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OZGUN ARASTIRMA

Helicobacter pylori-negatif kronik atrofik gastritte
karaciger ve dalak boyutlarn

Liver and spleen size in Helicobacter pylori-negative chronic atrophic gastritis

® Salim TECE, ® Levent FILIK

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Ankara

OZET e Giris ve Amac: Helicobacter pylori-negatif kronik atrofik gastrit, etiyolojisi heterojen olan ve bazi olgularda otoimmiin mekanizmalarin
rol oynayabildigi bir gastrik mukozal atrofi tablosudur. Bu ¢alismada, Helicobacter pylori-negatif kronik atrofik gastritli hastalarda karaciger ve
dalak boyutlarina iliskin bulgularin klinik ve laboratuvar verilerle birlikte ele alinmasi hedeflenmistir. Gerec ve Yontem: Retrospektif olarak
tasarlanan bu ¢alismada, histopatolojik olarak Helicobacter pylori-negatif kronik atrofik gastrit tanisi dogrulanmis 102 hasta degerlendirildi. Hast-
alarin demografik verileri, endoskopik ve histopatolojik bulgulari, laboratuvar parametreleri ve es zamanl batin ultrasonografi veya bilgisayarl
tomografi raporlarindan elde edilen karaciger ve dalak uzunluklar analiz edildi. Hepatomegali ve splenomegali standart radyolojik kriterlere gére
tanimlandi. Bulgular: Hastalarin 64’U kadin (%62.7), 38’i erkek (%37.3) olup tiim kohortun yas ortalamasi 56.08 + 7.45 yil idi. Hepatomegali 30
hastada (%29.4), splenomegali ise 4 hastada (%3.9) saptandi. Hepatomegali kadin hastalarda erkeklere gore daha sik gézlenmekle birlikte bu
fark istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagmadi (p = 0.068). Hepatomegali varligi ile yas, hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi, trombosit dlizeyi ve
intestinal metaplazi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Sonug¢: Bu ¢alismada Helicobacter pylori-negatif kronik atrofik gastritli hastalarda hepa-
tomegali orani dikkate deger dlizeyde bulunmus, ancak hepatomegali ile temel laboratuvar parametreleri, intestinal metaplazi ve splenomegali
arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Bulgular, bu hasta grubunda karaciger boyut artiginin olasi metabolik veya otoimmiin streclerle iligkisinin
ileri calismalarla arastinimasi gerektigini diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Kronik atrofik gastrit, hepatomegali, splenomegali, otoimmuin gastrit

ABSTRACT ¢ Background and Aims: Helicobacter pylori-negative chronic atrophic gastritis is a form of gastric mucosal atrophy with a het-
erogeneous etiology, in which autoimmune mechanisms may play a role in some cases. This study aimed to evaluate liver and spleen dimensions
in patients with Helicobacter pylori-negative chronic atrophic gastritis in relation to clinical and laboratory parameters. Materials and Methods:
In this retrospective study, 102 patients with histopathologically confirmed Helicobacter pylori-negative chronic atrophic gastritis were evaluated.
Demographic data, endoscopic and histopathological findings, laboratory parameters, and liver and spleen lengths obtained from concomitant ab-
dominal ultrasonography or computed tomography reports were analyzed. Hepatomegaly and splenomegaly were defined according to standard
radiological criteria. Results: Of the patients, 64 were female (62.7%) and 38 were male (37.3%), and the mean age of the entire cohort was 56.08
+ 7.45 years. Hepatomegaly was detected in 30 patients (29.4%), whereas splenomegaly was observed in 4 patients (3.9%). Although hepato-
megaly was more frequently observed in female patients than in male patients, this difference did not reach statistical significance (p = 0.068). No
significant association was found between the presence of hepatomegaly and age, hemoglobin level, mean corpuscular volume, platelet count, or
intestinal metaplasia. Conclusion: In this study, the prevalence of hepatomegaly was found to be considerable among patients with Helicobacter
pylori-negative chronic atrophic gastritis; however, no significant association was detected between hepatomegaly and basic laboratory parame-
ters, intestinal metaplasia, or splenomegaly. These findings suggest that the potential relationship between increased liver size and metabolic or
autoimmune processes in this patient group should be further investigated in future studies.
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GIRIS
Kronik gastrit, yaygin goriilmesine ragmen klinik  Kronik atrofik gastrit (KAG), mide mukozasinda

seyri ve mide dig1 olasi etkileri acisindan heterojen  bez yapisinin kayb: ve mukozal biitinligiin bozul-
ozellikler gosteren bir hastalik grubudur (1). masi ile seyreden, zaman icinde ilerleyebilen bir
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inflamatuvar hastalik tablosudur. Bu stire¢, He-
licobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonuna bagh
geligsebilecegi gibi otoimmiin mekanizmalar araci-
ligiyla da ortaya cikabilmektedir. H. pylori-nega-
tif kronik atrofik gastrit olgular1 klinik pratikte
onemli bir alt grubu olusturmakla birlikte, yalniz-
ca H. pylori negatifliginin otoimmiin gastrit tanisi
koydurmayacag: bilinmelidir. Otoimmiin gastrit
tanisi; histopatolojik bulgular, atrofik tutulumun
topografik dagilimi, anti-parietal hiicre antikoru,
anti-intrinsik faktor antikoru, serum gastrin diize-
yi, vitamin B12 ve demir parametreleri gibi klinik
ve laboratuvar verilerin birlikte degerlendirilme-
sini gerektirir. Hastaligin ilerleyen evrelerinde in-
testinal metaplazi gelisimi, vitamin B12 eksikligi
ve pernisiyoz anemi gibi sistemik sonuclar goriile-
bilmekte, uzun dénemde ise gastrik neoplazi ris-
kinde artis s6z konusu olabilir (2).

H. pylori pozitif kronik gastritte hematolojik ve
sistemik bulgularin varligi daha once tanimlanmasg
olup, eradikasyon sonrasi bu parametrelerde dii-
zelme bildirilmektedir. Buna karsin, H. pylori-ne-
gatif kronik atrofik gastritte sistemik yansimalar-
la ilgili veriler simirh diizeydedir.

Otoimmiin kronik atrofik gastritte, mide korpu-
sunda paryetal hiicrelere karsi gelisen immiin
yamit sonucunda bez yapisinda ilerleyici kayip
meydana gelmektedir (2). Bu immiun siireg, yal-
nizca gastrik mukozayla sinirli kalmayip sistemik
inflamatuvar yanmitlar tizerinden farkli organlar:
da etkileyebilir. Karaciger ve dalak, immiin ve he-
matolojik siireclerdeki rolleri nedeniyle bu etkilen-
meye duyarli organlar arasinda yer almaktadir.
Otoimmiin hastaliklarda hepatomegali ve spleno-
megali gibi bulgular bildirilebilmekle birlikte, kro-
nik atrofik gastrite eslik eden hepatosplenik degi-
sikliklerin siklig1 ve klinik 6nemi hentiz yeterince

aydinlatilmamaisgtir.

Otoimmiin gastrit yalnizca mide mukozasinm etki-
leyen lokal bir hastalik olarak degerlendirilmeme-

lidir. Literatiirde otoimmiin gastritin otoimmiin
tiroid hastaliklari, tip 1 diabetes mellitus (DM),
vitiligo ve bazi otoimmiin hepatobiliyer hastalik-
larla birlikte goriilebilecegi bildirilmistir. Ozellikle
primer biliyer kolanjit, otoimmiin hepatit ve pri-
mer sklerozan kolanjit gibi otoimmiin karaciger
hastaliklari ile otoimmiin gastrit birlikteligi, ortak
immin disregiilasyon mekanizmalar1 acisindan
ilgi cekmektedir (3).

Karaciger ve dalak, immiinolojik ve hematolojik
siireclerde 6nemli rol oynayan organlardir. He-
patomegali; metabolik karaciger hastaligi, kronik
inflamasyon, otoimmiin hepatobiliyer hastaliklar
ve infiltratif siirecler gibi farkli nedenlerle ortaya
¢ikabilir. Splenomegali ise portal hipertansiyon,
hematolojik hastaliklar ve immiin aracili siireg-
lerle iligkili olabilir. Otoimmiin hepatit gibi bazi
otoimmiin karaciger hastaliklarinda hepatomegali
ve splenomegali fizik muayene veya goriintilleme
bulgusu olarak goriilebilmektedir (4).

Bununla birlikte, H. pylori-negatif kronik atrofik
gastritli hastalarda karaciger ve dalak boyutlarina
iligskin veriler oldukg¢a sinirhidir. Bu hasta grubun-
da hepatosplenik boyutlarin degerlendirilmesi,
hastaligin olasi1 mide dis1 yansimalarinin arag-
tirillmas1 agisindan hipotez olusturucu nitelikte
olabilir. Ancak boyle bir iligkinin dogrudan otoim-
miiniteye baglanabilmesi i¢in serolojik otoimmiin
belirtecler, gastrik tutulum topografisi, metabolik
risk faktorleri ve karaciger hastaligina yonelik
ayrintili degerlendirmelerin birlikte ele alinmasi

gereklidir.

Bu calismada, H. pylori-negatif kronik atrofik gast-
rit tanili hastalarda karaciger ve dalak boyutlar:
ile temel laboratuvar ve histopatolojik bulgular
arasindaki iligki retrospektif olarak degerlendiril-
migtir. Calismanin amaci, bu hasta grubunda he-
patomegali ve splenomegali sikligini1 tanimlamak
ve bu bulgularin klinik acidan anlamli olabilecek
olasi iligkilerini arastirmaktir.

110

Agustos, 2026 | Cilt 25 | Sayi 2



Atrofik gastritte hepatosplenik boyutlar

GEREC ve YONTEM
Calisma Tasarimi ve Etik Onay

Bu arastirma retrospektif ve gozlemsel olarak
tasarlanmis olup, Saglk Bilimleri Universitesi
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Ku-
rulunun 15.09.2021 tarihli ve E-21-728 numaral
onay1 ile gerceklestirilmigtir. Calisma siirecinde
Helsinki Deklarasyonu’'nda belirtilen etik ilkelere

uyulmustur.

Hasta Segimi

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroen-
teroloji Endoskopi Unitesinde 2010-2020 yillari
arasinda st gastrointestinal endoskopi yapilan
hastalar retrospektif olarak tarandi. Histopatolo-
jik olarak H. pylori-negatif kronik atrofik gastrit
tanis1 dogrulanan olgular arasindan, dahil edilme
ve diglama kriterlerini karsilayan 102 hasta calis-
ma kapsamina alindi. Ancak c¢alismanin retros-
pektif yapisi nedeniyle, tiim hastalarda otoimmiin
gastrit tanisin1 destekleyecek serolojik ve biyokim-
yasal belirtecler standart olarak mevcut olmamasi
nedeniyle otoimmiin gastrit tanisim1 dogrulayan
bir ¢alisma olarak degil, H. pylori-negatif kronik
atrofik gastritli hastalarda karaciger ve dalak bo-
yutlarinin degerlendirildigi hipotez olusturucu bir

calisma olarak planlanda.

Dahil Edilme Kriterleri

On sekiz-65 yas araliginda olan, iist gastrointesti-
nal endoskopi uygulanmis ve histopatolojik ince-
leme sonucunda kronik atrofik gastrit tanis1 dog-
rulanan, biyopsi orneklerinde H. pylori negatifligi
saptanan, endoskopi donemine yakin abdominal
ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi raporu
bulunan hastalar calismaya dahil edildi.

Dislama Kriterleri

Hasta epikrizlerinden elde edilen bilgilere gore,
endoskopi doneminde aktif inflamatuvar hastalig:

veya kronik sistemik enflamasyon bulgular1 bulu-
nanlar, tip 2 diabetes mellitus tanisi olanlar, gebe-
lik veya laktasyon dénemindeki hastalar, kronik
alkol kullanim 6ykiisii olanlar, bilinen malignite
veya inflamatuvar bagirsak hastaligi 6ykiisi bulu-
nanlar ile H. pylori pozitifligi saptanan veya daha
once eradikasyon tedavisi almig olan hastalar ca-
lisma dis1 birakild.

Veri Toplama

Calismaya dahil edilen olgulara ait veriler, has-
tane bilgi sistemi tizerinden retrospektif olarak
toplandi. Demografik ozellikler (yas ve cinsiyet),
endoskopik ve histopatolojik degerlendirme sonuc-
lari, laboratuvar parametreleri [hemoglobin (Hb),
ortalama eritrosit hacmi (MCV), trombosit sayisi
(PLT) ve alanin aminotransferaz (ALT)] ile abdo-
minal goriintiilleme raporlarindan elde edilen ka-
raciger ve dalak uzunluk 6l¢iimleri (ultrasonografi
veya bilgisayarl tomografi) analiz kapsaminda de-

gerlendirildi.

Endoskopik incelemeler Fujinon marka cihazlar
kullanilarak gercgeklestirilmis ve ilgili raporlar
dogrultusunda degerlendirilmigtir. Biyopsi 6rnek-
leri ise Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Patoloji Laboratuvari’'nda standart histopatolojik
boyama yontemleri ile incelenmis ve buradan ra-

porlanan verilere gore kullanilmigtir.

Caligmanin retrospektif dizayni nedeniyle anti-pa-
rietal hiicre antikoru, anti-intrinsik faktor anti-
koru, serum gastrin diizeyi, vitamin B12, ferritin,
anti-mitokondriyal antikor, anti-niikleer antikor,
anti-diiz kas antikoru ve immiinglobiilin G diize-
yi gibi otoimmiin gastrit veya otoimmiin karaciger
hastaliklarini destekleyebilecek belirtecler tim
hastalarda mevcut degildi. Bu nedenle s6z konusu

parametreler analiz kapsamina alinmadi.

Yine hasta verilerinde atrofik gastritin antral, kor-
pus baskin veya pangastrit seklindeki topografik
dagilimi retrospektif patoloji raporlarinda stan-
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dart ve homojen sekilde belirtilmedigi i¢in giive-
nilir bir degisken olarak analiz edilemedi. Ayrica
biyopsi lokalizasyonlar1 ve atrofik tutulumun to-
pografik dagilimi tim hastalarda standart olarak
dogrulanamadig: i¢in topografik tutulum paterni
ayr1 bir analiz degiskeni olarak degerlendirilmedi.

Biyokimyasal Degerlendirme

Laboratuvar testleri, hastaneye ait akredite biyo-
kimya laboratuvarinda analiz edilmistir. Referans
araliklari; hemoglobin: kadinlarda 12.5 - 16 g/dL,
erkeklerde 13.5 - 18 g/dL; ALT: kadinlarda < 33
U/L, erkeklerde < 41 U/L; MCV: her iki cinsiyet
icin 78 - 100 fL ve trombosit: her iki cinsiyet icin
150 - 450 x10%L olarak kabul edilmigtir.

Radyolojik Degerlendirme

Karaciger ve dalak uzunluklarina iliskin 6l¢tim-
ler, endoskopik tani donemine yakin zamanda
gerceklestirilmis abdominal ultrasonografi veya
bilgisayarli tomografi raporlarindan elde edildi.
Olciimler dogrudan goriintiiler iizerinden yeniden
yapilmadi, radyoloji raporlarinda belirtilen uzun-
luk degerleri esas alindi. Olciimlerin ultrasonog-
rafi veya bilgisayarl tomografi raporlarindan elde
edilmis olmasi nedeniyle yontemler aras: farklilik
ve operator bagimlilig1 potansiyel simirlilik olarak
kabul edildi. Midklavikiiler hatta olciilen karaci-
ger uzunlugunun 16 cm’nin iizerinde olmasi hepa-
tomegali olarak degerlendirildi. Dalak uzunlugu-
nun 12 cm’yi agmasi ise splenomegali olarak kabul
edildi.

Istatistiksel Analiz

Tum veriler IBM SPSS Statistics yazilimi (stirtim
25.0) kullanilarak analiz edildi. Siirekli degisken-
ler, dagilim 6zelliklerine gore ortalama + standart
sapma seklinde 6zetlendi. Kategorik degiskenler
say1 ve yiizde (%) olarak sunuldu. Iki grup arasin-
daki kargilastirmalarda, verilerin dagilimina bagh
olarak Student’s t testi veya Mann—Whitney U tes-
ti uygulandi. Kategorik degiskenlerin karsilagtiril-

masinda ki-kare testi kullanildi. Beklenen hiicre
sayisinin diisiik oldugu durumlarda Fisher exact
testi tercih edildi. Istatistiksel analizlerde anlam-
lilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Caligsmaya dahil edilen toplam 102 hastanin 64’ii ka-
din (%62.7), 38’1 erkek (%37.3) idi. Tim calisma ko-
hortunun yas ortalamasi 56.08 + 7.45 yil olarak sap-
tandi. Demografik veriler Tablo 1’de sunulmustur.

Tablo 1 Demografik veriler

Ozellik Deger

Toplam hasta (n) 102

Kadin, n (%) 64 (62.7%)

Erkek, n (%) 38 (37.3%)

Yas (yil) 56.08 + 7.45 (min: 23 - maks: 65)

Hastalarin 30’'unda (%29.4) hepatomegali, 4’iinde
(%3.9) splenomegali saptandi. Intestinal metap-
lazi 72 hastada (%70.6) mevcuttu. Hepatomegali,
splenomegali ve intestinal metaplazi siklig1 Tablo

2’de gosterilmigtir.

Tablo 2 Hastalarda tespit edilen hepatomegali, spleno-
megali ve intestinal metaplazi oranlari

Degisken n (%)
Hepatomegali 30 (29.4%)
Splenomegali 4 (3.9%)
Intestinal metaplazi 72 (70.6%)

Hepatomegali saptanan 30 hastanin 23’t kadin
(%76.7), Tsi erkek (%23.3) idi. Hepatomegali gru-
bunda yas ortalamasi 57.90 + 5.79 yil olarak he-

saplandi.

Tim ¢alisma kohortunda ortalama hemoglobin dii-
zeyi 13.68 + 1.65 g/dL, ortalama MCV degeri 86.55
+ 6.90 fL, ortalama trombosit sayis1 277.922 =+
69.364/mm? ve ortalama ALT diizeyi 20.74 + 11.59
U/L idi. Laboratuvar parametreleri Tablo 3’te 6zet-
lenmistir.
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Tablo 3 Hastalarin laboratuvar parametreleri

Parametre Ortalama + SS
Hemoglobin (g/dL) 13.68 + 1.65
MCV (fL) 86.55 + 6.90
Trombosit (/mm3) 277 922 + 69 364
ALT (U/L) 20.74 £ 11.59

Min-Max
83-17.6
64 - 126
113 000 - 482 000
4 - 66

MCV: Ortalama eritrosit hacmi; ALT: Alanin aminotransferaz.

Hepatomegali saptanan ve saptanmayan hastalar
kargilastirildiginda yas, hemoglobin diizeyi, MCV ve
trombosit sayis1 acisindan istatistiksel olarak anlam-
1 fark izlenmedi. Hepatomegali grubunda hemoglo-
bin diizeyi daha diisiik goriinmekle birlikte bu fark
istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagsmad: (13.24 +
1.16 g/dL’ye kars1 13.86 = 1.78 g/dL;; p = 0.078). Kar-
silagtirmali veriler Tablo 4’te sunulmustur.

Tum hastalarda histopatolojik degerlendirmede
H. pylori negatifligi mevcuttu. Intestinal metap-
lazi saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda
hepatomegali siklig1 acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark izlenmedi (p = 0.13). Benzer sekilde,
hepatomegali varlig: ile splenomegali arasinda da
anlamh iligki saptanmadi (p = 0.663). Bu karsilas-
tirmalar Tablo 5 ve Tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 4 Hepatomegali tespit edilen gruptaki verilerin karsilastirilmasi

Parametre Hepatomegali Var (n = 30) Hepatomegali Yok (n = 72) P degeri
Yas (yil) 579 +5.78 55.3+7.95 0.165
Hemoglobin (g/dL) 13.24 +1.16 13.86 + 1.78 0.078
MCV (fL) 85.1+6.43 87.15+7.04 0.150
Trombosit (/mm’) 292 733 + 57 248 271750 + 73 310 0.165
MCV: Ortalama eritrosit hacmi.
Tablo 5 Hepatomegali intestinal metaplazi birlikteligi
iM Yok (n=30) iM Var (n=72) Toplam

Hepatomegali var 12 18 30
Hepatomegali yok 18 54 72
P degeri 0.13
IM: Intestinal metaplazi.
Tablo 6 Hepatomegali splenomegali iliskisi

Splenomegali Yok (n = 98) Splenomegali Var (n = 4) Toplam
Hepatomegali var 29 1 30
Hepatomegali yok 69 3 72

P degeri 0.663

akademik.tgv.org.tr
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Cinsiyete gore hepatomegali siklig1 degerlendiril-
diginde, hepatomegali kadinlarda %35.9, erkekler-
de ise %18.4 oraninda saptandi. Kadinlarda oran
daha yiiksek goriinmekle birlikte fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p = 0.068). Bu analiz Tablo

7’de sunulmustur.

TARTISMA

Bu calismada, H. pylori-negatif kronik atrofik
gastrit tanili hastalarda karaciger ve dalak boyut-
larina iliskin bulgular, klinik ve laboratuvar veri-
ler 1s181nda degerlendirilmistir. Calisma grubunda
hepatomegali orani %29.4, splenomegali orani ise
%3.9 olarak saptanmigtir. Hepatomegali ile yas,
hemoglobin, MCV, trombosit diizeyi, intestinal
metaplazi ve splenomegali arasinda istatistiksel
olarak anlamh iligki bulunmamistir. Bu nedenle
calismamiz, H. pylori-negatif KAG ile hepatosple-
nik biiytime arasinda dogrudan nedensel bir iligki
ortaya koymaktan ziyade, bu hasta grubunda ka-
raciger ve dalak boyutlarinin tanimlayici olarak
degerlendirildigi hipotez olusturucu bir 6n calisma
niteligindedir.

Calismamizda hepatomegali kadin hastalarda er-
keklere gore daha yiiksek oranda izlenmis olmakla
birlikte, bu fark istatistiksel anlamlilik diizeyi-
ne ulasmamistir. Kadin predominansi otoimmiin
gastrit dahil bir¢cok otoimmiin hastalikta bildirilen
bir 6zellik olmakla birlikte, ¢alismamizda anti-pa-
rietal hiicre antikoru, anti-intrinsik faktor antiko-

ru, serum gastrin diizeyi ve vitamin B12 gibi oto-

Tablo 7 Hepatomegali cinsiyet tablosu

immiin gastriti destekleyebilecek belirteglerin tiim
hastalarda mevcut olmamasi nedeniyle bu bulgu
dogrudan otoimmiinite lehine yorumlanmama-
Iidir. Bu nedenle cinsiyet dagilimi, yalnizca ileri
calismalarda otoimmiin mekanizmalarin arastiril-
masini destekleyebilecek gozlemsel bir bulgu ola-

rak degerlendirilmelidir.

Otoimmiin KAG’de kadin-erkek oraninin 2 - 3:1
oldugu ve otoimmiin gastritte kadinlarda preva-
lansin daha yiiksek oldugu uzun stiredir bilinmek-
tedir (5). Kadin predominansi bir¢cok otoimmiin
hastaligin tipik o6zelligidir (6). Bununla birlikte
destekleyici belirtecler yeteri diizeyde olmadigi
icin calismamizdaki kadin hastalarin daha fazla
sayida olmasi dogrudan otoimmiin etiyolojiye bag-

lanamamaktadair.

Otoimmiin gastrit, farkli otoimmiin hastaliklarla
birlikte goriilebilen bir klinik antitedir. Litera-
tirde otoimmiin gastritin otoimmiin tiroid has-
taliklari, tip 1 diabetes mellitus, vitiligo ve bazi
otoimmiin hepatobiliyer hastaliklarla birlikteligi
bildirilmistir. Primer biliyer kolanjit ve otoimmiin
hepatit gibi otoimmiin karaciger hastaliklarinda
hepatomegali veya splenomegali, hastaligin evre-
si, inflamatuvar aktivitesi, kolestaz veya portal hi-
pertansiyon varligina bagl olarak goriilebilir (7).
Bununla birlikte, bizim ¢alismamizda otoimmiin
karaciger hastaliklarina yonelik ayrintili serolojik
ve biyokimyasal veriler bulunmadigindan hepato-
megalinin otoimmiin hepatobiliyer hastaliklarla
iligkisi net degerlendirilememistir.

Cinsiyet Hepatomegali Var (n = 30) Hepatomegali Yok (n = 72) Toplam P degeri
Erkek 7 (18.4%) 31 (81.6%) 38 (37.3%)

Kadin 23 (35.9%) 41 (64.1%) 64 (62.7%) 0.068
Toplam 30 (29.4%) 72 (70.6%) 102 (100%)

P degeri 0.068
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Atrofik gastritte hepatosplenik boyutlar

Calisma popiilasyonunun yas ortalamasi1 56.08 +
7.45 yil idi. Literatiir incelendiginde caligmalar-
da, yasa bagh olarak atrofik gastrit prevalansinin
arttigini gostermistir (8). Benzer sekilde, Weck ve
arkadaglarinin derlemesinde KAG tanisinin yasla
beraber artis gosterdigi calismamizi desteklemek-
tedir (9). Bizim ¢alismamizda hepatomegali varlig:
acisindan yasla iligkili istatistiksel acidan anlaml
bir fark bulunamadi. Atrofik gastrit prevalansinin
yasla birlikte arttigi bilinmekle birlikte, ¢calisma-
mizda hepatomegali varligi acisindan yas gruplari
arasinda anlamh fark saptanmamigtir. Bu bulgu,
hepatomegalinin yalnmizca yasla agiklanamayabi-
lecegini diistindiirse de, calismamizin retrospektif
yapis1 ve metabolik/otoimmiin verilerin sinirh ol-
mas1 nedeniyle altta yatan mekanizma hakkinda

kesin yorum yapmak miimkiin degildir.

Laboratuvar parametrelerinde belirgin bozulma
olmaksizin hepatomegali saptanmasi, baz1 has-
talarda metabolik zeminli karaciger degisiklik-
lerinin olas1 bir agiklama olabilecegini diisiindii-
rebilir. Diyabet tanisi olan hastalar calisma dis1
birakilmig olsa da, beden kitle indeksi, bel cevresi,
lipid profili, insiilin direnci, karaciger yaglanma
derecesi ve fibrozis gostergeleri gibi metabolik de-
giskenlerin retrospektif veri setinde yer almamasi
nedeniyle hepatomegalinin metabolik disfonksi-
yonla iligkisi dogrudan degerlendirilememigtir.
Ayrica ALT diizeylerinin normal simirlarda olmasi
karaciger yaglanmasini tamamen diglamaz; ancak
calismamizda steatozun goriintileme veya kan-
titatif yontemlerle standart olarak degerlendiril-
memis olmasi nedeniyle bu konuda kesin ¢ikarim

yapilamamaktadir.

Laboratuvar parametreleri agisindan, hemoglobin,
MCYV, trombosit ve ALT diizeylerinde istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptanmasa da, hepatome-
gali saptanan hastalarda hemoglobin diizeyinin
hafif disik, MCV’nin ise hafif yiiksek olmasi dik-
kat cekicidir. Ancak calismamizda vitamin B12,
ferritin, demir parametreleri ve otoimmiin sero-

lojik belirtegler tim hastalarda mevcut olmadi-
gindan hematolojik bulgular dogrudan otoimmiin
gastrit lehine yorumlanmamalidir.

Otoimmiin gastritli hastalarda demir eksikligi ve
makrositozun sik gorilmesi literatirde tanimlan-
mistir; ancak bizim ¢alismamizda bu yonde belir-
gin degisim gozlenmedi (10). Ancak bu farkhlik-
larin istatistiksel anlam tasimamasi, hastalarin
asemptomatik veya erken evrede olmasina veya
hastaligin nadir olmasina bagh olarak hasta sayi-
sinin az olmasina baglanabilir.

Literatiirde otoimmiin gastritli hastalarda bagir-
sak karaciger ekseni ve mikrobiyota degisiklikleri
ile karaciger fonksiyonlarinin dolayl etkilenebile-
cegine dair calismalar mevcuttur (11).

Kronik atrofik gastritte hipoklorhidri, mikrobiyo-
ta degisiklikleri ve besin emilimindeki bozulmalar
gibi mekanizmalarin sistemik etkilerle iligkili ola-
bilecegi 6ne siiriilmiistiir. Bagirsak-karaciger aksi
tuzerinden hepatik metabolizmanin etkilenmesi
teorik olarak olas1 olmakla birlikte, calismamizda
mikrobiyota, gastrik asidite, serum gastrin dizeyi
veya beslenme parametreleri degerlendirilmedi-
ginden bu mekanizma yalnizca hipotez diizeyinde
tartigilabilir.

Calismamizda intestinal metaplazi (IM) oram
%'70.6 olarak saptanmistir. Bu oran, KAG popiilas-
yonlarinda bildirilen degerlerle uyumludur (12).
Bu bulgu, gastrik mukozal atrofi ve metaplazi var-
liginin karaciger boyut artisiyla dogrudan iligkili
olmadigini diisiindiirmektedir. Ancak atrofik gast-
ritin topografik dagilimi, yani antral, korpus bas-
kin veya pangastrit paterni retrospektif patoloji
raporlarinda standart bicimde yer almadigindan,
IM ve atrofi paterninin hepatosplenik bulgularla
iligkisi ayrintili olarak degerlendirilememistir.

Splenomegali ¢alismamizda yalnizca 4 hasta-
da (%3.9) saptanmistir. Bu disiik say1 nedeniyle
splenomegali ile klinik, laboratuvar veya histo-
patolojik degiskenler arasinda giivenilir bir iligki
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analizi yapmak mumkiin degildir. Ayrica spleno-
megali degerlendirmesinin ultrasonografi veya bil-
gisayarl tomografi raporlarina dayanmasi, 6lgiim
yontemi ve operator farkliliklar: nedeniyle sonuc-
larin yorumlanmasini sinirlamaktadir. Bu neden-
le caligmamizda splenomegaliye iligkin bulgular
tanimlayici nitelikte degerlendirilmelidir.

Elde edilen bulgular, H. pylori-negatif kronik at-
rofik gastritin yalnizca mideyle sinirhh bir tablo
olmayabilecegine isaret etmektedir. Bulgulari-
miz, bu hastalarda subklinik hepatik etkilerin
var olabilecegini distindirmektedir. Caligmami-
zin bulgulari, H. pylori-negatif KAG hastalarin-
da hepatomegalinin azimsanmayacak bir oranda
goriilebilecegini gostermektedir. Bununla birlikte,
hepatomegalinin metabolik, otoimmiin veya bagka
bir hepatobiliyer nedenle iligkili olup olmadigi bu
calisma ile ortaya konulamamigtir. Bu nedenle H.
pylori-negatif KAG tanili hastalarda karaciger bo-
yut artisi saptandiginda, klinik baglama goére me-
tabolik risk faktorleri, karaciger yaglanmasi, viral
hepatitler ve otoimmiin hepatobiliyer hastaliklar
acisindan ek degerlendirme yapilmasi disiiniile-
bilir. Bu yaklagim, tiim hastalarda rutin genis ta-
rama yapilmasindan ziyade, hepatomegali veya ek
klinik/laboratuvar risk faktori bulunan olgulara
yonelik bireysellestirilmis degerlendirme seklinde

ele alinmalidir.

Sonug olarak, H. pylori-negatif kronik atrofik gast-
ritli hastalarda hepatosplenik boyutlara iligskin ve-
riler sinirhidir. Calismamiz, bu hasta grubunda he-
patomegali ve splenomegali sikligin1 tanimlamasi
acisindan literatiire katki saglayabilir. Ancak oto-
immiin serolojik belirteclerin, gastrik atrofi topog-
rafisinin, metabolik risk faktoérlerinin ve karaciger
yaglanmasi/fibrozisine yonelik ayrintili degerlen-
dirmelerin eksikligi nedeniyle bulgular nedensel
bir iligki olarak yorumlanmamalidir. Bu iliskinin
daha net ortaya konulabilmesi i¢in, topografik bi-
yopsi protokollerinin uygulandigi, otoimmiin ve
metabolik belirteclerin sistematik olarak deger-

lendirildigi, daha genis orneklemli prospektif ¢a-
ligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamiz1 kisitliliklar ve sonu¢ ac¢isindan de-
gerlendirirsek; bu calisma, H. pylori-negatif KAG
tanis1 almis hastalarda karaciger ve dalak boyut-
larinin degerlendirilmesi ve bu morfolojik degisik-
liklerin bazi1 temel laboratuvar parametreleri ile
iligkisinin arastirilmas: agisindan literatiire katki

saglayan bir ¢aligmadir.

Calismamizda hepatomegali orani1 dikkate deger
dizeyde saptanmig olmakla birlikte, mevcut ve-
riler hepatomegalinin metabolik, otoimmiin veya
bagka bir hepatobiliyer mekanizma ile iligkili ol-
dugunu dogrudan gostermemektedir. Bu nedenle
bulgular nedensel bir iligki olarak degil, H. pylo-
ri-negatif KAG hastalarinda hepatosplenik boyut-
larin degerlendirilmesine yonelik hipotez olustu-

rucu veriler olarak yorumlanmalidir.

Klinik uygulamada, H. pylori-negatif KAG tanili
hastalarda hepatomegali saptanmasi1 durumunda,
hastanin klinik 6zellikleri ve laboratuvar bulgula-
r1 dogrultusunda metabolik risk faktorleri, karaci-
ger yaglanmasi, viral hepatitler ve otoimmiin he-
patobiliyer hastaliklar agisindan ek degerlendirme
yapilmasi diigtuniilebilir. Ancak mevcut ¢aligsma,
tum H. pylori-negatif KAG hastalarinda rutin ge-
nis hepatolojik veya otoimmiin tarama yapilmasi
gerektigini gosterecek giicte degildir.

Calismanin baslica kisitliliklar: retrospektif ve tek
merkezli tasarimi, hasta sayisinin simirli olmasi
ve baz1 klinik degiskenlerin standart olarak ka-
yit altina alinmamig olmasidir. En 6nemli kisith-
liklardan biri, H. pylori-negatif KAG olgularinda
otoimmiin gastrit tanisini destekleyebilecek an-
ti-parietal hiicre antikoru, anti-intrinsik faktor an-
tikoru, serum gastrin diizeyi, vitamin B12, ferritin
ve demir parametrelerinin tiim hastalarda mevcut
olmamasidir. Bu nedenle H. pylori-negatif KAG
olgularinin otoimmiin kaynakh oldugu dogrudan

gosterilememistir.
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Atrofik gastritte hepatosplenik boyutlar

Ayrica atrofik gastritin antral, korpus baskin veya
pangastrit seklindeki topografik dagilimi retros-
pektif patoloji raporlarinda standart bigimde yer
almadigindan analiz edilememigtir. Bu durum, H.
pylori-negatif KAG olgularinda otoimmiin gastrit
olasiligini histopatolojik-topografik acidan deger-
lendirmeyi sinirlamaktadir.

Karaciger yaglanmasi ve fibrozisine yonelik kan-
titatif goriintilleme, elastografi veya non-invaziv
fibrozis skorlarinin bulunmamasi da hepatomega-
linin etiyolojisini yorumlamay: simirlandirmakta-
dir. Benzer gekilde beden kitle indeksi, bel ¢evresi,
lipid profili, insiilin direnci ve prediyabet gibi me-
tabolik degiskenlerin eksikligi, hepatomegalinin
metabolik karaciger hastalig: ile iligkisini deger-

lendirmeye izin vermemektedir.
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