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Özet: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerra­
hi Anabilim dalında Eylül - Ekim 1990 tarihlerinde 
dispeptik yakınmaları olan 27 hasta ve asemptomatik 
31 hasta üzerinde yaptığımız bu çalışmada özefago• 
gastroduodenoskopi yardımıyla "Hızlı Üreaz Testi" 
kullanarak Helicobacter pylori sıklığını araştırdık. 
Helicobacter pylori sıklığı dispeptik yakınmaları. olan 
hastalarda % 77. 7, asemptomatik hastalarda ise % 80 
oranında pozitif bulundu. Dispeptik yakınmaların tek 
başına Helicobacter pylori enfeksiyonuna bağlanması 
mümkün değildir. 

Anahtar kelimeler: Helicobacter pyloıi, peptik ülser, üreaz 
testi. 

Günümüzde peptik ülser hastahğının tedavi­
sinde H2 reseptör antagonistleri ve son olarak 
da hidrojen-potasyum adenozintrifosfataz pompa 
blokürlerinin klinik kullanıma girmeleri sonucu 
oldukça başarıh sonuçlar elde edilmektedir. 
Etkin antisekretuar tedaviye karşm yüksek 
nüks oranları halen çözüm bekleyen önemli so­
runlardan biridir. 

Peptik ülser hastalığının etyopatogenezi ve 
uygun tedaviye karşın yüksek nüks oranında 
Helicobacter pylori (HP) adlı mikroorganizmanın 
rolü üzerinde yoğun araştırmalar sürdürülmek­
tedir (5). Küçük, spiral şekilli, mikroaerofılik ve 
gram (-) bir mikroorganizma olan Helicobacter 
pylori duedonum ülserli hastaların % 90-
l00'ünde, gastrik ülserli hastalarm %75'inde ve 
dispeptik hastaların yaklaşık % 50-70'inde mev­
cuttur (27, 31). 

Çalışmamızın amacı dispeptik yakınmaları olan 
hastalarda ve tamamen aseptomatik olan hasta­
larda Helicobacter py lori prevelansım araştır­
maktı. 

AÜTF Genel Cerrahi Anabilim Dalı 

Summary: HELICOBACTER PYLORI PREVA­
LANCE JN SYMPTOMATJC AND ASYMPTOMATIC 
PATIENS 

We iııuestigated Helicobacter pylori preualance on 27 
patients, with dyspeptic complaints and 31 asympto• 
matic patients by esophagogastroduodenoscopy nad 
"Rapid Urease Test" during the period September • Oc­
tobcr 1991 at General Surgery Departmcnt, Medicine 
Faculty, Ankara Uııiversty. The preualance is found to 
be 77. 7% iıı dyspeptic paticııts aııd 80% in symptomat­
ic coııtrol.s. Thcse results iııdicate that neither dııodeıı­
al ulccr nor dyspeptic complaiııts caıı be attribıded 
solely to Helicobactcr pylori iııfcction. 

Key words: Helicobacter pyloıi, peptic ulcııs, urease test 

MATERYAL ve METOD 

Bu araştırmada Eylül-Ekim 1990 tarihlerined 
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerra­
hi kliniğinde yatarak tedavi gören veya polikli­
niğe başvuran toplam 58 hasta incelendi. Hasta­
ların 27'inde dispeptik yakınmalar; epigastrik 
ağrı, yemeklerden sonra dolğunluk hissi, hazım­
sızlık, bulantı, retrosternal yanma hissi mevcut 
iken, 31 hasta tümüyle asemptomatikti; herhan­
gi bir abdominal operasyon geçirmemiş, ilaç kul­
lanmamış ve dispepsi öyküleri yoktu. Bu hasta­
lar kliniğimize varis, guatr, fıtık ve lenfodem 
gibi nedenlerle yatan hastalar arasından seçildi. 

Hastalar, yapılacak endoskopik girişim konu­
sunda bilgilendirilip onayları alındıktan sonra 
çalışmaya dahil edilmişlerdir. Sekiz saatlik açlı­
ğı takiben orofarinksin pantokain ile anestezi­
sinden sonra Olympus GIF Q ve GIF P3 panen­
doskoplar kullanılarak özefagogastroduode­
noskopi uygulanmıştır. Endoskopik değerlendir­
me sonrasında hastaların tümünden prepilorik 
antrol biopsiler alınmıştır. Antral biopsi mater­
yalleri Jatrox-C.L.O. test solüsyonu ile muamele 
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Tablo I: P opülasyon Pr ofili. 

Semptoma tik Asemptornatik 
Gıup Gıup 

Erkek 11 16 
Kadın 16 15 
TOPLAM 27 31 
Yaş Ort. 39.2 38.9 

edilmiş ve 20. dakika ve 24. saatte reaksiyonlar 
değerlendirilmiştir. Endoskopik olarak gastrit 
görünümü ve diğer lezyonlar kaydedilmiştir. Pa­
nendoskoplar ve biopsi forsepsleri ardışık her in­
celemeden önce %4'lük klorhekzidin ile dezen­
fekte edilmiştir. 

Elde edilen verilerin istatistiksel olarak anlamlı­
lığı "düzeltilmiş ki kare" testi ile değerlendiril­
miştir. 

BULGULAR 
Çalışmaya dahil edilen 58 hastanın 27'si (46.6) 
semptomatik 31'i (% 53.4) ise asemptomatik idi. 
Her iki grubwıu popülaston profili Tablo I de 
gösterilmiştir. 
Dispeptik yakmaları olan semptomatik grupta 
endoskopik incelemede 7 hastada (% 25.9) duo­
denogastrik reflu, 6 hastada (% 22.2) duedonum 
ülseri ve 2 hastada (% 7.4) insidental olarak 
gastrik tümör saptanllllş, geri kalan 13 hastada 
(% 44.5) ise endoskopik olarak herhangi bir pato­
loji saptanmamıştır. 

Asemptomatik gruptaki 31 hastanın endoskoik 
incelenmesınde 3 hastada (% 9.7) duedenogast­
rik reflu, 1 hastada (% 3.2)ise duodenum ülseri 
saptanmıştır (Tablo II). 

Semptomatik hasta grubunda 27 hastanın 
17'sinde (% 63) endoskopik olarak gastrit sap­
tanmış, 10 hastada ise (% 37) normal olarak de­
ğerlendirilmiştir. Asemptomatik gruptaki 31 
hastanın 18'inde (% 58) endoskopik olarak gast­
rit saptanırken, 13 hastada (% 42) normal olarak 
değerlendirilmiştir, (Tablo III). 

Her iki grubunu C.L.O - Test sonuçları incelen­
diğinde, testin semptomatik gruptaki 27 hasta­
nın 21'inde (% 77.7), asemptomatik gruptaki 31 
hastanın 25'inde (%80.5) pozitif olduğu görülür. 
Test semptomatik hasta grubunun % 22.2'sinde, 
asemptomatik, hasta grubunun ise % 19.5'inde 
negatif olarak değerlendirilmiştir. 
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Tablo il: Endoskopik Bulgular 
Semptoma tik 

Gıup 

Duodeno-
gastıik refiü 7 
Duodcnum ül�eri 6* 
Tümör 2**

* Bir hastada üreaz testi negatiftir.** Bir ha�tada ürcaz testi negati !tir.

TARTIŞMA 
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Asemptomatik 
Gıup 

3 
l 
o 

H2 reseptör antagonistlerinin klinik kullanıma 
girmesiyle peptik ülser tedavisinde yeni bir 
dönem başlamıştır. Bu yeni tedavi yönteminin 
uygulandığı hastalarda, hem klinik tablonun 
hemde gastrointestinal sistemdeki patolojjik lez­
yonun kusa sürede ve belirgin biçimde düzeldiği 
radyolojik ve nedoskopik görüntüleme yöntemle­
ri ile de kanıtlanmıştır. Elde edilen ve umut 
veren bu ilk başarılı sonuçlara karşın, hastalar­
da ikinci yılda % lO0'e ulaşan nüks oranı araştı­
rıcıları, hastalığın etyopatogenezi ve tedavisinde 
yeni çalışmalara yönlendirilmiştir (27). 

İnsan gastrik mukozasında spiral şekilli bir bak­
terinin varlığı ilk kez 1896'da Salomon tarafın­
dan bildirilmiştir. Ancak 1982 yılında kültür ve 
biokimyasal olarak gösterilebilmiştir (8). Mars­
hali ve arkadaşları 1983'te kronik aktif gastritli 
hastaların gastrik mukozalarında HP'yi izole et­
meleri ile bu konu tekrar güncelJeşmiştir (22, 
23). Yapı lan çok sayıda araştırmada Helicobac­
ter pylorinin duedonum ülseri, gastrik ülser dis­
pepsi ve kronik aktif gastrite neden olduğunu 
düşündürmektedir (2, 5, 8, 14, 15, 17, 21, 26). 

Helicobacter pylorinin patojenitesi konusunda 
çok sayıda kanıt mevcuttur: 

HP'nin pozitif olduğu gastrik mukoza biopsileri­
nin hemen tümünde kronık aktif gastrit bulgu­
larının varlığı, buna karşılık normal gastrik mu­
koza biopsilerinde HP'nin negatif olması (13, 
17), HP'yi fagosite ettiklerinin gösterilmesi (26), 
HP'ye karşı lg A yapısında antikor varhğmm 
kronik aktif gastritli insanlarda gösterilmesi (8) 
ve bir anti-HP ajan olan bizmut subsitrat ile 
kronik aktif gastrit değişikliklerinin gerilemesi 
(22, 27) bu mikroorganizmanın patojen olduğnu 
destekley,en diğer bulgulardır. 

İlk kez 1940 yılmda gastrik histopatolojik olarak 
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Tablo 111: Endoskopik olarak gastrit görülme sıklığı 

Endoskopik 
Gastrit(+) 
Endoskopik 
Gastıit(-) 

TOPLAM 
*p<0.05

Scmptomatik 
Gıup 

17* 
10 
27 

Asemptomatik 
Grup 

18* 
13 
31 

saptanan ve ancak 1982 y1hnda kültürde üretile­
bilen Helicobacter pylori, çoğunlukla mide ant­
rumunda muku;; jali altında, epitel mikroaerofi­
lik bir mikroorg::ı.oi.mudıc. Klinik olarak en 
önemli özelliği kuvv::!tli üreaz aktivitesine sahip 
olmasıdır (2, 8, 13, 23, 27, 31J. 

Helicobacter �yıorinin peptik ülser hasthğı etyo­
patogen�..:;:,daki rolü şöyle özetlenebilir: 

1- HP, mide mukusunda proteolitik degredasyo­
na yol açarak mide mukozasının harab edici fak­
törlerin (asit, pepsin) etkisine açık hale gelmesi­
ne neden olur (10, 30).

2- Duedonum ülserli hastaların %90-lO0'ünde
HP izole edilirken, mide mukozasında histopato­
lojik değişiklik bulunmayan hastalarda HP izo­
lasyon şansı çok düşüktür ( 13, 14, 17).

3- HP'yi inhibe eden ilaçlar (metronidazol, tripo­
tasyum-disitrobizmutat) ülser iyileşmesini hız­
landırır. Bu ilaçlarla tedavi edilen hastalarda
nüks H2 reseptı.,r antagonistleri ile tedavi edi­
lenlere göre daha azdır (10, 14, 16, 20, 22, 24, 25,
31, 32).

Helicobacter pylorinin saptanmsında histolojik 
(Hematoksilen eozin, Warthin-Starry, Giemsa, 
Gram boyaları), mikrobiyolojik (çikolata agarı, 
beyin-kalp infüzyon agarıl, serolojik (bakteriyel 
aglutinasyon, kompleman fiksasyon, ELİSA), 
karbon izotop nefes testleri (C13 ve C14) ve hızlı 
üreaz testleri (C.L.O. -Test) kullanılan yöntem­
lerdir. Bunlar arasında histolojik yöntem altın 
standard olarak kabul edilmektedir ( 14, 19). 
Bizim çalışmamızda kullandığıımz hızlı üreaz 
testi %90 sensitivite ve %98 spesifıteye sahip 
olup, pratik ve ucuz bir yöntemdir (7, 23, 28). 

Literatürde kronik gastrit ve HP enfeksiyon 
oranlarınm yaş ilerledikçe arttığı bildirilmekte­
dir. Çalışmamızdaki her iki grupta yaş ortala­
malarmm birbirine çok yakın olması nedeniyle 
yaş değişkeni sabitlenmiş olmaktadır. 

KUTLAY ve Ark. 

Tablo iV: Antral mukoza biopsileıindc helicohacteri pylori 
sıklığı 

Semptoma tik Asemptomatik 
Gmp Grup 

CLO test(+) 21 * (%77.7) 25* (%80.5) 
CLOtcst (·) 6 6 

Toplam CLOtest pozitifliği 46/58 (%79.3) p<0.005 

Semptomatik ve Asemptomatik hasta grupları 
arasında endoskopik gastrit görülme sıklığı bakı­
mından anlmlı bir fark saptanmamıştır. Daha 
önce kliniğimizde 65 asemptomatik hasta üzerin­
de yapt1gımız bir çalışmada histopatolojik olarak 
%81 oranında kronik gastrit mevcut iken, endos­
kopik olarak bu hastaların ancak %52'sinde gast­
rit tamsı koyabilmiştik (3). Gözden kaçan gastrit­
lerin yüzeysel gastritler olduğu görüldü. Elde 
ettiğimiz ve literatür ile de uyumlu olan bu sonuç 
göstermektedir ki, histopatolojik inceleme ol­
maksızın endoskopik olarak gastrit tanısının 
doğruluk oranı %65'i aşamamaktadu (27). 
Semptomatik ve Asemptomatik hasta grupların­
da HP enfeksiyon sıklığı oldukça yüksek ve ben­
zer oranlarda bulunmuştur. Semptomatik grup­
taki )77. 7'lik pozitiflik literatür ile uyumludur. 
Suudi Arabistan'da peptik ülserli hastlarda pre­
velan5 '/GO, Brezilya'da %78, Yeni Zelanda'da 
r,4,37 ve ı\BD'de gastritli hastalarda %75 oranla­
rında bildirilmı'}tir (1, 6, 18, 29). İsveç popülas­
yonunda 1apıl:ın bir çalışmada non-ülser dispep­
tik hastal-ırda HP prevalansı %83.5, duodenal 
ülserli ha ;tahrda ise %91 olarak bildirilmiştir 
( 11, 12). 
Literaturde asemptomatik hasta popülasyonla­
rında HP prevalansı az sayıda çalışmada ince­
lenmiş olmakla birlikte 'lr.20-50 arasında bildiril­
mektedir (9). Bizim çalı-ımamızda ise 
asemptomatik grupta HP pozitifliği ¼80.5 ora­
nında saptanmıştır. Yukarıda sözünü ettiğimiz 
önceki çalışmamız ile tümüyle uyumlu olan bu 
yüksek prevelans, muhtemelen ülkemize özgü 
bir karakterdir. 
Sonuç olarak Helicobacter pylori gerek dispeptik 
yakınmaları olan semptomatik hastalarda, ge­
rekse asemptomatik insanlarda sıklıkla görül­
mektedir. Helicobacter pylori enfeksiyonu ile 
kronik gastrit, gastrik ülser ya da duedonum ül­
seri arasındaki neden-sonuç ilişkisinin kanıtla­
nabilmesi için Helicobacter pylori ( +) olan 
asemptomatik kişilerin uzun süre izlenmesi ge­
rekmektedir. 
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