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Giriş

İlk kez 1982’de iki patolog Marshall ve Waren (1) tara-
fından keşfedilen Helicobacter pylori (H. pylori) gastrit, 
peptik ülser ve gastrik malignite ile ilişkisi ispatlanmış 
bir mikroorganizmadır. H. pylori gram-negatif bir bakteri 
olup Üreaz, katalaz ve oksidaz enzimlerine sahiptir. Bak-
teri genetik olarak oldukça polimorfizm göstermekte olup 
kişinin farklı H. pylori suşları ile enfekte olabileceği göste-
rilmiştir (2). Bugün dünya nüfusunun yaklaşık yarısının 
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H. pylori ile enfekte olduğu kabul edilmekte ve prevalans 
ile bakterinin alındığı çocukluk dönemindeki sosyo-eko-
nomik şartlar arasında kesin bir ilişki olduğu bilinmekte-
dir. Gelişmekte olan ülkelerde 5-10 yaş arasında prevalans 
%60-70, yetişkinlerde ise bu oran %85-90’dır (3). H. pylo-
ri ile enfekte kişilerin hemen hepsinde gastrit ve midede 
fonksiyonel değişiklik, peptik ülser, mide kanseri, primer 
gastrik lenfoma, az oranda da fonksiyonel dispepsi geliş-
me riski vardır. Bakterinin esas olarak yerleştiği yer mide 
olmakla beraber gastrik tip epitelyum hücresinin bulun-
duğu her yere yerleşebilir (4). Normalde mide mukozası 
bakteri enfeksiyonlarına karşı çok iyi korunmuştur ve yo-
ğun asidik ortam bunda önemli bir rol oynamaktadır. H. 
pylori mide asidine duyarlı bir bakteridir. Midenin korpus 
ve fundus bölümünde asidite daha yüksek olduğundan, 
asiditenin düşük olduğu antrum bölgesine daha kolay yer-
leşir, ayrıca, H. pylori kendi virülans faktörleri nedeniyle 
midedeki asidik ortama uyum sağlayabilmektedir ve bun-
da üreaz aktivitesine sahip olması önem arz etmektedir. 
Üreaz enzimi üreyi parçalayarak amonyak ve karbondi-
oksite dönüştürür. Amonyak asit ortamda amonyuma dö-
nüşür ve bu amonyum mukus tabakası içinde bakterinin 
canlılığını sürdürmesinde önemli rol oynar. Böylece bak-
teri, enfeksiyonun ilk adımı olan mukus tabakasına geçe-
bilmektedir. Ekstasellüler bir bakteri olan H. pylori invazif 
olmadığından epitel dokusunun altına geçemez (5). H. py-
lori’nin gastrik mukozada meydana getirdiği değişiklikler 
Sydney sınıflamasında ayrıntılı olarak tanımlanmış ve sı-
nıflandırılmıştır (6). Bu parametrelerden biri olan intesti-
nal metaplazi en çok gastrik antrumda lokalize olmakta ve 
intestinal metaplazinin H. pylori pozitif hastalarda, negatif 
olanlara göre daha sık görüldüğü gösterilmiştir. Bu konu-
da yapılan çalışmalarda H. pylori’nin intestinal metaplazi 
morfogenezinde kolaylaştırıcı rol oynadığı belirtilmekte-
dir (7). Yaş ve ülkelere göre H. pylori prevalans değişiklik 
göstermektedir. Bazı ırk ve etnik gruplarda prevalansın 
daha fazla saptanması genetik yatkınlık olabileceğini dü-
şündürmüş, ancak nedeni kesin olarak anlaşılamamıştır 
(8).

Gerek yurt içi ve dışı literatürlere bakıldığında H. pylori 
ile Sydney sınıflamasındaki histolojik parametrelerin tü-
münü içine alan karşılaştırma nadirdir. Bu çalışmadaki 
amacımız, antrum biyopsilerinde gastrit tanısı alan hasta-
ların patolojik raporların incelenerek, H. pylori prevalansı 
ile histopatolojik parametrelerin sıklığını tespit etmek ve 
bu parametrelerin H. pylori ile olan ilişkisini literatürle 
karşılaştırmaktır

Gereç ve yöntem

Mart 2010 ve Mart 2013 tarihleri arasında Namık Kemal 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Kliniği endos-
kopi ünitesine değişik klinikler tarafından dispeptik şika-
yetler nedeniyle gönderilen ve gastroskopik incelenmesi 
yapılıp, mide biyopsi sonuçları patolojik olarak sadece 
gastritis tanısı alan 797 hasta çalışmaya alındı. Hastaların 

endoskopik raporları ile antrum biyopsilerine ait patolojik 
raporları retrospektif olarak incelendi. Hastaların yaşları, 
cinsiyetleri histopatolojik olarak H. pylori varlığı ya da 
yokluğu ve gastritin histopatolojik parametreleri (atro-
fi, enflamasyon, aktivasyon, intestinal metaplazi, lenfoid 
follikül) değerlendirildi. Mide antrumdan alınan biyopsi 
materyali %10’luk formalinde fikse edilmiş, rutin takip 
işlemlerinden geçirildikten sonra hazırlanan parafin blok-
lardan 4-6μm’lik kesitler yapılmış ve yapılan kesitlerin 
H&E ile boyanmış, histomorfoloji ve H. pylori varlığı açı-
sından değerlendirilmiş, Giemsa yöntemiyle boyandığı ve 
spiral bakterilerin varlığına bakılmış olduğu tespit edildi.

Patolojik inceleme Sydney sınıflamasına göre yapılarak 
belirtilen şekilde tanımlanmıştır. (8)

Polimorf nüveli lökosit (PNL) aktivitesi; Nötrofil in-
filtrasyonu yüzey epiteli ve gastrik çukurcukların 1/3’den 
daha az ise hafif (+), 1/3-2/3 ise orta (++), 2/3’den fazla ise 
şiddetli (+++) olarak derecelendirilmişdi.

Helicobacter pylori aktivitesi: İntestinal metaplazisi ol-
mayan alanlarda H. pylori aktivitesi değerlendirilmişdi. 
H. pylori aktivitesinin değerlendirilmesinde H. pylori yok 
(0), mukoza yüzeyinin 1/3’ünden daha azında tek tek yada 
küçük gruplar halinde organizma (+), 1 ile 3 arası (++), 
mukoza yüzeyinin 2/3’ünden daha fazlasında geniş ve bü-
yük gruplar halinde organizma (+++) olarak değerlendi-
rilmişdi.

Kronik enflamasyon: Kronik enflamasyonu belirlerken 
belirgin plazma hücresi enflamasyonu dikkate alınmıştır. 
Değerlendirme lenfoid foliküllerden ve lenfosit topluluk-
lardan uzaktaki alanlarda yapılmışdı.

İntestinal metaplazi: Gastrik mukozada goblet hücreleri-
nin varlığı intestinal metaplazi olarak değerlendirilmiştir. 
İntestinal metaplaziler komplet ve inkomplet olmak üzere 
ikiye ayrılır. İntestinal metaplazi hafif, orta ve şiddetli ola-
rak sınıflandırılmıştır. Dokunun 1/3 den daha az ise hafif 
(+), 1/3-2/3 ise orta (++), 2/3 den fazla ise şiddetli (+++) 
olarak derecelendirilmiştir.

Lenfoid foliküller: Biyopsi örneklerinde lamina prop-
riada izlenen ve germinal merkezleri seçilen veya seçile-
meyen lenfoid agregatlar, lenfoid follikül oluşumu olarak 
değerlendirilmişdi.

Glandüler atrofi: Glandüler atrofi hafif, orta ve şiddetli 
olarak sınıflandırılmıştır. Mukozadaki glandüler dokunun 
kaybı mukozanın 1/3’ünü kapsarsa hafif (+), 1/3-2/3 orta 
(++) ve 2/3’den fazlası şiddetli (+++) olarak derecelendi-
rilmiştir.

İstatistik

Verilerin bilgisayar ortamına aktarılmasında ve istatis-
tiksel analizler yapılmasında PASW Statistics 18 for Win-
dows istatistiksel paket program kullanıldı. İstatistiksel 
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olarak p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. Değiş-
kenler için açıklayıcı istatistikler verildi. Gruplar arasın-
da farklılığın karşılaştırılmasında non parametrik bir test 
olan Mann-Whitney U testi ve Ki-kare (x2) testi kullanıldı. 

Bulgular

Çalışmamıza dahil edilen 797 hastanın yaşlarının ortala-
ma ve standart sapması 44.96 13.90, 309 erkek hastanın 
yaşlarının ortalama ve standart sapması 45.00 14.10, 488 
kadın hastanın yaşlarının ortalama ve standart sapması 
44.60 13.80 olarak tespit edildi. Yaş bakımından erkek-
ler ve kadınlar arasında herhangi bir farklılık bulunmadı 
(p>0.05).Hastaların tamamı incelendiğinde; 700 (%87,7) 
hastada enflamasyon, 368 (%46) hastada aktivasyon, 108 
(%13,5) hastada intestinal metaplazi, 130 (%16.3) has-
tada atrofi, 587 (%73,7) hastada H.pylori pozitif idi. 301 
(%37.7) hastada lenfoid follikül mevcuttu. Tablo 1’de tüm 
Histolojik parametrelerin H. pylori ile olan ilişkisi göste-
rilmiştir. Tablo 2 de ise H. pylori ile histolojik parametreler 
arsındaki ilişki gösterilmiştir. Tüm histolojik parametre-
lerin literatür ile olan karşılaştırmalar tablo 3-5 de özet-
lenmiştir. 

Tartışma

H. pylori prevalansı ve H. pylori’nin Sydney sınıflamasın-
daki tüm gastrik histopatolojik değişikliklerle olan ilişki-
sine dair geniş kapsamlı çalışmalar kısıtlı sayıdadır. Bazı 
çalışmalarda H. pylori pozitifliği sadece metaplazi, çok 
azında atrofi, birkaç çalışmada da lenfoid follikül ile kar-

Tablo 2: Histopatolojik sonuçların (Sydney sınıflamasına 
göre verilmiştir) H. pylori ile olan ilişkisi

H. pylori +
(n=587)

H.pylori -
(n=210)

Toplam 
(n=797)

Enflamasyon + 218 186

++ 216 10

+++ 70 0

Toplam 504 (%72) 196 (%28) 700 (p<0.005)

Aktivasyon + 231 7

++ 122 1

+++ 7 0

Toplam 360 (%98) 8 (%2) 368 (p<0.001)

İntestinal 
Metaplazi

+ 73 28

++ 6 0

+++ 1 0

Toplam 80 (%74) 28 (%26) 108 (p<0.001)

Atrofi + 68 13

++ 35 6

+++ 4 4

Toplam 107(%82) 23(%18) 130 (p<0.001)

Lenfoid 
follikül Var 272(%90) 29(%10) 301 (p<0.001)

Tablo 2: Toplam hastada H. pylori prevalans sonuçları 
ve literatür karşılaştırması
Literatür %

İbiş ve ark. 71,2

Özdil ve ark. 71.3

Uyanıkoğlu ve ark. 71

Özardalı ve ark. 89,8

Joos ve ark. 58,7

Rugge ve ark. 61,7

Pakistan 45

Hindistan 61,3

Suudi Arabistan 54,9

Yemen ve Lübnan 82

Birleşik Arap Emirlikler 93

Kuweyt 93

HashemiMRve ark. 67,1

Craanen ve ark. 54

Kokkola  ve ark. 30

Konakçı ve ark. 50,5

Çalışmamız 73,7

Tablo 3: Toplam hastada intestinal metaplazi sıklığının 
literatür ile karşılaştırılması
Literatür %

Özdil ve ark. 17,8

Hashemi ve ark. 8.9

Craanenve ark. 25.3

Konakçı ve ark. 26,6

Balaban  ve ark. 11,5

Akpolat ve ark. 24

Taşkın  ve ark. 13,7

Çalışmamız 13,5

Tablo 4: Toplam hastada atrofi sıklığının literatür ile 
karşılaştırılması
Literatür %

Hashemi ve ark. 25

Konakçı  ve ark 33

Çalışmamız 16.3

Tablo 5: H. pylori pozitif hastalardaki lenfoid follikül 
sıklığının literatür ile karşılaştırılması
Literatür %

Vildan ve ark. % 48

Stolte M, Eidt S % 54

Zaitonun ve ark % 85

Wyatt JL ve ark % 27 

Çalışmamız % 46.3
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şılaştırılmıştır. Mevcut çalışmada ise Sydney sınıflamasın-
daki tüm histolojik parametreler dikkate alınmış ve bun-
ların H. pylori ile olan ilişkisi incelenmiştir.

İbiş ve ark. (9) yaptıkları çalışmada H. pylori prevalansı 
%71,2, Özdil ve ark. (10) H. pylori prevalansını %71,3, me-
taplazi sıklığını ise 17,8 olarak bildirmişlerdir.

Uyanıkoğlu ve ark. (11) Erzurum’da yaptıkları çalışmada 
Antrum biyopsisi alınan 1298 hastada H. pylori pozitifliği 
%71 olarak tespit etmişlerdir. Özardalı ve ark. (12) yaptık-
ları çalışmada patolojik olarak kronik aktif gastritli olgula-
rın %89,8’inde H. pylori tespit edilmiştir. Joos ve ark. (13) 
798 kronik gastritis tanısı alan hastaların %58.7’inde H. 
pylori pozitifliği bulmuşlardır. Rugge M ve ark. (14) 1993 
yılında yaptıkları çalışmada H. pylori prevalansını %67.1 
bulmuşlar ve H. pylori pozitif hastalarda intestinal metap-
lazi birlikteliğini ise %65.5 olarak tespit etmişlerdir. Bizim 
çalışmamızda ise H. pylori pozitif hastalardaki intestinal 
metaplazi sıklığı % 13.6 olup bu çalışmaya göre oldukça 
düşüktür. Yakın zamanda Pakistan da Khan ve arkadaşla-
rının (15) yaptıkları çalışmada dispepsi şikayeti olan 450 
hastanın gastrik mukozasında % 45 oranında H. pylori 
pozitifliği bildirmişlerdir. Hindistanda (16) asemptomatik 
kişilerde %56.7, semptomatik kişilerde %61.3, Suudi Ara-
bistan’da (17) %54.9 Yemen’de (18) %82, Lübnan’da (19) 
%82 ve Birleşik Arap Emirlikleri (20) ile Kuveyt’de (21) 
%90.3 olarak bildirilmiştir.

Hashami ve ark. (22) 1998 yılında İran’da çok merkez-
li 1000 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada kronik aktif 
gastritli hastalarda H. pylori sıklığı %67,1 intestinal meta-
lazi sıklığı ise tüm hastalarda %8.9 olarak bildirmişler ve 
intestinal metaplazili hastaların %82,6 sı H. pylori pozitif-
liği ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir. Aynı çalışmada 
toplam atrofi oranını %25 olarak gözlenmiş ve H. pylori 
pozitif hastalarda atrofi oranı %68.6, H. pylori negatif-
lerde ise %31.4 olarak bulmuşlardır. Bu çalışmayla kendi 
sonuçlarımızı karşılaştıracak olursak; H. pylori prevalans 
oranı bizim sonucumuzla benzerdir (%67.1-%73.7), fakat 
intestinal metaplazi oranı bizim sonucumuza göre daha 
düşük, atrofi oranı ise bize göre daha yüksektir. İntestinal 
metaplazili hastalarda H. pylori sıklığı ise çalışmamızdaki 
sonuçlar ile benzerdir (Tablo 2.4.5).

Craanen ve ark.’ın (23) çalışmasında H. pylori prevalansı 
%54, toplam intestinal metaplazi oranı %25.3 bulunmuş 
ve H. pylori pozitif hastalarda intestinal metaplazi oranı 
%33 iken negatiflerde bu oran %15 olarak gözlenmiştir. 
Aynı çalışmada intestinal metaplazili hastalarda H. pylori 
sıklığı %72 tespit edilmiştir. H. pylori ile intestinal metap-
lazi oluşumu arasındaki ilişkinin şüpheli olduğu vurgu-
lanmıştır. Bazı araştırmacıların intestinal metaplaziyi enf-
lamasyonun sekeli ve progresif sürecin bir parçası olarak 
kabul etmelerine karşın diğer araştırmacılar intestinal me-
taplazi nin H. pylori’den daha çok ekzojen ve/veya diyet 
faktörlerine bağlı olarak oluştuğunu ileri sürmektedirler. 

(23) 

Kokkola ve ark. (24) yaptıkları çalışmada H. pylori pre-
valansı %30 ve atrofik gastritli hastaların biyopsilerinde 
%84 oranında H. pylori pozitifliği saptamışlardır. Bizim 
H. pylori prevalans sonucumuz bu çalışmaya göre oldukça 
yüsektir, ancak atrofi ile H. pylori birlikteliği benzer sık-
lıktadır.

Konakçı ve ark. (25) 218 hastada yaptığı çalışmada H. py-
lori prevalansını %50,5, toplam hastalarda intestinal me-
taplazi oranını ise %26.6 olarak bulmuşlardır. İntestinal 
metaplazili olgularının %1,8’inde H. pylori pozitif sapta-
mışlar ve buldukları bu sonucun literatüre göre oldukça 
düşük olduğunu vurgulamışlardır. Bildirilen bu oran bi-
zim sonucumuza göre de düşüktür.

Türkay ve ark. (26) H. pylori pozitif dispeptik şikayetleri 
olan 461 hasta ve kontrol grubu olarak H. pylori negatif 
100 hasta ile yaptıkları çalışmada, her iki grupta aktivite, 
enflamasyon, intestinal metaplazi ve atrofi oranlarını kar-
şılaştırmışlardır. Sonuçta aktivite, enflamasyon ve intes-
tinal metaplazi oranlarının H. pylori yoğunluğu arttıkça 
artmakta olduğunu fakat atrofi ile H. pylori arasında her-
hangi bir ilişki olmadığını göstermişlerdir. Bu sonuç bizim 
sonuçlarımızla paralellik göstermektedir.

Balaban ve ark.’ın (27) yaptığı çalışmada intestinal me-
taplazi oranı %11.5 ve intestinal metaplazinin H. pylori 
ile olan birlikteliği %57 olarak bulunmuştur. Vildan ve 
ark.’ın (28) yaptığı çalışmada H. pylori pozitif hastaların 
%13.7’sinde intestinal metaplazi, %48.4 ünde lenfoid fol-
likül bulunmuştur. Her iki sonuçta bizim sonucumuzla 
benzerlik göstermektedir. Stolte M ve Eidt S’in (29) yap-
tıkları çalışmada 1297 H. pylori pozitif olgunun antral bi-
opsileri incelediğinde olguların %54’ünde lenfoid follikül 
saptamıştır. Zaitoun’un (30) çalışmasında H. pylori pozitif 
olguların %85’inde lenfoid follikül saptanmıştır. Wyatt JL 
(31) ve ark.’nın çalışmasında H. pylori pozitif hastaların 
%27 sinde lenfoid follikül gözlenmiştir.

Özetle, çalışmamızda H. pylori prevalansı %73,7 olup lite-
ratür ile benzerlik göstermekte, intestinal metaplazi sıklığı 
ise literatür ortalamasının altında idi. Benzer şekilde at-
rofi sıklığı literatüre göre anlamlı olarak düşük saptandı. 
Toplam hastalardaki lenfoid follikül oranı %37.7, H. pylori 
pozitif hastalardaki lenfoid follikül oranı %46,3 olup lite-
ratüre ile benzerlik göstermekteydi. Tüm histolojik para-
metrelerde H. pylori sıklık oranı yüksek saptandı. Ayrıca 
enflamasyon, aktivasyon ve intestinal metaplazinin de-
recesi arttıkça H. pylori arasındaki birliktelik oranı daha 
yüksekti (p<0.05).

Bu çalışmanın belkide en önemlisi H. pylori ile Histolojik 
parametreler arasındaki ilişkiyi göstermekti. Bu açıdan;

İnlamasyonlu hastaların %72 inde H. pylori pozitifliği var-
ken, H. pylori pozitif hastaların %85,9 inde enflamasyon 
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mevcuttu. Aktivasyonlu hastaların %98’inde H. pylori po-
zitif iken, H. pylori pozitif olan hastaların %61,3’ünde ak-
tivasyon vardı, İntestinal metaplazili hastaların %74 ünde 
H. pylori pozitif iken, H. pylori pozitif hastaların %13,6’ 
sında intestinal metaplazi mevcuttu. Atrofili hastaların 
%82 inde H. pylori pozitifliği varken, H. pylori pozitif has-
taların %18,2 sinde atrofi vardı. Lenfoid folliküllü olgula-
rın %90’ında H. pylori varken, H. pylori pozitif hastaların 
%46,3’sında lenfoid follikül mevcuttu.

Buradan şu sonuç çıkmaktadır; enflamasyon hariç diğer 
histolojik parametrelerin H. pylori ile olan birlikteliği yük-
sek oranda gözlenmiştir. Tüm parametreler için istatistiği 
anlamlılık mevcuttur.

Sonuç olarak, bölgemizdeki (Tekirdağ ve çevresi) H. py-
lori prevalans sonucumuz literatür ile benzerdir. Ancak 
metaplazi ve atrofi oranımız literatürden düşüktür. Bunda 
bölgedeki diyet alışkanlığı, erken tanı, ve H. pylorinin an-
tijenik yapısını bölgesel farklılıkları rol oynayabilir.
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