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ÖZET 
Bu çalışmada, endoskopik olarak antral gastrit sapta­

nan 140 dispeptik hastada (60 erkek ve 80 kadın), Heli-
kobakter pilori (HP) prevalansı araştırıldı. Olguların 
122'sinde (%87.1) histolojik olarak kronik antral gastrit 
(KAG) bulguları vardı. KAG olan hastaların %91.8'inde ve 
gastriti olmayanların İse %33.3'ünde HP infeksiyonu sap­
tandı (p<0.0000005). HP (+) ve (—) olan hastaların 
yaşları arasında anlamlı bir farklılık yoktu (47.3±13.6 ve 
49.9±17.5, p>0.05). Sonuç olarak, endoskopik olarak an­
tral gastriti olan hastalarda HP infeksiyonu sık olup, özel­
likle histolojik incelemede KAG saptananlarda, bu oran 
daha da yüksektir. 
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S U M M A R Y 
In this study, the prevalence of Helicobacter pylori 

(HP) was investigated in 140 dyspeptic patients (60 male 
and 80 female) with endoscopic antral gastritis. 122 
(87.1%) of these had evidence of chronic antral gastritis 
(CAG) histologically. HP infection was detected in 91.8% 
of patients with CAG and in 33.3% of those without gas­
tritis (p<0.0000005). There was no significant difference 
between the age of HP (+) and (—) patients (47.3-13.6 
and 49.9+17.5, p>0.05). In conclusion, HP infection is 
common in dyspeptic patients with endoscopic antral 
gastritis. The prevalence is particularly higher in whom 
CAG was detected histologically. 
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Helicobacter pylori (HP) ile antral gastrit arasında, he­
men hemen herkesçe kabul edilen yakın bir ilişki bulun­
maktadır (1-6), Ancak, endoskopik görünüm ile histolojik 
bulgular, her zaman uyum göstermemektedir (7-11). Bu 
nedenle, mide mukozasının endoskopik görünümüne göre 
kronik antral gastrit (KAG) ve HP infeksiyonu olup olmadı­
ğına karar vermek sağlıklı olmamaktadır. 

Endoskopik incelemede antral gastrit saptanan has­
talar, bazı araştırıcılar tarafından nonülserdlspepsi olguları 
olarak kabul edilmekte, bazıları ise, sadece endoskopik in­
celemede patolojik bulgu saptanmayan dispeptik hastaları 
bu gruba dahil etmektedirler. Olgu seçimindeki bu türfarklı-
lıklar nedeniyle, değişik çalışma gruplarında, birbirinden 
farklı sonuçlar ortaya çıkabilmektedir. Bu tür belirsizliklere 
meydan vermemek için nonülser dispepsill hastaları, en-
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doskopik inceleme sonuçlarına göre ayrı ayrı değer­
lendirmenin daha uygun olacağını düşünerek, bu çalışma­
da, endoskopik olarak antral gastrit saptanan dispeptik 
hastalarda HP prevalansını araştırdık. 

MATERYEL VE METOD 
Ekim 1991-Mart 1992 tarihleri arasında Ege Üniv. 

Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı'na epigastrium-
da ağrı, yanma, şişkinlik hissi, bulantı ve kusma gibi 
dispeptik yakınmalarla başvuran ve endoskopik incele­
melerinde antral gastrit saptanan 60 erkek ve 80 kadın 
olmak üzere toplam 140 hasta çalışmaya alındı. Olgu­
ların yaşları 18-78 arasında olup ortalama 47.4±14.2'-
dir. Yapılan diğer incelemelerde, hastaların yakınmaları­
nı açıklayabilecek patolojik bir bulgu saptanmadı. Mide 
ameliyatı geçirmiş olanlar, endoskopide antral gastrit 
dışında patolojik bulgu saptananlar, bizmut preparatı ve 
son iki hafta içinde antibiyotik alanlar çalışmaya dahil 
edilmedi. Endoskopik İncelemeler, Olympus GIF İT 10 
ve İT 20 panendoskopları ile yapıldı ve her kullanım­
dan sonra, endoskop ve biyopsi pensi dezenfektan so­
lüsyonlarla temizlendi. 
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Endoskopik incelemede, tüm hastalarda, antrumda 
diffüz yada granüler tarzda hiperemi saptandı. Prepilo-
rik antrumdan, histolojik inceleme ve üreaz testi için iki 
adet biyopsi alındı. Toluidin blue ile boyanarak hazırla­
nan preparatlarda, histopatolojik olarak gastrit bulguları 
ve spiral şekilli bakterilerin olup olmadığı araştırıldı. 
Üreaz testi için, alınan biyopsi parçası, %10'luk üre so­
lüsyonuna konarak, üzerine iki damla %1'llk fenol kır­
mızısı damlatıldı (12). En geç bir saat içinde, biyopsi 
parçasının ve/veya solüsyonunun kırmızılaşması, "pozi­
tif üreaz testi" olarak yorumlandı. 

Üreaz testi pozitifliği ve/veya histolojik incelemede 
bakterinin görülmesi halinde, HP (+) olarak kabul edildi. 

Ayrıca, kanı alınabilen 78 hastanın serumunda, 
HP spesifik multikomponent antijen için hazırlanmış ti­
cari kitlede (Roche), ELİSA yöntemiyle anti HP IgG 
antikorları araştırıldı. 

BULGULAR 
Endoskopik olarak antral gastrit saptanmış olan 140 

hastanın 122'slnde (%87.1), histolojik incelemede, KAG 
bulguları görülmüştür. Bu olguların 112'sinde (%91.8), aynı 
zamanda HP infeksiyonu saptanmıştır. 18 hastada 
(%12.9), histolojik incelemede gastrit bulguları görülmemiş 
olup, bunların 6'sında (%33.3), HP (+) olarak bulunmuştur. 

Tüm hastalardaki HP prevalansı %84.3 olup, K A G 
olan ve olmayan gruplardaki HP pozitifliği oranları ara­
sında, istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır 
(p<0.0000005) (Tablo 1). 

Yaş gruplarına ayrılarak değerlendirildiğinde, tüm 
gruplarda, oldukça yüksek ve birbirine yakın (p>0.05) 
oranlarda HP infeksiyonu varlığı görülmüştür (Tablo 2). 

HP (+) olan 118 hastanın yaş ortalaması 47.3+13.6 ve 
HP (—) bulunan 22 hastanınki 47.9117.5 olup, heriki gru­
bun yaşları arasında anlamlı bir farklılık yoktur (p>0.05). 

Anti HP IgG, K A G olan 65 olgunun 53'ünde 
(%81.5) pozitif olarak bulunmuştur. Gastriti olmayan 13 

Tablo 1. Hastalarda saptanan HP pozitifliği 

Histolojik Histolojik 
gastrit (+) gastrit (—) Toplam 

HP(+) 112/122 6/18 118/140 

(%) (91.8) (33.3) (84.3) 

p<0.0000005 

Tablo 2. Yaş gruplarına göre HP prevalansı 

hastanın ise 6'sında (%46.2) antikor saptanmış olup, 
gruplar arasında antikor pozitifliği oranları yönünden de 
anlamlı bir fark vardır (p<0.05) (Tablo 3). 

TARTIŞMA 
HP ile KAG'In beraberliği, genel olarak herkesçe kabul 

edilmektedir. Ancak, bu mikroorganizmaların, gastrit 
oluşumunda rol oynayan etiyolojlk bir ajan mı, yoksa Infla-
masyon oluştuktan sonra yerleşen fırsatçı bir bakteri mi ol­
duğu konusunda bazı kuşkular ortaya çıkmıştır. Bununla 
birlikte, bu konudaki genel kanı, HP'nin, K A G oluşumunda 
etiyolojlk bir rolü olduğu şeklindedir (1-6). 

İki gönüllü tarafından bu bakterilerin ağız yolu ile alını-
mından sonra gastrit bulgularının ortaya çıkması (6,13) ve 
mide sekresyon çalışmaları yapılan gönüllülerde HP kolo-
nizasyonu ve epidemik gastrit gelişmesi (14-16), bu gö­
rüşü destekleyen önemli gözlemlerdir. Ayrıca, mukozaya 
Intrensek bir etkisi olmadığı düşünülen antibiyotiklerle 
HP'nin eradike edilmesinden sonra gastritin iyileşmesi ve 
pemislyöz anemi, Crohn gastriti gibi özel gastrit tiplerinde 
düşük oranlarda saptanması (17,18) da, bu mikroor­
ganizmanın fırsatçı bir bakteri olmayıp, etiyolojlk bir ajan 
patojen olduğu görüşünü desteklemektedir. 

HP, salgıladığı üreaz enzimi ile, kendisini mide asidin­
den koruyan bir mikroçevre oluşturur. Ayrıca, mukus gliko-
proteininin pollmerik yapısını bozan bir proteaz salgılaya­
rak, mukus tabakasının bütünlüğünü bozar (2). Bu şekilde 
direnci azalan mukozada, HP'nin salgıladığı çeşitli sitotok-
sik maddeler ve yangısal mediyatörlerin de etkisiyle hücre 
hasarı ve yangısal reaksiyon oluşmaktadır (19). 

Mide mukozasındaki yangısal reaksiyonun endos­
kopik ve histolojik görünümü, her zaman paralellik gös­
termemektedir (7-11). Özellikle, endoskopik incelemede 
normal olarak değerlendirilen olgularda, histolojik bulgu­
larla çelişki daha büyük oranda olup, %70'in üzerine 
kadar çıkmakladır (8). Bu çalışmada, endoskopik ola­
rak saptanan antral gastrit, olguların %87.1'inde, histo­
lojik olarak doğrulanmış olup, %12.9'unda ise, histolojik 
incelemede gastrit bulguları görülmemiştir. Bu oran, li­
teratürdeki bulgularla uyumludur (7,20). 

Histolojik olarak K A G saptanan olgulardaki HP pozi­
tifliği %91.8 gbi yüksek oranda olup, gastriti olmayanlarda 
İse %33.3'dür. Anti HP IgG'de, benzer şekilde, K A G olan­
larda %81.5, olmayanlarda ise %46.2 oranında saptan­
mıştır. Bu sonuçlar, HP ile K A G arasındaki yakın ilişkiyi 
gösteren diğer literatür bulguları ile paralellik göstermekte­
dir (1-6,13,21-24). HP (+) ve(—)olan grupların yaşları ara-

Yaş <30 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 

HP(+) 13/17 27/30 27/31 25/29 20/25 6/8 

(%) (76.5) (90) (87.1) (86.2) (80) (75) 

p>0.05 
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Tablo 3. Hastalardaki anti HP IgG pozitifliği 

Histolojik Histolojik 
gastrit (+) gastrit (—) Toplam 

AntiHP (+) 53/65 6/13 59/78 
(%) (81.5) (46.2) (75.6) , 

p<0.05 

sında anlamlı bir fark bulunmayışı, hastalarımızda sapta­
nan yüksek HP prevalansında, yaş faktörünün katkısının 
olmadığını göstermektedir. Zaten, hastalar yaş gruplarına 
ayrılarak incelendiğinde, HP pozitifliği yönünden anlamlı bir 
farklılık olmadığı görülmektedir (p>0.05). 30 yaşın altında 
%76.5 olan prevalans, 30. yaştan itibaren hemen %90'a 
yükselmekte ve 70 yaşından sonra %75 civarına düşmek­
tedir (Tablo 2). Bu da, toplumumuzun, sosyoekonomik 
yönden gelişmiş toplumlardan farklı olarak, büyük oranda, 
erken yaşlarda HP ile karşılaştığını göstermektedir. 

Bu sonuçlarla, endoskopik olarak antral gastrit sapta­
nan hastalarda HP prevalansının yüksek olduğu ve özellik­
le histolojik olarak gastriti kanıtlananlarda, bu oranın daha 
da yükseldiği görülmektedir. Dolayısıyla, makroskopik ola­
rak antral gastriti olan dispeptik hastalarda HP infeksiyonu-
nu düşünülmeli, ancak gastrit histolojik olarak da doğru­
lanman ve HP yönünden incelenmelidir. 
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