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Özet 

DİSPEPTİK ŞİKAYETİ OLAN ORTA YAŞ ÜZERİ 

HASTALARDA PREKANSERÖZ LEZYONLARIN VARLIĞI 

VE BUNUN HELİCOBACTER PYLORİ İLE İLİŞKİSİ 

 

AMAÇ: Helicobacter pylori (H.pylori) midede kronik gastrit, atrofi, 

intestinal metaplazi, displazi ve nihayetinde intestinal tip 

adenokansere neden olan infeksiyöz bir hastalıktır. Çalışmamızda 

orta yaşın üzerinde, dispepsi yakınması ile üst gastrointestinal sistem 

(GİS) endoskopisi uygulanan bireylerde; birden fazla lokalizasyondan 

alınan biyopsilerde premalign lezyonların saptanması ve bunun 

H.pylori ile ilişkisini belirlemek amaçlanmıştır.   

GEREÇ VE YÖNTEMLER: Prospektif kesitsel nitelikteki araştırmaya 

dahiliye ve gastroenteroloji polikliniklerine 1 aydan uzun süreli 

dispeptik şikayetler ile başvuran 40 yaş ve üzeri hastalar dahil edildi. 

Endoskopi ile mideden belirlenen 5 bölgeden (antrum küçük 

kurvatur (AKK), antrum büyük kurvatur (ABK), incisura angularis 

(İA), korpus küçük kurvatur (KKK) ve korpus büyük kurvatur (KBK)) 

biyopsiler alındı. Antrumdan alınan ilk biyopsi hızlı üreaz testi (CLO 

test) için kullanıldı. Biyopsi örnekleri hematoksilen-eosin (H&E) 

boyası, Periodic acid schiff-alcian blue (PASAB) ve Giemsa 

histokimyasal boyası ile boyandı ve Sydney Klasifikasyonu’na göre 

değerlendirildi. H.pylori varlığı; fekal antijen testi ile saptandı. 

BULGULAR: Çalışmaya 40 yaş ve üzeri 97 hasta dahil edildi. 

Hastaların 57’si (%58.8) kadındı. Genel yaş ortalamaları; 51.9 ±8.6, 

genel yaş aralığı 40-79 olarak saptandı. Hastaların 37’sinde (%38) 

H.pylori pozitif saptandı. Tek bir bölgeden alınan biyopsi ile 

Güncellenmiş Sydney Sistemi’ne uygun biyopsi alınması arasında 

H.pylori tanısında anlamlı fark izlenmedi. Hızlı üreaz testinin 
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sensitivitesi ve spesifitesi sırası ile; %91.8 ve %95 olarak görüldü. 

Hastaların 41’inde (%42.3) intestinal metaplazi tespit edildi. Elli yaşın 

altındaki hasta grubu ile kıyaslandığında, 50 yaş ve üzeri hasta 

grubunda komplet ve inkomplet metaplazi sıklığının fazla olduğu 

görüldü. Korpus büyük kurvaturda intestinal metaplazi saptanma 

sıklığının; diğer tüm bölgelere göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede (p<0.05) düşük olduğu saptandı. Tek bir bölgeden alınan 

biyopsi ile karşılaştırıldığında, Güncellenmiş Sydney Sistemi’ne 

uygun şekilde biyopsi alınması durumunda intestinal metaplazi 

sıklığında artış olduğu izlendi. İstatistiksel olarak 3, 4 ve 5 biyopsi 

alınmasının tek biyopsiye göre intestinal metaplazi tanısında anlamlı 

derecede üstün olduğu (p<0.01) görüldü. 

Sigara kullanan hastalarda, kullanmayanlara göre intestinal 

metaplazi daha fazla (p<0.05) saptandı. 

Hastaların 17’sinde (%17.5) gastrik atrofi tespit edildi. Bunların 9’u 

(%9.3) antrum, 6’sı (%6.2) incisura angularis, 5’i (%5.2) korpusta 

tespit edildi. Tek bir bölgeden alınan biyopsi ile karşılaştırıldığında, 

Sydney Sistemi’ne uygun şekilde biyopsi alınması durumunda atrofi 

sıklığında artış olduğu izlendi.  

SONUÇ: Çalışmamızda endoskopi sırasında tek bölgeden biyopsi 

alınması ile Güncellenmiş Syndey Sistemi’ne göre 5 bölgeden biyopsi 

alınması arasında intestinal metaplazi ve atrofik gastrit tanısında 

istatistiksel anlamlı fark olduğu (p<0,05) ancak H.pylori tanısında 

anlamlı fark olmadığı tespit edilmiştir. 

Anahtar kelimerler: Helicobacter Pylori, atrofi, intestinal metaplazi, 

displazi, dispepsi 
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Abstract 

THE PRECENSE OF PRECANCEROUS LESIONS IN 

PATIENTS OVER MEDIUM AGE WITH DISPEPTIC 

COMPLAINTS AND ITS RELATIONSHIP WITH 

HELICOBACTER PYLORI 

 

OBJECTIVE: Helicobacter pylori (H.pylori) is an infectious disease 

that causes chronic gastritis, atrophy, intestinal metaplasia, 

dysplasia and eventually intestinal type adenocarcinoma in the 

stomach. In our study, in individuals above middle age who 

underwent upper gastrointestinal system (GIS) endoscopy with 

complaints of dyspepsia; it was aimed to detect premalign lesions in 

biopsies taken from more than one localization and to determine its 

relationship with H.pylori.  

MATERIAL AND METHOD: The prospective cross-sectional study 

included patients aged 40 and over who presented to internal 

medicine and gastroenterology outpatient clinics with dyspeptic 

complaints for more than 1 month. Biopsies were taken from 5 

regions: Antrum small curvature, antrum greater curvature, incisura 

angularis, corpus small curvatur and corpus greater curvature. The 

first biopsy taken from the antrum was used for the rapid urease test 

(CLO test). Biopsy specimens were stained with hematoxylin-eosin 

(H&E) stain, periodic acid schiff-alcian blue (PASAB) and Giemsa 

histochemical stain and evaluated according to Sydney Classification. 

Presence of H.pylori was detected by fecal antigen test. 

RESULTS: Ninety-seven patients aged 40 and over were included in 

the study. 57 of the patients (58.8%) were women. Mean age was 51.9 

± 8.6, and the general age range was 40-79. H.pylori was positive in 

37 (38%) of the patients. There was no significant difference in the 
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diagnosis of H.pylori between biopsy taken from a single site and 

taking biopsies in accordance with the Updated Sydney System. The 

sensitivity and specificity of the rapid urease test were 91.8% and 

95%, respectively. Intestinal metaplasia was detected in 41 (42.3%) of 

the patients. When compared with the patient group under the age of 

50, it was observed that the frequency of complete and incomplete 

metaplasia was higher in the patient group 50 years and older. The 

percentage of intestinal metaplasia in the corpus greater curvature 

was found to be statistically significantly lower (p <0.05) compared to 

all other regions. When compared with a biopsy taken from a single 

site, it was observed that the incidence of intestinal metaplasia was 

increased when biopsies were taken in accordance with the Updated 

Sydney System. Statistically; 3, 4, and 5 biopsies were found to be 

significantly superior to single biopsy (p <0.01). 

Intestinal metaplasia was found with a higher rate (p <0.05) in 

smokers compared to non-smokers. Gastric atrophy was detected in 

17 (17.5%) of the patients. Of these, 9 (9.3%) were detected in the 

antrum, 6 (6.2%) in incisura angularis, 5 (5.2%) in the corpus. When 

compared with a biopsy taken from a single site, it was observed that 

there was an increase in the frequency of atrophy when biopsies were 

taken in accordance with the Sydney System. 

CONCLUSION: In our study, it was found that there was a 

statistically significant difference in the diagnosis of intestinal 

metaplasia and atrophic gastritis between taking biopsy from a single 

site during endoscopy and taking biopsies from 5 regions according 

to the Updated Syndey System (p <0.05), but there was no significant 

difference in the diagnosis of H.pylori. 

Key Words: Helicobacter Pylori, atrophy, intestinal metaplasia, 

dysplasia, dyspepsi 
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BÖLÜM 1  

GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Mide kanseri; malignite ilişkili ölümlerde dünyada üçüncü sırada yer  

almaktadır (1). Helicobacter pylori (H.pylori), dünya nüfusunun 

yarısında var olduğu tahmin edilen ve midede kronik inflamasyonla 

başlayıp intestinal tip adenokanser ile sonlanan sürecin en önemli 

risk faktörüdür (2). Peptik ülser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi 

ve mide adenokanseri etyolojisinde en önemli risk faktörü olarak 

kabul edilmektedir (3). Ayrıca MALT Lenfoma, immun 

trombositopenik purpura ve hiperplastik mide polipleri ile ilişkisi 

gösterilmiştir (4).   

H.pylori tanısında invaziv (histoloji, kültür, hızlı üreaz testi, pcr) ve 

non-invaziv (üre-nefes testi, fekal antijen testi, seroloji) testler 

kullanılmaktadır (5). Tanıda kullanılan testlerin her birinin avantaj ve 

dezavantajları vardır. Bununla beraber kullanılacak yöntemin 

seçiminde, sağlık kuruluşlarının bu testlere ulaşımı ve testlerin 

karşılanabilir olması da önemli bir belirleyicidir.  

Ülkemizde noninvaziv testler (üre-nefes testi ve fekal antijen 

testi) endoskopi planlanmayan hastalarda tanı amaçlı ve tedavi 

sonrası takip amaçlı kullanılmaktadır. Bu testlerin kolay 

uygulanabilir ve ucuz olması invaziv yöntemlere tercih sebebidir. 

Ancak malignite riski yüksek olan hastalar için endoskopi ve 

histolojik inceleme tercih edilmelidir. Çünkü H.pylori enfeksiyonunun 

neden olduğu prekanseröz lezyonların histolojik inceleme ile tespit 

edilebilir (6). 
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Yeni gelişen endoskopi teknikleri (kromoendoskopi, narrow-band 

görüntüleme) sayesinde endoskopi sırasında prekanseröz lezyonların 

tanınması kolaylaşmıştır. Bu teknikler; biyopsi alınacak bölgenin 

seçiminde rehberlik etmesi açısından da oldukça değerlidir ancak 

kullanımları henüz yaygınlaşmamıştır (7). 

Dispeptik şikayet ile başvuran hastalara uygulanan endoskopi 

sırasında; şüphe uyandıran bir lezyon yoksa genellikle mide antrum 

bölgesinden daha az sıklıkla da ilave olarak korpustan alınan biyopsi 

örneği histolojik olarak incelenmektedir. Ancak yukarıda bahsi geçen 

mide patolojileri, mideyi homojen olarak tutmamaktadır. Örneğin 

H.pylori ilişkili kronik gastrit ilk ve büyük ölçüde antrumu tutarken, 

intestinal metaplazi incisura angularis’te daha sık ve şiddetli 

görülebilmektedir. Şiddetli ve yaygın atrofik gastritli hastalarda 

H.pylori antrumda tespit edilemezken, korpusta tespit edilebilir. 

Bunun nedeni, H.pylori’nin atrofik mide mukozasında kolonize 

olamaması ve atrofinin genelde antrumdan başlayıp proksimale 

doğru ilerlemesidir (8). Bu ve benzeri durumlar, tek bölgeden biyopsi 

almanın mide patolojilerini tanımada yetersiz olduğunu 

göstermektedir (9). Dünya Gastroenteroloji Kongresi’nde 1990 yılında 

oluşturulan Sydney Sistemi; gastroduodenal hastalıkların tanısı 

amacı ile uygulanan endoskopi sırasında antrum ve korpustan ikişer; 

incisura angularisten bir biyopsi alınmasını önermiştir (10) Sydney 

Sistemi uluslararası kabul görmüş ve günümüze kadar kılavuzlar bu 

öneriyi teyit etmişlerdir. Ancak, biyopsi sayısının artması zaman, 

maliyet ve hasta konforu açısından dezavantaj oluşturduğundan, 

hem ülkemizde hem de dünyada bu önerilere sıklıkla 

uyulmamaktadır. Mesela 2013 yılında retrospektif olarak incelenen 

400.000 mide biyopsisinin yalnızca %3.9’unun önerilen şekilde 

alındığı tespit edilmiştir (11).  

Bu bilgilerden yola çıkarak; hastanemize dispeptik şikayetlerle 

başvuran 40 yaş ve üzeri, yakın zamanda proton pompa inhibitörü 
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(PPI), antibiyotik, bizmut içeren ilaç kullanım öyküsü 

olmayan hastalar çalışmaya alındı. Endoskopi esnasında midedeki 5 

bölgeden (antrum küçük ve büyük kurvatur, incisura angularis, 

korpus küçük ve büyük kurvatur) biyopsi alınarak; inflamasyon, 

H.pylori, atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve displastik lezyonların 

varlığı/yaygınlığı/şiddeti değerlendirildi. Ayrıca hızlı üreaz testi ve 

fekal antijen testi ile H.pylori’nin kalitatif tayini yapıldı. H.pylori 

enfeksiyonu ve premalign lezyonların midede dağılımı ve non invaziv 

testlerin tanıya katkısı araştırıldı. Böylelikle H.pylori 

ve ilişkili patolojilerin nicelik ve neden-sonuç ilişkisi yönünden 

tespiti, ülkemiz gastroenteroloji pratiği göz önünde bulundurularak; 

güvenilir, zaman ve maliyet açısından verimli tanısal algoritmanın 

oluşturulması hedeflendi. 
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BÖLÜM 2  

GENEL BİLGİLER  

 

2.1. HELİCOBACTER PYLORİ 

 

2.1.1. Tarihçesi  

H. pylori; ilk defa Marshall ve Warren tarafından 1982’de kültürde 

üretilmiştir. Bu tarihten yaklaşık yüz yıl önce mide mukozasında 

spiral şekilli mikroorganizmalardan bahsedilse de uygun kültür 

şartları sağlanamadığı için izole edilememiştir. Bu iki araştırmacı 

mide mukozasında fark ettikleri yeni mikroorganizmanın kavisli gram 

(-) çomak şeklinde olması nedeni ile Campylobacter türlerinde olduğu 

gibi mikroaerofilik kültür ortamı hazırlamışlar ve 5 gün sonra 

üremenin olduğunu görmüşlerdir. Bu yeni bakteriyi, benzerliğinden 

dolayı Campylobacter-Like Organism olarak adlandırmışlardır. Daha 

sonra, 1984 yılında ismi Campylobacter pylori olarak değiştirilmiş, 

1989 yılında Goodwin ve arkadaşları tarafından H.pylori olarak nihai 

ismine kavuşturulmuştur (12),(13). 

2.1.2. Epidemiyoloji ve Bulaş  

Dünya nüfusunun yaklaşık yarısının H.pylori ile enfekte olduğu 

tahmin edilmektedir (14). Ülkeler arasında ve sosyo-ekonomik düzeyi 

farklı gruplar arasında prevelansı değişmektedir. Son yıllarda H. 

pylori prevelansında düşüş olduğu özellikle enfeksiyonun sık 

görüldüğü ülkelerin verilerinden anlaşılmaktadır (15). Mide 

kanserinin sık görüldüğü ülkelerden olan Japonya’da 1950 yılından 

önce doğanlar arasında H.pylori prevelansı %90 iken 2000 yılından 

sonra doğanlarda %2 ye kadar düşmektedir (16). Bu fark; yalnızca 

yaşa bağlı maruziyet riski ile açıklanamayacak kadar büyüktür. 
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Sanitasyon imkanlarının artması, kalabalık aile yapısının değişmesi, 

antibiyotiklerin ve proton pompa inhibitörlerinin (ppı) sık 

kullanılması bu durumun sebepleri arasındadır.  

Asya, Orta ve Güney Amerika H.pylori enfeksiyonunun en yaygın 

görüldüğü bölgelerdir. Düşük sosyo-ekonomik düzey, sanitasyon 

imkanlarının gelişmemiş olması, kalabalık aile yapısı risk faktörleri 

olarak gösterilmiştir (17). Bu nedenlerden ötürü gelişmekte olan 

ülkelerde gelişmiş ülkelere oranla fazla görülmektedir . 

H.pylori mide mukozasına kolonize olduktan sonra tedavi edilmezse 

ömür boyu varlığını devam ettirmektedir. Asıl rezervuar insan 

olmakla beraber, primatlarda ve ev kedilerinde izole edilebilmiştir 

(18). 

Bulaşın yönü tam olarak aydınlatılamamıştır. En çok insandan 

insana; fekal-oral, oral-oral bulaştığı kabul edilmektedir. Aile içi 

bulaş epidemiyolojik çalışmalardaki aile kümelenmeleri ve aynı 

genetik özellikteki H.pylori suşlarının aile bireylerinde saptanması  ile 

ortaya konmuştur (19-21). Suda günlerce canlı kalabildiği sulardan 

alınan numunelerin pcr (polymerase chain reaction) yöntemiyle 

incelenmesi sonucu gösterilmiştir (22). Bu nedenle atık sular ve 

yetersiz sanitasyondan geçen içme suları da bulaş yolları arasındadır 

(23). Bu durum gelişmiş ülkelere göre gelişmekte olan ülkelerde 

enfeksiyonun prevelansının yüksek olmasının bir açıklamasıdır. 

2.1.3.  Mikrobiyolojik Özellikleri  

H.pylori; gram negatif, spiral şekilli bir bakteridir (24). Katalaz, 

oksidaz ve üreaz etkinliği mevcuttur. Nemli ve mikroaerofilik 

ortamda, kanlı agar ve diğer bazı özel kültürlerde 37 derecede 3-

7 günde ürer. Oda sıcaklığında canlılığını hızla kaybeder (12). 

Kültür için biyopsi materyalinin kanlı zengin besiyerine hızlıca 

ekilmesi gerekmektedir. En iyi üreme ph: 6.9-8 arasında gözlenir. 

Safra temasında kısa sürede ölür (25),(26). 



 
 

6 
 

2.1.4. Virülans ve Patojenite Özellikleri  

Helicobacter pylorinin patojenitesini kolonizasyon, immün sistemden 

kaçış ve hastalık indükleyici özellikleri oluşturur (13). 

2.1.4.1 Barınma ve Kolonizasyon  

Şekil ve Hareket Yeteneği 

Flagella; membran, flament, lipopolisakkarit ve proteinlerden oluşur 

(27). H.pylori 4-8 flagellaya sahiptir (28). Flagella sayısının fazla 

olması  mide mukozasında hızlıca hareket etmesini böylece kolonize 

olmasını sağlar (29, 30). Spiral yapısı, flagella ve salgıladığı mukolitik 

enzimler bakterinin mukus tabakasından mide epiteline geçişini 

kolaylaştırır (24).  

Üreaz 

Tanıda da kullanılan üreaz enzim aktivitesi mide lümenindeki üreyi 

amonyağa çevirerek mide asidini nötralize eder. Bakteriyi mide 

asidinden koruyup mukus tabakaya yerleşme imkanı verir. Bununla 

beraber mononükleer fagosit aktivasyonu ile mukozal toksisiteye yol 

açar. Böylelikle hem kolonizasyonda hem de mukozal hasarda rol 

oynar (31, 32). 

Katalaz, Süperoksit Dismutaz ve Isı Şok Proteinleri 

H.pylori’nin superoksit dismutaz ve katalaz enzimlerini kodlayan 

genlerinin hücre içi patojenler ile önemli derecede benzerliği 

olduğunun gösterilmesi, bu enzimlerin polimorf nüveli lökosit (pmnl) 

saldırısına karşı direnç gelişiminde rol aldığını düşündürmektedir.  

Isı şok proteinleri Hsp (Heat shock protein) A ve B’nin üreaz 

enziminin fonksiyonunda rol aldığı düşünülmektedir (33). 

Dış Membran Proteinleri 

Dış membran proteinleri; BabA, SabA, AlpA, AlpB, HopZ ve HopQ 

bakterinin hem adhezyonunda hem de inflamasyonu başlatmasında 

rol alır. BabA; kan grubu antijeni olan, aynı  zamanda mide 
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epitelinde bulunan Lewis b’ye bağlanmayı sağlar. Bu bağlanma, pro-

inflamatuar sitokinlerin ve mide kanseri ile ilişkili faktörlerin 

salınımına yol açar (34). 

H.pylori’nin konak hücrede DNA çift sarmal hasarını 

indüklemesi  için de adhesin proteinlerine ihtiyaç olduğu 

gösterilmiştir (35). 

2.1.4.2 İmmün Sistemden Kaçış 

H.pylori immün sistemi aktive ederek antikor oluşumuna sebep 

olmasına karşın immün sitemden kaçmasını sağlayan bazı proteinleri 

ve formları mevcuttur. Üreaz aktivitesi sayesinde ürettiği amonyak 

fagozomal membranlara hasar vererek fagositlere kısmi direnç 

geliştirmesine neden olur. Dış memban proteinleri sayesinde mukozal 

yüzeyde oluşturduğu sialik asid-spesifik hemaglütininler ve lewis 

antijenini exprese etmesi, mide mukozasında tanınmasını ve 

yakalanmasını zorlaştırmaktadır (36-38). Bir diğer kaçış mekanizması 

da bakterinin basil formundan kokkoid forma dönüşebilmesidir. 

Çevresel etkilere dirençli bu formun, enfeksiyona neden olamadığı 

düşünülmektedir (38). 

2.1.4.3 Mide Fizyolojisini Bozma ve Hastalığa Yol Açma 

CagA Proteini 

Cag patojenite adası (Cag PAI) olarak adlandırılan gen  bölgesi CagA 

proteini ve  Tip 4 Sekresyon Sistemi (T4SS) oluşumunu sağlayan 

genleri kodlar (39).  

Bu adanın üyesi olan CagA, konak hücre içerisine girerek bakterinin 

virülansında önemli rol oynar. Konağın hücre içi sinyal sistemine etki 

eder. Tümör süpresör genleri baskılayarak hücrenin 

proliferasyonunu artırır ayrıca b-catenin ve NFjB aktivasyonu ile 

İnterlökin 8 (IL-8) sekresyonuna neden olur (40, 41). 
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Cag A pozitif (tip 1) bakterilerde peptik ülser ve mide kanserinin Cag 

A negatif (tip 2) suşlara göre fazla görülmesi; hücre içerisindeki bu 

etkileri ile beraber mide mukozasında neden olduğu inflamatuar 

yanıtla ilişkilendirilmektedir (42). 

 

Şekil 2.1: Helicobacter pylori virulans faktörlerinin özeti(43). 

IL-8 ve PAF 

H. pylori ile enfekte mide epitel hücreleri tarafından salınan küçük 

peptid yapıdaki İL-8, nötrofillerin aktive olmasına ve çoğalmasına 

neden olur.  

Platelet aktive edici faktör (PAF); mide asidi sekresyonunu artırarak 

ülsere neden olan bir medyatördür. H.pylori; PAF öncülü olan lyso-

PAF’ın aktif formuna dönüşmesini sağlayarak ülserleşmeye neden 

olur (44, 45).  

Lipopolisakkarid  

Bakterinin lipopolisakkarid duvarı müsinin mukozal reseptörü ile 

bağlanmasını engelleyerek mide mukus bariyerini bozar (46). Bunun 

yanında yapısındaki Lipid A, konak makrofaj ve nötrofillerinde 

bulunan CD-14’e bağlanarak inflamasyonda rol alır (47).  



 
 

9 
 

Fosfolipaz ve Musinaz 

Fosfolipaz mukoza hücrelerinin apikal membranında bulunan 

fosfolipidden zengin koruyucu tabakayı bozarak mukoza harabiyetine 

yol açar (48).  

Musinazın da fosfolipaz gibi mukus bariyerini bozduğu tahmin 

edilmektedir. (49) 

Vac-A Geni 

VacA geni tüm H.pylori suşlarında kodlanır ve çoğu suşta aktif 

sitotoksin proteini üretimi vardır. VacA toksini; konak hücrelerinin 

sitoplazmasında vakuolleşmeye yol açarak mide mukozal bariyerinin 

bozulmasına neden olur (50). Etkilerini epitel hücre membranına 

yerleşerek oluşturduğu anyon selektif porlar aracılığı ile gerçekleştirir 

(51). Vakuol oluşturması dışında mitokondri membranına yerleşerek; 

apoptoza neden olduğu da ileri sürülmektedir (52).  

VacA geninin;  sinyal (s), itermediate (i) ve orta (m) bölgeleri suşlar 

arasında farklılık göstermektedir ve bu bölgelere göre isimlendirme 

yapılmaktadır (53). Suşlar arasındaki farklılıklar; H.pylori’nin 

gastroduodenal hastalıkların oluşumundaki virulansında belirleyici 

role sahiptir (54). 

Mide kanseri ve peptik ülser gelişiminin s1,i1,m1 suşlarda; s2,i2,m2 

suşlara göre fazla olduğu görülmekle beraber bu durumda diğer 

virülans faktörlerin etkisi olması da muhtemeldir (55). 

Reaktif Oksijen Türevleri  

Mide mukozasındaki H.pylori yoğunluğu ile reaktif oksijen 

türevlerinin yoğunluğu arasında sıkı bir ilişki vardır. H.pylori 

enfeksiyonu neticesinde aktive olan nötrofillerden salınan reaktif 

oksijen ve nitrat türevleri mide epitel hücrelerinde harabiyete yol açar 

(56, 57).  
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Tablo 2.1: Helicobacter Pylori Patojenite Özellikleri 

Barınma ve Kolonizasyon Faktörleri 

Üreaz Mide asidini nötralize eder, monosit ve 

nötrofillerin kemotaksisini sağlar, proinflamatuar 
sitokinlerin salgılanmasına yol açar.  

Isı Şok Proteini Üreazın ekspresyonunu artırır. 

S. Dismutaz Bakteriyi fagositozdan korur. 

Katalaz Bakteriyi fagositozdan korur. 

Flagella Gastrik mukozaya penetre olmasını ve midenin 

asit ortamından korunmasını sağlar. 

Dış Membran 

Proteinleri 

Adhezyon, inflamasyonun başlatılması, hücre 

içine giriş ve konak DNA hasarında rol alırlar.  

Mide Fizyolojisini Bozma ve Hastalığa Yol Açma 

Cag-A proteini Hücre içi sinyal sistemine etki eder, hücre 

proliferasyonunu artırır, IL-8 sekresyonuna 
neden olur. Peptik ülser ve kanser gelişiminde rol 

oynar.  

IL-8  Nötrofillerin aktive olmasına ve çoğalmasına 
neden olur.  

PAF Mide asit sekresyonunu artırarak ülserleşmeye 
neden olur. 

Lipopolisakkarid Mide mukus bariyerini bozar. 

Musinaz Mukoza harabiyetine neden olur. 

Fosfolipaz Mukoza harabiyetine neden olur. 

Vac-A geni Epitel hücrelerinde vakuolleşmeye yol açarak 
mide mukozasının bütünlüğünü bozar.  

(S.dismutaz: Superoksid dismutaz, PAF: Platelet aktive edici faktör) 
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2.1.5 Non-invaziv Testler 

Üre-nefes testi, dışkıda antijen testi ve serolojik testler non-invaziv 

testlerdir. Serolojik testler H.pylori ile hayatın herhangi bir 

zamanında karşılaşmayı gösterdiği için aktif enfeksiyon ile pasif 

enfeksiyon ayrımında kullanılamaz. Epidemiyolojik çalışmalarda 

kullanışlıdır.  

Üre-nefes testi ve dışkıda antijen testi aktif H.pylori enfeksiyonunu 

gösterir. Tanıda ve tedavi takibinde kullanılabilmeleri, hasta 

açısından endoskopiye göre konforlu olmaları nedeni ile “test and 

treat”  stratejisinde  kullanılırlar. “Test and treat”; hasta konforu ve 

maliyet düşünülerek geliştirilen bir yöntemdir. Dispeptik şikayeti 

olan ancak mide kanseri açısından riskli (ailede mide kanseri, kilo 

kaybı vb) olmayan 45 yaşından küçük hastalarda non-invaziv 

yöntemler ile H.pylori’nin tespit edilmesi, tedavisinin yapılması ve 

tedavi bitiminden sonra tekrar non-invaziv testlerle kontrol edilmesini 

ifade eder (58).  

2.1.5.1 Üre-nefes Testi 

Tanıda bakterinin üreaz etkinliğinden faydalanılır. İşaretli karbon 

içeren üre (13 karbonlu veya 14 karbonlu olabilir) hastaya içirilir. 

H.pylori; üreaz aktivitesi ile üreden amonyak ve işaretli karbonu 

içeren bikarbonat oluşturur, bikarbonat dolaşım yoluyla akciğere 

taşınır, burada işaretli karbondioksit oluşur. Exhalasyon sırasında 

karbondioksitin yapısındaki bu işaretli karbon dışarı verilir ve bu 

karbon makine tarafından tespit edilir. 

Sensitivitesi %88-95, spesifitesi %95-100 civarındadır (59). Yalancı 

negatifliğin nedeni yakın zamanda PPI, bizmut, antibiyotik kullanımı 

veya mide kanaması olabilir (60, 61). Bu nedenle testten 2 hafta önce 

PPI ve 4 hafta önce antibiyotiklerin kesilmesi önerilir.  
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2.1.5.2 Dışkıda Antijen Testi 

Dışkıda antijen varlığı aktif enfeksiyonu gösterir. Tanı ve tedavi 

takibinde kullanılabilir (5). Poliklonal antikorların 

kullanıldığı testlerin sensitivite ve spesifitesi düşükken daha 

sonradan geliştirilen monoklonal antikorların kullanıldığı testlerin 

sensitivitesi yaklaşık %94 spesifitesi %97‘dir (62, 63).  

Dışkıda antijen testleri; PPI, bizmut ve antibiyotik kullanımında 

yalancı negatif sonuçlanabilir. Monoklonal testler diğer dışkıda 

antijen testlerinden farklı olarak peptik ülser kanamasında yüksek 

sensitivitede H.pylori’yi tanıyabilmektedir (63). 

2.1.5.3 Seroloji 

H.pylori’ye karşı geliştirilen İmmünoglobulin G (Ig G)’yi tespit eden 

testlerdir. Aktif enfeksiyon ile geçirilmiş enfeksiyonu ayırmada yeri 

yoktur. Referans Ig G düzeyi bölgesel farklılık gösterebileceği için 

validasyonunun yapılması gereklidir. H.pylori prevelansının düşük 

olduğu bölgelerde kullanımı önerilmemektedir (5, 64, 65). 

2.1.6. İnvaziv Testler  

2.1.6.1 Endoskopi  

Peptik ülser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi, mide kanseri, MALT 

lenfoma gibi H.pylori ilişkili patolojilerin tanısı için endoskopi 

gereklidir. Ayrıca histolojik inceleme için gerekli olan doku biyopsisi 

endoskopi ile elde edilir. 

Endoskopide H.pylori için spesifik bir görünüm mevcut olmadığı için 

sadece endoskopi ile tanı koymak oldukça zordur. Kromoendoskopi, 

narrow-band görüntüleme, magnifiye endoskopi gibi teknikler 

geleneksel endoskopiye göre prekanseröz lezyonları tanımada daha 

başarılıdır.  Ancak; endoskopi zamanının uzaması, hasta konforunun 

azalması ve bu tekniklere erişimin kısıtlı olması nedeni ile birkaç ülke 

hariç rutin pratikte histolojik incelemenin önüne geçememektedir. 

Kullanıldığı ülkelerde magnifiye kromoendoskopi endoskopik tanıda 
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ve biyopsi alınacak yerlere rehberlik sağlama konusunda oldukça 

faydalıdır (66). 

2.1.6.2 Histoloji  

Histolojik incelemenin H.pylori tanısında sensitivitesi %95, spesifitesi 

%98’dir (67, 68). İmmün boyalar patolojik tanıyı desteklemek amacı 

ile kullanılmaktadır (69). Mide mukozasının glanduler yapısının 

bozulduğu atrofik gastrit ve intestinal metaplazi bölgelerinde H.pylori 

kolonize olamaz (70, 71).  

H. pylori gastriti ve atrofinin genelde antrumdan başlayıp korpusa 

doğru ilerlediği kabul edilir (8). Bu nedenle atrofk gastritli bir hastada 

henüz mukozal yapısı bozulmamış korpustan ilave biyopsi alınması 

Dünya Gastroenteroloji Kongresi’nde fikir birliğine varılan Sydney 

Sistemi’nin önerilerinden biri olmuştur (6).  

Bazı çalışmalarda H.pylori tanısında sadece antrum örneklemesinin 

yeterli olacağı anlaşılsa da (9, 67) endoskopi yalnızca H.pylori tanısı 

için değil aynı zamanda midenin prekanseröz lezyonlarının tanısı 

amacı ile yapıldığı için Sydney Sistemi’ne uygun örnekleme yapmak 

gereklidir.  

Ancak dünyanın çoğu yerinde; endoskopi esnasında başka bir 

lezyon görülmediği takdirde sadece antrumdan biyopsisi alınırken, 

bazı merkezler antrum ve korpustan birer biyopsi almaktadır. 

Bununla ilgili retrospektif yapılan çalışmada; özel bir kliniğe gelen 

400.000’e yakın mide biyopsi örneğinin sadece %3.9’unun Syndey 

Sistemi’nde öngörüldüğü şekilde alındığı gösterilmiştir (11). 

2.1.6.3 Hızlı Üreaz Testi 

Hızlı üreaz testi ile birkaç saat içerisinde H.pylori’nin kalitatif tayini 

yapılabilmektedir. Endoskopi ile alınan biyopsi örneği, içerisinde üre 

bulunan kite yerleştirilir. Bakterinin üreaz aktivitesi sayesinde üre 

amonyağa dönüşür, oluşan amonyak ortamın ph’sını alkali hale 
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getirir. Böylece meydana gelen renk değişikliği H.pylori’nin varlığını 

gösterir.  

Sensitivitesi %90 spesifitesi %95 civarındadır (5). Yakın zamanda PPI, 

bizmut, antibiyotik kullanımı ve gastrointestinal kanama 

durumlarında yalancı negatif sonuçlanabilir (60). Hızlı üreaz testi için 

birden fazla biyopsi alınmasının testin sensitivitesini artırdığı 

gösterilmiştir (72). 

2.1.6.4 Kültür 

Yüksek spesifiteye sahip olmasına karşın sensitivitesi düşüktür. 

Bunun nedeni H.pylori’nin kültürde üretilmesinin zor olmasıdır 

ancak gelişmiş transport yöntemleri ve mikrokapiller kültür 

yönteminin kullanılması sensitivitesini artırabilir (73, 74). 
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Tablo 2.2. Helicobacter Pylori Tanı Yöntemleri 

 

Test  Duyarlılık  

(%)  

Özgüllük 

(%)  

Avantajları  Dezavantajları 

Non-invaziv Yöntemler 

Seroloji  85  79  Ucuz, ulaşılabilir. 

 
Negatif prediktif 

değeri yüksek. 
 
Epidemiyolojik 
çalışmalarda 
kullanılabilir. 

Tedavi  sonrası 

takipte kullanılamaz. 

Aktif-pasif 
enfeksiyon ayrımında 
kullanılamaz. 

Üre – Nefes  
Testi 

>95  >95  Tanı ve tedavi 
takibinde 
kullanılabilir. 

 Kullanımı yaygın 
değil. 

 PPI, antibiyotik ve 
bizmut kullanımıyla 
yanlış negatiflik. 

Dışkıda 
Antijen  
Testi  

94 97  Tedavi öncesi ve 
sonrasında 
kullanışlıdır. 

Hasta açısından 

rahatsızlık verici 
olabilir. 

PPI, antibiyotik ve 
bizmut kullanımıyla 
yanlış negatiflik. 

İnvaziv Yöntemler  

Histoloji  95  98 Mide mukozası 
hakkında ek bilgi 
sağlar.  

Pahalı  

Eğitimli personel  

gerektirir.   

Üreaz Testi  90  95 Hızlı sonuç alınır.  
 
Histolojik 
incelemeye göre 
ucuzdur. 

Endoskopi 
gerektirir.  

 PPI, antibiyotik ve 

bizmut kullanımıyla 
yanlış negatiflik 

Kültür 58 100 Yüksek spesifite 
 
Antibiyotik 
duyarlılığı   

Pahalı ve 
uygulaması zor 

 

 

 



 
 

16 
 

2.2. HELİCOBACTER PYLORİ’NİN GASTRODUODENAL   

HASTALIKLARLA İLİŞKİSİ  

 

Correa; (3) kişinin genetik özellikleri, çevresel ve beslenme 

alışkanlıklarının katkısı ile H.pylori’nin başlattığı; kronik 

inflamasyon, kronik non-atrofik gastrit, atrofik gastrit, metaplazi, 

displazi ve bu lezyonlar zemininde mide adenokarsinomu gelişimini 

tanımlamıştır.  

Şekil 2.2: Correa Kaskadı  

2.2.1 Kronik Gastrit-Kronik Atrofik Gastrit 

Kronik gastritin 3 tipi vardır: Diffüz antral gastrit, çevresel 

metaplastik atrofik gastrit (EMAG) ve otoimmun metaplastik atrofik 

gastrit (AMAG).  

Diffüz antral gastrit çoğunlukla H.pylori enfeksiyonuna bağlı gelişir. 

H.pylori; mononükleer hücreler ve nötrofillerin infiltrasyonu ile 

karakterize kronik süperfisiyal gastrite yol açar (75). İnflamasyonun 

şiddeti değişkendir. Hafif inflamasyonda glanduler yapıda değişiklik 

olmayıp lamina propria ile sınırlı kalırken şiddetli inflamasyonda 

glanduler yapılarda bozulma, mikroapseler, epitel hücrelerinde 

vakuolizasyon, müsin deplesyonu görülmektedir (76). H.pylori gastriti 

genelde antrumdan başlar, bu aşamada gastrin salınımı artarken 

somatostatin salınımı azalır böylece asit düzeyinde artış görülür. Bu 

da duodenal ülsere neden olur (77).   

H. Pylori 
Enfeksiyo

nu

Kronik 
Yüzeyel 
Gastrit

Atrofik 
Gastrit

İntestinal 
Metaplazi

Displazi
Mide 

AdenoCa
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Gastrit proksimale doğru ilerledikçe parietal hücre kaybı ve buna 

bağlı olarak asit düzeyinde azalma görülür. Bu durum atrofi ve 

intestinal metaplazi gelişimine zemin hazırlar (78). 

Antral predominant gastrit seyrinde görülen bu değişiklikler sonucu 

bakterinin proksimale hareketi kolaylaşır, antrumun 

ardından korpusta da gastrite yol açar (79). 

Mide mukozası; hızlı turnover yeteneğine sahiptir. Lümene dökülen 

veya yıkılan hücrelerin yerine progenitör kök hücreler tarafından yeni 

hücreler yapılır. Bu süreç; mide mukozasının hem kalınlığının hem 

de glanduler yapısının korunmasını sağlar. Ancak H.pylori veya diğer 

nedenlere bağlı kronik inflamasyonda yıkım hızı, kök hücrelerin yeni 

hücre üretme kapasitesini aşabilir ve mide mukozası incelmeye 

başlar (80, 81). Mide mukozasının incelmesine genelde metaplazi de 

eşlik eder. Bu durum kronik atrofik gastrit olarak adlandırılır. Kronik 

atrofik gastrit bölgesel veya diffüz olabilir ancak çoğunlukla yamalı 

bir tutulum görülür. Kronik atrofik gastrit; mide adenokanseri 

gelişiminde prekanseröz bir lezyondur (82).  

Kronik atrofik gastritte glandlardaki parietal ve şef hücre kaybı; bu 

hücreler tarafından salgılanan intrinsik faktör (IF), hidroklorik asit 

(HCl) ve pepsinojenin azalmasına böylelikle hipoklorhidri veya 

aklorhidriye neden olur. Böylece B12 eksikliği, bakteriyel aşırı 

çoğalma, malabsorpsiyon ve enterik enfeksiyonların gelişimine zemin 

hazırlanır (83).   

Kronik atrofik gastritin 2 tipi tanımlanmıştır. Bu iki tip midedeki 

yayılım, etyolojik faktörler, klinik ve labarotuvar bulguları ile 

birbirinden ayrılabilir. Bazen de aynı hastada bu iki tipe ait özellikler 

birlikte görülebilir (84). 

EMAG; antrum ve korpusta atrofi ve intestinal metaplazi görülmesi 

ile karakterize, sıklıkla H.pylori ile ilişkili kronik atrofik gastrit 

tablosudur. Multifokal atrofik gastrit olarak da adlandırılır. H.pylori 
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ile birlikte genetik ve çevresel faktörler, özellikle diyet EMAG 

patogenezinde önemli yer tutar. Hastalar sıklıkla dispeptik 

şikayetlerle başvururlar ancak asemptomatik de seyredebilir. 

İntestinal tip mide kanseri riski EMAG’lı hastalarda 10-15 kat 

artmıştır (85). EMAG şiddetlendikçe endoskopide transizyonel zonun 

proksimale doğru yer değiştirdiği görülür (86).   

AMAG; mide korpusundaki glandların otoimmuniteye bağlı yıkımı ile 

oluşur. Sadece korpusu tuttuğu için diffüz korporal atrofik gastrit 

olarak da adlandırılmaktadır (87). Pernisiyöz aneminin patogenezinde 

yer alır ve otoimmun tiroidit, otoimmun pankreatit, çölyak gibi bazı 

otoimmun hastalıklara eşlik edebilir. Tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarında AMAG 3-5 kat fazla görülmektedir (88, 89). Parietal 

hücreler ve IF’ye karşı dolaşımda otoantikorlar mevcuttur (90). 

Hipoklorhidri/aklorhidri ve buna bağlı gastrin artışı, antral G 

hücrelerinde büyüme ve düşük pepsinogen 1 (PGI) düzeyi ile seyreder 

(91, 92). Atrofik bezler ve intestinal metaplazi korpus mukozasına 

sınırlıdır, nadiren diffüz gastrik atrofiye yol açar (93). Gastrik 

nöroendokrin tümörler ve adenokanser sıklığında artışa neden olur 

(94).  

Atrofinin şiddeti ve kronik atrofik gastritin alt tipini belirlemek için 

yeterli sayıda biyopsi alınması gereklidir. Sydney Sistemi; 

gastroduodenal hastalıkların tanısında biyopsi örneklerinin 

belirlenen ortak kriterlere göre değerlendirilmesini önermiştir. Bu 

sayede tüm dünyada mideden alınan bir biyopsinin; etyolojik, 

topografik ve morfolojik olarak ortak bir dille rapor edilmesini 

sağlamıştır. Ancak daha önceden patologlar tarafından yaygın 

kullanılan difüz atrofik gastrit, multifokal atrofik gastrit gibi tanıların 

bu sistemde geçmemesi itiraza yol açmış ve neticede “Güncellenmiş 

Sydney Sistemi” geliştirilmiştir (95). Daha önceleri antrum ve 

korpustan ikişer biyopsi alınması önerilirken, güncellenmiş Sydney 

Sistemi’nde bunlara ek olarak incisura angularisten de biyopsi 
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alınması önerilmiştir. Bunun nedeni ise intestinal metaplazinin en 

yoğun olduğu yerin incisura angularis olduğunun düşünülmesidir 

(96).  

Sydney Sistemi günümüzde de gastrit sınıflaması ve patoloji 

raporlarında ortak bir dil olarak kullanılmaktadır. Avrupa ülkelerinin 

katılımı ile hazırlanan “Midenin Prekanseröz Lezyonlarının Yönetimi” 

konulu 2019 tarihli raporda; H.pylori ve ilişkili prekanseröz 

lezyonların tanısında antrum ve korpustan en az 2 biyopsi alınması; 

kromoendoskopinin yaygın olarak kullanılmadığı merkezlerde 

incisura angularis biyopsisinin de eklenmesi önerilmiştir (66). 2015 

tarihli Kyoto Global Konsensusu antrum ve korpustan ikişer biyopsi 

alınmasını desteklemektedir (97). 2016 tarihli Maastricht V/Florence 

Konsensusu Güncellenmiş Sydney Sistemi’nin en az 5 biyopsi  

önerisini teyit etmektedir (98). 

Kronik atrofik gastrit etyoloji ve yayılım özellikleri ayırt edildikten 

sonra tedavi ve takip kararı verilmelidir. H.pylori varsa eradikasyon 

tedavisi başlanmalıdır. 

Şiddetli atrofik değişiklikler veya hem antrum hem de korpusta 

intestinal metaplazi (OLGA/OLGIM III/IV (Operative Link on Gastritis 

Assessment/Operative Link on Gastric İntestinal Metaplasia 

Assessment)) varlığında ailede mide kanseri öyküsü yoksa 3 yılda bir 

takip önerilir, ailede mide kanseri öyküsü varsa yıllık veya 2 yılda bir 

takip önerilir. Antruma sınırlı ılımlı veya orta şiddetli atrofi varlığında 

endoskopik takip gerekli değildir (66).  
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Şekil 2.3: Gastrit raporlanmasında major özellikler ve nihai tanının yer 

aldığı rapor taslağı (Sydney Sistemi, 1990) (6) 

2.2.2 Peptik Ülser  

Birçok çalışma duodenal ülser gelişiminde H.pylorinin önemli rolü 

olduğunu göstermiştir (99) (100, 101). 

Duodenal ülserli hastaların %80-95’inde H.pylori mevcuttur 

(102). H.pylori prevelansının yüksek olduğu doğu toplumlarında bu 

oran daha da yüksek görülebilmektedir (103). Gastrik ülser için bu 

oran daha düşüktür (%60-85). 

Duodenal ülserli hastalarda H.pylorinin tedavi edilmesinin ülser 

rekürensini azalttığı gösterilmiştir (104) (105). 

H.pylorinin hangi şekilde duodenal ülsere neden olduğu tam olarak 

aydınlatılamamış olmakla beraber pro-inflamatuar, asit artırıcı, 
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mukozal harabiyet yapıcı etkilerinin ve gastrik metaplazinin başrolde 

olduğu  düşünülmektedir (100).  

2.2.3 İntestinal Metaplazi 

Gastrik intestinal metaplazi; mide oksintik veya antral 

mukozasındaki yüzeyel, fovealer ve glandüler epitelyumun intestinal 

mukozaya dönüşmesidir. İntestinal metaplazi; kronik atrofik gastrit 

ile başlayıp mide adenokarsinomu ile son bulan ve Correa tarafından 

tariflenen kaskadın ara basamağını oluşturan prekanseröz bir 

lezyondur (106).  

İntestinal metaplazi varlığı hematoxilin-eozin boya ile kolayca tanınır.  

Histolojik olarak komplet ve inkomplet olmak üzere ikiye ayrılır. 

Komplet metaplazi; sialomusin salgılayan goblet hücreleri, fırçamsı 

kenar ve eozinofilik enterositleri içeren ince barsak tipi mukozanın 

varlığını ifade eder. İnkomplet metaplazi ise; sitoplazmasında çok 

sayıda, düzensiz müsin damlacıkları içeren kalın barsak tipi 

epitelyumun varlığı ve fırçamsı kenarın yokluğu ile karakterizedir. 

Periodic acid-schiff-alcian blue (PAS-AB) boyaları ile komplet ve 

inkomplet tip ayrımı yapılabilir.  Ayrıca dağılım alanına göre geniş ve 

sınırlı olarak; müsin expresyonuna göre de tip1, tip2, tip3 olarak 

sınıfandırılır .  

Spasmolytic polypeptide-expressing metaplasia (SPEM); 1999 yılında 

Schimdt tarafından tanımlanmış, metaplazi öncülü olduğu 

düşünülen bir süreçtir. SPEM; mukozal hasara verilen yanıtın 

sonucu olarak değerlendirilmektedir. Korpusta Muc6 ve TFF2 exprese 

eden hücreler görülür. Antrum benzeri bu hücrelerin varlığı nedeni 

ile “psödopilorik metaplazi” olarak da adlandırılır (107, 108). 

H.pylori prevelansının yüksek olduğu bölgelerde intestinal 

metaplaziye daha sık rastlanır (109). Erkeklerde ve sigara içenlerde 

daha fazla görülür, yaşla birlikte sıklığı artar (110). Mide kanserinin 

sık olduğu bölgelerde prevelansı %19-24 arasında değişmektedir 

(111, 112).  
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H.pylori eradikasyonu atrofi ve intestinal metaplazi gelişmeden önce 

yapılırsa; mide kanseri gelişimini önleyebilmektedir (113). Ancak 

intestinal metaplazi genel olarak dönüşü olmayan sürecin başlangıcı 

olarak kabul edilmektedir. Bazı çalışmalarsa, atrofik gastrit ve 

intestinal metaplazinin kansere ilerleme sürecinin H.pylori 

eradikasyonu ile yavaşlatılabileceğini göstermektedir (114). 

Metaplazi sıklıkla antrum-korpus bileşkesinde özellikle de incisura 

angularis’te başlayıp antrum ve korpusa uzanır (85).  

Normal glandüler yapının bozulması, hipoklorhidri ve pepsinojen 

sekresyonunun azalmasına yol açar. Endoskopik olarak mukozadan 

hafif kabarık, beyaz-gri renkli çevresi soluk pembe mukoza ile çevrili 

düzensiz alanlar olarak görülür. Birçok çalışmada normal endoskopik 

görüntüleme ile non-atrofik gastrit, multifokal atrofik gastrit  ile 

intestinal metaplazinin ayrımının yapılamayacağı gösterilmiştir (115, 

116). Yeni endoskopik yöntemler olan narrow-band görüntüleme ve 

magnifiye kromoendoskopi ile intestinal metaplazi tespit edilebilir. 

Narrow-band görüntüleme ve magnifiye endoskopi teknikleri birlikte 

kullanıldığında intestinal metaplazi tanısında sensitivite yaklaşık 

%89 spesifite % 93 olarak gösterilmiştir (7).  

İntestinal metaplazi mevcut bilgilerimize göre mide kanserine giden 

yolda geri dönüşümsüz basamağı temsil etmektedir. İntestinal 

metaplazili hastaların yakın takibi, mide kanserinin erken 

yakalanmasını ve sağkalımın artmasını sağlamaktadır (117). Ancak 

intestinal metaplazi tespit edilen hastaların az bir kısmında mide 

kanseri gelişmektedir. Çevresel etkenler, H.pylori suşları, metaplazi 

alt tipi, konak faktörler, ailede mide kanseri öyküsü, toplumda mide 

kanseri sıklığı intestinal metaplazinin kansere dönüşme yolunda 

belirleyici faktörlerdir. Birçok çalışmada inkomplet tip intestinal 

metaplazi varlığı ile mide kanseri gelişimi arasında anlamlı ilişki 

gösterilmişken; komplet tip intestinal metaplazi ile mide kanseri 

arasındaki ilişki bu kadar belirgin değildir. (118). Bu nedenlerle 
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intestinal metaplazi tespit edilen her hastanın endoskopik olarak 

takibi her zaman fayda sağlamayabilir. 

Bu bilgiler ışığında; inkomplet tip, yaygın intestinal metaplazi (birden 

fazla mide alanında metaplazi olması veya birden fazla biyopsi 

örneğinde orta-şiddetli metaplazi olması), 1. derece akrabasında mide 

kanseri öyküsü, persistan H.pylori enfeksiyonu ve otoimmun gastrit 

durumlarından herhangi birinin eşlik ettiği intestinal metaplazili 

hastalar endoskopik ve histolojik olarak üç yılda bir 

izlenmelidir. Yaygın intestinal metaplazi ile beraber 1. derece 

yakınında mide kanseri öyküsü olan hastalar ise 1 veya 2 yılda bir 

endoskopik olarak takip edilmelidir. Yaygın olmayan ve komplet tip 

intestinal metaplazi varlığında, belirtilen risk faktörleri de yoksa 

endoskopik takip gerekli değildir (66). 

Şekil 2.4. İntestinal metaplazi tipleri ile kanser ilişkisi (85) 
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Şekil 2.5. Müsin içeriğine göre intestinal metaplazinin sınıflaması (119) 

2.2.4 Displazi  

Gastrik displazi mide adenokanserinin prekürsörü olan intraepitelyal  

neoplazidir. Endoskopik olarak yassı, polipoid veya çökmüş olarak 

gözükebilir (120, 121). Mide kanserinde olduğu gibi erkeklerde daha 

fazla görülür (122). Mide kanserinin yüksek olduğu bölgelerde 

prevelansı %20’ye kadar çıkmaktadır (123). Risk faktörleri mide 

adenokanseri ile aynıdır. Çoğunlukla kronik atrofik gastrit ve 

intestinal metaplazi zemininde gelişir. Displazi sıklıkla küçük 

kurvaturda, özellikle antrum ve angulusta bulunur. En az rastlandığı 

yer ise büyük kurvaturdur (124). Low-grade displazi %60 oranında 

regrese olurken, %10-20 oranında high-grade displaziye dönüşebilir. 

High-grade displazi nadiren regrese olur ve mide kanserine dönüşme 

insidansı yıllık yaklaşık %2-6’dır (125). Yıllar içerisinde birçok 

sınıflama yapılmıştır. 2000 yılında oluşturulan Padova ve Viyana 

Sınıflamaları ortak kabul görmüştür (126, 127). 
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Tablo 2.3. Gastrointestinal Epitelyal Neoplazi Viyana Sınıflaması 

1. 

KATEGORİ  

Neoplazi /displazi yok 

2. 

KATEGORİ  

Neoplazi/displazi açısından belirsiz 

3. 

KATEGORİ  

Non-invaziv low grade neoplazi (low grade adenom/displazi) 

4. 

KATEGORİ 

Non-invaziv high grade neoplazi  

4.1 High grade adenom/displazi 

4.2 Non-invaziv karsinom (karsinoma in-situ)* 

4.3 İnvaziv karsinom şüphesi  

5. 

KATEGORİ 

İnvaziv neoplazi 

5.1 İntramukozal karsinom** 

5.2 Submukozal karsinom ve ötesi 

 

*Non-invaziv: İnvazyona dair kanıt olmadığını ifade eder 

**İntramukozal lamina propria veya muskularis mukozaya invazyonu ifade 

eder. 
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2.2.5 H. Pylori İlişkili Mide Neoplazileri 

2.2.4.1 Mide Karsinomu 

H.pylori; non-kardiya mide kanserlerinin %75’inden sorumludur 

(128). Hayvan modellerinde ve daha sonra insan çalışmalarında 

H.pylori ile mide adenokarsinomu arasındaki ilişki gösterilmiştir 

(129, 130). 

Böylelikle H.pylori 1994 yılında Uluslararası Kanser Araştırmaları 

Ajansı tarafından mide adenokanseri için grup 1 karsinojen olarak 

açıklanmıştır.   

Mide adenokanseri ile H.pylori arasındaki ilişki açık olmakla beraber, 

H.pylori ile enfekte kişilerin küçük bir kısmında kanser 

gelişmektedir. Bunun nedenleri arasında; bakteri suşları arasındaki 

farklılıklar, sitokin polimorfizmi, diyet, hipoklorhidri, obezite ve aile 

öyküsü gibi nedenler sayılmakla beraber mekanizması kesin olarak 

bilinmemektedir (131-136). 

H. pylori ile enfekte kişilerden eradikasyon tedavisi alanlar ve 

almayanların mide kanseri gelişme oranlarını karşılaştıran meta-

analizlerde tedavi alanlarda mide kanserinin daha az geliştiği 

görülmektedir. Bu da H.pylori tedavisinin mide kanserinden 

koruyucu olduğunu göstermektedir (137).  

Mide tümörlerinin %90’ını oluşturan adenokarsinom intestinal 

ve  diffüz tip olarak ikiye ayrılır. İntestinal tip mide kanseri; Correa 

kaskadının sonucu iken diffüz tip mide kanserinin gelişim 

mekanizması farklıdır (138).  

2.2.5.2 MALToma 

Primer mide lenfoması mide neoplazmlarının %3’ünü oluşturur (139). 

Normal midede lenfoid doku önemli miktarda bulunmaz. H.pylori’nin 

meydana getirdiği gastrit; CD 4+ lenfositlerin ve B lenfositlerin lamina 

propriada birikimine neden olur. Bakterinin antijen sunumunun 

ardından CD 4+ T hücrelerinin aktivasyonu ve bu hücrelerin 
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bağlandığı B hücrelerinde baskılanamayan proliferasyon lenfoid 

folikülü meydana getirir (140, 141).   

Çok sayıda çalışma H.pylori ile MALT Lenfoma arasındaki ilişkiyi 

ortaya koymuş ve mekanizmasını açıklamıştır. Bu neden sonuç 

ilişkisinin en önemli dayanaklarından biri de, H.pylori eradikasyonu 

sonrası lenfoma remisyonu görülmesidir.  

2.2.5.3 Diğer Maligniteler ile İlişkisi 

Kolon kanseri ve H.pylori arasında bazı çalışmalarda ilişki gösterilmiş 

olsa da bu konu netleştirilememiştir (142). Pankreas kanseri ve 

hepatobilyer kanserlerin de H.pylori pozitif hastalarda daha sık 

görüldüğüne dair çalışmalar mevcuttur (143, 144). 
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için T.C. Sağlık Bakanlığı Göztepe Prof. Dr. Süleyman  Yalçın Şehir 

Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu (Tarih: 26.10.2020 Karar 

No:2020/0617) onayı alındı. Çalışma süresince Helsinki 

Deklerasyonu prensiplerine uyuldu. Hastalar çalışma hakkında 

bilgilendirildi ve onamları alındı. 

 

3.1 ÇALIŞMAYA ALINMA KRİTERLERİ 

- En az 1 aydır dispeptik şikayetlerin olması ( epigastrik yanma, ağrı, 

şişkinlik, hazımsızlık, erken doyma)  

- 40 yaş ve üzeri olmak  

 

3.2 ÇALIŞMADAN DIŞLANMA KRİTERLERİ 

 - Son iki hafta içerisinde PPI, son 1 ay antibiyotik ve bizmut içeren 

ilaçların kullanımı 

- Mide malignitesi ve/veya mide operasyon öyküsü olması 

- Daha önceden H.pylori eradikasyon tedavisi almış olması  
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- Gebelik 

- Endoskopiyi tolere edemeyecek komorbidite (kardiyopulmoner, 

renal, vd.) varlığı 

3.3 ÇALIŞMA TASARIMI  

 

Endoskopik muayeneler, gastroenteroloji uzman doktorları tarafından 

Fujinon EPX-4400 sistem WR, Fujifilm endoskopları ile yapılmıştır. 

İlk olarak antrum küçük kurvaturdan alınan biyopsi hızlı üreaz testi 

için kullanıldı. Histopatolojik inceleme için antrum küçük ve büyük 

kurvatur, incisura angularis, korpus küçük ve büyük kurvaturdan 

birer adet biyopsi alınarak her biri ayrı formaldehit solusyonunda 

patoloji laboratuvarına gönderildi.  

Biyopsi materyalleri %10’luk neutral formadehit solüsyonunda 

minimum 6 saat, maksimum 24 saat olacak şekilde fikse edildi. 

Makroskopik incelemede biyopsi materyalleri boyutları ve parça 

sayıları belirtilerek ve kaybolmaması için kurutma kağıtlarına 

sarılarak lokalizasyonlarına göre kodlanmış kasetlere konuldu. Rutin 

doku takib süreci sonrası (Leica TP1020, Nussloch, Germany) doku 

örnekleri parafin bloklara gömüldü. Mikrotomda parafin bloklardan 4 

mikrometre kalınlığında hazırlanan kesitler otomatik boyama 

cihazında hematoksilen-eosin (H&E) boyası, ayrıca , Periodic acid 

schiff-alcian blue (PASAB) ve Giemsa histokimyasal boyası ile 

boyandı. Daha sonra preparatlara ait tüm seri kesitler histomorfolojik 

olarak ışık mikroskobunda (Olympus Bx51) birbirinden bağımsız iki 

patolog tarafından incelendi. 

Histopatolojik incelemede; Sydney Klasifikasyonuna göre kronik 

inflamasyon (lenfoplazmositer inflamasyon), nötrofilik aktivasyon, 

intestinal metaplazi, atrofi ve H.pylori varlığı değerlendirildi. Bu 

parametrelere ait bulgular var ise yaygınlıklarına göre hafif, orta ve 

şiddetli olmak üzere derecelendirildi. H. pylori varlığı için Giemsa 
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boyası esas alındı. İntestinal metaplazi hem H&E, hem de PASAB 

boyasında değerlendirilip komplet ve inkomplet olarak da kategorize 

edildi. Ayrıca displazi varlığı, varsa derecesi ve lenfoid agregat ve/ 

veya lenfoid foliküllerin sayısı da raporda belirtildi.   

Olguların bir kısmında pilorik metaplazi, mikronodüler ve/veya lineer 

nöroendokrin hücre hiperplazisinden şüphelenilmesi üzerine 

patolojik tanıyı desteklemek için tüm lokalizasyonlardaki biyopsi 

materyallerine kromogranin, sinaptofizin ve gastrin 

immünohistokimyası uygulandı.  

Hastaların dışkı örneği uygun şartlarda Mikrobiyoloji labarotuvarına 

gönderildi. Zheijang Orient Gene Biotech Co. Ltd firmasına ait fekal 

antijen testi kiti ile H.pylori enfeksiyonunun kalitatif tayini yapıldı 

3.4 İSTATİSTİK 

 

Hastaların demografik özellikleri tanımlayıcı istatistiklerle 

hesaplandı. Devamlı değişkenler mean +/- standart sapma 

hesaplandı. Kategorik değişkenler tam değer (yüzde) olarak verildi ve 

ki-kare testi kullanılarak analiz edildi. Yüzdeler arasındaki farkın 

anlamlılığı T-testi ile hesaplandı. P değeri <0.05 istatistikel olarak 

anlamlı kabul edildi. İstatistiksel analizler SPSS versiyon 21 ile 

yapıldı.  
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BÖLÜM 4  

 

BULGULAR 

4.1 GENEL DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

 

Çalışmaya dispeptik şikayetler ile başvuran 97 hasta alındı. 

Hastaların 57’si (%58.8) kadındı. Genel yaş ortalamaları; 51.9 ± 8.6, 

genel yaş aralığı 40-79 olarak saptandı. Kadınların yaş ortalaması 

51.8 ± 7.8, erkeklerin yaş ortalaması 52 ± 9.8’di. H.pylori ve ilişkili 

patolojilerin yaşa göre dağılımını incelemek amacı ile hastalar 40-49 

yaş arası birinci grup, 50-59 yaş arası ikinci grup, 60-69 yaş arası 

üçüncü grup ve 70-79 yaş arası 4. grup olacak şekilde dört gruba 

ayrıldı. Her bir yaş grubunda sırası ile; 48, 32,13 ve 4 hasta olduğu 

tespit edildi. Şekil 4.1 ve 4.2’de cinsiyet ve yaş dağılım bilgileri 

verilmiştir.   

 

Şekil 4.1. Çalışmaya alınan hastaların cinsiyet dağılımı 

41%

59%

CİNSİYET

Erkek

Kadın



 
 

32 
 

 

Şekil 4.2. Yaş gruplarına göre dağılım  

Hastaların alışkanlıkları sorgulandığında; 25 hastanın (%26) sigara 

kullandığı veya geçmişte 20 paket/yıldan fazla kullanıp bıraktığı 

öğrenildi. 72 hasta ise (%74) hiç sigara kullanmamıştı. Kadın 

hastalardan 13’ü (%23) sigara kullanırken, erkeklerde 12 hasta (%30) 

sigara kullandığını belirtti. 

 

Şekil 4.3. Sigara kullanım durumu 
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4.2 H.PYLORİ ENFEKSİYONU İLE İLİŞKİLİ DAĞILIMLAR 

 

Hastaların hepsi dispeptik şikayetler ile başvurmuştu. Otuz yedi 

hastada (%38) H.pylori pozitif saptandı. Kadın hastaların 16’sında 

(%28.1) H.pylori pozitifken; erkek hastaların 21’inde (%52.5) H.pylori 

pozitif saptandı. Erkeklerde H.pylori pozitifliğinin kadınlara göre fazla 

olduğu (p<0.05) bulundu.  

 

Şekil 4.4. H.pylori enfeksiyonu sıklığı ve cinsiyete göre dağılımı 

Antrum küçük kurvaturda 36 (%37.1) hastada, antrum büyük 

kurvaturda 35 (%36) hastada, incisura angulariste 33 (%34) hastada, 

korpus küçük ve büyük kurvaturda 35’er (%36) hastada H.pylori 

pozitif saptandı. H.pylori pozitif olan 37 hastanın 32’sinde tüm 

bölgelerde H.pylori pozitif saptanırken, 5 hastada bölgeler arasında 

farklılık görüldü. Herhangi bir bölgeden tek biyopsi alınması ile 

Güncellenmiş Sydney Sistemi’ne uygun biyopsi alınması arasında 

H.pylori tanısında anlamlı fark izlenmedi.  
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Yaş gruplarını incelediğimizde; 1. grupta hastaların %47.9’unda, 2. 

grupta %25’inde, 3. Grupta %30.8’inde, 4. Grupta %50’sinde H.pylori 

pozitif saptandı. Yaş grupları ile H.pylori enfeksiyonu sıklığı 

açısından anlamlı fark izlenmedi.  

Hızlı üreaz testi antrumdan alınan ilk biyopsi ile yapıldı, biyopsi 

alanlarından herhangi birinin histolojik incelemesinde H.pylori 

pozitifliği referans olarak kabul edildiğinde; testin sensitivitesi, 

spesifitesi, pozitif prediktif değeri ve negatif prediktif değeri sırası ile; 

%91.8, %95, %91.8 ve %95  olarak görüldü.  

Biyopsi alanlarından herhangi birinde H.pylori pozitifliği referans 

kabul edildiğinde; fekal antijen testinin sensitivitesi, spesifitesi, 

pozitif prediktif değeri ve negatif prediktif değeri sırası ile; %22.5, 

%96, %77.7 ve %33.3 olarak görüldü.  

Tablo 4.1. Fekal antijen testi ve hızlı üreaz testinin sensitivite, spesifite, 

pozitif ve negatif prediktif değerleri 

 Fekal Antijen Testi Hızlı Üreaz Testi 

Sensitivite %22.5 %91.8 

Spesifite %96 %95 

Pozitif Prediktif 
Değer 

%77.7 %91.8 

Negatif Prediktif 
Değer 

%33.3 %95 

 

4.3 İNTESTİNAL METAPLAZİ İLE İLİŞKİLİ DAĞILIMLAR 

 

Hastaların 41’inde (%42.3) intestinal metaplazi görüldü. Kadın 

hastaların 22’sinde (%38.6) erkek hastaların 19’unda (%47.5) 

intestinal metaplazi mevcuttu. Komplet intestinal metaplazi 31 

hastada (%31.9) görülürken inkomplet intestinal metaplazi 19 
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hastada (%19.5) mevcuttu. Komplet intestinal metaplazi kadın 

hastaların 17’sinde (%29.8) erkek hastaların 14’ünde (%35) görüldü. 

İnkomplet intestinal metaplazi kadın hastaların 11’inde (%19.3) 

görülürken erkeklerin 8’inde (%20) görüldü.  

 

Şekil 4.5. İntestinal metaplazi sıklığı ve cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyetler arasında intestinal metaplazi sıklığı açısından anlamlı 

fark izlenmedi.  
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Yaş gruplarında intestinal metaplazi sıklığı 1,2,3 ve 4. gruplar için 

sırası ile; %33.3, %46.9, %61.5 ve %50 olarak görüldü. Yaş ile birlikte 

komplet ve inkomplet intestinal metaplazi sıklığında artış olduğu 

görüldü. Yaş gruplarını hasta sayılarına göre eşitlediğimizde 50 yaş 

ve üzeri hastalarda (n:48) 50 yaşın altındaki hastalara (n:49) göre 

intestinal metaplazi (komplet ve inkomplet tip) sıklığının fazla olduğu 

tespit edildi. Komplet intestinal metaplazi gelişiminde iki yaş grubu 

arasında istatistiksel anlamlı fark (p<0.05) izlendi.  

Otuz (%30.9) hastada antrumda intestinal metaplazi izlenirken; bu 

sayı incisura angularis için 20 (%20.6), korpus için 15 (%15.5) olarak 

sonuçlandı. Komplet intestinal metaplazi; antrumda 17 (%17.5) 

hastada, incisura angulariste ve korpusta 12’şer (%12.4) hastada 

izlendi.  

İnkomplet intestinal metaplazi; antrumda 14 (%14.4) hastada, 

incisura angulariste 8 (%8.2) hastada ve korpusta 3 (%3.1) hastada 

izlendi.  

Küçük kurvatur bölgesinden (antrum-korpus) alınan biyopsilerin 

29’unda (%29.9) biyopside intestinal metaplazi saptanırken, büyük 

kurvatur (antrum-korpus) için bu sayı 22 (%22.7) olarak görüldü. 

Küçük kurvaturda ve büyük kurvaturda inkomplet intestinal 

metaplazi 10’ar hastada tespit edildi. Küçük kurvatur intestinal 

metaplaziyi tespit etmede daha faydalı görünse de iki grubun 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi.  
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Şekil 4.6. İntestinal metaplazinin küçük ve büyük kurvaturda dağılımı 

Biyopsi alınan bölgeleri tek tek incelediğimizde; intestinal 

metaplazinin en sık saptandığı bölgeler; antrum küçük kurvaturda 

21 (%21.6) hasta, antrum büyük kurvaturda 20 (%20.6) hasta ve 

incisura angulariste 20 (%20.6) hasta olarak görüldü. Korpus küçük 

kurvatur ve büyük kurvaturda ise sırasıyla 14 (%14.4) ve 5 (%5.2) 

hastada intestinal metaplazi saptandı. Korpus büyük kurvaturda 

intestinal metaplazi saptanma yüzdesinin; diğer tüm bölgelere göre 

istatistiksel olarak anlamı derecede (p<0.05) düşük olduğu saptandı. 

Diğer bölgeler arasında intestinal metaplazi sıklığındaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Tek bir bölgeden alınan 

biyopsi ile karşılaştırıldığında, Güncellenmiş Sydney Sistemi’ne 

uygun şekilde biyopsi alınması durumunda intestinal metaplazi 

sıklığında istatistiksel olarak anlamı derecede (p<0.01) artış olduğu 

izlendi.  

Komplet intestinal metaplazi açısından incelendiğinde; korpus küçük 

kurvatur, antrum küçük kurvatur, incisura angularis ve antrum 

büyük kurvaturda sırası ile 13 (%13.4),12 (%12.4),12 (%12.4) ve 10 

(%10.3)  hastada komplet metaplazi saptandığı görülürken korpus 
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büyük kurvaturda yalnızca 3 (%3.1) hastada komplet intestinal 

metaplazi saptandı. Korpus büyük kurvaturun diğer tüm bölgelere 

göre komplet intestinal metaplaziyi daha düşük oranda tespit ettiği 

(p<0.05) görüldü. 

İnkomplet intestinal metaplazinin de antrum ve incisura bölgelerinde 

korpus biyopsilerine göre daha sık saptandığı izlendi. Antrum büyük 

kurvaturda 10 (%10.3), hastada, antrum küçük kurvaturda 9 (%9.3) 

hastada, incisura angulariste 8 (%8.2) hastada inkomplet intestinal 

metaplazi saptanırken korpus büyük kurvaturda 2 (%2.1), korpus 

küçük kurvaturda sadece 1 (%1) hastada inkomplet intestinal 

metaplazi saptandı. Antrum büyük kurvatur ve antrum küçük 

kurvaturda inkomplet intestinal metaplazi görülme sıklığı korpus 

küçük ve büyük kurvaturun her ikisinden de anlamlı derecede 

(p<0.05) fazla bulunmuştur. İncisura angulariste inkomplet intestinal 

metaplazi görülme sıklığı korpus küçük ve büyük kurvatura göre 

fazla olsa da yalnızca korpus küçük kurvatur ile arasında anlamlı 

fark (p<0.05) saptanabilmiştir.  

Şekil 4.7. İntestinal metaplazi ve alt tiplerinin bölgelere göre genel dağılımı 

(KK: küçük kurvatur, BK: büyük kurvatur ) 

0

5

10

15

20

25

Antrum KK Antrum BK İncisura
Angularis

Korpus KK Korpus BK

Total IM 21 20 20 14 5

Komplet IM 12 12 12 13 3

İnkomplet IM 9 10 8 1 2



 
 

39 
 

H.pylori negatif hasta grubu ile karşılaştırıldığında; H.pylori pozitif 

hastalarda toplam intestinal metaplazi (p: 0.31) ve inkomplet 

intestinal metaplazinin (p:0.69) daha fazla görüldüğü ancak 

istatistiksel anlamlı olmadığı görüldü. Komplet metaplazi gelişiminde 

ise iki grup arasında fark görülmedi. 

Sigara kullanan hastalarda, sigara kullanmayanlara göre total 

intestinal metaplazi ve alt tiplerinin her biri daha fazla (p<0.05) 

bulunmuştur. Hastaların sigara içme durumları ve intestinal 

metaplazi ile ilişkisi Tablo 4.1’de gösterilmiştir.   

Tablo 4.2. Sigara kullanımı ve intestinal metaplazi sıklığı arasındaki ilişki 

Sigara İçen Sigara İçmeyen 

İM var 16 (%64) İM var 25 (%34.7) 

İM yok 9 (%36) İM yok 47 (%65.3) 

Toplam 25  Toplam 72  

(İM: İntestinal metaplazi) 

Sadece antrumdan iki biyopsi alınmasının intestinal metaplaziyi 

saptamada sensitivitesi hesaplandı. Referans olarak; 5 biyopsi 

alanının herhangi birinde intestinal metaplazinin saptandığı 

durumda pozitif kabul edilen “total intestinal metaplazi” kompoziti 

alındı. Buna göre antrumdan alınan iki biyopsinin hastada intestinal 

metaplaziyi saptamada sensitivitesi %73.1 olarak saptandı. İncisura 

angularisten alınan tek ve korpustan alınan 2 biyopsinin sensitivitesi 

sırası ile %48.7 ve %36.5 olarak görüldü.  

Her hastadan antrum küçük kurvatur (AKK), antrum büyük kurvatur 

(ABK), incisura angularis (İA), korpus küçük kurvatur (KKK) ve 

korpus büyük kurvatur (KBK) birer tane olmak üzere toplam 5 

biyopsi alınıp histolojik olarak incelenmişti. Bu biyopsi alanlarının 

intestinal metaplazi tanısında sensitivitesi tek tek, ikili, üçlü ve dörtlü 
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kombinasyonlar halinde hesaplandı. İnkomplet intestinal metaplazi 

için de ayrıca hesaplandı. Referans testimiz bu 5 alanın kompoziti (bu 

alanlardan birinde intestinal metaplazi varsa kompozit sonucu 

“intestinal metaplazi var” ; hiçbirinde yoksa “intestinal metaplazi yok” 

) kabul edildi. Sonuçlar tabloda özetlendi.  

Tablo 4.3.  Biyopsi bölgelerinin intestinal metaplazi tanısında sensitivitesi 

Tek 

biyopsi 
% 2 biyopsi % 3 biyopsi % 4 biyopsi % 

AKK 51.2 AKK+ABK 73.1 AKK+ABK
+İA 

85.3 AKK+ABK+ 
İA+KKK 

100 

ABK 48.7 AKK+İA 73.1 AKK+ABK
+KKK 

90.2 AKK+İA+ 
KKK+KBK 

90.2 

İA 48.7 AKK+KKK 70.7 AKK+İA+ 
KKK 

90.2 ABK+İA+ 
KKK+KBK 

80.4 

KKK 34.1 ABK+İA 65.8 ABK+İA+ 
KKK 

80.4 AKK+ABK+
KKK+KBK 

90.2 

KBK 12.1 ABK+KKK 65.8     

  İA+KKK 68.2     

(AKK: Antrum küçük kurvatur, ABK: Antrum büyük kurvatur, İA: İncisura 

angularis, KKK: Korpus küçük kurvatur, KBK: Korpus büyük kurvatur ) 
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Tablo 4.4. Biyopsi bölgelerinin inkomplet intestinal metaplazi tanısında 

sensitivitesi 

Tek 

biyopsi 
% 2 biyopsi % 3 biyopsi % 4 biyopsi % 

AKK 47.3 AKK+ABK 73.6 AKK+ABK
+İA 

94.7 AKK+ABK
+İA+KKK 

100 

ABK 52.6 AKK+İA 78.9 AKK+ABK

+KKK 
78.9 AKK+ABK

+İA+KBK 
94.7 

İA 42.1 AKK+KKK 52.6 AKK+ABK
+KBK 

73.6   

KKK 5.2 AKK+KBK 52.6 ABK+İA+K
BK 

73.6   

KBK 10.5 ABK+İA 73.6     

  ABK+KKK 57.8     

(AKK: Antrum küçük kurvatur, ABK: Antrum büyük kurvatur, İA: İncisura 

angularis, KKK: Korpus küçük kurvatur, KBK: Korpus büyük kurvatur ) 

 

4.4 ATROFİ İLE İLİŞKİLİ DAĞILIMLAR 

 

17 hastada (%17.5) midede atrofi vardı, kadınların 9’unda (%15) 

erkeklerin 8’inde (%20) atrofi görüldü. Cinsiyetler arasında atrofi 

sıklığı açısından anlamlı fark izlenmedi.  

Hastaların 9’unda (%9.3) antrumda, 6’sında (%6.2) incisura 

angulariste, 5’inde (%5.2) korpusta atrofi izlendi.  

Biyopsi bölgelerini tek tek incelediğimizde antrum küçük ve büyük 

kurvaturda 5’er (%5.2) hastada, incisura angulariste 6 (%6.2) 

hastada, korpus küçük kurvaturda 5 (%5.2) hastada atrofi izlenirken 

korpus büyük kurvaturda yalnızca 2 (%2) hastada atrofi izlendi. 

Korpus büyük kurvatur atrofiyi saptama açısından daha az önemli 
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gözükmesine rağmen istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. Tek 

bir bölgeden alınan biyopsi ile karşılaştırıldığında, Güncellenmiş 

Sydney Sistemi’ne uygun şekilde biyopsi alınması durumunda 

intestinal metaplazi sıklığında istatistiksel olarak anlamı derecede 

(p<0.05) artış olduğu izlendi. 

Yaygın atrofi sadece bir hastada izlendi. Bunun dışındaki hastalarda 

atrofi sınırlı görüldü.  

Biyopsi alanlarının atrofi tanısında sensitivitesi tek tek, ikili, üçlü ve 

dörtlü kombinasyonlar halinde hesaplandı. Referans testimiz bu 5 

alanın kompoziti (bu alanlardan birinde atrofi varsa kompozit sonucu 

“atrofi var” ; hiçbirinde yoksa “atrofi yok” ) kabul edildi. Sonuçlar 

tabloda özetlendi.  

Tablo 4.5. Biyopsi bölgelerinin atrofik gastrit tanısında sensitivitesi 

Tek 

biyopsi 
% 2 biyopsi % 3 biyopsi % 4 biyopsi % 

AKK 29.4 AKK+ABK 52.9 AKK+ABK+
İA 

76.7 AKK+ABK+
İA+KKK 

100 

ABK 29.4 AKK+İA 58.8 AKK+ABK+
KKK 

76.7 AKK+ABK+
KKK+KBK 

76.7 

İA 35.2 AKK+KKK 52.9 AKK+İA+K

KK 
82.3   

KKK 29.4 ABK+İA 52.9 ABK+İA+K
KK 

76.7   

KBK 11.7 ABK+KKK 47     

  İA+KKK 52.9     

(AKK: Antrum küçük kurvatur, ABK: Antrum büyük kurvatur, İA: İncisura 

angularis, KKK: Korpus küçük kurvatur, KBK: Korpus büyük kurvatur) 

H.pylori pozitif vakalarda, negatif vakalara göre atrofi sayısında 

anlamlı değişiklik izlenmedi. 
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Yaş gruplarında atrofi sıklığı 1,2,3 ve 4. gruplar için sırası ile; %8.3, 

%25, %38.5 ve %0 olarak görüldü. Yaş gruplarını hasta sayılarına 

göre eşitlediğimizde 50 yaş ve üzeri hastalarda (n:48) 50 yaşın 

altındaki hastalara (n:49) göre atrofi sıklığının fazla olduğu (p<0.05)  

tespit edildi. 

  

 

Şekil 4.8. H. Pylori ve premalign lezyonların bölgesel dağılımı 

Hastaların sadece ikisinde Gastrointestinal Epitelyal Neoplazi Viyana 

Kriterleri’ne göre “belirsiz displazi” olarak raporlandı. İki hasta da ileri 

yaş grubundan olup displazi antrumda görüldü ve intestinal 

metaplazi mevcuttu. Otuz üç hastada lenfoid folikül saptandı, 53 

hastada aktif gastrit varken, 40 hastada inaktif gastrit izlendi. 

Yalnızca 4 hastada mide mukozası doğal görüldü.  
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Şekil 4.9. H.pylori enfeksiyonu ve premalign lezyonların yaş gruplarında 

sıklığı 
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BÖLÜM 5  

 

TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

5.1 TARTIŞMA  

 

Bu çalışmada; midede H.pylori enfeksiyonu, atrofi ve intestinal 

metaplazinin saptanmasında hangi bölgelerden biyopsi alınmasının 

uygun olduğunu araştırdık. Çalışmaya katılan 97 hastanın hepsi 

dispeptik şikayetler ile hastanemize başvurmuştu ve her birinden 

toplamda 5 adet biyopsi alındı. Mide kanseri ve prekanseröz 

lezyonlar; ileri yaşlarda sık görüldüğü için çalışmaya 40 yaş ve üzeri 

hastaları dahil ettik, ortalama yaş 51.9 olarak görüldü.  

37 hastada (%38) histolojik incelemede H.pylori pozitif saptandı. 

Erkeklerde H.pylori pozitifliğinin kadınlara göre fazla olduğu (p<0.05). 

bulundu. Zamani ve arkadaşları (145) tarafından 2018 yılında 73 

ülkenin verileri ile yapılan meta-analizde benzer şekilde gelişmekte 

olan ülkelerde H. pylori prevelansı %50.8 gelişmiş ülkelerde %34.7 

olarak görülmüş. Değerlendirmeye alınan çalışmaların yaklaşık üçte 

ikisi kanda Ig G ölçümüne dayalı iken geri kalanlar üre-nefes testi ve 

fekal antijen testini kullanmışlar. Gelişmekte olan ülkelerle 

kıyaslandığında H.pylori sıklığının çalışmamızda düşük bulunması; 

çalışmanın yapıldığı bölgenin sosyo-ekonomik gelişmişlik düzeyinin 

yüksek olması, sadece aktif enfeksiyonu gösteren yöntemlerin 

kullanılması (serolojik testlerin kullanılmaması) olabilir. Zamani ve 
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arkadaşlarının çalışması ve dünyadaki benzer çalışmalarda H.pylori 

gelişimi açısından cinsiyetler arasında çoğunlukla anlamlı fark 

izlenmemiş olmakla beraber, Türkiye’de Ozaydın ve arkadaşları 

tarafından yapılan H.pylori prevelans çalışmasında, bizim 

çalışmamızla uyumlu olarak erkeklerde H.pylori’nin fazla olduğu 

gösterilmiş (146). 

Çalışmamızda çok az sayıda hasta hariç; H.pylori enfeksiyonunun 

mideyi diffüz olarak tuttuğu görüldü. Genta ve arkadaşlarının (67) 

H.Pylori pozitif 89 hasta ile yaptığı çalışmada; midenin farklı 

bölgelerinden toplam 12 biyopsi alınmış ve çalışmamıza benzer 

şekilde H.pylori’nin çoğu hastada tüm alanlarda var olduğu tespit 

edilmiş. Antrum küçük kurvaturdan alınan biyopsilerin %100 

H.pylori’yi tespit ettiği, korpus biyopsilerinin ise %95’e yakın 

H.pylori’yi tespit ettiği ortaya çıkarılmış. Bir başka çalışmada ise; 76 

H.pylori (+) kronik gastritli hastaya endoskopi uygulanmış; non-

atrofik ve ılımlı atrofik gastriti olan hastalarda bizim çalışmamıza 

benzer şekilde bütün bölgelerde H.pylori eşit düzeyde tespit edilirken, 

orta şiddetli atrofi varlığında korpus büyük kurvatur; şiddetli atrofi 

varlığında korpus büyük kurvatur ve incisura angularis’te H.pylori 

pozitifliğinin diğer bölgelere göre fazla olduğu tespit edilmiş (9). İlk 

çalışmada bizim çalışmamızdakine benzer şekilde yaygın atrofik 

gastriti olan hastaların olmamasına karşın bu çalışmada yaygın 

atrofisi olan çok sayıda hasta olması bu farkın açıklaması olabilir. 

Çünkü yaygın ve şiddetli atrofi varlığında H.pylori sadece sağlam 

mide mukozasının olduğu alanlarda kolonize olabilir (70, 71) . 

Hızlı üreaz testi antrumdan alınan ilk biyopsi ile yapıldı, testin 

sensitivitesi ve spesifitesinin sırası ile; %91.8 ve %95 olduğu görüldü. 

Perna ve arkadaşlarının (147) 2005 yılında 315 hasta ile yaptığı 

çalışmada hızlı üreaz testinin sensitivitesi çalışmamızdakine benzer 

şekilde %90.1 olarak görülmüş. Hızlı üreaz testinin; histoloji 
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sonucunu beklemeye gerek kalmadan, H.pylori varlığını hızlı tespit 

etmede uygun bir yöntem olduğu gösterildi.  

Fekal antijen testinin sensitivitesi, spesifitesi, pozitif prediktif değeri 

ve negatif prediktif değeri sırası ile; %22.5, %96, %77.7 ve %33.3 

olarak görüldü. Bu veriler önceki çalışmalarla uyumsuzdur. 

Çalışmaların çoğunda fekal antijen testinin sensitivitesi daha yüksek 

görülmektedir. 2006 yılında, 22 çalışmadaki 2499 hastanın fekal 

antijen testinin değerlendirildiği meta-analizde; fekal antijen testinin 

sensitivitesinin %95 olduğu tespit edilmiştir (63). Bizim çalışmamızda 

fekal antijen testinin sensitivitesinin düşük olması testin güvenilirliği 

konusunda şüphe uyandırdı. Mikrobiyoloji bölümü bu konuda 

bilgilendirildi. Test kitinin üreticisi olan firma ile iletişime geçildi ve 

test kitlerinin kontrolü yapıldı. Kontrolde testlerin sensitivitesinin 

düşük olması üzerine Mikrobiyoloji kliniği tarafından kitlerin 

kullanımı bırakıldı. Ancak bizim çalışmamızın tamamı bahsi geçen kit 

ile yapıldığı için; bu çalışmanın fekal antijen testi sonuçlarını 

yorumlamak doğru değildir. Bu bulgular ışığında: hem H.pylori ile 

ilgili çalışmalarda hem de H.pylori eradikasyon tedavisi ve takibinde 

kullanılan testlerin güvenilirliğinden emin olunması gerektiği, 

klinisyenlerin bu konuda dikkatli olmasında fayda olduğu 

anlaşılmaktadır.  

Hastaların 41’inde (%42.3) intestinal metaplazi görüldü. Komplet 

intestinal metaplazi 31 hastada (%31.9) görülürken inkomplet 

intestinal metaplazi 19 hastada (%19.5) mevcuttu. Mide kanserinin 

sık görüldüğü Japonya’da 2455 hastanın dahil edildiği prospektif çok 

merkezli çalışmada intestinal metaplazi sıklığının H.pylori pozitif 

grupta %43.1 negatif grupta %6.2 olduğu tespit edilmiş. Çalışmanın 

verileri yaş gruplarına göre incelendiğinde ise 40 yaş üzeri hastalarda 

intestinal metaplazi sıklığı H.pylori statüsünden bağımsız olarak 

%38.8 olarak tespit edilmiş (148). Mide kanserinin az görüldüğü 

ülkelerden Finlandiya’da 2000-2001 yılları arasında endoskopi 
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uygulanan 505 hastanın incelendiği retrospektif çalışmada intestinal 

metaplazi sıklığı %19.2, inkomplet intestinal metaplazi sıklığı ise 

%8.3 olarak tespit edilmiş (149). Finlandiya çalışmasında intestinal 

metaplazi sıklığının bizim çalışmamıza göre az olması öncelikle mide 

kanseri açısından düşük riskli bir toplum olması ile 

ilişkilendirilebilir. Yüzüncü Yıl Üniversitesi’nde 2010-2014 yılları 

arasında endoskopi uygulanan 4050 hastada midede intestinal 

metaplazi sıklığı %13.8 inkomplet intestinal metaplazi sıklığı %12.5 

olarak tespit edilmiş (150). Retrospektif nitelikteki bu çalışma ile 

karşılaştırıldığında bizim çalışmamızda yalnızca dispeptik şikayeti 

olan hastaların olması, tüm hastalardan Güncellenmiş Syndey 

Sistemi’ne uygun şekilde biyopsi alınması intestinal metaplazi 

sıklığındaki farkı açıklayabilir.  Japonya çalışmasında 40 yaş ve 

üzerinde intestinal metaplazi oranının bizim çalışmamıza benzer 

olması, mide kanserinin yaygın olduğu toplumlarda ve ileri yaş 

hastalarda intestinal metaplazinin sık görüldüğünü teyit etmektedir.  

İntestinal metaplazinin en sık görüldüğü bölgeler antrum küçük 

kurvatur, antrum büyük kurvatur ve incisura angularis olarak tespit 

edildi. Küçük kurvatur biyopsilerinde, büyük kurvatura göre 

intestinal metaplazinin daha fazla olduğu görüldü. Satoh ve 

arkadaşları (9) tarafından yapılan çalışmada H.pylori pozitif 

hastalarda; antrumdan 2, incisura angularisten 2 ve korpustan 2 

biyopsi alınmış. Sonuçta intestinal metaplazinin; korpus küçük 

kurvatur, incisura angularis ve antrum küçük kurvaturda benzer 

sayıda olduğu, korpus büyük kurvaturda ise diğer bölgelerden az 

olduğu tespit edilmiş. Çalışmamıza benzer şekilde küçük kurvatur 

biyopsilerinde intestinal metaplazi büyük kurvatura göre daha fazla 

saptanmış.  

Çalışmamızda Güncellenmiş Sydney Sistemi’nin önerilerine uygun 

şekilde 5 biyopsi alınmasının tek bölgeden biyopsi alınmasına göre 

intestinal metaplazi tanısında istatistiksel olarak anlamlı derecede 
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(p<0.05) üstün olduğu görülmüştür. Bunun nedeni; intestinal 

metaplazinin mideyi homojen olarak tutmamasıdır. Lash ve Genta 

(11) tarafından yapılan retrospektif çalışmada da; Sydney Sistemi’ne 

uygun biyopsi alınan hasta grubunda yalnızca tek bölgeden biyopsi 

alınan hastalara göre intestinal metaplazi sıklığının anlamlı şekilde 

fazla olduğu tespit edilmiş.  

Gastroduodenal hastalıkları teşhis etmek amacı ile yapılan endoskopi 

esnasında antrum ve korpustan ikişer biyopsi alınması önerisi; 1990 

yılında Dünya Gastroenteroloji Kongresi’nde oluşturulan Sydney 

Sistemi ile tüm dünyaya duyurulmuştur (10). Bazı düzenlemelerin 

yapıldığı 1994 yılındaki kongre sonrası geliştirilen Güncelleştirilmiş 

Syndey Sistemi’nde antrum ve korpus biyopsilerine ek olarak 

insicura angularisten de rutin biyopsi alınması önerilmiştir (96). 

Sydney sistemi ve ardından gelen kılavuzların benzer önerilerine 

rağmen klinik pratikte mideden çok sayıda biyopsi alınması yaygın 

bir uygulama değildir.  

Sydney Sistemine uyumu ölçmek amacı ile yapılan çalışmada; 2008-

2011 yılları arasında, özel bir patoloji kliniğine gelen mide biyopsi 

örnekleri incelendiğinde mide lezyonu olmayan 379 667 hastanın 

biyopsi örneğinin hiçbirinin Güncelleştirilmiş Sydney Sistemine 

uygun alınmadığı yalnızca %3.9’unun antrum ve korpustan ikişer 

biyopsi aldığını göstermiştir. (11) Bu bilgiler göz önüne alındığında; 

klinisyenlere daha özelleştirilmiş önerilerin yapılması gerekliliği 

ortaya çıkmaktadır.  

Çalışmamızın bulgularına göre; tek bir biyopsi alınacaksa H.pylori 

enfeksiyonu, intestinal metaplazi ve atrofi sıklığı göz önünde 

bulundurularak antrum küçük kurvatur tercih edilmelidir. Çin’de 

2008-2013 yılları arasında yapılan 78.335 endoskopinin retrospektif 

olarak incelendiği çalışmada çalışmamızın verilerini destekler 

nitelikte antrum küçük kurvatur ve incisura angularis biyopsilerinin 

intestinal metaplazi tanısında diğer bölgelere göre üstün olduğu 
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görülmüş korpus biyopsilerinde ise küçük kurvatur ve büyük 

kurvatur ayrımı yapılmadığı için net bilgi elde edilememiştir (151).  

2 biyopsi alınacaksa antrum küçük kurvatura ek olarak antrum 

büyük kurvatur, incisura angularis veya korpus küçük kurvatur 

biyopsilerinden birini eklemek; 3 biyopsi alınacaksa antrum küçük 

kurvatura ek olarak antrum büyük kurvatur ve korpus küçük 

kurvatur veya incisura angularis ve korpus küçük kurvatur; 4 

biyopsi alınacaksa antrum küçük kurvatura ek olarak antrum büyük 

kurvatur, incisura angularis ve korpus küçük kurvaturdan biyopsi 

alınması uygun yaklaşımdır.  

50 yaş altı ile karşılaştırıldığında 50 yaş ve üzeri hastalarda intestinal 

metaplazide genel olarak artış olmakla beraber yalnızca komplet tip 

intestinal metaplazide anlamlı artış (p<0.05) izlenmiştir. Peleteiro ve 

arkadaşlarının (152) 227 hasta ile yaptığı çalışmada; 50 yaş üzeri 

hasta grubunda 40 yaş altındaki hastalarla kıyaslandığında benzer 

şekilde intestinal metaplazi sıklığında anlamlı artış görülmüş. 

Sigara kullanan hastalarda, kullanmayanlara göre total intestinal 

metaplazi ve alt tiplerinin her biri daha fazla (p<0.05) bulunmuştur. 

Bu konudaki diğer çalışmalarında bu sonucu desteklediği 

görülmektedir (152). 

17 hastada (%17.5) midede atrofi vardı. Hastaların 9’unda (%9.3) 

antrumda, 6’sında (%6.2) incisura angulariste, 5’inde (%5.2) korpusta 

atrofi izlendi. 50 yaş ve üzeri hastalarda, 50 yaşın alrındaki hastalara 

göre atrofi gelişimi açısından anlamlı fark izlenmiş olup, ileri yaş 

grubunda atrofi daha fazla (p<0.05) görülmektedir. Bu durum; 

H.pylori ve diğer nedenlere bağlı kronik gastritin atrofiye yol 

açmasının uzun yılları gerektirmesi ile açıklanmaktadır (8).  

H.pylori ve ilişkili lezyonların anatomik dağılımının; aynı hastanın 

biyopsi örneklerinin kendi içerisinde değerlendirildiği prospektif 

nitelikte kapsamlı bir çalışma tespit ettiğimiz kadarı ile yoktur. 
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Retrospektif kapsamlı çalışmalar mevcuttur (11). Bu çalışmaların 

retrospektif nitelikte olması beraberinde bazı problemler ortaya 

çıkarmaktadır. Başta endoskopi yapan kişinin farklı olması, biyopsi 

alanlarının ve sayısının önceden belirlenmemiş olması, aynı hastanın 

farklı mide alanları arasında karşılaştırma yapılamaması bu 

problemler arasındadır.   

Bizim çalışmamızda; endoskopiyi yapan kişilerin ve patologların sabit 

olması, daha önceden biyopsi alanları ve biyopsileri değerlendirme 

konusunda ortak yöntem belirlenmesi, metaplazinin alt gruplara 

ayrılması, çalışmaya alınacak hastaların proton pompa inhibitörü 

kullanımı gibi çalışmayı etkileyebilecek verilerinin sorgulanması 

çalışmanın avantajlarındandır.     

5.2 TEZİN KISITLILIKLARI  

 

Çalışmamızın; tek merkezli olması, H.pylori tanısında non-invaziv 

yöntemlerin etkin kullanılamaması, hasta sayısının az olması 

kısıtlılıklarındandır. 

5.3 SONUÇ  

 

Çalışmamız; H.pylori ilişkili midenin prekanseröz lezyonlarının 

tanısında Güncellenmiş Sydney Sistemine uyumun önemini teyit 

etmektedir. Çalışmamızın verileri; atrofik gastrit ve intestinal 

metaplazi tanısı amacı ile yapılan endoskopide tek biyopsi 

alınmasının yeterli olmadığını göstermektedir. Tek bölgeden biyopsi 

alınması ile karşılaştırıldığında Gücellenmiş Sydney Sistemi’nde 

belirlenen bölgelerden 2, 3, 4 ve 5 biyopsi alınması durumlarının her 

birinde atrofi ve intestinal metaplazi sıklığı artmışken H.pylori 

sıklığında farklılık gözlenmemiştir.  
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Güncellenmiş Sydney Sistemi’ne uygun olarak 5 biyopsi alınması en 

ideal yöntem olmakla beraber, hekimin hasta konforu, zaman, 

maliyet gibi kaygılarla biyopsi sayısını azaltmak istediği durumlar 

olabilir. Bu durumda tek biyopsi alınacaksa antrum küçük kurvatur 

tercih edilebilir. 2 biyopsi alınacaksa ek olarak atrofik gastritin sık 

görüldüğü incisura angularis biyopsisi, 3 biyopsi alınacaksa ek 

olarak korpus küçük kurvatur biyopsisini önermekteyiz. 

Çalışmamızın bulgularına göre; korpus büyük kurvatur hem atrofi 

hem de intestinal metaplazi açısından diğer bölgelerden anlamlı 

derecede düşük tanısal güce sahiptir. Bu nedenle 4 biyopsi 

alınacaksa korpus büyük kurvatur dışındaki bölgelerden biyopsi 

alınabilir. 

Sigara kullanan hastalarda, sigara kullanmayanlara göre total 

intestinal metaplazi ve alt tiplerinin her biri daha fazla (p<0.05) 

bulunmuştur.  

Hızlı üreaz testi, kısa sürede H.pylori tanısını koymak amacı ile etkili 

ve güvenilir bir yöntem olarak görülmüştür.  
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