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Üst gastrointestinal sistem hastalıklarında 
Helicobacter pylori 
The prevalance of Helicobacter pylori in upper gastrointestinal disease 
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ÖZET: Ankara Numune Hastanesi klinik ve poliklinikle
rine Kasım 1993-Nisan 1994 tarihleri arasında başvu
ran hastaları endoskopik tanılarına göre beş etyolojik 
gruba ayırdık. 120 vakadan oluşan tüm grubumuzda 
H. pylori'yi %66,67 olarak saptadık. H. pylori görülme
oranı ile yaş ve cins arasında bir ilişki saptayamadık.
Etyolojik olarak incelediğimiz doudenal ülser grubunda
H. pylori' sıklığını %96,43, gastrik ülser grubunda
%44,67, nan-ülser dispepsi grubunda %85, 71, antral
gastrit grubunda %56 olarak tespit ettik. Çalışmamızda
kültür, histolojik inceleme, üreaz testi ve fresk preparat
ta yayma olarak dört yöntem uyguladık. Gold standart
olmak kültür yöntemini kullanarak üreaz testinin sensi
tivitesini %87,09, spesifitesini %65,52, fresk yönteminin
sensitivitesini %98,38, spesifitesini %68,96, histopatolo
jik incelemenin ise sensitivitesini %72,58, spesifitesini
%65,52 olarak tespit ettik.
Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, üst 
gastrointestinal hastalıklar 

HELiCOBACTER pylori'nin (H. pylori) izolasyo
nu ile, başta duodenal ülser ve antral gastrit 
olmak üzere birçok gastrointestinal sistem hasta
lığı etyolojisinde yeni ufuklar açılmıştır. Elimiz
deki verilerin birçoğu, üst gastrointestinal traktu
sun birçok bozukluklarının H. pylori ile ilişkisini 
ve bu patolojilerin bir kısmında etyolojik rol oyna
dığını destekler görünmektedir (1,2). 

Günümüzde H. pylori, tip B gastritinin major et
meni olarak kabul edilmektedir. Gastrik ülser ve 
duodenal ülser etyolojisinde de yakın ilişkisi bi
linmektedir (3,4). 

H. pylori infeksiyonu tüm dünyada görülmekle
beraber batı toplumlarında sağlıklı genç erişkin
lerde prevalansı %25 iken, yaşla birlikte preva
lansı artar ve 60 yaşın üstünde %50-70'e çıkar.
Gelişmekte olan ülkelerde ise bulaşma yaşamın
daha erken dönemlerindedir ve prevalans yetiş-
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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. pylori) 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 oranlarına çıkmaktadır (5). H. 
pylori prevalansı, yaş ile doğru, sosyo-ekonomik 
durum ve eğitim düzeyi ile ters orantılı olarak de
ğişmektedir (6,7). 

Henüz H. pylori'nin bulaşımının nasıl olduğu ay
dınlatılmamış, gastrointestinal mukozada oluş
turduğu patolojinin patogenezi tam olarak açığa 
kavuşamamıştır. Ayrıca son zamanlarda gastrik 
karsinoma patogenezindeki rolü olup olmadığı 
hakkında yoğun araştırmalar yapılmaktadır (1,8). 

H. pylori, uçları künt, yuvarlak, bir tarafında 4-6
adet kılıflı flagellası bulunan 0,5-1,0 µm eninde,
2,5-4,0 µm uzunluğunda spiral ya da kıvrık biçim
de görülen bir mikroorganizmadır (9-10).

H. pylori infeksiyonu daima inflamsayonla birlik
tedir. Bakteri ile kronik olarak infekte olan birey
lerde hatta gastrik karsinoma olabileceği düşü
nülmektedir.
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Tablo 1. Araştırmaya katılanların cinsiyete dağılımı. 

Cinsiyet Sayı % 

Kadın 66 55.00 
Erkek 54 45,00 

Toplam 120 100,00 

Goodwin H. pylori'nin lokal mukoza defansını bo
zarak gastroduodenal patolojiye sebeb olduğunu 
ileri sürerken, Levi antral gastrin salınımını art
tırdığını ve artan gastrik asiditenin gastroduode
nal patolojiyle sonuçlandığını ileri sürmüştür (11-
13). 

H. pylori'nin bir gastrik patojen olabilmesi virü
lans faktörlerine ve patojenik mekanizmalara
bağlıdır. Virülans faktörleri bakterinin konakçı
da, gastrik lümendeki yaşam süresine bağlıdır.
Bunlar bakterinin spiral yapısı ve motilitesi,
adaptif enzimleri ve proteinleri, gastrik mukoza
hücreleri ve mukusa tutunabilme yetenekleridir
(14).

Patojenik mekanizmalar ise gastrik mukoza bari
yerinin özellikleri, inflamasyonda rol alan toksin 
ve mediatörler ve gastrik asiditedir (15). 

H. pylori'nin gastroduodenal patolojilerdeki bu
önemli rolünü gözönünde bulundurarak, üst gast
rointestinal bir grup hastalıkta H. pylori'nin sıklı
ğını araştırdık. Ayrıca hastanemiz poliklinikleri
ne başvuran hasta populasyonunun sosyo
ekonomik düzey açısından geniş bir yelpazede yer
alması nedeniyle, çalışmamızın H. pylori'nin sıklı
ğı ve epidemiyolojisi ile ilgili çalışmalara ışık tu
tacağına inanıyoruz.

HASTALAR ve YÖNTEM 

Bu çalışmaya Kasım 1993-Nisan 1994 tarihleri 
arasında Ankara Numune Hastanesi Dahiliye kli
nik ve polikliniklerine; epigastrik ağrı, dispeptik 
yakınmalar ya da üst gastrointestinal kanama 
nedeniyle başvuran, tanı ve tedavi amaçlı endos
kopi istenen hastalar alındı. Çalışmaya grubu 
16'sı kontrol grubu olmak üzere 120 kişiden oluş
maktaydı ve bunların 66'sı kadın, 54'ü erkek idi 
(Tablo 1). 

Çalışmaya alınan hasta grubunu beş etyolojik 
gruba ayırarak herbir grupta H. pylori sıklığını 
saptamayı amaçladık. Bu gruplar endoskopik ola
rak gastrit saptanan 25, duodenal ülser saptanan 
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Tablo 2. Araştırmaya katılanların uaka gruplarına dağılımı 

Vaka Grupları Sayı % 

Nan-ülser Dispepsi 21 17,50 
Gastritis 25 20,83 
Gastrik Ülser 15 12,50 
Duodenal Ülser 28 23,33 
Gastrik kanser 15 12,50 
Kontrol 16 13,33 

Toplam 120 100, 00 

28, non-ülser dispepsi bulunan 21, gastrik ülser 
saptanan 15, gastrik kanser saptanan 15 hasta
dan oluşmaktaydı. Kontrol grubu 5'i gönüllü, ll'i 
ise demir eksikliği nedeniyle gastroskopisi iste
nen normal endoskopik ve histolojik bulgulara 
sahip kişilerden oluşmaktaydı (Tablo 2). 

Hastalara H. pylori pozitifliğini saptamak için 12 
saatlik açlık dönemini takiben endoskopik girişim 
uygulandı. Endoskopik incelemelerde OL YMPUS 
GIF QX 20 panendoskop kullanıldı. Her inceleme
den önce endoskop ve biyopsi forsepsi dezenfek
tan solüsyonla temizlendi. Hastaların endoskopik 
bulguları değerlendirildi ve H. pylori'yi saptamak 
için antrumdan 4 adet biyopsi alındı. Biyopsi ma
teryalleri; kültür, fesh preparatta inceleme, üreaz 
testi ve histopatolojik incelemeler için kullanıldı. 

Alınan biyopsi örneklerinden biri nötral tampon
lanmış formol solüsyonuna konularak histopatolo
jik inceleme için patoloji laboratuarına gönderildi. 
Deneyimli bir patolog ile çalışmanın başından so
nuna kadar birlikte çalışıldı. 

Diğer üç biyopsi örneği steril hazırlanmış %20 
dextroz içeren taşıma besiyerine alındı. Örnek 
alma işlemi tamamlanıncaya kadar diğer örnek
ler +4 santigrad derecede saklandı. Ekimlerin tü
münün 3,5 saati geçmeden tamamlanması işlemi 
Bakterioloji laboratuarınca gerçekleştirildi. 

Bakterioloji laboratuarına %20 dextroz ile getiri
len 3 biyopsi örneğinden birisi üreaz testi için 
Christensen üre agarına ekildi ve ilk 24 saatdeki 
pembe renk değişimi pozitif olarak kabul edildi. 

Örneklerden bir diğerinden hemen fresh yayma 
preparat hazırlandı ve gram boyası ile boyanarak 
incelendi . 

Sonuncu örnek ise; kültür için kullanıldı. Ekim 
için hazırlanan %7 at kanlı brain-heart infüzyon 
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Tablo 3. Araştırmaya katılanlarda HP görülme sıklığı 

HP 

(+) 
(-) 

Toplam 

Sayı 

80 
40 

120 

% 

66,67 
33 ,33 

100,00 

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

Biyopsi örnekleri tamamen steril şartlarda, steril 
cam havanlarda ezilerek besiyerine ekim yapıl
dıktan sonra katalistli anaerob jar içine yerleşti
rildi. Oxoid-BR-56 gaz pak kullanılarak mikroae
rofilik ortam sağlandı. Materyal 7 gün 37 
santigrad derecede inkube edildi. Yedinci günün 
sonuda besiyerinde saydam, 1-2mm. çapında bir
biryle birleşmeyen koloniler H. pylori olarak de
ğerlendirildi. Bu kolonilerden katalaz, oksidaz ça
lışıldı, yayma preparat hazırlanarak kolonilerin 
H. pylori'ye ait olduğu belirlendi.

Histopatolojik inceleme için patoloğa gönderilen 
örnek Hematoksilen-Eozin boyası ile boyandı. 
Mukozal inflamatuar değişiklikler ve H. pylori 
varlığı incelendi. 

Bütün bu işlemlerin sonunda, kullanılan dört 
yönteminde pozitif olduğu vakalar ve yöntemlerin 
herhangi üçü ile H. pylori görülen vakalar pozitif 
kabul edildi. Buna göre sonuçlar değerlendirildi. 

Çalışmanın istatistiksel analizleri için ki-kare ve 
fischer'in ki-kare testi kullanıldı (p<0,01). 

SONUÇLAR 

Çalışma grubu 54'ü erkek 66'sı kadın 120 hasta
dan oluşmaktaydı. Çalışmaya alınan hastaların 
ortalama yaşı 45,87± 1,44 idi. Ellidört erkek va
kanın yaş ortalamasının 4 7 ,38±2.25, 66 kadın 
hastanın yaş ortalamasının 44,94±2.15 olduğu be
lirlendi. 

Endoskopik olarak nonülser dispepsi kabul edilen 
21 hastanın; 16'sı kadın, 5'i erkek, gastrit tespit 
edilen 25 hastanın 19'u kadın, 6'sı erkek, gastrik 
ülser saptanan 15 vakanın 6'sı kadın, 9'u erkek, 
duodenal ülser saptanan 28 vakanın ll'i kadın, 
17'si erkek, gastrik kanser belirlenen 15 vakanın 
6'sı kadın, 9'u erkek, kontrol grubundan 16 has
tanın 8'i kadın, 8'i erkekti. 

Tüm çalışma grubunda H. pylori görülme oranı; 
%66,67 olarak bulunmuştur ve bu oran 120 vaka-

OĞUZ ve Ark. 

nın 80'inden ibarettir (Tablo 3). 

Duodenal ülser grubunda bulunan 28 vakanın 
%96,43'ünde H. pylori tespit edilmiştir. Bu vaka
ların açılımı ve sonuçlar tablolarda gösterilmiştir 
(Tablo 4). 

Endoskopide gastrik ülser tespit edilen vakaların 
çalışma sonunda %46,67'sinde H. pylori tespit 
edilmiştir. Yaş ortalaması 52,00 ± 4,41 olan bu 
grubun _sonuçları gösterilmiştir (Tablo 4). 

Gastrit tespit edilen vakaların H. pylori görülme 
oranı %56 olarak tespit edilmiştir. Bu vakaların 
yaş ve cinse göre dağılımı ve sonuçları Tablo 4'de 
gösterilmektedir. 

Gastrik karsinoma tespit edilen grubun H. pylori 
görülme oranı %53,33, Non-ülser dispepsi olarak 
tespit edilen grubun ise H. pylori görülme oranı 
%85, 71 olarak bulunmuştur (Tablo 4). 

Kontrol grubu olarak çalışmaya alınan 16 vaka
nın yaş ortalamaları 39,44±3,34'tür ve bu grupta 
H. pylori görülme oranı %37,50 olarak belirlen
miştir (Tablo 4).

Endoskopik tanılarına göre H. pylori pozitif olan 
vakaların bu dağılımı Tablo 4'de izlenmektedir. 

Bu vakaların istatistik araştırmaları sonucunda 
Duodenal ülser grubu ve non-ülser dispepsi bulu
nan hastalarda H. pylori pozitifliği, kontrol gru
buyla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak an
lamlıydı. Diğer gruplar kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında H. pylori varlığı açısından is
tatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Çalışmanın bir diğer bölümünde yöntemlerin sen
sitivite ve spesifitesi araştırıldı. Bu araştırmada 
gold-standart kültür alınarak; Fresh yönteminin 
sensitivitesi %98,38, spesifitesi %68,96 olarak bu
lunurken, histopatolojik incelemenin sensitivitesi 
%72,58, spesifitesi %65,52, üreaz testinin sensiti
vitesi %87,09 ve spesifitesi %65,52 olarak bulun
du. 

TARTIŞMA 

Yüzyılımızın sonlarına doğru memelilerin mide
sinden Helikobakter pylori (H. pylori) adı verilen 
spiral bir organizma izole edilmiştir ve insan mi
desinde çevre ortamına adaptasyon gösterdiği tes
pit edilmiş, 1982'de kültürlerde üretilmiştir. Lam
bert ve ark. ile, Tytgat ve ark. ve benzeri birçok 
araştırıcı bir patojenin kronik gastrit ve duodenal 
ülser hastalığında major etyolojik faktör olduğu-
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Tablo 4. Vahaların endoskopilerine göre dağılımı 

Duodenal Gastrik Gastrit Gastrik Nonülser Kontrol Ülser Ülser Kanser Dispepsi 

Yaka Sayısı 28 15 25 15 21 16 
K/E 11/17 7/7 19/6 6/9 17/4 8/8 
Yaş 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 
Fresh 93 46,67 
Kültür 79 40 
Üreaz 82,14 46,67 
Histo. 71,42 40 

nu ileri sürmüşlerdir(15,16). 

Biz çalışmamıza başlarken vurguladığımız gibi 
hastanemiz klinik ve polikliniklerine başvuran 
dispepsili hastalarda H. pylori sıklığını araştır
dık. Bunu yaparken hastalan kontrol grubu da 
dahil olmak üzere etyolojik olarak beş grupta in
celedik. 120 kişilik popülasyonumuzda H. pylori 
oranını %66,67 olarak bulduk. Kontrol grubunda 
bu oran %37 ,50 olarak bulundu. H. pylori bugüne 
kadar çalışılmış tüm insan popülasyonlannda bu
lunmuştur normal popülasyonlarda %13-61 ora
nında bildirilmiştir. Göral ve ark.nın yaptığı bir 
çalışmada sağlıklı bireylerde H. pylori %20 ora
nında saptanmıştır (49). 

Elde ettiğimiz sonuçlan literatürlerle beraber de
ğerlendirdik ve tartıştık. Her bir grupta H. pylori 
sıklığını, yaş ve cinsiyet ile ilişkisini, yöntemlerin 
spesifite ve sensitivitelerini değerlendirdik. 

Marie ve ark.'na göre H. pylori non-eroziv, non
spesifik gastritin en yaygın nedenidir. Bu tip 
gastritinde en yaygın görüleni antral gland tipidir 
ve tip B gastriti olarak adlandırılır (17). Blaser ve 
ark., H. pylori'nin tip B gastritinin major etyolo
jik ajanı olduğunu ve duodenal ülser patogenezin
de önemli rol oynadığını ileri sürerler (18,19). 
Elta, Sauer ve ark.'na göre endoskopik görünüm 
ile non-eroziv, nan-spesifik gastritin varlığı ve 
şiddeti arasındaki ilişki kuvvetli değildir (20,21). 
Çocuklarda görülen H. pylori gast11tinde ise 
Hasal, Rosh ve ark'na göre antral nodularite yay
gındır ve· genellikle histolojik olarak lenfoid hi
perplazi ile birliktedir (22,23). Ancak Rocha ve 
ark. ise erişkindeki H. pylori gastritinde lenfoid 
hiperplazinin dikkati çeken bir bulgu olmadığını, 
mukozal ödem ve erozyonların görülebildiğini bil
dirmiştir (24). 

56 53,33 85,71 37,50 
56 53,33 85,71 37,50 
40 40 76,10 19 
52 53,33 85,71 31,25 
48 27 81 31,25 

H. pylori'nin histolojik gastritin en yaygın nedeni
olduğunu daha önceden belirtmiştik. Brarerman
ve ark., Sirigy ve ark. ve birçok çalışma grubu ta
rafından gastritte H. pylori pozitifliği %76-90 gibi
değişen oranlarda bildirilmiştir (25, 26). Laine ve
ark. nonsteroid antienflamatuarlarla (NSAID) gö
rülen gastrik ülserde H. pylori infeksiyonu %50
gibi düşük oranda gözlenmiştir (27). Drumm ve
Dramand ve ark. birtakım spesifik gastritlerde
örneğin Crohn hastalığı gibi H. pylori pozitifliğini
yine aynı şekilde daha az oranlarda bildirmişler
dir (28,29). Bizim vakalanmızda gastritli olgular
da H. pylori %56 oranında gözlenmiştir; bu değer
literatüre oranla biraz düşüktür. Ancak çalışma
ya histopatolojik tanılar dahil edilmediği, endos
kopik tanılar esas alındığından bu oran düşük
gibi görünse de histolojik tanılar esas alınır ve
vaka sayısı artarsa bu oranın da yükseleceği dü
şünülmektedir.

Gastrik kanser, dünyada kanserden ölümler ara
sında akciğer kanserinden sonra ikinci sırayı al
maktadır ancak insidansında 1930'lu yıllardan 
sonra düşüş gözlenmekte bu düşüş patogenezinin 
iyi aydınlatılmasına bağlanmıştır. Gastrik karsi
noma Correa ve Fox'a göre gelişmekte olan ve en
düstriel toplumların düşük sosyoekonomik sınıf
larında daha sık görülmektedir (30,31). Sıklıkla 
H. pylori infeksiyonu intestinal tip kanser gibi lo
kalizedir ve düşük sosyoekonomik düzeydeki ül
kelerde gözlenir (32-34). Karşılaştırmalı çalışma
larda Cheng ve ark., Jaskiewicz ve ark. ve
Parsonnet ve ark. adenokarsinomalı hastalarda
infeksiyon oranının %50-100 arasında değiştiğini
bildirmişlerdir (35-37).

Bizim çalışmamızda H. pylori 15 kişilik gastrik 
karsinomalı grupta %53,33 oranında gözlenmiştir 
bu oran kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ista
tistiksel olarak anlamsızdır, ancak ülkemizin ge-
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lişmekte olan ülkeler konumunda bulunması se
bebiyle ve H. pylori'nin de erken yaşlarda görül
meye başlanması yüzünden geniş çaplı serilerin 
bu konuya açıklık getireceği düşünülmektedir. 

Tytgat ve ark., Graham ve ark. ve Börsch ve 
ark.'nın duodenal ülserli hastalarda yaptıkları ça
lışmalarda H. pylori prevalansı %95-100 arasında 
bulunmuştur (16,38,39). Bunlar ve benzeri birçok 
çalışmalar H. pylori'nin risk faktörü olarak rol oy
nadığını, eradikasyonunun hastalığın tedavisini 
sağladığını düşündürmektedir. Yine Tytgat'ın 
1993 yılında yayınlanan makalesinde; ülserli aile
lerin ebeveynleri ve çocuklarının H. pylori ile in
fekte olduğu tespit edilmiştir. Bütün aile üyeleri
nin DNA suptiplemesi yapıldığında aynı H. pylori 
ile infekte olduğu düşüncesi ortaya çıkmıştır (40). 
Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise bu oranın 
%85-100 civarında olduğu bildirilmiştir (50,51). 
Bizim çalışmamızda da duodenal ülserli vakalar
da H. pylori görülme oranımız %96,43 olarak bu
lunmuştur. Kontrol grubuna göre istatistiksel ola
rak anlamlı ölçüde yüksek oranda gözlenmiştir 
(p<0,01). 

Non-ülser dispepsi, abdominal rahatsızlık hissi 
ya da ağrı semptomları ile ortaya çıkan fonksiyo
nel dispepsiyi anlatır. Bu hastaların klinik, biyo
kimyasal, radyolojik ve endoskopik olarak tespit 
edilen organik bir hastalığı yoktur (41). Patogene
zi heterojendir, patofizyoloji ve tedaviye cevap de
ğişik ülkelerde ve etnik gruplarda farklıdır. H. 
pylori; gastrik mukozada inflamasyon ajanıdır. 
Non-ülser dispepsideki gastroduodenitde H. pylo
ri'nin rolü belli değildir. Lambert'e göre non-ülser 
dispepside H. pylori'nin rolünü destekleyen kanıt
lar; infekte kişilerde mukozada patolojik, fonksi
yonel, yapısal değişiklikler gözlenmesi, non-ülser 
dispepsili hastalarda H. pylori prevalansının 
kontrol grubuna göre daha yüksek olması, bakteri 
eradike edildiği zaman mukoza restorasyonu ve 
klinik iyileşmenin sağlanmasıdır ( 42). H. pylori 
non-ülser dispepsili hastalarda %43-87 oranında 
tespit edilmiştir (43,44,46). Bizim çalışmamızda 
da dispeptik yakınmaları nedeniyle başvuran, en
doskopileri yapılan ancak gastroduodenal patoloji 
saptanmayan ve bu nedenle non-ülser dispepsi ol
duklarına karar verilen hastalarda H. pylori gö
rülme oranı %85,71 olarak bulunmuştur. Bu ora
nın yüksek bulunuşunun non-ülser dispepsinin 
patogenezi konusundaki çalışmalara ışık tutaca-
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ğına inanıyoruz. 

Çalışmamızda endoskopik olarak gastrik ülser 
saptanan olgularda H. pylori pozitifliği 
%46,67'dir. Literatürde %50-80 arasında değişen 
rakamlar verilmiştir (27,47). Değişen rakamlara 
rağınen H. pylori'nin eradikasronunun gastrik 
ülser gelişimini önleyeceği düşünülmektedir. 

H. pylori görülme sıklığının yaş ilerledikçe arttı
ğını bildiren yayınlara rağmen bizim çalışmamız
da yaş ve cinsiyetle H. pylori arasında istatistik
sel olarak anlamlı bir ilişki kurulamamıştır ( 6, 7).
Özellikle gelişmekte olan ülkelerde H. pylori sıklı
ğının erken yaşlardan itibaren fazla olduğunu bi
liyoruz. Vaka grupları sayısal olarak daha fazla
olsa idi yaşla ilişkiyi ortaya koyabilirdik.

Çalışma boyunca H. pylori tanısını koyabilmek 
için girişimsel dört yöntem kullanılmıştır. Bu 
yöntemler arasında gold-standart kültür kabul 
edilerek yöntemler incelendiğinde; Üreaz testinin 
sensitivitesi %87,09, spesifitesi %65,52, Fresh 
yönteminin sırasıyla sensitivitesi ve spesifitesi 
%98,38,%68,96, Histopatolojik incelemenin sensi
tivite ve spesifitesi ise %72,58,%65,52 olarak bu
lunmuştur. Bu oranlar düşük gibi görünse de 
bakterinin kültür şartları oldukça zordur. Lee ve 
ark.'na göre kültür ve histoloji birbirini tamamla
yan yöntemlerdir ve ikisinin birlikte kullanımı 
gold-standart olabilir (48). 

SONUÇ 

Bu çalışmada çeşitli üst gastrointestinal hastalık
larda H. pylori görülme oranını tespit etmeye ça
lıştık. Girişimsel yöntemler kullanarak H. pylori 
varlığını gösterdik, 120 vakalık tüm serimizde H. 
pylori görülme oranını %66,67 olarak tespit ettik. 
Duodenal ülserli ve non-ülser dispepsili hastalar
da H. pylori görülme oranını %96,43 ve %85, 71 
olarak bulduk. Bu oranın Ankara Numune Hasta
nesi'ne başvuran populasyonun çeşitliliği gözönü
ne alınırsa bizim toplumumuzun küçük bir örneği 
olduğu aşikardır. Bu nedenle çalışmamızın da 
ışığı altında duodenal ülser ve non-ülser dispepsi 
olgularında H. pylori'nin eradike edilmesinin ge
rekliliği bir kere daha vurgulanmıştır. Gastrik 
ülser ve gastrik karsinoma olgularında ise sonuç
larımızın diğer çalışmalara katkıda bulunacağını 
düşünmekteyiz. 
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