takip islemi sonrasi, parafin blokla-
ra gomiulen orneklerden 4 pm (mikron) kalinliginda seri
kesitler alinmistir. Deparafinize edilen doku kesitlerinin
histolojik incelemesi icin hematoksilen-eozin ile H. pylori
varliginin degerlendirilmesi icin de giemsa ile boyandi.
Preparatlar istk mikroskopisinde deneyimli tek bir patolog
tarafindan incelendi. Kronik duedonit ve aktif kronik due-
donit durumlari, nonspesifik duodenit kapsaminda deger-
lendirildi. Gastrik ve duodenal biyopsi 6rnekleri, giincel-
lenmis Sydney Sistemine gore degerlendirilerek (8) prepe-
ratlar H. pylori varligi var/yok seklinde degerlendirildi.

Istatistiksel analiz

istatistiksel calisma icin veriler, lisanli SPSS 21 paket prog-
rami (IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile analiz edilmistir.
Gruplar arasindaki farkhhklar incelenirken degiskenle-
rin normal dagihmdan gelmemesi durumunda Mann
Whitney U testinden vyararlanilmistir. Nominal degis-
kenlerin gruplan arasindaki iliskiler incelenirken Ki-Kare
analizi uygulanmistir. 2x2 tablolarda gozelerdeki bekle-
nen degerlerin yeterli hacme sahip olmamasi durumla-
rinda Fisher’s Exact Test kullaniimis olup RxC tablolarda
ise Monte Carlo Similasyonu yardimiyla Pearson Ki-Kare
analizi uygulanmistir. Sonuglar yorumlanirken anlamhhk
diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi duru-
munda anlamh bir farkliigin oldugu, p>0,05 olmasi duru-
munda ise anlamli bir farklihgin olmadigi belirtilmistir.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin %51,82 (n=71)’si kadin
olup kadin/erkek orani: 1/1'dir. Yas araligi 14-85 yil olup or-
talama yas 41,9 yil idi. Hastalarin %59,12 (n=81)'sinde kro-
nik gastrit; %91,97 (n=126)'sinde kronik duodenit saptan-
di. Yapilan incelemede tiim hastalarin %58,39 (n=80)'unda
mide mukozasinda HP saptandi (Tablo 1).

Cahsmamizda NSD tipleri ile gastrit durumlari arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p=0,025).
Kronik duodenit tanisi koyulan hastalarin  %61,9
(n=78)"'unun kronik gastrit tanisi oldugu, aktif kronik du-
odenit tanisi koyulan hastalarin da %72,73 (n=56)'linde
aktif kronik gastrit tanisi konmustur (Tablo 2).

NSD tipleri ile mide mukozasinda H. pylori var/yok durum-
lar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmak-
tadir (p=0,023). Kronik duodenit tanisi koyulan hastalarin
%55,56 (n=70)'sinda mide mukozasinda H. pylori varken,
aktif kronik duodenit tanisi koyulan hastalarin %90,91
(n=10)'inin mide mukozasinda H. pylori vardir (Tablo 2).
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Tablo 1. Demografik ve patolojik parametrelerin dagilimi

Parametreler Sayi (n) Oran (%)
Nonspesifik duodenit tipleri

Kronik duedonit 126 91,97
Aktif kronik duedonit 11 8,02
Cinsiyet

Kadin 71 51,82
Erkek 66 48,18
Mide mukoza patolojik tani

Kronik Gastrit 81 59,12
Aktif kronik Gastrit 56 40,88
Mide mukoza lenfoid hiperplazi

Yok 113 82,48
Var 24 17,52
Mide mukoza foveolar hiperplazi

Yok 132 96,35
Var 5 3,65
Mide mukoza inflamasyon

Yok 0 0
Var 137 100
Mide mukoza aktivasyon

Yok 73 53,28
Var 64 46,72
Mide mukoza metaplazi

Yok 125 91,24
Var 12 8,76
Mide mukoza atrofi

Yok 131 95,62
Var 6 4,38
Mide mukoza H. pylori

Yok 57 41,61
Var 80 58,39
Yas

14-85 yas arasl Ortalama 41,93 yil
NSD tipleri ile diger degiskenler arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05). Yas ile NSD
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhhk bulunma-
maktadir (p>0,05). Anlamli olmamakla birlikte, kronik du-
odenit tanisi koyulan hastalarin yas degerleri daha yuk-
sektir (Tablo 2).

Tartisma

Duodenum mukozasinin uzun siireli epitel hasari ve mu-
kozal inflamasyonuyla olusan kronik duodenit, genellikle
duodenumun ilk kisminda gorilir (1). Kronik duodenit
primer (NSD) olabildigi gibi crohn hastaldi, sarkoidoz gibi
hastaliklara bagli olarak sekonder (spesifik) olarak da go-
rulebilir (2,9).

NSD, duodenum ulserasyonuna eslik edebilen veya ayri
bir hastalik olarak bulunabilen yaygin bir durumdur (2,4).

Bazi arastirmacilar, NSD'nin duodenal lser hastaliginin bir
evresi oldugunu da soylemislerdir (2,10).

GlnlUmuzde hala NSD'nin etyolojisi tam olarak agiklana-
mamistir. Etyolojide agirlikh olarak gastrik asit fazlahgi ve
H. pylori lizerinde durulmaktadir (2,11,12). Ayrica, mide-
de H. pylori ve gastrit metaplazi oldugunda kronik duo-
denitin daha fazla goérildigu bildirilmistir (2,12). Bunun
disinda toksik diyet bilesenleri, etanol, non-steroid anti-
inflamatuar ilaclarin da etyolojide rol aldigi Gzerinde du-
rulmaktadir (2).

Arastirmalarda H. pylori ile enfekte olan hastalarin
%82,2'sinde duodenit tespit edildi (12). Ancak, buna kar-
sin bazi arastirmalarda da bunu aksi séylenerek NSD'nin
etyolojisinde H. Pylori'nin séylendigdi kadar ¢ok etkili olma-
digi belirtilmistir (14-16). Diger taraftan yiksek prevalans
bolgelerinde H. Pylori'nin duodenite katkida bulunan bas-
lica faktor olabilecegi de bildirilmistir (16).

H. pylori, dlinya capinda en sik gorilen bakteriyel enfeksi-
yon olmasi ve neden oldugu hastaliklar agisindan 6nemli
bir saghk sorunudur (5). Yaklasik olarak diinya niifusunun
%50'den fazlasinin H. pylori ile enfekte oldugu bildiril-
mekte ve bu enfekte kisilerin %10-20'si semptomatik hale
gelmektedir (6). Kaynadi sadece insan olan ve insandan
baska herhangi bir kaynaktan izole edilemeyen H. pylori,
midede korpus, kardiya ve antrum distalinde yasamini
surdurmektedir (5,6). Turkiye'de yapilan calismalarda H.
pylori prevalansinin %82,5'lere ¢iktigi bildirilmistir (17,18).

Dislik sosyoekonomik durum ve kalabalik yasam kosul-
lari H. pylori enfeksiyonu agisindan risk faktorleridir. Bu ve
benzeri kosullarda yasayan kisilerde H. pylori enfeksiyonu-
nun daha sik gorilmesi fekal-oral yolla bulas ihtimalini dii-
stindiirmektedir (19). Ulkemizin batisinda H. pyloridaha az
gorilurken; dogusunda belirgin bir artis dikkati cekmek-
tedir. Bunun nedenleri arasinda, bdlgemizin sosyokdiltirel
bakimdan nispeten geri olmasi, cevresel faktorler, saglik
bilgisi eksikligi, H. pylori eradikasyon tedavisinin daha az
verilmis olmasi gosterilebilir (20). Bizim calismamizda,
Marmara bolgesinde yapilmis olup, H. pylori goriilme ora-
ni %58,39 olarak tespit edildi. Genel olarak bakildiginda
Turkiyede H. pylori goriilme orani %50'nin tizerindedir.

Calismamizda kronik duodenit ile kronik gastrit arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir. Ayrica
NSD ile mide mukozasinda H. pylori varligi arasinda ista-
tistiksel olarak anlamh bir fark bulunmustur. Kronik duo-
denit tanisi koyulan hastalarin %55,56'sinda; aktif kronik

ACU Saghk Bil Derg 2020; 11(3):505-509 507



Nonspesifik Duodenit

Tablo 2. Nonspesifik duodenit ile parametreler arasindaki iligki

Nonspesifik Duodenit
Parametreler Kronik Aktif Kronik Kronik + Aktif Kronik Ki-kare testi
n % n % n % Ki-Kare p

Gastrik patolojik tani
Kronik Gastrit 78 61,9 3 27,27 81 59,12

5,021 0,025
Aktif Kronik Gastrit 48 38,1 8 72,73 56 40,88
Cinsiyet
Kadin 68 53,97 8 27,27 7 51,82

2,888 0,089
Erkek 58 46,03 8 72,73 66 48,18
Mide mukoza lenfoid hiperplazi
Yok 106 84,13 7 63,64 113 82,48

1,693 0,193
Var 20 15,87 4 36,36 24 17,52
Mide mukoza foveolar hiperplazi
Yok 121 96,03 11 100 132 96,35

¥ 0,654

Var 5 3,97 0 0 5 3,65
Mide mukoza inflamasyon
Yok 0 0 0 0 0 0
Var 126 100 11 100 137 100
Mide mukoza aktivasyon
Yok 70 55,56 8 27,27 73 53,28

3,251 0,071
Var 56 44,44 8 72,73 64 46,72
Mide mukoza metaplazi
Yok 115 91,27 10 90,91 125 91,24

0,002 0,968
Var 11 8,73 1 9,09 12 8,76
Mide mukoza atrofi
Yok 120 95,24 11 100 131 95,62

0,548 0,459
Var 6 4,76 0 0 6 4,38
Mide mukoza H. pylori
Yok 56 44,44 1 9,09 57 41,61

5,205 0,023
Var 70 55,56 10 90,91 80 58,39

Nonspesifik Duodenit Tipleri Mann Whitney U Testi
n Mean Median Min Max SS z p

Yas
Kronik Duodenit 126 42,2 38,5 14 85 16,97

-0,677 0,498
Aktif Kronik Duodenit 1 38,91 33 23 67 14,83

¥: Fisher’s Exact Test

duodenit tanisi koyulan hastalarin da %90,91'inin mide
mukozasinda H. pylori tespit edilmistir. Bu da H. pylori ile
NSD arasinda bariz bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir.

Sonug

Tedaviye ragmen devam eden dispeptik sikayetle-
rin varliginda H. pylori varlidi arastirlmasi gerektigi
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distndlmelidir. Ayni zamanda H. pylori varhginda sadece
midenin degil; beraberinde duodenumunda etkilendigini
ve NSD olusabilecegini, tedavi ve takiplerde buna dikkat
edilmesininde yararli olabileceginin akla getirilmesi ol-
dukc¢a 6nemlidir. Boylece hem tedavi basarisini artirilmasi
saglanabilir hem de kaynaklar uygun ve yerinde kullanil-
mis olabilecektir.
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