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Ozet: Seksenyedi nonspcsifik gastrit (NSG) li olguda 
h9licobacter pylori (HP) siklijji ara:;tinldi. Otuz saglik­
li ki§i kontrol grubu olarak scr;ildi. Olgularm tanisi 
eiidoskopik-histopatolojik incelcmeylc konuldu. Hp ta­
rnsi antral gastrik biyopsiden imph1it yapilip gicmsa 
boyamasz yapilarak l§tk mikroskobunda konuldu. Ol­
gular ya§, cins ve mide pH'sma gore gruplara aynla­
rak incelcndi. 

NSG li 87 olgunan 56'smda (% 64.3) Hp saptandz. Ol­
gulanmzzin 511 % 58.6 sz erkck, 36'si (% 41.4) kadm­
di. Erkcklerin 33'iinde (% 64. 7), kadmlarm 23'iinde 
(� 63.8) Hp pozitifti. Kontrol grnbzmun 13'inde (% 
43.3) Hp pozitif' bulundu (P<0.001). Ya§ grnplan ara­
sfr:da bir ili§ki bulzmamadi. 

Anahtar kelimeler: Kronik nonspesifik g::istrit, helicob::icter 
pylori. 

Helikobacter Pylori (Hp) gram (-) spiral geklin­
d�, k1 hfl1, sporsuz, mikroaerobik hareketli bir 
bakteridir (1). Gastrik mukozadan spral organiz­
malar ilk defa 1906 da Krienitz (2) tarafmdan 
iiole edilmigtir. 1984 de Longenberg ve Arkadag­
lan tarafmdan(3) gastrik mukozada saptanan 
bu mikroorganizmanm iireaz aktivitesine sahip 
oldugu bildirilmigtir. Bundan sonra peptik iilser, 
gastrit, non iilser dyspepsi ve gastrik karsinomla 
H.P arasmdaki iligki yoagun bir gekilde aragt1-
nlmaya baglanm1§ giiniimiizde de bu fahgmala­
Ql devam edilmektedir.
Bakteri tum diinyada yaygm olarak bulunur. 
Enfeksiyon kaynag1 bilimemektedir. Bulagma­
nm fekal-oral, oral-oral, endoskopi veya gastrik 
pH olfiimlerinde insandan insana bulagtig1 gos­
terilmigtir (4). Hp sahip oldugu bir tak1m enzim­
ler ve gastrik mukozada olugturdugu lokal 
iµimun reaksiyonla mukozada nadiren goriiliir. 
Atatiirk Universitesi Tip Fakultesi !y Hastahklan ve 
Patoloji Anabilim Dalian 

ri1t n. Ravi 2, 1994 

Summary: FREQUANCY OF HELICOBACTER PY­
LORI IN CASES WITH NONSPESIFIC GASTRITIS 
IN ERZURUM REGION 
Frequency of' helicobactcr pylori (Hp) was investigated 
histopathologically in 97 cases of' nonspesific gastritis 
(NSG!. 30 healty persons were selected as controls. Di­
agnosis of' cases was done endoscopically.Hp was 
searched histopathologically in gastric antrum biop­
sies which were taken in endoscopy. Cases were inves­
tigated hy dividing in groups respecting age, sex and 
gastric pH. 

In this study we found Hp in 87 of' 96 cases of' NSG 
(64.3 %). 91 cases were male (58.6 %), 36 cases were fe­
male (41.4). Hp was pasitive in 33 male (64. 7 %) and 
23 female (63.8 %). Thirteen of' 30 controls were Hp 
positive (43 .. 'Yr) (p< 0.001). There wasn't any diferencc 
among age groups respecting Hp fi·equency. The rela­
tion between gastric pH and Hp was investigated, 
There wasn't also any diference between gastric pH 
and Hp. Results were compared with findings of' liter­
ature. 

Key words: Helicobacter pylori, g::istritis. 

Kronik gastritte ise mukoza epitel hiicreleri ke­
narlarmda ve mukoid alanlar iferisinde yogun 
bir gekilde bulunur. Bunun yanmda lamina 
propriada mononiikleer hiicre ve notrofil infilt­
rasyonu goriiliir (4). 
GERE(: VE YONTEM 

Histopatolojik olarak kronik nonspesifik gastrit 
(KNG) tams1 konan 87 hasta ile gastrointestinal 
sistem gikayeti olmayan, degigik hastahklar ne­
deniyle klinigimizde takip edilen ve endoskopik­
histolojik olarak mide mukozas1 normal bulunan 
30 kigi kontrol grubu olarak fahgma kapsamma 
almd1. <;ahgma kapsamma alman olgularm son 
20 gun iferisinde herhangi bir antibiotik ve kol­
loidal bizmut almam1§ olmasma dikkat edildi. 
Tum olgulara bir gece aphg1 takiben % 4'liik 
klorheksidin glukonat ile sterilize edilmi§ ohm­
pus GiF Q20 fiber optik endoskopla gastroskopi 
yap1ld1. Antrumdan iki ayn yerden biyopsi ya­
p1ld1. Yine endoskopla ahnan mide suyundan pH 
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Resim 1: Anlral Diopsi orneginde Helirnhacter Pylori'nin go­
Iiiniimii (Giemsa, xlOO) 

Tablo I. KNG Ii olgular ve kuntrol giuhunda yal;i ve cins da­
gilnm. 

K.N.G 

n yO erkek kadm 
n % n % 

87 45 51 58,6 36 41,4 

yO : Y al;> O1talammn 

Kontrol 

n yO erkek 
n % 

30 39 17 5fi,G 

kadm 
n % 

13 43,4 

tayini yap1ld1. Biyopsi materyalleri iki ayn lam 
iizerinde ezilerek imprint yapild1. Kurutulduk­
tan sonra May Grunuwald Giemsa boyamas1 ya­
p1ld1. l§Ik mikroskobunda X 100 biiyiitmede im­
mersiyon objektifi ile incelendi. HP bulunan 
preperatlarda mikroorganizma mikroskop saha­
smda, homojen §eklinde yay1lm1§ olarak bazofi­
lik renkte goriildii (Resim 1). 

BULGULAR 

Bulgular tablolarda gosterildi. 

TARTl$MA ve SONU{: 

Giiniimiizde Helikobacter pylori iizerine bir cok 
iilkede yap1lan cah§malar bu mikroorganizma­
nm gastrit, peptik iilser, non iilser dyspepsi ve 
belkide gastrik karsinom geli§mesinde onemli 
rolii olabilecegini ortaya koymaktadir (6-9). 

Biz nonspesifik kronik gastritli olgularda HP 
s1khguu % 54,3 olarak bulduk. Kontrol grubun-

Tablo III. KNG Ii olgularda HP pozitilliginin cinsiyete gore 
dag1hrm. 

HP Erkek (n:51) Kadm (n:3fi) t p 

n % n % 

HP (+) 33 64,7 23 63,8 1,52 >0.05
HP (-) 18 35,3 13 96,2 

OK{:UveArk. 

Tabla II. KNG Ii o!gular HP pozilifliginin kontrul gmhu ile 
kar:,;1la:,;tin Im as 1. 

K.N.G 

n % 

HP(+) 56 fi4,3 
HP(-) 31 35,7 

Kontrol 

n % 

13 43,3 
17 56,7 

p 

<0,001 

da bu % 43,3 idi (p<0.001) HP en s1k % 71.4 liik 
oranla 46-55 ya§ grubunda saptand1. Kontrol 
grubunda 45 ya§ iizerinde HP pozitifligi % 50 
idi. Bununla beraber her ya§ grubunda olgu sa­
y1smm azhg1 nedeniyle ya§ gruplanyla HP pozi­
tifligi arasmda anlamh bir ili§ki bulunmad1 
(p>0,05). Literatiirde asemptomatik ki§ilerde 
ya§la birlikte HP s1khgmm artt1g1 bildirilmekte­
dir (3,10,11,12). Diger ara§tirmalar KNG te HP 
pozitifligini % 66 ile 75 arasmda bildirmi§lerdir 
(13, 14, 15). 

HP nin saptanmasmda degi§ik metodlar kulla­
mlmaktad1r. Bu metodlarm sensitivite ve spesi­
fiteleri birbirinden farkhdir. Biz biyopsi mater­
yalinden imprint yaparak boyama teknigini 
kulland1k. Bu metodun sensitivite ve spesifitesi 
% 85-100 arasmda degi§mektedir (5). Ancak gu­
numuzde endoskopi ve biyopsi epidemiyolojik 
cah§malarda uygun bir metod degildir. Non­
invazif solunum testi ve serolojik testler ucuz, 
kolay sensitifite ve spesifitesi yuksek olmas1 ne­
deniyle epidemiyolojik cah§malarda daha deger­
lidir. 

intragastrik pH ile HP arasmda anlamh bir ili§­
ki bulunamad1. HP'nin erken safhada mide asi­
ditesini azalttig1 ancak daha sonra asiditenin 
normale dondugu bildirimi§tir (16). Bu etkinin, 
bakterinin paryetal hucreler uzerine kendisinin 
veya toksinlerinin etkisiyle ortaya pkabilecegi 
ileri surulmu§tur. Ancak otoimmun yahut atro­
fik gastrit gibi baz1 spesifik gastritlerde hypok­
lorhidri veya aklorhidri ba§tan beri mevcut olan 
bir ozellik olup, bu tip gastritlerde HP nadir ola­
rak pozitifbulunur (17,18). Benzer �ekilde ente-

Tablo IV. Hasta grnhunda ya� gmplanyla HP pozitilligi 
arasmdaki ili�ki. 

Ya�grnhu n HP(+) HP(-) x2 p 

_fil_ D % D % 

16-25 13 8 61,5 5 38,5 
26-35 20 14 70 fi 40 
3fi-45 13 8 fil,5 5 38,5 2,76 >ll.05
4G-55 14 10 71,4 4 28,G 
56-fi5 15 9 60 6 40 
66 ve Yukans1 12 7 58,3 5 41,7 

Gastroenteroloji 
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Tablo V. KNG Ii olgularda mide suyu pH's1 ile HP pozitifligi arasmdaki ili�ki. 

Mide suyu pH 

1-4

5-8

n 

48 

39 

HP(+) 

29 

27 

% 

60,4 

69,2 

rogastrik reflu sonucu ortaya pkan gastritlerin 
HP ile bir ili9kisi yoktur (19). Mukozada iltihabi 
hiicre infiltrasyonunun yogun oldugu nekroz ve 
erezyonlarla seyreden gastritlerde (nonspesifik 
aktif gastrit) HP insidansmm yiiksek oldugu an­
la91lm19br. Bu tip gastrit daha cok midenin ant­
rum bolgesini etkiler, hiperklorhidri bazen pep­
tik iilserle birlikte bulunabilir (20). in-vitro 
cah9malarda, bakterinin pH: 4 veya bunun al­
tmdaki asiditede cogalmad1g1 pH 5'te yava9 co­
gald1g1 pH 6,7-8 de ise en iyi cogald1g1 bildiril­
mi9tir (21). Asitli ortamda proteinin bulunmas1 
halinde bakterinin direnci artmaktadir. Olgula­
r1m1zda HP s1khgmm intra gastrik pH ile bir 
ili9ki bulunamad1. Buradan KNG'li olgularda 
HP nin mide pH'sm1 degi9tirmedigi sonucu pk-
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HP(-) % 2 
X p 

19 

12 

39,6 

30,8 

3,01 > 0.05
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<;ah9mam1zda 9u sonuca varm19 bulunmaktay1z; 
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