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ÖZ

ABSTRACT

Amaç: Helicobacter pylori duodenal ülser dışında kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplaziden de sorumlu olduğu düşünülmeye başlandı. Bu üç lezyonun bir arada 
bulunma sıklığı ve H. pylori ile olan ilişkilerini araştırmak çalışmamızın temelini oluşturmuştur.

Yöntemler: Bu nedenle H. pylori (+) pozitif duodenal ülser tanılı ve nonülser dispepsi yakınması olan hastalarda atrofik gastrit ve intestinal metaplazi sıklığının H. pylori (-) 
negatif olan aynı grup hastalarla karşılaştırılması amacıyla veriler toplanmaya başlanmıştır. Çalışmamızın amacı H. pylori (+) pozitiliğinin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi 
gelişme sıklığı üzerine etkisinin araştırılmasıdır. Bulunan sonuçlar H. pylori (-) negatif ve (+) pozitif olan duodenal ülser, nonülser dispepsili hastalarda değerlendirildi ve H. 
pylori (+) pozitifliğinin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi etiyopatogenezindeki yeri istatistik anlamlık açısından tartışılmıştır.

Bulgular: Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak duodenal ülser ve antral gastrit birlikteliği H. pylori (+) pozitif olan grupta ve 40-59 yaş arasında daha sık görüldü. H. 
pylori (-) negatif olan grupta daha sık görülen antral gastritin yaşlara göre dağılımından H. pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan grup arasında herhangi bir 
anlamlı fark saptanmaz iken her iki grupta da antral gastrite en çok 40-59 yaş arasında rastlandı. İntestinal metaplazi H. pylori (-) negatif grupta daha sık görülürken, yaşlara 
göre dağılımında ise H. pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan grup arasında anlamlı fark yoktu. Gruplar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı fark 
bulundu. İntestinal metaplazi yaş gruplarına göre dağılımında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. Her üç grupta da intestinal metaplazinin 40-59 yaş arasında daha sık 
olduğu görüldü.

Sonuç: H. pylori duodenal ülser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi gelişmi üzerine etkili bulunmuştur.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, duodenal ülser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi

Objective: Helicobacter pylori was considered to be responsible for chronic atrophic gastritis and intestinal metaplasia. The frequency of coexistence of these three lesions 
and their relationship with H. pylori was the basis of our study.

Methods: Therefore, data were collected to compare the incidence of atrophic gastritis and intestinal metaplasia with the same group of patients with H. pylori (+) positive 
duodenal ulcer and non-ulcer dyspepsia. The aim of this study was to investigate the effect of H. pylori (+) positivity on the incidence of atrophic gastritis and intestinal 
metaplasia. Positivity of atrophic gastritis and intestinal metaplasia was discussed in terms of statistical significance.

Results: In our study H. pylori (+) positive group and 40-59 years of age, it was more frequent in the group of H. pylori (-) negative. There was no significant difference between 
the two groups in the group with positive antral gastritis between 40 and 59 years. There was no difference between the control group and the control group. Intestinal metaplasia 
was not detected according to the age groups.

Conclusion: H. pylori was found to be effective on the development of duodenal ulcer, atrophic gastritis, intestinal metaplasia.
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GİRİŞ 

Mide mukozasında gram-negatif bakterilerin izole 
edildiği 1980’li yıllardan sonra etiyopatogenezi tam 
olarak bilinmeyen bazı gastroduodenal hastalıklarda 
Helicobacter pylori’nin rolü yoğun olarak incelenmeye 
başlanmıştır (1,2).

Duodenal ülser sık karşılaştığımız gastrointestinal sistem 
hastalığıdır. Etiyolojisinde H. pylori duodenal ülser 
etyolojisinde önemli rol oynar, H. pylori gastrik antrumdaki 
prevelansı duodenal ülserli hastalarda %90’nın üstündedir 
(3,4).

Warren ve Marshall (5) adlı iki araştırmacı 1983 yılında 
H. Pylori’yi kronik gastritli hastalarda saptadıkları zaman 
H. pylori duodenal ülser dışında kronik atrofik gastrit ve 
intestinal metaplaziden de sorumlu olduğu düşünülmeye 
başlandı. Corea’nın hipotezine göre H. pylori’nin özellikle 
gastrit karsinogenezis gelişiminde yeri olan atrofik gastrit 
ve intestinal metaplazi sıklığı üzerine olan etkilerinin 
araştırılması oldukça önemlidir.

H. pylori enfeksiyonu peptik ülser hastalığı, atrofik gastrit, 
non-ülser dispepsi, etiyolojisinde rol oynamaktadır (6-9). 
H. pylori prevalansı bölgelerin sosyo-ekonomik düzeyi 
ile ilişkilidir (10-12). Peptik ülser ve H. pylori ilişkisi açığa 
çıktıktan sonraki yıllarda, peptik ülserli hastalarda %100’e 
ulaşan oranda H. pylori pozitifliği saptanan çalışmalar 
yayınlanmıştır (13-16). Bu bilgiler doğrultusunda H. 
pylori’nin eradikasyonu peptik ülserin iyileşme oranlarını 
çok yüksek düzeye ulaştırmış ve tekrar etme oranını 
oldukça azaltmıştır (17,18). Çalışmamızın amacı H. pylori 
(+) pozitiliğinin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi 
gelişme sıklığı üzerine etkisinin araştırılmasıdır. Bulunan 
sonuçlar H. pylori (-) negatif ve (+) pozitif olan duodenal 
ülser, nonülser dispepsili hastalarda değerlendirildi ve H. 
pylori (+) pozitifliğinin atrofik gastrit ve intestinal metaplazi 
etiyopatogenezindeki yeri istatistik anlamlık açısından 
tartışılmıştır.

YÖNTEM

Bu çalışmaya Gastroenteroloji Bilim Dalı Endoskopi 
Ünitesi’ne başvuran 150 hasta alındı. Üst gastrointestinal 
sistemin endoskopik incelemesi yapılmadan önce 
her hastanın yaşı, cinsiyeti, ilaç (antiasit, H2 reseptör 
antagonisti, proton pompo inhibitörü, NSAİİ) kullanıp 
kullanmadığı, sistemik hastalığının olup olmadığı 
kaydedildi. Tüm hastalara gastroskopik tetkik öncesinde 

işlem ve çalışmanın amaçları hakkında bilgi verildi ve 
sözlü izin alındı. Retrospektif çalışma olmasından dolayı 
etik kurul onayı alınmamıştır.

Endoskopik incelemeler için fiberoptik gastroskop 
(Pentax Videoendoscope) kullanıldı. Endoskopi cihazının 
dezenfeksiyonu, cihaz gluteraldehit solüsyonu (%2’lik 
cidex) içinde 20 dakika bekletilerek sağlandı. Gastroskopi 
sırasında hastaların antrum ve bulbuslarından 4’er adet 
biyopsi alındı. Bulbus ülseri olan hastaların biyopsileri 
ülser kenarından, bulbusu sağlıklı olanların biyopsileri 
duodenum ön duvarından alındı. Biyopsi materyalı 5 
mL formalin içeren flakonlara alındı ve histopatalojik 
açıdan pataloji bölümünde değerlendirildi. Uygun hazırlık 
aşamalarından sonra biyopsi materyallerinden alınan 
kesitler gastrit aktivasyonu ve H. pylori için hematoksilen-
eosin ve modifiye Giemsa yöntemi ile boyanarak ışık 
mikroskopunda incelendi. Bu hastalarda gastrit aktivitesi 
semikantitatif olarak; inaktive (0: Birkaç mononükleer 
hücre), minimal aktif (1: Bir-iki odakta 1-5 nötrofil), hafif 
derecede aktif (2: Bir-iki odakta 5-10 nötrofil), orta derecede 
aktif (3: Birkaç odakta küçük gruplar halinde  nötrofiller) 
ve şiddetli aktif  (4: Tüm mukozal yüzey ve pitlerde yığınlar 
halinde nötrofil varlığı) olarak; H. pylori yoğunluğu ise 
negatif (0), seyrek (1: Bir-iki pitte 1-3 bakteri), orta (2: 1-5  
pitte 1-5 bakteri), yoğun (3: Tüm yüzey ve pitlerde yoğun 
bakteri varlığı) olarak değerlendirildi ve skorlandı.

Yer yer guddelerin sayıca azalması, kaybolması ve yerini 
fibrozisin alması atrofik gastrit olarak değerlendirildi. 
Mide biyopsilerinde özellikle atrofik zeminlerde yüzey 
epitelinin yer yer ince barsak epiteline farklılaştığı izlendi. 
Bu alanlarda ince barsak epiteline ait emici hücreler, 
goblet hücreleri, argentaffin hücreler ve paneth hücreleri 
değişik oranda izlendi. Tüm bu hücre tiplerinin birlikte 
gözlenebilmesi mukozada ince barsak epiteli yönünde 
tam bir farklılaşmayı gösterdi ve komplet tip metaplazi 
(intestinal metaplazi Tip 1) olarak adlandırıldı. Bu 
matürasyonun tam olarak gelişmediği, paneth hücreleri 
ve fırçamsı kenarın bulunmadığı fakat barsak epiteline 
benzeyen emici hücreler ve goblet hücrelerinin görüldüğü 
dönüşümler inkomplet metaplazi (intestinal metaplazi 
Tip 2) olarak yorumlandı ve içerdikleri enzim tipine göre 
sınıflandırıdı: Nötral müsin içeren: Tip 2A ve sülfomüsin 
içeren: Tip 2B (ya da Tip 3).

Çalışmaya alınan hastalar patoloji sonuçlarına göre 
randomize olarak üç gruba ayrıldı.

1. Grup: H. pylori (-), duodenal ülser tanılı ve dispeptik 
yakınması olan grup (60 hasta),
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2. Grup: H. pylori (+), duodenal ülser tanılı ve dispeptik 
yakınması olan grup (60 hasta),

3. Grup: H. pylori (-), duodenal ülser tanısı veya  dispeptik 
yakınması olmayan kontrol grubu (30 hasta) olarak 
çalışmaya alındı.

Birinci ve ikinci grup hastalar atrofik gastrit ve intestinal 
metaplazi sıklığı yönünden karşılaştırıldı. H. pylori (+) 
ikinci grupta, H. pylori (-) olan birinci gruba göre atrofik 
gastrit ve intestinal metaplazi yönünden anlamlı fark 
olup olmadığına bakıldı, bu bulgular kontrol grubu ile 
karşılaştırıldı.

İstatistiksel Analiz

İstatistiksel değerlendirme için Fisher kesin olasılık testi ve 
Spearman kolerasyon testi kullanıldı.

BULGULAR

Çalışma kapsamına 83 kadın, 67 erkek olmak üzere 150 
hasta alındı. Yaşları 19 ile 79 arasında değişen hastaların 
yaş ortalaması 47,4 idi.

Çalışmada değerlendirmeye alınan hasta gruplarının 
tanımları, cinsiyet ve yaş ortalamaları:

1. Grup: H. pylori (-), duodenal ülser tanılı ve Nonülser 
dispepsi yakınması olan hastalar (30 kadın + 30 erkek 
olmak üzere 60 hasta; yaş ortalaması 50,6).

2. Grup: H. pylori (+), duodenal ülser tanılı ve Nonülser 
dispepsi yakınması olan hastalar  (33 kadın + 27 erkek 
olmak üzere 60 hasta; yaş ortalaması 47,08).

3. Grup: H. pylori (-), duodenal ülser tanısı veya Nonülser 
dispepsi yakınması olmayan kontrol grubu (20 kadın + 10 
erkek olmak üzere 30 hasta; yaş ortalaması 40,6). Hasta 
gruplarının dağılımı Şekil 1’de gösterilmiştir.

Birinci grup, ikinci grup ve kontrol grubundaki hastalar 
ilaç kullanımları (ant-asit, H2 reseptör blokeri veya 
proton pompa inhibitörleri, NSAİİ) açısından sorgulandı. 
Birinci grupta anti-asit kullanan hasta sayısı 51 (%85), H2 
reseptör blokeri veya proton pompa inhibitörü kullanan 
hasta sayısı 27 (%45,8), NSAİİ kullanan hasta sayısı 35 
(%58,3) bulunurken, 2. grupta anti-asit kullanan hasta 
sayısı 56 (%93,3), H2 reseptör blokeri veya proton pompa 
inhibitörü kullanan hasta sayısı 36 (%60), NSAİİ kullanan 
hasta sayısı 35 (%58,3) olarak bulundu. Kontrol grubunda 
ilaç kullanımı yoktu (Şekil 2).

Duodenal ülserin hasta grubuna göre dağılımı; 1. grupta 
12 hasta (%20), 2. grupta 38 hasta (%63,3) idi. Kontrol 

grubunda duodenal ülsere rastlanmadı. Bu veriler 
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Duodenal 
ülserin hasta grubuna göre dağılımı Şekil 3’te sunulmuştur.

Duodenal ülserin hasta gruplarında yaşlara göre dağılımı; 

Şekil 1: Çalışmaya alınan hastaların gruplara göre dağılımı

Şekil 2: İnstestenal metaplazinin hasta gruplarına göre dağılımı

Şekil 3: Atrofik gastritin hasta gruplarına göre dağılımı
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1. grupta 0-19 yaş: 2 hasta (%16,7), 20-39 yaş: 3 hasta 
(%25), 40-59 yaş: 4 hasta (%33,3), 60-79 yaş: 3 hasta (%25), 
2. grupta 0-19 yaş: 0 hasta (%0), 20-39 yaş: 9 hasta (%23,7), 
40-59 yaş: 21 hasta (%55,3), 60-79 yaş: 8 hasta (%21) idi. 
Duodenal ülserin yaş gruplarına göre dağılımı Şekil 4’te 
sunulmuştur.

Antral gastritin  hasta grubuna göre dağılımı; 1. grupta 48 
hasta (%80), 2. grupta 22 hasta (%36,7) idi. Bu değerler 
istatistiksel olarak anlamlı değerlendirildi (p<0,05). Antral 
gastritin hasta gruplarında yaşlara göre dağılımı; 1. grupta 
0-19 yaş: 0 hasta (%0), 20-39 yaş: 7 hasta (%14,6), 40-59 
yaş: 25 hasta (%52,1), 60-79 yaş: 16 hasta (%33,3), 2. grupta 
0-19 yaş: 2 hasta (%9,1), 20-39 yaş: 6 hasta (%27,3), 40-59 
yaş: 9 hasta (%40,9), 60-79 yaş: 5 hasta (%22,7) idi. Kontrol 

grubunda antral gastritte rastlanmadı. Antral gastritin yaş 
gruplarına göre dağılımı Şekil 5’te gösterilmiştir.

İntestinal metaplazinin (Tip 1-2) hasta grubuna göre 
dağılımı; 1. grupta 23 hasta (%38,3), 2. grupta 21 hasta 
(% 35), kontrol grubunda 8 hasta (%26,7) bulundu. Birinci 
ve ikinci gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık 
saptanamaz iken kontrol grubu ile 1. grup ve kontrol grubu 
ve 2. grup karşılaştırıldığında  istatistiksel olarak anlamlı 
değerlendirildi (p<0,05). Bu veriler gösterilmiştir.

İntestinal metaplazinin (Tip 1-2) hasta gruplarında yaşlara 
göre dağılımı; 1. grupta 0-19 yaş: 0 hasta (%0), 20-39 yaş: 
1 hasta (%4,3), 40-59 yaş: 14 hasta (%60,9), 60-79 yaş: 8 
hasta (%34,8). İkinci grupta 0-19 yaş: 1 hasta (%5,3), 20-39 
yaş: 0 hasta (%0), 40-59 yaş: 12 hasta (%63,6), 60-79 yaş: 
8 hasta (%31,1). Kontrol grubunda 0-19 yaş: 0 hasta (%0), 
20-39 yaş: 0 hasta (%0), 40-59 yaş: 6 hasta (%75), 60-79 
yaş: 2 hasta (%25). İntestinal metaplazinin yaş gruplarına 
göre dağılımı sunulmuştur.

Atrofik gastritin  hasta gruplarına göre dağılımı; 1. grupta 24 
hasta (%40), 2. grupta 17 hasta (%28,3), kontrol grubunda 
9 hasta (%30) idi. Verilerin dağılımı gösterilmiştir.

Atrofik gastritin hasta gruplarında yaşlara göre dağılımı; 1. 
grupta 0-19 yaş: 0 hasta (%0), 20-39 yaş: 3 hasta (%13,6), 
40-59 yaş: 8 hasta (%36,4), 60-79 yaş: 11 hasta (%50), 2. 
grupta 0-19 yaş: 0 hasta (%0), 20-39 yaş: 3 hasta (%17,6), 
40-59 yaş: 8 hasta (%47,1), 60-79 yaş: 6 hasta (%35,3) idi. 
Kontrol grubunda 0-19 yaş: 0 hasta (%0), 20-39 yaş: 0 
hasta (%0), 40-59 yaş: 6 hasta (%66,7), 60-79 yaş: 3 hasta 
(%33,3) idi. Atrofik gastritin yaş gruplarına göre dağılımı 
sunulmuştur.

Hasta gruplarında atrofik gastrit-intestinal metaplazi 
birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 11 hasta (%18,3), 2. grupta 
9 hasta (%15) idi ve kontrol grubunda saptanmadı.

Atrofik gastrit-intestinal metaplazi birlikteliğinin hasta 
gruplarında yaşlara göre dağılımı; 1. grupta 0-19 yaş: 0 
hasta (%0), 20-39 yaş: 1 hasta (%10), 40-59 yaş: 4 hasta 
(%40), 60-79 yaş: 5 hasta (%50), 2. grupta 0-19 yaş: 0 hasta 
(%0), 20-39 yaş: 0 hasta (%0), 40-59 yaş: 4 hasta (%100), 
60-79 yaş: 0 hasta (%0) idi. Bu veriler sunulmuştur.

Hasta gruplarında duodenal ülser-atrofik gastrit 
birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 2 hasta (%16,7), 2. grupta 
7 hasta (%18,4) idi ve kontrol  grubunda saptanmadı.

Hasta gruplarında duodenal ülser-intestinal metaplazi 
birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 2 hasta (%16,7), 2. grupta 
11 hasta (%28,9) idi ve kontrol  grubunda saptanmadı.

Şekil 4: Atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve duodenal ülserin 
gruplarına göre dağılımı

Şekil 5: Antral gastritin atrofikgastrik, duodenal ülser ve 
intestinal metaplazi ile beraber olma durumlarının gruplarına 
göre dağılımı
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Hasta gruplarında duodenal ülser-atrofik gastrit-intestinal 
metaplazi birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 1 hasta 
(%8,3), 2. grupta 5 hasta (%13,2) idi ve kontrol  grubunda 
saptanmadı. Verilerin dağılımı sunulmuştur.

Hasta gruplarında antral gastrit-atrofik gastrit 
birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 22 hasta (%45,8), 2. grupta 
10 hasta (%45,5) idi ve kontrol grubunda saptanmadı.

Hasta gruplarında antral gastrit-intestinal metaplazi 
birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 21 hasta (%43,8), 2. grupta 
10 hasta (%45,4) idi ve kontrol grubunda saptanmadı.

Hasta gruplarında antral gastrit-atrofik gastrit-intestinal 
metaplazi birlikteliğinin dağılımı; 1. grupta 10 hasta (%20,8), 
2. grupta 4 hasta (%18,2) idi ve kontrol grubunda saptanmadı.

Antral gastritin gösterilen; atrofik gastrit, duodenal ülser 
ve intestinal metaplazi ile beraber olma durumlarının 
hasta gruplarına göre dağılımı istatistiksel açıdan anlamlı 
bulunmuştur.

TARTIŞMA 

H. pylori bilinen en yaygın enfeksiyonlardan biri olmanın 
yanı sıra, toplumda en sık gözlenen hastalıklardan olan 
gastroduodenal hastalıkların tartışılmaz edinsel etiyolojik 
bir ajan olarak da dikkati çekmektedir. H. pylori ile 
enfekte olan kişilerin birçoğu asemptomatiktir. H. pylori 
enfeksiyonunun 1982’de keşfinden beri tanı testlerinde 
büyük gelişmeler olmuştur (19,20). Ancak kültür dışında 
duyarlılığı ve özgüllüğü en yüksek test H. pylori’nin 
histopatolojik olarak gösterilmesidir.

Ülkemizde ve dünyada yapılan epidemiyolojik çalışmaların 
ışığında toplumun yaklaşık %50 ile %92’sinde görülebilen 
bir enfeksiyon olduğu gösterilmiştir (21-23). Bazı 
araştırmacılar gastrointestinal mukozanın iyileşmesi, 
toplumda bakteri rezervualarının azaltılması ve ilerde 
oluşabilecek peptik ülser hastalığı, atrofi, intestinal 
metaplazi ve malign lezyonların önlenmesi açısından 
bu tür olgularda eradikasyonu önermektedir (24). 
Yapılan çalışmalarda H. pylori’nin antruma olan ilgisi 
gösterilmiştir ve antruma yerleşip önce kronik aktif 
gastrit, ardından atrofik gastrit, intestinal metaplazi, 
displazi, gastrik kanser yapma yeteneği gösterilmiştir (25). 
Son zamanlarda önerilen Sydney klasifikasyonu ile H. 
pylori gastrik enflamasyonunun en sık görülen etiyolojik 
ajanı olarak gösterilmiştir (26). H. pylori prevelansı yaş 
ile birlikte artmaktadır (27). Ayrıca H. pylori’nin gastrik 
mukozada yaptığı enflamasyon ve enfeksiyon sonucu 
gelişen atrofik gastrit, intestinal metaplazi sıklığı yaş 

ile birlikte artmaktadır. H. pylori midede intestinal tip 
gastrik kanser için prekürsör bir lezyon sayılan intestinal 
metaplaziye neden olmaktadır. H. pylori (-) negatif 
hastalarda intestinal metaplazi, H. pylori (+) olan hastalara 
oranla daha az görülmektedir. Ayrıca intestinal metaplazi 
Tip 2 ve 3 H. pylori (+) olanlarda daha sık görülmektedir 
(25). Yapılan çalışmalarda gastritli olan ve olmayan hasta 
grubu 10 yıl boyunca takip edilmiş ve gastrit olmayan 
grupta %0,8, gastriti olan grupta %12,8 oranında ülser 
geliştiği gözlenmiştir. Diğer çalışmalarda ülser gelişim 
oranı %10-15 arasında değişmektedir. Bu durum duodenal 
ülser gelişiminde antral gastrit ve H. pylori’nin ana nedeni 
olduğunu, ancak başka faktörlerinin de rol oynadığını 
göstermektedir (28).

H. pylori (+) olanlarda duodenal ülser gelişimine, H. pylori 
(-) olanlara göre çok daha sık rastlanır. Günümüzde ülser 
patogenezinde asit ve H. pylori’nin tartışılmaz bir rolü 
olduğu kabul edilmektedir. H. pylori enfeksiyonu yaşının 
duodenal ülser ve gastrik ülser hastalığı gelişme riskini 
etkileyen önemli olduğu bir etken olduğu ileri sürülmüştür 
(29,30).

Quan ve Talley’in (31) peptik ülser tedavisini 
değerlendirdikleri bir derlemede, 1991-2001 yılları 
arasında yapılmış 68 çalışma incelenmiştir. H. pylori’nin 
peptik ülserin önemli bir sebebi olduğu, epidemiyolojisinin 
coğrafik ve ırksal farklılıklar gösterdiği ve prevalansının 
son yıllarda azalmakta olduğu belirtilmiştir. Amerika’da 
yapılan çalışmalarda H. pylori pozitif duodenal ülser 
sıklığı %39-73 ve H. pylori pozitif gastrik ülser oranının ise 
%53 olduğu bildirilmiştir. Avrupa’da yapılan çalışmalarda 
H. pylori pozitif peptik ülser oranının %42-92 arasında 
değişkenlik gösterdiği, ancak ileri yaşlarda H. pylori 
negatif peptik ülser sıklığında artış olduğu belirtilmiştir. 
Avustralya’da yapılan çalışmalarda H. pylori pozitif 
duodenal ülser sıklığı %55 ve peptik ülser sıklığının da 
benzer olarak %56 oranında olduğu gösterilmiştir.

Gisbert ve Calvet’in (32) H. pylori negatif duodenal 
ülser prevelansını değerlendirdikleri 1999-2008 yılları 
arasında yapılmış 73 çalışmayı inceledikleri derlemede, 
duodenal ülserli 16.080 hastada H. pylori prevalansı 
%81,2 bulunmuştur. Çalışma iki dönem olarak ayrıca 
değerlendirildiğinde 1999-2003 yılları arasında yapılan 
çalışmalarda duodenal ülserlilerde H. pylori prevalansı 
%84, 2004-2008 yılları arasında ise %77,2 bulunmuştur. 
Bu iki dönem arasında duodenal ülserdeki H. pylori 
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prevalansının anlamlı olarak azaldığı gözlenmiştir 
(p<0,001) (32).

Ülkemizde yapılan çalışmalarda da son 15 yılda peptik 
ülserde H. pylori sıklığında azalma olduğu gösterilmiştir. 
Sari ve ark. (33) İstanbul’da tek merkezde, 1995-2004 
yılları arasında, üst gastrointestinal (GİS) endoskopisi 
yapılanlarda geriye dönük olarak H. pylori prevalansını 
araştırmışlardır. Çalışmaya 9239 hasta alınmış, H. pylori 
varlığı hızlı üreaz test kullanılarak bakılmıştır. Genel H. 
pylori pozitifliği %41,4, duodenal ülserde %58,7 ve gastrik 
ülserde %60,8 bulunmuştur. Hastalar ilk beş yıllık (1995-
1999) ve ikinci beş yıllık (2000-2004) dönemlere ayrılarak 
incelendiğinde ilk beş yıllık dönemde H. pylori pozitifliği 
%61 iken ikinci beş yıllık dönemde %38 saptanmış ve farkın 
istatistiksel olarak anlamlı olduğu gösterilmiştir (p<0,001).

Salih ve ark.’nın (34) İstanbul’da yaptıkları geriye dönük 
çalışmaya 1999-2003 yılları arasında üst GİS endoskopisi 
yapılan 4471 hasta alınmış, H. pylori varlığı hızlı üreaz test 
ile araştırılmıştır. Çalışmada genel H. pylori sıklığı %62,7, 
duodenal ülserde %74,8, gastrik ülserde %62,8 ve gastritte 
%70,7 bulunmuştur. Duodenal ülserli hastalardaki H. 
pylori pozitifliği gastrik ülserli hastalara göre anlamlı 
yüksek bulunmuştur (p<0,05).

Ümit ve ark.’nın (35) Trakya bölgesinde selim 
gastroduodenal hastalıklarda H. pylori prevalansını 
belirlemek için yaptıkları çalışmada 2003-2007 yılları 
arasında üst GİS endoskopisi yapılan 7590 hasta incelenmiş, 
4714 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. H. pylori varlığı hızlı 
üreaz test ile araştırılmış, genel H. pylori pozitifliği %52,8 
bulunmuştur. Mide ülserinde H. pylori prevalansı %60,2 ve 
bulber ülserde %65 saptanmıştır.

Telaku ve ark. (36) duodenal ülserde H. pylori sıklığının 
azalıp azalmadığını araştırmak için İstanbul’da geriye 
dönük bir çalışma yapmışlardır. Üst GİS endoskopisi 
yapılarak duodenal ülser saptanan ve antral biyopsilerle H. 
pylori tanısı konulan 1990-1991 yılları arasındaki hastalar 
birinci grup ve 2000-2001 yılları arasındaki hastalar ikinci 
grup olarak değerlendirilmiştir. H. pylori sıklığı birinci 
grupta %100 iken, ikinci grupta %86 saptanmıştır. On yıl 
içerisindeki H. pylori negatif duodenal ülser sıklığındaki 
artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05).

Literatürde duodenal ülserin H. pylori (+) pozitif olan 
vakalarda daha sık görüldüğü, yaşla birlikte artış 
gösterdiği ve duodenal ülserli hastaların %95’inde 
fazlasında beraberinde kronik aktif antral gastritin olduğu 

gösterilmiştir (37-40). Çalışmamızda da literatür ile 
uyumlu olarak duodenal ülser ve antral gastrit birlikteliği 
H. pylori (+) pozitif olan grupta ve 40-59 yaş arasında 
daha sık görüldü. H. pylori (-) negatif olan grupta daha 
sık görülen antral gastritin yaşlara göre dağılımından H. 
pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan 
grup arasında herhangi bir anlamlı fark saptanmaz iken 
her iki grupta da antral gastrite en çok 40-59 yaş arasında 
rastlandı. İntestinal metaplazi H. pylori (-) negatif grupta 
daha sık görülürken, yaşlara göre dağılımında ise H. 
pylori (-) negatif olan grup ve H. pylori (+) pozitif olan 
grup arasında anlamlı fark yoktu. Gruplar kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında anlamlı fark bulundu. İntestinal 
metaplazi yaş gruplarına göre dağılımında gruplar 
arasında anlamlı fark saptanmadı. Her üç grupta da 
intestinal metaplazinin 40-59 yaş arasında daha sık olduğu 
görüldü.

Atrofik gastritin H. pylori (-) negatif olan grupta daha sık 
olduğu görüldü. H. pylori (+) pozitif olan grup ve kontrol 
grubu arasında anlamlı bir fark yoktu. Atrofik gastritin 
yaşlara göre dağılımında sıklığının H. pylori (-) negatif 
olan grupta 60-79 yaş arasında, H. pylori (+) pozitif olan 
grup ve kontrol grubunda ise 40-59 yaş aralarında arttığı 
gözlemlendi.

Antrum da atrofik gastrit ve/veya intestinal  metaplazi 
H. pylori’liği (+) ile ve yaşla birlikte artış göstermektedir 
(41-43). Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak 
atrofik gastrit intestinal metaplazi en sık 60-79 yaş arası 
görülmüştür. Ancak H. pylori (-) negatif olan grupta 
literatürden farklı olarak antrumda atrofik gastrit ve 
intestinal metaplazi daha sık görülmüştür. Duodenal 
ülser ve intestinal metaplazi birlikteliği, duodenal ülser ile 
atrofik gastrit birlikteliği ve duodenal ülser-atrofik gastrit-
intestinal metaplazi birlikteliği en sık olarak H. pylori (+) 
pozitif olan grupta görülmüştür.

Antral gastrit ile atrofik gastrit birlikteliği, antral gastrit-
atrofik gastrit-intestinal metaplazi birlikteliği en sık 
H. pylori (-) olan grupta görülmüştür. Antral gastrit-
duodenal ülser birlikteliği en sık H. pylori (+) olan grupta 
görülmüştür.

Literatür ile uyumlu olarak duodenal ülser-antral gastrit, 
duodenal ülser-atrofik gastrit, duodenal ülser-intestinal 
metaplazi H. pylori (+) pozitif olan grupta daha sık 
görülmüştür.
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Çalışmamızın amacı; H. pylori’nin duodenal ülser, 
atrofik gastrit, intestinal metaplazi gelişimi üzerindeki 
etkisini göstermek ve bunu H. pylori (-) olan olgularla 
karşılaştırmaktı.

H. pylori (+) duodenal ülserli olgularda atrofik gastrit 
ve/veya intestinal metaplazi H. pylori (-) olan olgularla 
karşılaştığında istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul 
edildi (p<0,05).

Duodenal ülseri olmayan H. pylori (+) pozitif antral gastrit 
ile atrofik gastrit ve/veya intestinal metaplazi H. pylori (-) 
olan olgularla karşılaştığında istatistiksel olarak anlamlı 
olarak kabul edilmedi (p>0,05).

H. pylori (+) duodenal ülser-antral gastrit, duodenal 
ülser-antral gastrit, duodenal ülser-intestinal metaplazi 
birliktelikleri H. pylori (-) negatif grup ile karşılaştığında 
istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi (p<0,05).

Sonuç olarak; H. pylori duodenal ülser, atrofik gastrit, 
intestinal metaplazi gelişmi üzerine etkili bulunmuştur.
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