Turk J Gastroenterol 1995; 6:440-446

Ust gastrointestinal sistem hastaliklarinda

Helicobacter pylori

The prevalance of Helicobacter pylori in upper gastrointestinal disease
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OzeT: Ankara Numune Hastanesi klinik ve poliklinikle-
rine Kastm 1993-Nisan 1994 tarihleri arasinda bagvu-
ran hastalart endoskopik tanilarina gore bes etyolojik
gruba ayirdik. 120 vakadan olusan tiim grubumuzda
H. pylori'yi %66,67 olarak saptadik. H. pylori goriilme
orant ile yag ve cins arasinda bir iliski saptayamadik.
Etyolojik olarak inceledigimiz doudenal iilser grubunda
H. pylori’ sikhigint %96,43, gastrik iilser grubunda
%44,67, non-iilser dispepsi grubunda %85,71, antral
gastrit grubunda %56 olarak tespit ettik. Calismamizda
kiiltiir, histolojik inceleme, iireaz testi ve fresh preparat-
ta yayma olarak dort yontem wyguladik. Gold standart
olmak kiiltiir yontemini kullanarak iireaz testinin sensi-
tivitesini %87,09, spesifitesini %65,52, fresh yonteminin
sensitivitesini %98,38, spesifitesini %68,96, histopatolo-
Jik incelemenin ise sensitivitesini %72,58, spesifitesini
%65,52 olarak tespit ettik.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, list
gastrointestinal hastahiklar

HEvicoBacTER pylorimin (H. pylori) izolasyo-
nu ile, basta duodenal ilser ve antral gastrit
olmak tizere bir¢ok gastrointestinal sistem hasta-
lig1 etyolojisinde yeni ufuklar acilmistir. Elimiz-
deki verilerin bir¢ogu, st gastrointestinal traktu-
sun bir¢ok bozukluklarinin H. pylori ile iligkisini
ve bu patolojilerin bir kisminda etyolojik rol oyna-
digin1 destekler goriinmektedir (1,2).

Ginlimizde H. pylori, tip B gastritinin major et-
meni olarak kabul edilmektedir. Gastrik tlser ve
duodenal tlser etyolojisinde de yakin iligkisi bi-
linmektedir (3,4).

H. pylori infeksiyonu tim diinyada gorilmekle
beraber bat1 toplumlarinda saghkli gen¢ eriskin-
lerde prevalans: %25 iken, yasla birlikte preva-
lans: artar ve 60 yasin istiinde %50-70'e ¢ikar.
Gelismekte olan iilkelerde ise bulagsma yasamin
daha erken donemlerindedir ve prevalans yetis-
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SUMMARY: The patients examined between November
1993 and April 1994 at Ankara Numune Hospital were
divided into five etiologic groups according to endos-
copy. Helicobacter pylori (H. pylort) was established in
66,67 % of 120 cases. There was no significant differen-
ces in prevalance of H. pylori, concerning age and sex.
As a result of etiological examination, prevalance of H.
pylori in duodenal ulcer groups was 96,43% , in gastric
ulcer groups 46,67%, in non-ulcer dyspepsia groups
85,71%, in antral gastritis groups 56%, in gastric can-
cer groups 53,30 %. Four methods consisting of cultu-
ring, histological examination, gram stain preparation
and urease testing were performed in our study. Accor-
ding to the gold-standart, the culture technique, we
have found sensitivity of the urease to be 87%, specifity
of the urease lest to be 66%, sensitivity of gram stain me-
thods to be 98%, spesifity of gram stain methods to be
69%, sensitivity of histologic examination to be %73 spe-
cifity of histologic examination to be 66%.

Key words: Helicobacter pylori, upper gastrointestinal
disease

kinlerde %50-67 oranlarina cikmaktadir (5). H.
pylori prevalansi, yas ile dogru, sosyo-ekonomik
durum ve egitim diizeyi ile ters orantili olarak de-
gismektedir (6,7).

Heniiz H. pylori'nin bulagiminin nasil oldugu ay-
dinlatilmamig, gastrointestinal mukozada olus-
turdugu patolojinin patogenezi tam olarak aciga
kavusamamistir. Ayrica son zamanlarda gastrik
karsinoma patogenezindeki roli olup olmadigi
hakkinda yogun arastirmalar yapilmaktadir (1,8).

H. pylori, uclar1 kiint, yuvarlak, bir tarafinda 4-6
adet kilifl: flagellas1 bulunan 0,5-1,0 um eninde,
2,5-4,0 um uzunlugunda spiral ya da kivrik bigim-
de goriilen bir mikroorganizmadir (9-10).

H. pylori infeksiyonu daima inflamsayonla birlik-
tedir. Bakteri ile kronik olarak infekte olan birey-
lerde hatta gastrik karsinoma olabilecegi diisii-
nilmektedir.
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Tablo 1. Arastirmaya katilanlarin cinsiyete dagilimai.
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Tablo 2. Arastirmaya katilanlarin vaka gruplarina dagilimi

Cinsiyet Say1 %

Kadin 66 55.00
Erkek 54 45,00
Toplam 120 100,00

Goodwin H. pylori'nin lokal mukoza defansini bo-
zarak gastroduodenal patolojiye sebeb oldugunu
ileri siirerken, Levi antral gastrin salinnmim art-
tirdigini ve artan gastrik asiditenin gastroduode-
nal patolojiyle sonug¢landigini ileri sirmustir (11-
13).

H. pylori'nin bir gastrik patojen olabilmesi viri-
lans faktorlerine ve patojenik mekanizmalara
baghdir. Virilans faktorleri bakterinin konakgi-
da, gastrik limendeki yasam siiresine baghdir.
Bunlar bakterinin spiral yapisi ve motilitesi,
adaptif enzimleri ve proteinleri, gastrik mukoza
hiicreleri ve mukusa tutunabilme yetenekleridir
(14).

Patojenik mekanizmalar ise gastrik mukoza bari-
yerinin 6zellikleri, inflamasyonda rol alan toksin
ve mediatorler ve gastrik asiditedir (15).

H. pylorinin gastroduodenal patolojilerdeki bu
onemli rolini gozoniinde bulundurarak, st gast-
rointestinal bir grup hastalikta H. pylorinin sikhi-
gin1 arastirdik. Ayrica hastanemiz poliklinikleri-
ne bagvuran hasta populasyonunun sosyo-
ekonomik diizey agisindan genis bir yelpazede yer
almasi nedeniyle, calismamizin H. pylori'nin sikli-
g1 ve epidemiyolojisi ile ilgili ¢calismalara 1sik tu-
tacagina inaniyoruz.

HASTALAR ve YONTEM

Bu c¢alismaya Kasim 1993-Nisan 1994 tarihleri
arasinda Ankara Numune Hastanesi Dahiliye kli-
nik ve polikliniklerine; epigastrik agri, dispeptik
yakinmalar ya da st gastrointestinal kanama
nedeniyle basvuran, tan1 ve tedavi amagli endos-
kopi istenen hastalar alindi. Calismaya grubu
16's1 kontrol grubu olmak tizere 120 kisiden olus-
maktaydi ve bunlarin 66's1 kadin, 54'i erkek idi
(Tablo 1).

Calismaya alinan hasta grubunu bes etyolojik
gruba ayirarak herbir grupta H. pylori sikligini
saptamay1 amagladik. Bu gruplar endoskopik ola-
rak gastrit saptanan 25, duodenal iilser saptanan

Vaka Gruplan Say1 %
Non-iilser Dispepsi 21 17,50
Gastritis 25 20,83
Gastrik Ulser 15 12,50
Duodenal Ulser 28 23,33
Gastrik kanser 15 12,50
Kontrol 16 13,33
Toplam 120 100, 00

28, non-ilser dispepsi bulunan 21, gastrik tlser
saptanan 15, gastrik kanser saptanan 15 hasta-
dan olusmaktaydi. Kontrol grubu 51 gonully, 11'1
ise demir eksikligi nedeniyle gastroskopisi iste-
nen normal endoskopik ve histolojik bulgulara
sahip kisilerden olugsmaktaydi (Tablo 2).

Hastalara H. pylori pozitifligini saptamak i¢in 12
saatlik a¢lik dénemini takiben endoskopik girisim
uygulandi. Endoskopik incelemelerde OLYMPUS
GIF QX 20 panendoskop kullanildi. Her inceleme-
den 6nce endoskop ve biyopsi forsepsi dezenfek-
tan soliisyonla temizlendi. Hastalarin endoskopik
bulgular: degerlendirildi ve H. pylori'yi saptamak
i¢in antrumdan 4 adet biyopsi alindi. Biyopsi ma-
teryalleri; kultiir, fesh preparatta inceleme, tlireaz
testi ve histopatolojik incelemeler i¢in kullanildi.

Alinan biyopsi érneklerinden biri nétral tampon-
lanmis formol soliisyonuna konularak histopatolo-
jik inceleme i¢in patoloji laboratuarina génderildi.
Deneyimli bir patolog ile ¢alismanin basindan so-
nuna kadar birlikte ¢alisilds.

Diger ti¢ biyopsi ¢rnegi steril hazirlanmis %20
dextroz igeren tasima besiyerine alindi. Ornek
alma islemi tamamlanincaya kadar diger 6rnek-
ler +4 santigrad derecede saklandi. Ekimlerin ti-
minin 3,5 saati gegmeden tamamlanmas: igslemi
Bakterioloji laboratuarinca gergeklestirildi.

Bakterioloji laboratuarina %20 dextroz ile getiri-
len 3 biyopsi 6rneginden birisi iireaz testi igin
Christensen tiire agarina ekildi ve ilk 24 saatdeki
pembe renk degisimi pozitif olarak kabul edildi.

Orneklerden bir digerinden hemen fresh yayma
preparat hazirlandi ve gram boyasi ile boyanarak
incelendi.

Sonuncu ornek ise; kiiltir i¢in kullanildi. Ekim
icin hazirlanan %7 at kanli brain-heart infiizyon
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Tablo 3. Aragtirmaya katilanlarda HP goriilme sikligh

HP Say %
(+) 80 66,67
) 40 33,33
Toplam 120 100,00

agarina supplement olarak Trimetoprim, Vanko-
misin, Polimiksin ve Amfoterasin ilave edildi.

Biyopsi 6rnekleri tamamen steril sartlarda, steril
cam havanlarda ezilerek besiyerine ekim yapil-
diktan sonra katalistli anaerob jar i¢ine yerlesti-
rildi. Oxoid-BR-56 gaz pak kullanilarak mikroae-
rofilik ortam saglandi. Materyal 7 giin 37
santigrad derecede inkube edildi. Yedinci giiniin
sonuda besiyerinde saydam, 1-2mm. ¢apinda bir-
biryle birlesmeyen koloniler H. pylori olarak de-
gerlendirildi. Bu kolonilerden katalaz, oksidaz ¢a-
hisildi, yayma preparat hazirlanarak kolonilerin
H. pylori'ye ait oldugu belirlendi.

Histopatolojik inceleme i¢in patologa génderilen
ornek Hematoksilen-Eozin boyas: ile boyandi.
Mukozal inflamatuar degisiklikler ve H. pylori
varlig1 incelendi.

Bitin bu iglemlerin sonunda, kullamilan dort
yonteminde pozitif oldugu vakalar ve yéntemlerin
herhangi igci ile H. pylori goriilen vakalar pozitif
kabul edildi. Buna gore sonuglar degerlendirildi.

Calismanin istatistiksel analizleri i¢in ki-kare ve
fischer'in ki-kare testi kullanildi (p<0,01).

SONUCLAR

Calisma grubu 544 erkek 66's1 kadin 120 hasta-
dan olusmaktaydi. Calismaya alinan hastalarin
ortalama yas1 45,87+ 1,44 idi. Ellidort erkek va-
kanin yas ortalamasimin 47,38+2.25, 66 kadin
hastanin yas ortalamasinin 44,94+2.15 oldugu be-
lirlendi.

Endoskopik olarak noniilser dispepsi kabul edilen
21 hastanin; 16's1 kadin, 51 erkek, gastrit tespit
edilen 25 hastanin 19'u kadin, 6's1 erkek, gastrik
ulser saptanan 15 vakanin 6's1 kadin, 9'u erkek,
duodenal tilser saptanan 28 vakanin 11'i kadin,
17'si erkek, gastrik kanser belirlenen 15 vakanin
6's1 kadin, 9'u erkek, kontrol grubundan 16 has-
tanin 8'i kadin, 8'i erkekti.

Tim calisma grubunda H. pylori goriillme orans;
%66,67 olarak bulunmustur ve bu oran 120 vaka-

OGUZ ve Ark.

nin 80'inden ibarettir (Tablo 3).

Duodenal iilser grubunda bulunan 28 vakanin
%96,43'inde H. pylori tespit edilmistir. Bu vaka-
larin agilimi ve sonuglar tablolarda gosterilmistir
(Tablo 4).

Endoskopide gastrik iilser tespit edilen vakalarin
calisma sonunda %46,67'sinde H. pylori tespit
edilmigtir. Yas ortalamasi1 52,00 + 4,41 olan bu
grubun sonuglar gosterilmigtir (Tablo 4).

Gastrit tespit edilen vakalarin H. pylori goriilme
oranm1 %56 olarak tespit edilmistir. Bu vakalarin
yas ve cinse gore dagilimi ve sonuglar1 Tablo 4'de
gosterilmektedir.

Gastrik karsinoma tespit edilen grubun H. pylori
gorilme orani %53,33, Non-iilser dispepsi olarak
tespit edilen grubun ise H. pylori goriilme oram
%85,71 olarak bulunmustur (Tablo 4).

Kontrol grubu olarak ¢alismaya alinan- 16 vaka-
nin yas ortalamalar1 39,44+3,34'tiir ve bu grupta
H. pylori gorilme orani %37,50 olarak belirlen-
mistir (Tablo 4).

Endoskopik tanilarina gére H. pylori pozitif olan
vakalarin bu dagilima Tablo 4'de izlenmektedir.

Bu vakalarin istatistik arastirmalar: sonucunda
Duodenal iilser grubu ve non-iilser dispepsi bulu-
nan hastalarda H. pylori pozitifligi, kontrol gru-
buyla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak an-
lamliydi. Diger gruplar kontrol grubu ile
kargilagtinldiginda H. pylori varli1 agisindan is-
tatistiksel olarak anlamli bulunmada.

Caligmanin bir diger bolimiinde yéntemlerin sen-
sitivite ve spesifitesi arastirildi. Bu aragtirmada
gold-standart kiiltir alinarak; Fresh yonteminin
sensitivitesi %98,38, spesifitesi %68,96 olarak bu-
lunurken, histopatolojik incelemenin sensitivitesi
%'72,58, spesifitesi %65,52, iireaz testinin sensiti-
vitesi %87,09 ve spesifitesi %65,52 olarak bulun-
du.

TARTISMA

Yiizyihmizin sonlarina dogru memelilerin mide-
sinden Helikobakter pylori (H. pylori) ad1 verilen
spiral bir organizma izole edilmistir ve insan mi-
desinde ¢evre ortamina adaptasyon gosterdigi tes-
pit edilmis, 1982'de kiiltiirlerde tretilmigtir. Lam-
bert ve ark. ile, Tytgat ve ark. ve benzeri birg¢ok
aragtiric: bir patojenin kronik gastrit ve duodenal
iilser hastaliginda major etyolojik faktor oldugu-
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Tablo 4. Vakalarin endoskopilerine gire dagilimi

Duodenal Gastrik Gastrit Gastrik Noniilser Kontrol

Ulser Ulser R Kanser Dispepsi OLLLTO

Vaka Sayis1 28 15 25 15 21 16
K/E 11/17 717 19/6 6/9 17/4 8/8
Yas Ortalam. 39,54+2,60 52,00+4,41 47,56+3,31 56,27+3,46 46,38+3,03 39,44+3,34
HP (+) % 96,43 46,67 56 53,33 85,71 37,50
Fresh 93 46,67 56 53,33 85,71 37,50
Kiiltiir 79 40 40 40 76,10 19
Ureaz 82,14 46,67 52 53,33 85,71 31,25
Histo. 71,42 40 48 27 81 31,25

nu ileri stirmiiglerdir(15,16).

Biz ¢aligmamiza baglarken vurguladigimiz gibi
hastanemiz klinik ve polikliniklerine bagvuran
dispepsili hastalarda H. pylori sikligini arastir-
dik. Bunu yaparken hastalar1 kontrol grubu da
dahil olmak tizere etyolojik olarak bes grupta in-
celedik. 120 kisilik popiilasyonumuzda H. pylori
oranminmi %66,67 olarak bulduk. Kontrol grubunda
bu oran %37,50 olarak bulundu. H. pylori bugiine
kadar ¢aligilmig tiim insan popiilasyonlarinda bu-
lunmustur normal popiilasyonlarda %13-61 ora-
nminda bildirilmistir. Géral ve ark.nin yaptig1 bir
calismada saglikli bireylerde H. pylori %20 ora-
ninda saptanmigtir (49).

Elde ettigimiz sonuglan literatiirlerle beraber de-
gerlendirdik ve tartistik. Her bir grupta H. pylori
sikligini, yas ve cinsiyet ile iligkisini, yontemlerin
spesifite ve sensitivitelerini degerlendirdik.

Marie ve ark.na gore H. pylori non-eroziv, non-
spesifik gastritin en yaygin nedenidir. Bu tip
gastritinde en yaygin goriileni antral gland tipidir
ve tip B gastriti olarak adlandirilir (17). Blaser ve
ark., H. pylori'nin tip B gastritinin major etyolo-
jik ajani oldugunu ve duodenal iilser patogenezin-
de onemli rol oynadigimi ileri siirerler (18,19).
Elta, Sauer ve ark.na gore endoskopik goriiniim
ile non-eroziv, non-spesifik gastritin varligi ve
siddeti arasindaki iligki kuvvetli degildir (20,21).
Cocuklarda goriillen H. pylori gastritinde ise
Hasal, Rosh ve ark'na goére antral nodularite yay-
gindir ve genellikle histolojik olarak lenfoid hi-
perplazi ile birliktedir (22,23). Ancak Rocha ve
ark. ise erigkindeki H. pylori gastritinde lenfoid
hiperplazinin dikkati ¢eken bir bulgu olmadigin,
mukozal 6dem ve erozyonlarin gortilebildigini bil-
dirmistir (24).

H. pylori'nin histolojik gastritin en yaygin nedeni
oldugunu daha o6nceden belirtmistik. Brarerman
ve ark., Sirigy ve ark. ve birgok ¢alisma grubu ta-
rafindan gastritte H. pylori pozitifligi %76-90 gibi
degisen oranlarda bildirilmistir (25, 26). Laine ve
ark. nonsteroid antienflamatuarlarla (NSAID) go-
riilen gastrik iilserde H. pylori infeksiyonu %50
gibi disiik oranda gozlenmistir (27). Drumm ve
Dramand ve ark. birtakim spesifik gastritlerde
ornegin Crohn hastaligr gibi H. pylori pozitifligini
yine ayni sekilde daha az oranlarda bildirmigler-
dir (28,29). Bizim vakalarimizda gastritli olgular-
da H. pylori %56 oraninda gézlenmistir; bu deger
literatiire oranla biraz dusiktir. Ancak ¢aligma-
ya histopatolojik tanilar dahil edilmedigi, endos-
kopik tanilar esas alindigindan bu oran diisiik
gibi goriinse de histolojik tanilar esas alinmir ve
vaka sayis1 artarsa bu oranin da yiikselecegi dii-
stiniilmektedir.

Gastrik kanser, diinyada kanserden 6liimler ara-
sinda akciger kanserinden sonra ikinci siray: al-
maktadir ancak insidansinda 1930'1u yillardan
sonra disiis gozlenmekte bu diisiis patogenezinin
iyi aydinlatilmasina baglanmigtir. Gastrik karsi-
noma Correa ve Fox'a gore gelismekte olan ve en-
distriel toplumlarin disiik sosyoekonomik sinif-
larinda daha sik goriillmektedir (30,31). Siklikla
H. pylori infeksiyonu intestinal tip kanser gibi lo-
kalizedir ve diigiik sosyoekonomik diizeydeki ul-
kelerde gozlenir (32-34). Kargilagtirmah ¢aligma-
larda Cheng ve ark., Jaskiewicz ve ark. ve
Parsonnet ve ark. adenokarsinomali hastalarda
infeksiyon oraninin %50-100 arasinda degistigini
bildirmislerdir (35-37).

Bizim ¢alismamizda H. pylori 15 kisilik gastrik
karsinomali grupta %53,33 oraninda gozlenmigtir
bu oran kontrol grubu ile karsilastirildiginda ista-
tistiksel olarak anlamsizdir, ancak ilkemizin ge-
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lismekte olan tlkeler konumunda bulunmasi se-
bebiyle ve H. pylorinin de erken yaslarda goriil-
meye baslanmasi yiiziinden genis capli serilerin
bu konuya ac¢iklik getirecegi disintilmektedir.

Tytgat ve ark., Graham ve ark. ve Borsch ve
ark.nin duodenal ilserli hastalarda yaptiklar: ca-
hismalarda H. pylori prevalans1 %95-100 arasinda
bulunmustur (16,38,39). Bunlar ve benzeri bircok
calismalar H. pylori'nin risk faktori olarak rol oy-
nadigini, eradikasyonunun hastaligin tedavisini
sagladigin1  disindirmektedir. Yine Tytgatin
1993 yilinda yayinlanan makalesinde; tlserli aile-
lerin ebeveynleri ve ¢ocuklarinin H. pylori ile in-
fekte oldugu tespit edilmistir. Biitin aile tiyeleri-
nin DNA suptiplemesi yapildiginda ayni1 H. pylori
ile infekte oldugu diisiincesi ortaya cikmistir (40).
Ulkemizde yapilan calismalarda ise bu oranin
%85-100 civarinda oldugu bildirilmistir (50,51).
Bizim calismamizda da duodenal iilserli vakalar-
da H. pylori goriilme oranimiz %96,43 olarak bu-
lunmustur. Kontrol grubuna gore istatistiksel ola-
rak anlamli 6lctide yliksek oranda gézlenmistir
(p<0,01).

Non-iilser dispepsi, abdominal rahatsizlik hissi
ya da agr1 semptomlari ile ortaya ¢ikan fonksiyo-
nel dispepsiyi anlatir. Bu hastalarin klinik, biyo-
kimyasal, radyolojik ve endoskopik olarak tespit
edilen organik bir hastalig1 yoktur (41). Patogene-
zi heterojendir, patofizyoloji ve tedaviye cevap de-
gisik tlkelerde ve etnik gruplarda farkhdir. H.
pylori; gastrik mukozada inflamasyon ajanmdir.
Non-tilser dispepsideki gastroduodenitde H. pylo-
ri'nin rold belli degildir. Lambert'e gére non-tlser
dispepside H. pylori'nin roliini destekleyen kanit-
lar; infekte kisilerde mukozada patolojik, fonksi-
yonel, yapisal degisiklikler gozlenmesi, non-tilser
dispepsili hastalarda H. pylori prevalansinin
kontrol grubuna gore daha yiiksek olmasi, bakteri
eradike edildigi zaman mukoza restorasyonu ve
klinik iyilesmenin saglanmasidir (42). H. pylori
non-iilser dispepsili hastalarda %43-87 oraninda
tespit edilmistir (43,44,46). Bizim calismamizda
da dispeptik yakinmalar: nedeniyle bagvuran, en-
doskopileri yapilan ancak gastroduodenal patoloji
saptanmayan ve bu nedenle non-iilser dispepsi ol-
duklarina karar verilen hastalarda H. pylori go-
rilme orani %85,71 olarak bulunmustur. Bu ora-
nin yiksek bulunusunun non-iilser dispepsinin
patogenezi konusundaki calismalara isik tutaca-

OGUZ ve Ark.

gina inaniyoruz.

Calismamizda endoskopik olarak gastrik tlser
saptanan  olgularda H. pylori pozitifligi
%46,67'dir. Literatirde %50-80 arasinda degisen
rakamlar verilmistir (27,47). Degisen rakamlara
ragmen H. pylorinin eradikasyonunun gastrik
ulser gelisimini 6nleyecegi distinilmektedir.

H. pylori gorilme sikliginin yas ilerledikee artti-
gin1 bildiren yayinlara ragmen bizim calismamiz-
da yas ve cinsiyetle H. pylori arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir iligki kurulamamistir (6,7).
Ozellikle gelismekte olan iilkelerde H. pylori sikli-
ginin erken yaslardan itibaren fazla oldugunu bi-
liyoruz. Vaka gruplar1 sayisal olarak daha fazla
olsa idi yasla iligkiyi ortaya koyabilirdik.

Calisma boyunca H. pylori tanisim1 koyabilmek
icin girisimsel dort yontem kullanilmistir. Bu
yontemler arasinda gold-standart kultir kabul
edilerek yontemler incelendiginde; Ureaz testinin
sensitivitesi %87,09, spesifitesi %65,52, Fresh
yonteminin sirasiyla sensitivitesi ve spesifitesi
%98,38,%68,96, Histopatolojik incelemenin sensi-
tivite ve spesifitesi ise %72,58,%65,52 olarak bu-
lunmustur. Bu oranlar diisiik gibi gorinse de
bakterinin kultiir sartlar1 oldukca zordur. Lee ve
ark.'na gore kiltir ve histoloji birbirini tamamla-
yan yontemlerdir ve ikisinin birlikte kullanimi
gold-standart olabilir (48).

SONUC

Bu calismada cesitli iist gastrointestinal hastalik-
larda H. pylori goriilme oranini tespit etmeye ca-
Listik. Girisimsel yontemler kullanarak H. pylori
varligini gosterdik, 120 vakalik tiim serimizde H.
pylori goriilme oranini %66,67 olarak tespit ettik.
Duodenal iilserli ve non-tlser dispepsili hastalar-
da H. pylori gorilme oranini %96,43 ve %85,71
olarak bulduk. Bu oranin Ankara Numune Hasta-
nesine basvuran populasyonun cesitliligi g6zonu-
ne alinirsa bizim toplumumuzun kiicik bir 6rnegi
oldugu asikardir. Bu nedenle calismamizin da
15181 altinda duodenal ilser ve non-ilser dispepsi
olgularinda H. pylori'nin eradike edilmesinin ge-
rekliligi bir kere daha vurgulanmistir. Gastrik
ulser ve gastrik karsinoma olgularinda ise sonug-
larimizin diger calismalara katkida bulunacaginm
distinmekteyiz.
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