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Dispepsili Hastalarda H. pylori ve Histopatolojik Bulguların 
Değerlendirilmesi
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Hakan YIRGIN3, Özer AKGÜL4, Burcu SAPMAZ4,

Gökhan Tolga ADAŞ2, Yaşar Ali ÖNER4, Zeynep Çiğdem KAYACAN4, 
Reyhan ÇALIŞKAN4

Öz
Amaç: Çalışmamızda, dispepsi tanısı almış hastaların biyopsi materyallerinde Sydney Sınıflama 
Sistemine göre H. pylori ve histopatolojik değişikliklerin tespit edilmesi ve bu parametrelerin H. 
pylori ile birlikteliğinin değerlendirilmesi amaçlandı.
Gereç ve yöntem: Dispeptik şikayetlerle başvuran ve endoskopi endikasyonu olan 88 hastadan 
antrum ve korpus biyopsi örnekleri alınarak gastrik mukozada meydana gelen değişiklikler 
Sydney sınıflama sistemine göre (H. pylori, kronik enflamasyon, PNL aktivitesi, atrofi, intestinal 
metaplazi) değerlendirildi.
Bulgular: Çalışmaya alınan biyopsi örneklerinde H. pylori 88 hastanın 46’sında (%52,3) pozitif 
iken, 76’sında (%86.3) kronik enflamasyon, 54’ünde (%61.3) PNL aktivasyonu, 8’inde (%9.1) 
atrofi, 12’sinde (%13.6) intestinal metaplazi saptandı. Çalışmaya alınan H. pylori ile enfekte 
olan 46 hastadan 45’inde (%97.8) kronik enflamasyon, 42’sinde (%91.3), PNL aktivasyonu, 
6’sında (%13) atrofi ve 8’inde (%17.4) intestinal metaplazi görülürken, H. pylori ile enfekte 
olmayan 42 hastanın 31’inde (%73.8) kronik enflamasyon, 12’sinde (%28.6) PNL aktivasyonu, 
2’sinde (%4.8) atrofi ve 4’ünde (%9.5) intestinal metaplazi saptandı.
Sonuçlar: H. pylori ve mide kanseri ilişkisinde hastalığın öncüsü olabilen bu lezyonların erken 
dönemde tanımlanmasının hastalığın takip ve tedavisi açısından önemli olduğu bilinmektedir. 
Bu nedenle, ülkemizde yaygın olarak bulunan H. pylori enfeksiyonunun Sydney sınıflaması 
ile saptanan pre-kanseröz değişikliklerle birlikte değerlendirilmesinin önemli olabileceği 
düşünülmüştür.
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Evaluation of H. pylori and histopathological findings in patients with dyspepsia

Abstract
Objective: The aim of this study was to determine H. pylori and histopathological changes in the biopsy 
materials of patients with dyspepsia according to the Sydney classification system and to evaluate the 
association of these parameters with H. pylori.
Materials and Methods: Antrum and corpus biopsy from 88 dyspeptic and having endoscopy indications 
patients were included in this study. The possible changes in gastric mucosa were evaluated according 
to Sydney classification system in terms of H. pylori, chronic inflammation, PNL activity, atrophy and 
intestinal metaplasia.
Results: Forty-six (52.3%) biopsy specimens were detected positive for H. pylori. Chronic inflammation, 
PNL activation, atrophy and intestinal metaplasia were found in 76 (86.3%), 54 (61.3%), 8 (9.1%) and 12 
(13.6%) patients, respectively. Furthermore, chronic inflammation, PNL activation, atrophy and intestinal 
metaplasia were found in 45 (97.8%) and 31 (73.8%); 42 (91.3%) and 12 (28.6%); 6 (13%) and 2 (4.8%); 8 
(17.4%) and 4 (9.5%) in 46 H. pylori positive and 42 H. pylori negative patients, respectively.
Conclusions: Early diagnosis of H. pylori and gastric cancer related lesions is known to be important for 
the prognosis of the disease. Therefore, it is thought that it may be important to elucidate the prevalence of 
H. pylori infection with pre-cancerous changes by Sydney classification system.

Keywords: Sydney classification system, H. pylori, Dyspepsia

Giriş
Helicobacter pylori (H. pylori) mide mukozasına 
yerleşen hareketli, spiral şekilli, mikroaerofilik Gram 
negatif bir çomaktır. Genellikle erken çocukluk 
döneminde kazanılan ve yaşam boyu devam eden 
H. pylori enfeksiyonu dünya nüfusunun yarısından 
fazlasında g,örülür. Midedeki asidik ortam ve kalın 
müsin tabakasına rağmen flajella, üreaz enzimi 
ve çeşitli adhezinleri sayesinde H. pylori midede 
antrum ve korpusta ayrıca duodenumda kolonize 
olur. Bu kolonizasyon sonucunda H. pylori özellikle 
gastrit, gastrik ve duodenal ülser, gastrik kanser 
ve MALT lenfomaya neden olur ve Uluslararası 
Kanser Araştırmaları Ajansı (IARC) tarafından 
sınıf I karsinojen olarak sınıflandırılmıştır (1, 2).

1990 yılında mide biyopsilerinin histopatolojik 
değerlendirilmesine standart bir yaklaşım sağlamak 
açısından Sydney Sınıflama Sistemi geliştirilmiştir. 
Bu sisteme göre; gastrik mukozada görülebilen 
kronik enflamasyon, polimorf nüveli lökosit (PNL) 
aktivasyonu, atrofi, intestinal metaplazi ve H. 
pylori yoğunluğu gibi beş ana histopatolojik özellik 
derecelendirilmiştir (3). Normal gastrik mukoza, 
yalnızca tek tek dağılmış birkaç mononükleer 
enflamatuar hücre içerirken lamina propriada 

plazma hücrelerinin ve lenfositlerin artışı kronik 
enflamasyonun göstergesidir. Nötrofil yoğunluğu 
ise H. pylori enfeksiyonunun yoğunluğu ve mukozal 
hasarın genişliği ile koreledir. Gastrik mukozanın 
atrofisi, ciddi mukozal hasarın sonucu oluşur 
ve glandular dokunun kaybı olarak tanımlanır. 
İntestinal metaplazi ise atrofi gelişen mide mukoza 
epitelinin intestinal epitel ile yer değiştirmesidir ve 
kronik gastritlerde yaygın olarak görülür (4).

Yapılan çeşitli çalışmalarda H. pylori’ye bağlı 
gelişen kronik gastritin gastrik karsinomanın öncülü 
olarak kabul edilen intestinal metaplazi ve atrofik 
gatrite doğru ilerlediği, intestinal metaplazi ve 
displazi görülme sıklığının arttığı gözlemlenmiştir 
(5). Kronik H. pylori enfeksiyonu olan kişilerde 
aktif gastrit esnasında asit sekrete eden bezlerde 
zaman içinde gelişen atrofi yerini fibrozise ve 
intestinal metaplaziye bırakarak bu ortamda displazi 
ve kanser gelişir (6).

Çalışmamızda, dispeptik şikayetleri olan 
hastalarda Sydney Sınıflamasına göre H. pylori 
ve histopatolojik değişiklikler tespit edilerek 
bu parametrelerin H. pylori ile birlikteliğinin 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
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Gereç ve Yöntem
Mayıs 2019-Ekim 2019 tarihleri arasında T.C. 
Sağlık Bakanlığı İstanbul İl Sağlık Müdürlüğü 
İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim Araştırma 
Hastanesi Gastroenteroloji birimine dispeptik 
şikayetlerle başvuran ve endoskopi endikasyonu 
olan hastalar arasından; 18 yaş ve üzeri, mide 
operasyonu geçirmemiş, H. pylori eradikasyon 
tedavisi almamış, son 2 hafta içerisinde herhangi 
bir antibiyotik ya da antisekretuvar ilaç, bizmut 
tuzları veya sükralfat kullanmamış olan, kanama ve 
pıhtılaşma bozuklukları hikayesi olmayan hastalar 
çalışmaya dahil edildi. Endoskopi sırasında antrum 
ve korpus biyopsi örnekleri alınarak histopatolojik 
tanı için 10 mL %10 formalinde tespit edildi. Rutin 
doku takip işlemleri yapıldıktan sonra parafin 
blok haline getirilen dokulardan mikrotom ile 
4-6µm’lik kesitler alındı. Kesitlerin histopatolojik 
bulguları ve H. pylori varlığını değerlendirmek 
üzere hematoksilen-eozin ve Giemsa boyaları ile 
boyandı. PNL aktivasyonu, H. pylori aktivitesi, 
kronik enflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi 
varlığı Sydney sınıflamasına göre derecelendirildi 
(Tablo 1).

Çalışma protokolü, İstanbul Aydın Üniversitesi 
Klinik Araştırmalar Etik Değerlendirme Kurulu 
tarafından 2019/82 Karar No ile onaylandı ve tüm 
hastalar çalışmaya onam verdi.

Araştırma, İstanbul Aydın Üniversitesi Biyokimya 
ve Mikrobiyoloji Laboratuvarlarında yapılan 
öğrenci uygulamalarında 2017-2018 ve 2018-2019 
yılları arasında kullanılan kimyasal ve medikal sarf 
malzeme miktarları üzerinden gerçekleştirilmiştir.

Bulgular
Çalışmaya alınan hastaların yaşları 18 ile 77 
arasında değişmekte idi. Çalışma grubunda bulunan 
88 hastanın 53’ü (%60.2) kadın, 35’i (%39.8) 
erkek idi. Alınan biyopsi örneklerinde H. pylori 
88 hastanın 46’sında (%52.3) pozitif iken, kadın 
hastaların 25’inde (%47.2), erkek hastaların ise 
21’inde (%60) pozitif olarak bulundu. Hastaların 
tamamında histopatolojik bulgular incelendiğinde 
88 hastanın 76’sında (%86.3) kronik enflamasyon, 
54’ünde (%61.3) PNL aktivasyonu, 8’inde (%9.1) 
atrofi, 12’sinde (%13.6) intestinal metaplazi 
saptandı (Tablo 2).

Tablo1. Sydney Sınıflaması

Özellik Tanımlama Derecelendirme

Kronik 
inflamasyon

Lamina propriada plazma 
hücrelerinin ve lenfositlerin 
artışı

Hafif, orta veya şiddetli artış

PNL aktivitesi Lamina propriada nötrofilik 
infiltrasyon

Yüzey epiteli ve çukurlarda nötrofil 
infiltrasyonu 1/3’den daha az ise hafif, 1/3-2/3 
ise orta, 2/3’den fazla ise şiddetli 

Atrofi Antrum veya korpustan doku 
kaybı Hafif, orta, şiddetli

İnstestinal 
metaplazi Epitelin intestinal metaplazisi Dokunun 1/3’ünden daha az ise hafif, 1/3-2/3 

ise orta, 2/3’den fazla ise şiddetli

H.pylori H.pylori yoğunluğu

Mukoza yüzeyinin 1/3’ünden daha azında tek 
tek ya da gruplar halinde ise hafif, 
1/3-2/3 ise orta, 
2/3’den daha fazla büyük gruplar halinde ise 
şiddetli kolonizasyon
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Tablo2. Sydney Sınıflamasına Göre Histopatolojik Bulgular

H.pylori PNL Aktivitesi Enflamasyon Atrofi İntestinal Metaplazi

Pozitif 46 
(%52.3)

54 
(%61.3)

76 
(%86.3)

8 
(%9.1)

12 
(%13.6)

Negatif 42 
(%47.7)

34 
(%38.7)

12 
(%13.7)

80 
(%90.1)

76 
(%86.4)

Toplam 88 88 88 88 88

Çalışmaya alınan H. pylori ile enfekte olan 46 
hastadan 45’inde (%97.8) kronik enflamasyon, 
42’sinde (%91.3) PNL aktivasyonu, 6’sında (%13) 
atrofi ve 8’inde (%17.4) intestinal metaplazi 
görülürken, H. pylori ile enfekte olmayan 42 hastanın 

31’inde (%73.8) kronik enflamasyon,12’sinde 
(%28.6) PNL aktivasyonu, 2’sinde (%4.8) atrofi 
ve 4’ünde (%9.5) intestinal metaplazi saptandı. 
H.pylori varlığı ve histopatolojik bulgular Tablo 
3’de gösterilmiştir.

Tablo 3. H. pylori pozitif ve negatif olan hastalarda histopatolojik bulgular

PNL aktivitesi Enflamasyon Atrofi İntestinal Metaplazi

H. pylori +
(n=46)

42
(% 93.4)

45
(% 97.8)

6
(% 13)

8
(% 17.4)

H. pylori –
(n=42)

12
(% 26.2)

31
(% 73.8)

2
(% 4.8)

4
(% 9.5)

Toplam 54 76 8 12

Tartışma
Helicobacter pylori’nin gastrik mukozadaki 
persistan kolonizasyonu kronik aktif gastrit, peptik 
ülser, gastrik kanser ve MALT lenfoma gelişmesinde 
primer risk faktörüdür (7). H. pylori’nin enfekte 
ettiği pek çok kişide asemptomatik enfeksiyon 
şeklinde de görülebilir. Bu nedenle gastrik kanser 
gelişmesinde sadece bakterinin virülansı yeterli 
olmaz, konağın genetik yatkınlığı, immün yanıt, 
enfeksiyonun edinilme yaşı, beslenme, çevresel 
faktörler birlikte rol alır (8,9). 

H. pylori ile ilişkili gastroduodenal hastalıkların 
oluşmasındaki mekanizma net olmamakla birlikte 
kemoatraktan ve proenflamatuar sitokinlerin 
etkisiyle dokuda enflamasyon ve hasar gelişmesi 
en önemli faktör olarak rol alır (10). H. pylori 

enfeksiyonuyla birlikte lamina propriada T 
lenfositlerin, plazma hücrelerinin, makrofajların, 
mononükleer fagositlerin ve nötrofillerin gastrik 
mukozaya infiltrasyonu olarak proenflamatuar 
sitokinlerin ve kemokinlerin indüklenmesi 
ile inflamatuar yanıt aktive olur. İnflamatuar 
hücrelerden salınan reaktif oksijen radikalleri H. 
pylori enfeksiyonu sonucunda meydana gelen 
patolojik değişikliklere neden olan gastrik epitel 
hasarına yol açar (11,12). 

H. pylori’nin gastrik mukozaya persistan 
kolonizasyonuna bağlı olarak gastrit ve ülser 
gelişirken, aynı zamanda hastaların % 1’inde 
süperfisyel atrofik gastrit gelişerek lökositlerin 
lamina propriya üzerinde birikmesi sonucu 
hücrelerde hasar oluşur ve zamanla mide kanseri 
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gelişir (9). H. pylori’nin cagPAI ve vacA genleri 
gastrik mukozaya kolonizasyonun ardından gastrik 
patolojilerin ortaya çıkmasında önemli rol alır (13). 
Özellikle cagPAI’yi taşıyan kökenlerin gastrik 
enflamasyonu indüklemesi ve hücre iskeletinde 
değişiklikler ile gastrik mukozada metaplazi ile 
ilişkili olarak gastrik karsinogenezde güçlü bir risk 
faktörü olduğu bilinir (14). 

Gastrik hücrelerde gelişen enflamasyon ve 
değişikliklerin histolojik olarak yorumlanabilmesi 
için kullanılan Sydney sınıflama ve derecelendirme 
sistemine göre 5 ana histolojik özellik (kronik 
enflamasyon, nötrofil aktivitesi, glandüler atrofi, 
intestinal metaplazi ve H. pylori yoğunluğu) 
değerlendirilir (15, 16). Çalışmamızda H. pylori 
ile enfekte ve enfekte olmayan gastrit tanılı 
hastaların gastrik biyopsi örnekleri Sydney sistemi 
ile değerlendirilerek H. pylori ile histopatolojik 
bulgular karşılaştırıldı. Sydney sınıflamasındaki 
ana özelliklere göre H. pylori %52.3, kronik 
enflamasyon %86.3, aktivasyon %61.3 atrofi %9.1 
ve intestinal metaplazi %13.6 oranında saptandı. 
H. pylori ile enfekte olan ve olmayan hastalarda 
bu özelliklerin varlığına bakıldığında; H. pylori ile 
enfekte olan hastalarda kronik enflamasyon %97.8, 
PNL aktivasyonu %91.3, atrofi %13 ve intestinal 
metaplazi %17.4 oranında görülürken, H. pylori 
ile enfekte olmayan hastalarda kronik enflamasyon 
%73.8, PNL aktivasyonu %28.6, atrofi %4.8 ve 
intestinal metaplazi %9.5 oranında belirlendi.

2012 yılında Bursa’dan bildirilen bir çalışmada 
kronik gastritli hastalarda H. pylori %24.7, kronik 
enflamasyon %100, akut enflamasyon %26, 
atrofi %70, intestinal metaplazi %30 oranında 
bildirilimiştir (17). Yılmaz ve ark’nın dispeptik 
şikayetleri olan hastalarla yaptıkları çalışmasında 
ise H. pylori %76.7, atrofik değişiklikler %41.1, 
intestinal metaplazi %43.8 oranında bildirilirken, 
H. pylori pozitif olan hastalarda intestinal metaplazi 
%44.6 ve atrofi %35.7 iken, H. pylori negatif 
hastalarda intestinal metaplazi %23.5 ve atrofi 
%58.8 oranında saptanmıştır (18). Aygün ve ark’nın 
dispeptik şikayetleri olan hastalarla yaptıkları 
çalışmalarında; hastaların %66.7’sinde Helicobacter 
pylori saptanırken, kronik gastrit %78.6, atrofi 

%3.4, intestinal metaplazi ise %11.5 oranında 
bildirilmiştir. Helicobacter pylori enfeksiyonu olan 
hastalarda intestinal metaplazi %9.8 ve atrofi %3 
iken, Helicobacter pylori enfeksiyonu olmayan 
hastalarda intestinal metaplazi %1.7 ve atrofi %0.4 
oranında saptandığı bildirilmiştir (19).

2018 yılında Bandırma’dan bildirilen bir çalışmada 
H. pylori %46.5, enflamasyon %99.8, nötrofil 
aktivitesi %50, atrofi %4.6, intestinal metaplazi 
%18.7 oranında bildirilmiştir (20). Araştırmacılar 
H. pylori ile bu parametrelerin ilişkisini 
değerlendirerek H. pylori pozitif hastalarda 
enflamasyonu %100, nötrofil aktivitesini %79.9, 
atrofiyi %3.8, intestinal metaplazi %21.7 oranında 
saptamışlardır (20). Üreyen ve ark’nın 2018 yılında 
yaptıkları çalışmalarında H. pylori saptadıkları 
hastaların %45.9’unda kronik gastrit, %40.5’inde 
kronik aktif gastrit, %5.4’ünde intestinal 
metaplazi bildirilmiştir (21). Çalışmamızdan elde 
ettiğimiz veriler ülkemiz genelinde bildirilen 
oranlarla uyumluluk gösterirken, farklılıkların 
bölgesel olarak değişebilen yemek kültürü ve 
beslenme alışkanlıkları, H. pylori enfeksiyonu ve 
kökenleri gibi çeşitli faktörlere bağlı olabileceğini 
düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak; H. pylori ve mide kanseri ilişkisinde 
hastalığın öncüsü olabilen bu lezyonların erken 
dönemde tanımlanmasının hastalığın takip ve 
tedavisi açısından önemli olduğu bilinmektedir. 
Bu nedenle, ülkemizde yaygın olarak bulunan 
H. pylori enfeksiyonunun Sydney sınıflaması 
ile saptanan pre-kanseröz değişikliklerle 
birlikte değerlendirilmesinin önemli olabileceği 
düşünülmüştür.
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