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OZET

Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi 2. Dahiliye poliklinigine bas-
vuran 20 hasta Gzerinde yaptigimiz arastir-
mada 12 hastada (%060) aktif gastrit, 8 has-
tada (%40) inaktif gastrit tespit ettik. Inak-
tif gastriti olan hastalarda ortalama alfa 1
antitripsin seviyesini 104,6 mg/dl bulduk.
Aktif gastriti olan hastalarda ortalama alfa
1 antitripsin seviyesini 159.3 mg/dl bulduk.
Aktif gastriti olan hastalarda ortalama alfa
1 antitripsin seviyesi daha yliksek bulun-
masina ragmen istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi. Daha fazla hasta lzerinde
calistlmasi gerektigi kanaatine vanldu.

SUMMARY

In our investigation which we have done
on 20 patients who applied to Internal
Medicine Clinic of Dr. Litfi Kirdar Kartal
Research and Training Hospital, mean alfa
1 antitripsyn level was found 159,3 mg/dl
in patients with active gastritis while it was
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found 104,6 mg/dl in patients with inac-
tive gastritis. Both of results were found
meaningless stastically. It has been accept-
ed that study is needed to be done on
more patients.

GIRiS

Akut gastrit (veya aktif gastrit) anlamli bir
kronik
mukozasinin notrofillerle akut inflamas-

inflamasyon olmadan mide
yonudur (1). Helikobakter pylori serbestle-
digi kemotaktik proteinlerle cok sayida
notrofil ve lenfositi kendi alanina ¢eker.
Monontikleer hicrelerin yani sira nétro-
fillerden de salgilanan bazi maddelerle
mukozada inflamasyon ve gastrit hali
olusur (2).

Kronik aktif gastrit ve non-eroziv gastrit-
lerin hemen hepsinde helikobakter pylo-

rinin rolt vardir (3). Bir yil devam eden
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akut helikobakter pylori enfeksiyonunu
takiben hipoklorhidri geligsebilmektedir (4).
Kronik gastrit (veya inaktif gastrit) lamina
propriada lenfositleri ve plazma hicre-
lerinin artis1 ile karakterizedir. Mukozada
pililer genellikle yassilasmusgtir. Bazen ince
nodularite gdzlenebilir. Lenfoid folikiller
sik olur. Kronik gastritler agirlikli olarak
tuttugu yerlere gore smniflandirilabilir. Tip
A fundus ve corpus agirlikli, tip B
helikobakterle ilgili antrum agirlikls gastrit
olarak tanimlanir. Miks tutulumlu gastritlere
AB gastriti denir. Kronik inflamasyonu ta-
kiben atrofi ve intestinal metaplazi
gelisebilir. Notrofil infiltrasyonu olmayan
gastritlerin bazilarinda da helikobakter
pylori meveut olabilmektedir (5). Midede
yiiksek derecede asidik ortam oldugundan
flegmenoz gastritlere pek rastlanmamak-
tadir (4).

GEREC VE YONTEMLER

Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi dahiliye poliklinigine bagvuran
ve endoskopisi yapilip gastrit tanust konan
20 hastayi incelemeye aldik. Vakalarin 8
tanesi (%40) kadin, 12 tanesi (%60) erkek
idi. Hastalarin dnce anamnezi alinip sis-
temik muayenesi yapildr. Ek hastaligt olan-
lar ¢alisma kapsamina alinmadi. Calismaya
alman hastalara 6zofagogastroduodenos-
kopi yapilarak antrumdan 2 adet biyopsi
alindi. Patolojik incelemeye tabi tutuldu.
Aktif ve inaktif gastriti olanlar buradan
tespit edildi. Hastalarin kanlarinda alfa 1
antitripsin  bakilarak kaydedildi.

BULGULAR
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Takibe aldigimiz 20 hastadan 12 tanesinde
(%60) patolojik incelemede kronik aktif
gastrit, 8 tanesinde (%40) ise kronik inak-
tif gastrit tespit edildi. Yine 14 hastada
(%70) H.pylori pozitif; 6 hastada (%30) ise
H.pylori negatif bulundu. Yapilan ¢alig-
mada hastalarin timiintin alfa 1 antitripsin
seviyesi normal olarak olguldi. Ancak kro-
nik aktif gastriti olan hastalarda ortalama
alfa 1 antitripsin seviyesi 159,3 mg/dl
bulunurken inaktif gastriti olan hastalarda
ortalama alfa 1 antitripsin seviyesi 104,6
mg/d] bulundu. P>0.05 olmasi Gizerine ista-
tistiki olarak anlamsiz olarak degerlendiril-
di (sekil-). Ayrica H.pylori pozitif hasta-
larda alfa 1 antitripsin seviyesi ortalama
158,57 mg/dl bulunurken H.pylori negatif
hastalarda alfa 1 antitripsin seviyesi ortala-
ma 113 mg/dl bulundu. P>0.05 olmasi
lizerine istatistiki olarak anlamsiz kabul
edildi.

Sekil-1: Kronik aktif ve inaktif gastritli
hastalarda alfa-1 antitripsin seviyeleri

kr inaktif gastrit
B kr aktif gastrit
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TARTISMA

Bir proteaz inhibitorii olan alfa 1 antitripsin
esas olarak karaciger hepatositlerinde
yapilmakta ve bir akut faz reaktan olarak
islev gdérmektedir (6). Protein elektro-
forezinde alfa 1 bandinda yer almaktadir
(7). Alfa 1 antitripsin ayn1 zamanda prote-
olitik enzimlerin ekstraselltiler inhibit6-
radir. S6z konusu proteolitik enzimler
arasinda pankreatik tripsin, kollajenazlar ve
elastazlar gibi enzimler yer almaktadir (8).
Enflamasyonun varliginda dokudaki makro-
faj ve ozellikle 16kosit elastazini inhibe
etmek icin alfa 1 antitripsin inflamasyon
alanma taginir (8).

H.pylori ise serbestledigi kemotaktik pro-
teinler ile ¢ok sayida nétrofil ve lenfositin
inflamasyon alanmna ¢ekilmesini saglar.
Mukozada inflamasyona sebep olur. Bu
durumda akut faz reaktanlarinin artmasi
beklenen bir olaydir. Ayrica helikobakter
alfa 1
antitripsinin proteazlarn nétralize etmek i¢in

pylorinin proteaz salgilamasi,

harekete gec¢mesi beklenen bir olay
olmalidir. Bu durumda alfa 1 antitripsinin
yuksek bulunmast da beklenmelidir. Aktif
gastriti olan hastalarda ortalama alfa 1
antitripsin 159.3 mg /dl bulunurken inak-
tif gastriti olan hastalarda alfa 1 antitripsinin
104.6 mg/dl bulunmast bundan dolayidir
ve savundugumuz tezi desteklemektedir.
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