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Ozet: Bu qalifjmada Hclikohakter pilori (HP)+ ve -
gastriti olan hastalarda, iiqlii tedavi (Amoksisilin, 
Metronidazol ve Bizrhut) oncesi ve sonrasihaa aqlik ve 
tokluk serum ga.�trin seviyelerinde gorillen degi!jimler 
incelenerek HP ve intestinal metaplazi (IM) varligi ile 
serum gastrin seviycleri arasmdaki ili:;kiler arafjttnl­
di. 30'u HP +, 15'i HP- olan kronik antrql gastr/tli 45 
hasta qali:jmaya almdi. HP varligi ve enflamasyonun 
:jiddetine, antral biyopsi omeklcrinin histolojik olarak 
incclenmesi ve ilreaz testi ile karar verildi. Gastrin ol­
qiimleri RIA metoduyla yapildi. lstatistiksel analizler­
de Mann-Whitney testi kullamldi. HP + olan hastalar 
da iiqlii tedaviden bir ha/ta sonra endoskopi, antral 
biyopsi, iireaz testi ve histolojik inceleme tekrarlana­
rak hakterinin eredike olduguna karar verilenlerden 
tekrar aqlik ve tokluk gastrin seviyelerinin tayini iqin 
kan almdi. HP + hastalarda tedavi oncesindeki orta­
lama aqlik ve tokluk gastrin diizeyleri 119 ± 58 pg/ ml 
ve 246 ± 138 pg/ ml iken tedavi :;onrasmdaki degerler 
sirasiyla 82 ± 44 pg/ml ve 154±76 pg/ml (p<0.05) bu­
lundu. HP- hastalarda ise ortalama aqlik ve tokluk de­
gerleri sirasiyla 75 ± 41 pg/ ml ve 176 ± 96 pg/ ml idi. 
HP + ve - hastalar arasmda tedavi oncesindeki serum 
gastrin seviyeleri arasmda anlamli /'ark varken 
(p<0.01) tedavi sonrasmdaki degerler arasmda an­
lamli /'ark tesbit edilmedi. HP+ hastalarda antral mu­
kozadaki enflamasyonun r;iddeti ve !M varligi ile gast­
rin seviycleri arasmda dogru oranti varken bakteri 
yogzmlugu ile gastrin diizeyleri arasmda boyle bir ili:j­
ki saptanmadi. Aynca !M ile bakteri yogunlugu ara­
smda da anlamli ili:jki tesbit edilmedi. 9alifjmamzzm 
sonuqlan hipergastrinemiye yol aqabilecek diger se­
bepleri b1tlunma:1an hastalarda serum gastrin kon­
santrasyonu olqiimiiniin HP infcksiyonwwn varligzm 
ve tedaviye cevabi gosteren bir marker olarak kullam­
labilecegini diiljiindiirmektedir. 

Anahtar kelimeler: Hipergastrinerni, H. pilmi, intestinal rne­

taplazi 

Gastrointestinal sistemin trofik hormonu ola­
rak kabul edilen gastrin ilk kez 1906'da tamm­
lanm1� ve 1964'de sentez edilebilmi�tir. Daha 
sonralan G-14, G-17, G-34 ve big-big gastrin 
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Summary: HPERGASTRINEMIA AND HELICO­
BACTER PYLORI 

In the study we have measured the serum gastrin lev­
els in patients with HP+ I HP- gastritis, compared with 
the patients with HP+gastritis before I after treatment 
with triple therapy (Amoxicillin, Metronidazole and 
Bismuth) and also we have studied the connections be­
tween antral PP staete, sevirity of' gastric inflammi­
tion, inte.�tinal metaplasia and serum gastrin levels. 
In 45 patients with chronic antral gastritis gastrosco­
py and antral biopsies were made. To determine the 
HP status we used the urease test and histologic study. 
Fasting and meal stimulated srzrum ga.�trin levels 
w�re determinated by double antibody RIA method. 
Statistical analysis was made by Mann-Whitney's te8t. 

. In the HP + patients, one month after the treatment 
endoscopy, antral biopsy, urease test and histologic ex­
amination were repeated. Serum gastrin levels of'HP + 

patients (119±58 pg/ml in fasting and 246 ± 138 pg/ 
ml after meal) were significantly higher than those de­
tected in HP-patients (82 ± 44 pg I ml in fasting and 
154±76 pg/ml after meal) (p<0.01) which were similar 
to results of' HP-patients (75±41 pg I ml in fasting and 
176±96 pg I ml) (p>0.05). There was a significant corre­
lation between gastrin levels and severity of' antral 
ga.�triti:; and intestinat metaplasia but no correlation 
between serum gastrin concentration and HP state in 
patients with HP gastritis. We didn't find a correla­
tion between HP state and intestinal metaplasia. The 
results of' our study suggest that the measurement of 
serum gastrin concentration could be considered a 
usefitl marker for the presence of HP + gastritis and 
success of' therapy in patients whose haven't any other 
disorder:; which known that causing hypergastrine­
mza. 
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(BBG) olarak alt gruplara aynlm1�tir. G-17 daha 
�ok mide antrumundan salg1land1g1 ve yanlan­
ma omni yakla�1k 5dk oldugu halde G-34 bar­
saklarda yap1lmaktadir ve yanlanma i:imri.i de 
40 dk. kadardir. BBG a�hk gastrininin bi.iyi.ik 
bir k1smm1 olu�tururken G-17 ve G-34 g1da 
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Tablo I: HP+ ve - hastalarda seium gastrin seviycleri. 

Gastrin pg/ml 

HP 

+ 

Tcdavi iincesi 

A�hk Tokluk 

lHl f 58 246 ± 138 
75 ± 41 176± !'Iii 

Tcdavi sonras1 

A�hk Tokluk 

82 ± 44 154 ± 76 

alim1 sonrasmdaki ylikselmelerden sorumludur. 
G-34 ayrn zamanda Zollinger Ellison sendromu
(ZE) ve pernisiyi:iz anemide artan gastrin tlirli­
dur. Mide asidi ile gastrin sahrnm1 arasmda ne-

-gatif feedback mevcuttur. Gida ahmmdan sonra
15 ile 45 dk. ivinde serum gastrin seviylerinde
%50 ile %300 arasmda degi1;,ebilen oranlarda
arti1;, gi:irulebilmektedir. Ozellikle ZE sendromu,
antral G hucre hiperplazisi, artik antrum send­
romu, k1sa barsak sendromu, pernisiyi:iz anemi,
romatoid artrit ve bi:ibrek yetersizligi gibi du­
rumlarda vok yliksek serum gastrin seviyeleri
saptanabilmektedir( 1,2).

Helikobakter Pilori'nin (HP) i:inde gelen gastrit
sebeplerinden biri oldugu ve gastrin sekresyo­
nundaki anormalliklerle beraberlik gi:isterdigi
bilinmektedir(3-5). Hipergastrineminin mide
mukozasmdaki trofik etkileri nedeniyle HP in­
feksiyonu s1rasmdaki gastrinemi degi1;,iklikleri
merak uyand1rm1:;; ve bu durum degi1;,ik sonuvlar
elde edilen ve§itli ara1;,tirmalarla incelenmi1;,tir.
Bu vah1;,mada Cerrahpa1;,a Tip Fakultesi Gastro­
enteroloji kliniginde izlenen ve HP enfeksiyonu
saptanan 30 antral gastritli hastada, tedavi i:in­
cesi ve sonrasmdaki serum gastrin duzeyleri
HP-gastriti olan 15 ki1;,ilik grupla kontrollu ola­
rak ara1;,tinldi. Aynca gastritli hastalarda bakte­
ri yogunlugu, intestinal metaplazi (iM) ve infla­
masyonun 1;,iddeti ile serum gastrin seviyeleri
arasmdaki ili1;,kiler incelendi.

GERE(: VE YONTEM

Dispeptik yakmmalarla Cerrahpa1;,a Tip Fakul­
tesi Gastroenteroloji Klinigine ba1;,vuran, peptik
ulser ve ba1;,ka sistem hastaligi saptanmayan ve
son bir ay ivinde herhangi bir ilav kullanmayan
45 hasta pli1;,maya almd1. Atrofik gastrit ve
ulser saptanan hastalar vali1;,maya dahil edilme­
di. Hastalann hepsinde iki ila alti ay arasmda
degi1;,en slirelerden beri epgastrik agn, midede
dolgunluk, bulanti hissi, yanma ve ek1;,ime gibi
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Tablo II: Mukozal inflamasyonun �iddeti ve semm gastrin 
seviyele1i. 

Mukozal 
inflamasyon 

�iddeti 

AZ 

ORTA 
$IDDETLI 

HP+ ............... GASTRIN pg/ml... .. HP-

Tokluk Tokluk 

136 ± 65 221 ± 29 107 ± 33 17!1 ± 70 
115 ± 53 230 ± 91 55 ± 27 1!14 ± 96 
130 ± 68 328 ± 223 85 ± 4 mo ± 103 

1;,ikayetler mevcuttu. Vakalarm tlimline Pentax 
FG 32 endoskop ile i:izofagogastroduodenoskopi 
yap1larak pilordan yakla1;,1k 3-4cm uzakliktah 
lived adet antral biopsi i:irnegi almdi. Her kulla­
rnmdan sonra endoskop ve biopsi forsepsleri 
glutaraldehit ile temizlendi. Alman biopsi i:ir­
neklerinden ikisi patolojik inceleme ivin kullarn­
hrken biri de lireaz testi ivin 1 ml %10'luk lire 
solusyonu iveren tliplere konularak lizerlerine 
iki damla %1'lik fenol kirm1z1s1 damlat1ld1. En 
gev bir saat ivinde solusyon ve/veya biopsi ma­
teryalinin k1rm1z1la1;,mas1 pozitif lireaz testi ola­
rak kabul edildi(6). Histopatolojik inceleme ivin 
%10'luk formalin iveren tliplere konulan biopsi 
i:irnekleri hematoksilen-eozin ve modifiye Giem­
sa boyalan kullarnlarak gastrit, inflamasyon 
1;,iddeti, HP ve intestinal metaplazi iM varhg1 
yon linden incelendi. Pozitif lireaz testi ve histo­
lojik incelemede spiral formda bakterilerin gi:i­
rulmesi halinde HP+ olduguna karar verildi. 

Hastalarm 30'unda HP(+), 15'inde ise (-) idi. HP 
+ hastalarm l6's1 erkek, 14'u kadm olup ya§ or­
talamalan 38±15 idi. HP-hastalarm 8'i kadm,
7'si erkek olup ya§ ortalamalan da 41±17 idi.
(;ah1;,maya alman vakalarda endoskopik incele­
meden bir gun once avhk ve tokluk serum gast­
rin duzeyleri i:ilvlildu. 12 saatlik avhk peryodun­
dan ve g1da ahmmdan 1/2 saat sonra olmak
lizere iki kez kan ornekleri almd1. (Standart
yemek olarak bir bardak et suyu, iki ha1;,lanm11;,
yumurta ve lizerine yag slirulmli§ bir dilim k1-
zarm1§ ekmek kullarnld1 (7). Serum gastrin dli­
zeylerinin i:ilvlimlinde RIA yi:intemiyle vah1;,1ld1
(Pantex 125 I Gastrin-Double antibody RIA,
normal sm1rlar 0-200 pg/ml). HP + bulunan has­
ta larda livlli tedavi (Amoksisilin gunde iki kez
lgr, 14 gun, Metronidazol gunde liv kez 500 mg,
14 gun ve Bizmutsubsitrat gunde dart kez 120
mg, 30 gun) uyguland1ktan bir hafta sonra en­
doskopi ve antral biopsi tekrarlanarak lireaz
testi ve histolojik inceleme ile HP saptanama-
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Tablo III: HP yogunlugu ve seium gastrin seviyeleri. 

HP 
GASTRIN pg/ml 

A�hk Tokluk 

YOGUN 106 ± 49 233 ± 102 
ORTA 120 ± 54 259 ± 152 
AZ 175 ± 83 264 ± 145 

yan hastalarda ikinci kez achk ve tokluk gast­
rin diizeyleri olculdii. HP + ve olan hastalarda 
tedavi oncesi ve sonrasmdaki serum gastrin dii­
zeyleri arasmdaki farklar mukayese edilerek 
enflamasyonun $iddeti ve bakterinin yogunlugu 
ile gastrin seviyeleri arasmdaki ili$kiler ara$tl­
n ld1. istatistiksel analizlerde Mann Whitney 
testi kullam ld1. 

BULGULAR 

HP+ hastalarda tedavi oncesindeki achk ve tok­
luk serum gastrin diizeyleri 119±58 pg/ml ve 
246±138 pg/ml iken tedavi sonrasmda bu deger­
ler siras1yla 82±44 pg/ml ve 154±76 pg/ml ola­
rak bulundu (p<0.05). HP- olan hastalarda ise 
achk ve tokluk serum gastrin diizeyleri s1ras1yla 
75±41 pg/ml ve 176±96 pg/ml idi. HP+ ve - has­
talar arasmda tedavi oncesi gastrin diizeyleri 
arasmda anlamh fark varken (p<0.01) tedavi 
sonrasmdaki degerler arasmda anlamh fark 
saptanmad1 (p>0.05) (Tablo I). 

HP + gastriti olan hastalarm 7'sinde (%23) $id­
detli, 19'unda (%63) orta ve 4'iinde de (%13) 
hafif derecede antral gastrit tesbit edildi. HP­
hastalarda ise bu say1lar siras1yla 3(%20), 8 
(%53) ve 4(%26)'dii. Degi$ik $iddette mukozal 
inflamasyona sahip hastalardaki serum gastrin 
seviyeleri Tablo II'de gi:iriilmektedir. HP+ hasta­
larda mide mukozasmdaki inflamasyonun $id­
deti ile tokluk gastrin seviyeleri arasmda dogru 
oranti varken achk gastrin diizeyleriyle boyle 
bira ili$ki saptanmam1$tlr. HP- vakalarda ise 
ne achk ne de tokluk gastrin diizeyleri ile gast­
rit $iddeti arasmda ili$ki bulunmam1$tir. 

HP+ hastalarm 9'unda (%30) fazla, 18'inde 
(%60) orta ve 3'iinde (%10)'de hafif yogunlukta 
bakteri varhg1 tesbit edildi. Bu hastalarda bak­
teri yogunlugu ile achk ve tokluk gastrin seviye­
leri arasmda tersine bir ili$ki oldugu saptand1 
(Tablo III). Bakteri yogunlugu ile enflamasyo­
nun $iddeti arasmdaki ili$ki incelendiginde $id-
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Tablo IV: IM ve se1um gastrin seviyeleri (IM, intestinal 
metaplazi). 

GASTRIN pg/ml 

HP IM n Achk Tokluk 

IM+ 9 152 ± 55 320 ± 205 
+ 

IM- 21 108 ± 37 222 ± 79 

IM+ 3 79 ± 13 233 ± 117 

IM- 12 74 ± 46 162 ± 90 

detli gastrit saptanan 7 hastanm 5'inde (%72), 
orta derecede gastritli 19 hastanm 7'sinde (%37) 
yogun HP gi:iriilmii$, hafif derecede gastriti olan 
4 hastanm hicbirinde yogun bakteri saptanma­
m1 $br. 

HP saptanan 30 hastanm 9'unda (%30) (5'i tip I, 
4\i tip I ve tip II) ve bakteri saptanamayan 15 
hastanm 3'iinde (%20) (2'sinde tip I, l'inde tip I 
ve tip II) iM saptand1. iM saptanan HP + hasta­
larda achk ve tokluk gastrin diizeyleri iM olma­
yanlara gore anlamh olciide yiiksekken (p<0.01) 
HP- olan iM'li hastalarda sadece tokluk gastrin 
degerleri arasmda anlamh fark tesbit edildi 
(p<0.01) (Tablo IV). 

TARTI$MA 

HP infeksiyonun g,da ahm1 ve diger stimulus­
larla olu$an gastrin sekresyonunu artird1g1 ve 
bu durumun infeksiyonun tedavisinden sonra 
diizeldigi, gastrin homeostazmdaki bozulmanm 
ve a$m gastrin yap1mmm peptik ulser hastahg1 
patogenezi ile yakmdan ili$kili oldugu ve bakte­
ri eradikasyonunun iilser niiksiinii azalttig1 bir­
cok ara$brmac1 tarafmdan kabul edilmektedir 
(8,9). 

HP enfeksiyonunda serum gastrin diizeylerinde­
ki yiikselmenin bakteri tarafmdan salg1lanan 
iireaz enzimi ile olu$an amonyagm antral G 
hiicrelerinden hormon sahmmm1 uyarmas1 so­
nucu olu$tugu ve aynca bakterinin yaptig1 ant­
ral gastritin gastrin sahmmm1 degi$tirdigi ileri 
siiriilmii$tiir. Ancak bu dii$iinceyle yola pkan 
ara$tirmac1lar tedavi sonrasmda midedeki 
iireaz aktivitesinin anlamh olciide dii$mesine ve 
antral inflamasyonun belirgin olarak azalmas1-
na ragmen serum gastrin diizeylerinde anlamh 
degi$iklik olmad1gim saptam1$lardir(l0). Kelly 



402 

ve arkada§lan HP infeksiyonunun, olu§an 
amonyak nedeniyle antral jukstamukozal pH'y1 
artird1g:im ve negatif feedback mekanizmasmm 
inhibisyonu ile gastrin sahmmmm artmasma 
yol a�tig,m soylemi§lerdir(ll). Bir ba§ka ara§­
tirmac1 da HP+ gastriti olan hastalardaki hiper­
gastrinemiyi aym mekanizmaya baglam1§ ve bu 
hastalara intragastrik iire infozyonundan sonra 
serum gastrin seviyelerinde anlapih arb§ sapta­
m1§ ijncak midedeki amonyak konsantrasyonun­
da anlamh degi§iklik tesbit edememi§tir(12). Ci­
hittajllu ve ekibinin yapbklan �ah§mada ise 
midelerinde normal ve alkali pH ortam1 yarati­
lan HP + hastalarm tedavi oncesi ve sonrasm­
daki a�hk ve tokluk serum gastrin diizeyleri in­
celenmi§ ve hipergastrineminin antral 
mukozadaki pH yiikselmesine bagh olmad1g1 
kamsma vanlm1§tir(13). Ba§ka bir ara§t1rmada 
HP + olan asemptomatik §ah1slarda 24 saatlik 
mide asidi ve serum gastrin diizeyleri izlenmi§ 
ve mide asiditesi HP- olanlara gore farkh bulun­
mazken gastrin seviyeleri anlamh ol�iide yiik­
sek bulunmu§tur(14). Aynca duodenum iilserli 
hastalarda tokluk gastrin seviyelerinin normal 
§ah1slara nazaran daha yiiksek oldugu, HP +
olan duodenum iilserlilerde bakterinin eradi­
kasyonu ile tok luk gastrin diizeylerinin dii§tii­
gii, ancak mide asiditesinin degi§medigi saptan­
Illl§br(15). Persiste eden HP infeksiyonunda,
uzun siiren hipergastrineminin parietal hiicre
say1Smda artI§a yola�abilecegi dii§iiniilmii§tiir,
zira parietal hucre kitlesindeki arb§ duodenum
iilserli hastalarda s1k rastlanan bir durumdur
(5). Ancak daha once bahsedilen �ah§malarda
HP enfeksiyonu olan hastalarda mide asidite­
sinde belirgin degi§iklik olrnad1g1 §eklindeki so­
nu�lar duodenum ulserli hastalardaki bu du­
rumla �eli§ir gorulmektedir.

Karttunan ve arkada§larmm, antral mukozada­
ki HP infeksiyonu ile serum gastrin konsantras­
yonu ve intragastrik pH'nm ters oranti gosterdi­
gini, HP infeksiyonunun korpusta geli§mesi 
halinde ise intragastrik pH ve serum gastrin se­
viyelerinde yiikselme goriildiigiinii saptamala­
rmdan sonra gastrin diizeylerinin esas olarak 
mide mukozas1 hastal1g1 ve fonksiyonu ile ili§ki­
li olabilecegi fikri dogmu§tur(16). Ger�ekten de 
fundus ve korpusda atrofik, antrumda ise yiize­
yel gastriti olan hastalarda belirgin hipergastri­
nemi goriiliirken antrumda atrofik degi§iklikler 
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saptananlarda korpus ve fundusta atrofik degi­
§imler oldugunda bile hipergastrinemi goriilme­
mesi bu dii§iinceyi desteklemektedir. Bu fikri
yans1tan �ah§may1 yapan Testino ve �ah§ma
grubu, HP+ HP- kronik gastritli hastalarda
serum gastrin diizeylerinin esas olarak antrum,
korpus ve fundustaki histolojik degi§ikliklerden
etkilendigini, HP varhg:inm bir degi§iklik olu§­
turmad1gm1 gostermi§lerdir(7). Daha sonralan,
antral parankimde G hucre say1smdaki azalma­
nm bu durumdan sorumlu oldugu ileri siiriil­
mii§tiir. Aym ara§brmac1lar yiizeyel veya preat­
rofik antral gastriti olan HP+ §ah1slardaki
antral G hiicresi yogunlugunun infekte olma­
yanlara nazaran belirgin ol�iide artig,m, buna
kar§1hk D hiicresi yogunlugunda (somatostatin
salgilayan hiicreler) degi§me olmad1g1m veya
azalma oldugunu gostermi§lerdir(18). David Y
ve arkada§lan ise HP enfeksiyonunda antral G
hucre say1smda degi§me olmad1gm1, bu hucrele­
rin a§1n uyanlmas1 sonucu gastrin diizeylerinin
yiikseldigini ve bunun iL-1 gibi etki gosteren
bir peptid vas1tas1yla direkt olarak veya inhibis­
yonun azalmas1yla indirekt yolla olu§tugunu
ileri surmii§lerdir(3). Bunun yanmda ba§ka bir
ara§brma grubu da HP enfeksiyonunun mide
mukozasmda somatostatin salg1layan D hiicresi
say1smda azalmaya yol a�tigm1, bu hastalarda
antral gastrin/somatostatin oranmm kontrol
grubundan yiiksek oldugunu bildirmi§lerdir
(19). Aynca HP+ hastalarda mide salg1S1 ve mu­
kozasmdaki somatostatin konsantrasyonu HP­
olanlara gore anlamh ol�iide yiiksek bulunmu§
ve mide suyundaki amonyak ile somatostatin
arasmda tersine orantI saptanarak bu duru­
mun HP+'liginde artm1§ gastrin sekres­
yonundan sorumlu olabilecegi ileri siiriilmii§­
tiir(20).

Cah§mam1zda HP+ antral gastriti olan hasta­
larda tedavi oncesi a�hk ve tokluk serum gast­
rin diizeyleri HP- olanlara gore anlamh ol�iide 
yiiksekken (p<0.01) bakterinin eredikasyonun­
dan sonra iki grup arasmda fark gorulmemi§­
tir(Tablo I). Elde edilen sonu�lar literatiirle 
uyumludur. HP+ hastalanm1zda mide mukoza­
smdaki inf7amasyonun §iddeti ile tokluk gastrin 
seviyeleri arasmda dogru orantI saptanm1§br 
(Tablo II). HP- olanlarda boyle bir ili§kinin tes­
bit edilememesi bu olayda inflamasyonun §idde­
ti yanmda bakteri yogunlugu veya ba§ka fak-
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torlerin rohi oldugunu akla getirmektedir. 
Ancak vah§mam1zda mukozal inf1amasyonun 
§iddeti ile HP yogunlugu arasmda dogru orant1h
bir ili§ki saptamrken bakteri yogunlugu ile gast­
rin duzeyleri arasmda tersine bir ili§ki tespit
edilmi�tir (Tablo III). Oderda ve arkada§lan da
HP yogunlugu ile serum gastrin duzeyleri ara­
smda ili§ki bulamad1klanm bildirmi�lerdir(21).

Cok say1da ara�tirmada, HP+ midelerde daha 
s1k ve daha erken ya�larda iM geli�tigi belirtil­
mi�tir(22-2G). HP+ vakalanm1zm %30'unda (9 
hasta), HP- vakalanm1zmsa %20'sinde ( 3 hasta) 
iM tesbit edilmi§tir (p<0.05). Hastalanm1zda iM 

bulunmas1 HP+ ol�nlarda hem avhk hem de tok­
luk gastrin seviyelerinin iM olmayanlara gore 
yuksek olmasma yolavarken HP-lerde sadece 
tokluk gastrin duzeylerinde daha yuksek deger­
lerin olu�tugu gorulmu�tur (Tablo IV). Yap1lan 
ara�tJTmalarda ozellikle intestinal tipteki mide 
karsinomu ile intestinal metaplazinin yuksek 
oranda beraberlik gosterdigi anla§1lm1§br(27). 
Bir retrospektif vah�mada 105 mide tumorlu 
hastanm %59'unda HP+'ligi saptanm1� ve ozel­
likle intestinal tipte karsinomu olanlarda diffoz 
tipe oranla daha yogun bakteri varhg1 tesbit 
edilmi�tir (28). iM s1khgmm yuksek serum gast­
rin seviyeleri ile birlikteligi gozonune almd1gm-
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