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ÖZET 

 

 

Helicobacterpylori (H. pylori), gelişmekte olan ülkelerde daha yüksek prevalansa 

sahip olmakla birlikte dünya çapında nüfusun% 50'sini etkileyen, gram negatif spiral 

şekilli bir bakteridir. H. pylori, kronik veya atrofik gastrit, peptik ülser, mide lenfoma ve 

karsinomunun en önemli nedeni olup H. pylori enfeksiyonu genellikle erken çocukluk 

döneminde edinilmekte ve tedavi olmadığında da devam etmektedir. 

Çalışmamız 25/06/2020 tarihli Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunun 

verdiği izinden sonra gerçekleştirilmiş olup (Etik No:80576354-050-99/190) 

çalışmamıza Kafkas Üniversitesi Hastanesi’ne başvurusu sonrasında endoskopik işlem 

yapılan hastalar alınmış olup çalışmamız retrospektif olarak 2018-2019 yılları 

arasındaki veriler üzerinden gerçekleştirilmiş ve Genel Cerrahi polikliniğinde 

oluşturulmuş dosyalar araştırılarak komorbid hastalıklar kaydedilmiş ve hastaların 

endoskopi raporları hastane veritabanından sorgulanarak kaydedilmiştir. Hastalar 

H.pylori varlığına göre iki gruba ayrılarak incelenmiş olup gruplar arası istatistiksel 

karşılaştırma SPSS 20.0  paket programı ile gerçekleştirildi. 

Çalışmamıza 91 hasta dahil edilmiş olup hastaların % 37’sinde H.pylori pozitif 

saptanmış olup, hastaların % 61’i erkek idi. Yaş ortalamsı H.pylori pozitif grupta daha 

düşük olup biyokimyasal parametrelerden vitamin D ve nötrofil sayısı gruplar arası 

istatistiksel anlamlı farklılık göstermişti. Ayrıca hastaların mide biyopsi örnekleri 

incelendiğinde ise gruplar arasında en çok pangastritin, sonra sırasıyla antral gastrit ve 

atrofik gastritin izlendiği görülmüştür. Mide tümörü sadece 4 hastada izlenmiş olup 4 

hasta da h.pylori negatif grupta izlenmişti. Makroskobik incelemede bulgu özellikle 

H.pylori negatif grupta daha yoğun olup 57 hastada gözlenmişti 

Sonuç olarak, H.pylori sıklığı ve biyopsi patolojik inceleme sonuçları literatür 

verileri benzer olup çalışmamızın daha geniş tabanlı popülasyonlarda desteklenmesi 

gerektiğini düşünmekteyiz. 
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ABSTRACT 

 

Helicobacterpylori (H. pylori) is a gram-negative  spiral-shaped bacterium that 

affects 50% of the population worldwide, with a higher prevalence in developing 

countries. H. pylori is the most important cause of chronic or atrophic gastritis, peptic 

ulcer, gastric lymphoma and carcinoma. H.pylori infection is usually acquired in early 

childhood and continues without treatment. 

Our study was carried out after the permission of the Ethics Committee of Kafkas 

University Faculty of Medicinedated… (Ethics No: 80576354-050-99\190). Patients 

who underwentend oscopic procedures after their application to Kafkas University 

Hospital were included in ourstudy. Ourstudy was retrospectively conducted on the data 

between 2018-2019 and General Surgery Comorbid diseases were recorded by 

searching the filescreated in the out patient clinic, and the endoscopy reports of the 

patients were inquired from the hospital database and recorded. The patients were 

divided into two groups according to the presence of H.pylori, and the statistical 

comparison between the groups was made with the SPSS 20.0  package program. 

91 patients were included in our study, and 37% of the patients were found to be 

positive for H.pylori, and 61% of the patients were male. The mean age was lower in 

the H.pylori positive group, and the biochemical parameters, vitamin D and neutrophil 

count, showed statistically significant differences between the groups. In addition, when 

the gastric biopsy samples of the patients were examined, it was observed that 

pangastritis was the most common among the groups, followed by antral gastritis and 

atrophic gastritis, respectively. Gastric tumor was observed in only 4 patients, and 4 

patients were observed in the h.pylori negative group. In the macroscopic examination, 

the finding was more intense especially in the H.pylori negative group and was 

observed in 57 patients.Inconclusion, the frequency of H.pylori and the results of biopsy 

pathological examination are similar to the literature data, and we think that our study 

should be supported in larger-based populations. 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Helicobacterpylori (H. pylori), dünya çapında nüfusun % 50'sini etkileyen ve 

gelişmekte olan ülkelerde daha yüksek yaygınlığa sahip olan gram negatif spiral 

şeklinde bir bakteridir(1,2). H. pylori kronik veya atrofik gastrit, peptik ülser, gastrik 

lenfoma ve gastrik karsinomun en önemli nedeni olup (3) enfeksiyon prevalansının 

artmasında önemli bir risk faktörü olarak düşük sosyoekonomik durum 

değerlendirilmektedir. 

Helicobacterpylori'nin klinik özellikleri asemptomatik gastritten gastrointestinal 

maligniteye kadar değişmektedir. En yaygın belirtisi gastrit olup antral bazlı bir gastrit, 

enfekte hastaların %95'inde görülüp duodenal ülserlere yatkınlık oluşturmaktadır, daha 

az yaygın korpus baskın gastrit mide ülserleri için bir risk faktörüdür. Gastrik ülserlerin 

% 50'si ve duodenal ülserlerin % 80'i bu  enfeksiyonla ilişkilidir ve organizmanın yok 

edilmesi ülser nüks riskini önemli ölçüde azaltmaktadır(4). 

H.pylori'nin idiyopatik trombositopenik purpura, demir eksikliği anemisi, B12 

vitamini eksikliğindeki rolü iyi bilinmektedir; bakterinin kardiyovasküler, nörolojik, 

hematolojik, dermatolojik, baş ve boyun, üro-jinekolojik hastalıklar, diyabetesmellitus 

ve metabolik sendrom ile ilişkisi ile ilgili birçok çalışma mevcuttur (5-11). 

H. pylori enfeksiyonu hem invaziv hem de non-invaziv yöntemlerle teşhis 

edilebilmektedir. Noninvaziv testler, dışkıda H. pylori antijenlerinin saptanmasını, 

serum, idrar ve oral numunelerde H. pylori'ye karşı antikorların saptanmasını ve üre 

nefes testini (ÜNT) içermektedir. İnvaziv testler ise organizmayı tespit etmek için 

gastrik doku gerektirmekte ve kültür, hızlı üreaz testleri (HÜT), histopatoloji, polimeraz 

zincir reaksiyonu içermektedir (12). 

Biz de çalışmamızda Kafkas Üniversitesi Hastanesi’ne başvurusu sonrasında 

endoskopik işlem yapılan hastalarda H.Pylori enfeksiyonu sıklığını araştırmak, 

komorbid hastalıklarla ilişkisini değerlendirmek ve bu konuda yapılmış çalışmalara 

bölgemiz verileri ile katkıda bulunmayı amaçlayarak çalışmamızı gerçekleştirdik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Helicobacterpylori (H. pylori), gelişmekte olan ülkelerde daha yüksek prevalansa 

sahip, dünya çapında nüfusun %50'sini etkileyen, gram negatif spiral şekilli bir 

bakteridir (13). H. pylori, kronik veya atrofik gastrit, peptik ülser, mide lenfoma ve 

mide karsinomunun en önemli nedenidir (14); ancak bu komplikasyonlar çocuklarda ve 

adolesanlarda yetişkinlere göre daha az görülmektedir (15). 

H. pylori, 19. yüzyılda yayınlanan ilk rapordan bu yana (16),uzun yıllar boyunca 

araştırma konusu olmuş bir mikroorganizma olup Doenges, 1938'de otopside insan 

midelerinin en az % 40'ının spiral organizmalar tarafından istila edildiğini bildirmiştir 

(17). 1940 yılında, midede spiral bakteri varlığında peptik ülserli hastalarda bizmutun 

terapötik etkisi olduğu rapor edilmiş olup (18)sonraki yıllarda bu bakteriye olan ilgi 

azalmıştı. 1982 yılında ise, iki Avustralyalı araştırmacı, Marshall ve Warren, mikrobu 

yeniden keşfetmiş (19) ve ilk başta onu Campylobacterpylori olarak adlandırmışlardı, 

daha sonra bugünkü isimlendirmesi olan Helicobacterpylori adını almıştır (20,21). 

H. pylori'nin ülser kanaması ve mide kanseri riskine bağlı olarak enfeksiyonla ilişkili 

ölüm oranı nedeniyle bir sağlık sorunu olarak kabul edilebileceğine dair kanıtlar 

mevcuttur. H.pylori ile enfeksiyon, çocuklar ve ergenler de dahil olmak üzere tüm 

enfekte insanlarda gastrit gelişimi ile sonuçlanmaktadır (22). Peptik ülser hastalığı, 

dünya çapında ikinci en büyük mortal seyirli kanser olan distal mide adenokarsinomu 

ve morbiditenin başlıca nedenidir (23).  Bununla birlikte, enfekte bireylerin çoğu, 

yaşamları boyunca asemptomatik seyredebileceği gibi; peptik ülser hastalığı, mukozayla 

ilişkili lenfoid doku lenfoması ve adenokarsinom dahil olmak üzere birçok farklı 

klinikle de seyredebilmektedir (24,25). 

 

2.1. Epidemiyoloji 

 

Genel popülasyonda H. pylori küresel yaygınlığı üzerine iki bağımsız sistematik 

derleme ve meta-analiz yakın zamanda yayınlanmıştır (2,26).Hooi ve arkadaşlarının 

meta-analizi (2) 1970 ile 2016 arasında yayınlanan çalışmaları içermekte; 62 ülkeden 

183 makale (Afrika'dan 11, Asya'dan 75, Avrupa'dan 66, Latin Amerika ve 

Karayipler'den 13, Kuzey Amerika'dan 13 ve Okyanusya'dan 5) toplam 531880 kişilik 

nüfusa sahip 183 makaleden oluşmakta idi. Zamani ve diğerleri tarafından yayımlanan 
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meta-analizde  ise   (2000-2017 yılları arasını kapsamakta)  daha yeni bir zaman süresi 

ile ilgili çalışmalar dahil; altı kıtada 73 ülkeden 183 araştırma 410 879 katılımcıyı 

içermekte idi. 

Hooi ve arkadaşlarının çalışmasında (2),H.pylori en yüksek yaygınlık sırasıyla  

Afrika  (% 79.1), Latin Amerika ve Karayipler (% 63.4) ve Asya (54,7%)’ da iken; 

Kuzey Amerika'da (% 37.1) ve Okyanusya (% 24.4)’da en düşük yaygınlık 

bulunmuştur. Yazarlar, 2015 yılında küresel olarak yaklaşık 4,4 milyar kişinin enfekte 

olduğunu ve bunun küresel nüfusun %60,3'ünü oluşturduğunu söylemektedir. 

Yaygınlığı gelişmekte olan ülkelerde % 50,8 iken gelişmiş ülkelerde % 34,7'ye kadar 

değişmekte olup  genel  küresel  H.pylori yaygınlığı % 44,3 olarak bildirilmekte idi 

(26). İbrahim ve arkadaşlarının meta-analizinde ise H.pylori yaygınlığı hem pediatrik  

popülasyonlarda  hem de erişkinlerde erkek cinsiyette daha fazla olduğu raporlanmıştı 

(27). 

 

 

Şekil 1. Helicobacterpylori enfeksiyonunun dünya çapında yaygınlığı (28) 
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2.2. Tarihçe 

19. yüzyılın sonları ve 20. yüzyılın başlarında, birkaç araştırmacı hayvanların 

midelerinde spiral mikroorganizmaların varlığını bildirmişti (29). Kısa süre sonra, 

insanlarda (30), bazıları peptik ülser hastalığı veya mide kanseri olan benzer spiral 

bakteriler  gözlendiği  bildirildi. Bu bakterilerin peptik ülser hastalığı ve mide 

kanserinin gelişiminde etiyolojik rolü olabileceği düşünülerek bazı hastalar bazen 

yüksek dozlarda antimikrobiyal bizmut ile tedavi edilmiştir (31). 

İnsan midelerinde gözlenen bakteriler, 1980'lerin başına kadar bakteriyel aşırı 

çoğalma  veya gıda kontaminantları olarak kabul edilmiş iken yakın zamanda Warren ve 

Marshall çığır açan deneylerini gerçekleştirerek birbirini izleyen 100 hastadan 58'inde 

bir bakterinin tanımlanmasına, başarılı bir kültürle izole edilmesine ve daha sonra 

bizmut, amoksisilin veya tinidazol ile enfeksiyonun ortadan kaldırılmasının mümkün 

olabileceğini belirtmişlerdi (32-35). Keşfedilen organizmaya başlangıçta " 

Campylobacter benzeri organizma", "gastrikCampylobacter benzeri organizma",  

"Campylobacterpyloridis" ve "Campylobacterpylori" adı verilmiş iken zamanla bu 

organizmanın Campylobacter cinsinin üyelerinden farklı olduğu fark edilerek 

Helicobacterpylori olarak adlandırılmıştır(36). Kısa bir süre sonra, bu bakterinin kronik 

aktif gastrite neden olduğu anlaşılmış ve bu deneklerin bir alt grubunda, özellikle peptik 

ülser hastalığı, distal mide adenokarsinomları ve mide lenfomaları gibi hastalıkların da 

gelişebileceği bildirilmiştir(37). 

 

2.3. Bakterioloji 

Helicobacter cinsi Helicobacteraceae familyası Campylobacterales, 

Proteobacteria'nın alt bölümüne ait bir bakteri olup bu aile aynı zamanda Wolinella , 

Flexispira , Sulfurimonas , Thiomicrospira ve Thiovulum cinslerini de içermektedir. 

Bugüne kadar, Helicobacter cinsinde 20'den fazla tanınmış tür keşfedilmiş ve birçok tür 

halen resmi olarak tanınmayı beklemektedir (38). Helicobacter cinsinin üyelerinin tümü 

mikroaerofilik organizmalar olup çoğunda katalaz ve oksidaz pozitiftir ;  bazılarında ise 

üreaz pozitifliği de mevcuttur. 
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Helicobacter türleri, gastrik Helicobacter türleri ve enterohepatik (nongastrik) 

Helicobacter türleri olmak üzere iki ana alt gruba ayrılabilir. Her iki grup da yüksek 

düzeyde bir organ özgüllüğü sergilemektedir, öyle ki mide helikobakterleri genel olarak 

bağırsak veya karaciğeri kolonize edemez ve bunun tersi de geçerlidir (39). 

 

 

Tablo 1.HelikobakterPylori’nin sınıflandırılması (40) 

Alem, (Domain / empire) Bacteria 

Şube, (Division / phylum) Proteobacteria 

Sınıf, (Class) Epsilon proteobacteri 

Takım, (Order) Campylobacterales 

Aile, (Family) Helicobacteraceae 

Cins, (Genus) Helicobacter 

Tür, (Species) Helicobacterpylori 

 

 

2.3.1. Mide Helicobacter Türleri 

 

Gastrik Helicobacter türleri, mide mukozal yüzeyinde bulunan koşullara adapte 

olmuş bakteriler olup tüm memelilerin midelerinde Helicobacter cinsinin üyelerinin 

olabileceği düşünülmektedir. Bilinen tüm gastrik Helicobacter türleri üreaz pozitiftir ve 

flagella (41)aracılığıyla hareket edebilmektedirler. Üreazın, oldukça asidik mide 

lümeninde kısa süreli hayatta kalmaya izin verdiği düşünülürken, hareketliliğin mide 

mukozasının daha nötr pH'ına doğru hızlı harekete izin verdiği düşünülmektedir ve bu 

iki faktör aracılığıyla bu bakteriler mide mukozasında kolonize olabilmektedir (42). 

Gastrik Helicobacter türleri, mukus tabakasına doğru üre ve bikarbonat aracılı 

kemotaktik hareketlilik gösterirler (43). Spiral morfoloji ve flagellar motilite daha sonra 

viskoz mukus tabakasına nüfuz etmeye yardımcı olur, burada daha fazla nötr pH 

koşulları olması nedeniyle gastrik Helicobacter türlerinin kolonize olabilmesi 

gerçekleşir (44). 
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Şekil 2.Helikobakterlerin morfolojisi (45) 

 

2.3.1.1. Helicobacter Felis 

 

Spiral şeklindeki H.felis ilk önce bir kedinin midesinden (46) izole edilmiş ve daha 

sonra köpeklerde de bulunduğu bildirilmiştir. Daha sonra H. felis (47) olarak 

adlandırılan bu bakteri muhtemelen 1893'te Bizzozero tarafından orijinal olarak 

tanımlanan Helicobacter türüydü (48). H. felis, zoonotik potansiyele sahip Helicobacter 

türlerinden birisi olup (49), mikroskobik tanımlama için kullanılabilen tipik periplazmik 

liflere sahip sarmal bir morfolojiye sahiptir. H.felis'in klinik önemi ise köpek ve 

kedilerde gastrit oluşturması ile ilgili ilişkisi net olmadığı için kedi ve köpeklerde 

normal mide florasının bir bölümünü oluşturabileceği düşünülmektedir. Ancak aynı 

zamanda Helicobacter enfeksiyonunun (50) fare modellerinde H.Felis’in gastrit, 

epitelyal hücre proliferasyonu ve apoptozu indükleyebildikleri (51,52) ve ek olarak 

gastrik korpusta atrofik gastrite ilerleyebilen mononükleer hücre ağırlıklı inflamatuar bir 

yanıta sebep oldukları bildirilmiştir (53,54). 
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2.3.1.2. Helicobacter Mustelae 

 

Gelincik patojeni H.mustelae, H. pylori'den kısa bir süre sonra izole edilmiş ve 

orjinal olarak  Campylobacterpylori subsp. mustelae ( 55) olarak adlandırılmış iken 

daha sonra H. pylori'den (56 ) farklı özelliklere sahip olduğu gösterilerek H.mustelae 

(57) olarak adlandırılmıştır. H. Mustelae, çok sayıda polar ve lateral kılıflı kamçıya 

sahip nispeten küçük bir bakteridir. İlginç bir şekilde, H.mustelae filogenetik olarak 

enterohepatik Helicobacter türlerine 16S rRNA gen sekansı, üreaz sekansları ve yağ 

asidi profiline (58) benzerlik göstermektedir. 

Gelincik midesi hem anatomik hem de fizyolojik düzeylerde insan midesine 

benzemektedir (59)  ve dağ gelinciklerinde gastrit, mide ülseri, mide adenokarsinomu 

ve MALT lenfoma tanımlanmıştır (60). H.mustelae enfeksiyonu gelincik 

popülasyonlarında çok yaygın (61) olup H.mustelae'nin gelincik midesinin yerleşik 

florasının bir üyesi olduğu düşünülmektedir. H. mustelae, üreaz enzimi (62), motilite 

(63) ve konakçı kan grubu antijenlerinin moleküler taklidi (64) dahil olmak üzere H. 

Pylori’deki birçok virülans faktörünü taşımaktadır. 

 

2.3.1.3. Helicobacter Acinonychis 

 

Çitaların ve diğer büyük kedilerin (eski adıyla Helicobacteracinonyx) (65) bir 

patojeni olan H.acinonychis, şu anda H.pylori'ye (66) en yakın bilinen akrabadır. H. 

acinonychis'in varlığı, çitaların sık görülen bir ölüm nedeni olan kronik gastrit ve 

ülserasyon ile ilişkili olarak değerlendirilmektedir (67). Dahası, H. acinonychis'in 

eradikasyon tedavisi kaplanlarda mide lezyonlarının iyileşmesine yol açmıştır (68). H. 

acinonychis, H. pylori enfeksiyonunda kullanıldığı gibi antibiyotik tedavisine duyarlıdır 

ve antimikrobiyal direnç için benzer mekanizmalar kullanır (69). 

 

2.3.1.4. Helicobacter Heilmannii 

 

H.heilmannii başlangıçta Gastrospirillumhominis olarak adlandırılmış bir bakteri 

olup geniş bir konakçı yelpazesine sahip bir Helicobacter türü olarak bilinmektedir (70). 

Köpekler, kediler ve insan olmayan primatlar dahil olmak üzere birçok evcil ve vahşi 

hayvandan izole edilmiştir ve ayrıca gastritli insanların küçük bir yüzdesinde de 

gözlenmiştir (71). 
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İnsan H.heilmannii enfeksiyonu, gastrit ve dispeptik semptomlara ve hatta ülsere 

bile neden olabilmektedir ancak inflamasyon genellikle H. pylori pozitif deneklerden 

daha az belirgin semptom  oluşturmakta ve kendiliğinden geçebilmektedir (72).  Bir fare 

enfeksiyon modelinde, hem insan hem de hayvan kaynaklı farklı H.Heilmannii 

izolatlarının gastrik B hücreli MALT lenfomayı indükleyebildiği gösterilmiştir (73). 

 

2.3.2. Enterohepatic Helicobacter Türleri 

 

Enterohepatik  Helicobacter  türleri, insan ve diğer memelilerin ileum, kolon ve 

safra bezi dahil olmak üzere alt gastrointestinal sistemi kolonize etmektedir. Kronik 

inflamasyon ve epitel hücre hiperproliferasyonu ile ilişkili neoplazilere ve hepatobiliyer 

hastalıklara neden olabilmektedirler (74,75). Enterohepatik Helicobacter türlerinin 

grubu, morfoloji, ince yapı, büyüme koşulları ve üreaz virülans faktörünün varlığı veya 

yokluğu açısından farklılık gösteren birçok farklı türden oluşmaktadır (76). 

 

Enterohepatik patojen H.hepaticus, kemirgenleri enfekte ederek kronik aktif 

hepatite, hepatik tümörlere ve proliferatiftiflolite neden olabilmektedir (77). İlk olarak 

karaciğerde tanımlanmış olmasına rağmen, H.hepaticus kolonizasyonunun birincil 

bölgesi bağırsaklardır ve midede bulunmamıştır (78). İmmünokompetan farelerde, H. 

hepaticus enfeksiyonu hafif bağırsak iltihabına neden olmakta, ancak bağışıklık 

yetersizliği olan farelerde iltihaplı bağırsak hastalığının hayvan modellerinde bulunan 

lezyonlarına benzeyen şiddetli kolit, tiflit ve proktite yol açabilmektedir (79). H. 

hepaticus, H. bilis, H. muridarum dahil olmak üzere hepatobiliyer veya bağırsak yolları 

hastalığı olan kemirgenlerde tanımlanan birkaç Helicobacter türü arasındadır (78). 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, fareler litojenik bir diyetle beslenerek H. 

hepaticus ve Helicobacterrodentium ile enfekte edilmiş ve bu farelerde, 8 haftaya kadar 

%80 prevalansta kolesterol safra kesesi taşları geliştiği izlenmiştir, bu da enterohepatik 

Helicobacter türleri ile enfeksiyon ve safra taşı oluşumu arasında bir bağlantı olduğunu 

düşündürmüştür (80). Buna karşılık, bu fareler H. pylori ile enfekte edildiğinde böyle 

bir ilişki bulunamamıştır(81). 

H. hepaticus morfolojik olarak bipolar kılıflı flagellası ile Campylobacter türlerine 

benzemektedir (82). Üreaz, oksidaz ve katalaz pozitiftir ve β-siklodekstrin takviyeli 

ortam dahil çoğu standart H. pylori büyüme ortamında büyümektedirler (82). 
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2.3.3. HelikobakterPylori 

 

H. pylori, yaklaşık 3.5 mikron uzunluğunda ve 0.5 mikron genişliğinde spiral şekilli, 

mikroaerofilik, gram negatif bir bakteridir. İn vitro olarak, kanlı agar üzerinde üç ila 

yedi gün boyunca yüzde 5 oksijen atmosferinde 37ºC'de inkübe edilmiş Skirrow ortamı 

gibi seçici besiyerinde kültürlenebilen ve yavaş büyüyen bir organizmadır.Küçük, 

benzer boyutlarda, yarı saydam bakteri kolonileri oluşturmaktadır ve organizmalar 

morfolojik olarak gram boyama ile tipik spiral veya çubuk şeklindeki görünümleriyle 

karakterize edilebilmektedirler. Yüksek büyütmeli mikroskobilerde organizmanın 

viskoz çözeltilerde hareketliliğini artıran iki ila yedi kutuplu kılıflı flagellaya sahip 

olduğu da izlenmektedir. 

Büyüme ortamı ideal şartları sağlamıyorsa H. pylori'nin kokoid formları bazen 

kültür ortamında da izlenebilmektedir. Bu kokoid formların düşman çevreye bir 

adaptasyonu temsil ettiği düşünülmektedir; bu formlar ile bakteri daha dirençli 

görünmekte ve organizmanın insan konağı dışında dışkıda veya içme suyunda bir süre 

hayatta kalmasını sağlayabilmektedir. 

Morfolojik karakterizasyona ek olarak, organizma biyokimyasal olarak katalaz, 

oksidaz ve üreaz pozitif olarak karakterize edilebilir. Üreazın hayatta kalması ve 

kolonizasyonu için hayati önem taşıdığı ve organizmanın toplam protein ağırlığının 

yüzde 5'inden fazlasını oluşturduğu bildirilmektedir. Bakteriyel üreaz aktivitesi klinik 

olarak önemlidir çünkü enfeksiyonu teşhis etmek için çeşitli invaziv ve invazif olmayan 

testlerin temelini oluşturmaktadır(83). 

H. pylori'nin gastrik adaptasyonu: Organizmanın üreaz, motilite ve mide epiteline 

yapışma yeteneği, onun mide ortamında hayatta kalmasına ve çoğalmasına izin veren 

faktörlerdir (84). 

Üreaz aktivitesinin, bakteriyel hareketliliğin veya bağlanmanın bozulması H. Pylori 

kolonizasyonunu engellemektedir(85).Bakteriyel üreaz, mide lümen üresini hidrolize 

ederek mide asidini nötralize  etmeye yardımcı olan ve organizma etrafında koruyucu 

bir bulut oluşturarak mide mukus tabakasına nüfuz etmesini sağlayan amonyak 

oluşturmaktadır (86). H. pylori'nin pH bağımlı üre kanalını kodlayan üreaz gen kümesi 

içinde spesifik bir gen (ureI) bulunur (87). Organizmanın dışındaki pH düştüğünde, üre 

kanalı, ürenin iç hareketinin uygun bir hücre içi pH'ı sürdürmesine izin vererek 

bakterinin asit ortamında hayatta kalmasını sağlamaktadır. 
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Bakterinin spiral şekli, kamçısı ve ürettiği mukolitik enzimler mukus tabakasından 

mide yüzey epiteline geçişini kolaylaştırmaktadır(83).  Öte yandan, mide müsini, konağı 

H. pylori enfeksiyonuna karşı koruyan doğal bir antibiyotik görevi görmektedir (88). 

H. pylori daha sonra spesifik reseptör aracılı adezyon yoluyla mide epitel 

hücrelerine bağlanmaktadır (şekil 3). (84). Bağlanma, bakteriyel yüzey adezinlerinin 

spesifik epitel hücre reseptörlerine bağlanmasına bağlı olmasına rağmen, konakçı 

faktörler bu süreci modüle edebilmektedir(89). 

 

Şekil 3.HelikobakterPylori’nin mide epiteline ulaşma diyagramı (90) 

 

H. pylori enfeksiyonunda gastrit ve ülser gibi klinik hastalıkların oluşumuna yol 

açan dört önemli bileşen vardır. İlk olarak, H. pylori'nin üreaz aktivitesi midenin asidik 

ortamına karşı koymada önemli bir rol oynamaktadır. İkincisi, flagella-aracılı 

hareketlilik, H. pylori bakterisinin konakçı mide epitel hücrelerine doğru hareket 

etmesine yardımcı olmaktadır. Üçüncüsü konakçı hücre reseptörleri ile etkileşime giren 

bakteriyel adhezinlerdir ki bu da başarılı kolonizasyona ve kalıcı enfeksiyona yol 

açmaktadır. Son olarak, sitotoksin ile ilişkili gen A (Cag A) ve H. pylori tarafından 

salınan ve konakçı doku hasarına yol açan vakuolize sitotoksin A (VacA) içeren birçok 

efektör protein / toksin vardır. H. pylori gastritinde eozinofiller, nötrofiller, mast 
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hücreleri ve dendritik hücreler uyarılırken hem akut hem de kronik inflamasyon 

görülebilmektedir. Mide epitel tabakası ayrıca doğuştan gelen bağışıklığı başlatmak için 

kemokinleri salgılamakta ve gastrit - ülser oluşumuna yol açarak konakçı dokuya daha 

fazla zarar veren nötrofilleri aktive etmektedir (91). 

 

2.4. Klinik Önemi 

İlk olarak Kyoto Küresel Uzlaşı Raporu'nda, H. pylori gastritinin etkilenen kişinin 

herhangi bir semptomu, komplikasyonu veya buna bağlı hastalığı olup olmadığına 

bakılmaksızın bulaşıcı bir hastalık olarak kabul edilmesi gerektiği kabul edilmiştir (92). 

Avrupa Maastricht V/Florencekonsensüs bildirisi de benzer şekilde H. pylori 

enfeksiyonu olan herhangi bir kişinin patojeni ortadan kaldırmak için tedavi görmesi 

gerektiğini raporlamıştır (93). Her iki raporda da H. pylori'nin öngörülemeyen bir 

şekilde ülser hastalığına, mide karsinomuna ve mide MALT lenfomasına yol 

açabileceği iddia edilmiş ve patojenin başarılı bir eradikasyonu ile H.pylori'nin neden 

olduğu gastritin iyileştirilerek gelişebilecek komplikasyonların önlenebileceği 

bildirilmiştir. Ancak bu konuda tartışma halen devam etmektedir ve ileriye dönük 

NHANES çalışmasında, H. pylori durumu ile genel mortalite arasında 10.000 kişilik bir 

grupta bir ilişki tespit edilemediği bildirilmiştir (94). 

 

Şekil 4.Mide anatomisi (95) 

 

H. pylori ile kolonizasyon kendi başına bir hastalık olarak kabul edilmemektedir, 

ancak üst gastrointestinal sistemde ve hepatobiliyer sistemde çeşitli klinik bozukluklar 
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ile ilişkilendirilebilmektedir.  Bu nedenle H. pylori için yapılan testlerin tek başına 

hiçbir anlamı olmayıp peptik ülser hastalığı gibi altta yatan bir durumun nedenini 

bulmak için veya ailesel mide kanseri olan deneklerde olduğu gibi hastalığın önlenmesi 

amacıyla yapılmalıdır. Bu durumlarda, pozitif bir test sonucu tedavi için destek 

oluşturmakta iken negatif bir test sonucu, diğer etiyolojik faktörleri veya önleyici 

tedbirleri arama ihtiyacını gösterebilmektedir. 

H. pylori ile mide kolonizasyonu tüm enfekte bireylerde histolojik olarak gastriti 

indükleyebilse de, sadece küçük bir grupta klinik izlenmektedir. H. pylori pozitif 

hastaların ömür boyu ülser hastalığı geliştirme riskinin % 10 ila % 20 arasında olduğu 

ve distal mide kanseri gelişme riskinin ise % 1 ila % 2 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir (96-97). H. pylori enfeksiyonu varlığında bu bozuklukların gelişme riski, 

çoğunlukla gastritin şekli ve şiddeti ile ilgili olan çeşitli bakteriyel, konakçı ve çevresel 

faktörlere bağlı olarak değişebilmektedir (95). 

H. pylori ile kolonizasyon, nötrofilik ve mononükleer hücrelerle hem antrum hem de 

korpusta mide mukozasının infiltrasyonuna yol açmaktadır (Şekil 3).  Bu kronik aktif 

gastrit, H. Pylori kolonizasyonu ile ilgili ilk durumdur ve diğer H. pylori ile ilişkili 

bozukluklar özellikle bu kronik enflamatuar süreçten kaynaklanmaktadır. 

Enfeksiyonun akut fazına ilişkin veriler azdır ve büyük ölçüde H. Pylori ile 

kontamine materyal ile oluşturulan prosedürler geçiren deneklerin raporlarından 

gelmektedir (98,99). Son zamanlarda, H. pylori enfeksiyonu için bir insan modeli 

tanıtılmış; iyi karakterize edilmiş bir H. Pylori suşu ile sağlıklı gönüllülerin enfeksiyonu 

ile enfeksiyonun akut fazının kontrollü çalışmalarına izin verilmiştir (100). H. pylori ile 

kolonizasyonun akut fazının, dolgunluk, bulantı ve kusma gibi geçici spesifik olmayan 

dispeptik semptomlarla ve hem proksimal hem de distal mide mukozasında veya 

pangastritte önemli enflamasyonla ilişkili olabileceği gösterilmiştir. Bu aşama genellikle 

aylarca sürebilen hipoklorhidri ile ilişkili olarak nitelendirilmiş ve bu ilk 

kolonizasyonun ardından kendiliğinden iyileşmenin gerçekleşip gerçekleşmediği halen 

bilinmemektedir. (102-103). Bununla birlikte, homozigotik ikizler üzerinde yapılan 

çalışmalar, H. pylori durumlarında, birlikte ya da ayrı büyümüş olsalar da, bir benzerlik 

olduğunu (104) göstermiş iken heterozigotik ikizler arasında böyle bir uyum 

gözlenmediği bildirilmişti. Bu durum bazı bireylerin H. Pylori kolonizasyonuna eğilimli 

olduğunu, bazılarının ise kolonizasyonu önleyebileceğini göstermekte idi. Bu hipotez, 
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gelişmekte olan birçok ülkede, H. pylori'ye maruz kalma seviyesinin genç yaşlarda çok 

yüksek olduğu (yani% 90) ve yine de bazı bireylerin hiçbir zaman kalıcı H. pylori 

enfeksiyonu  geliştirmediği  gözlemiyle de desteklenmektedir. 

Kolonizasyon kalıcı hale geldiğinde, asit sekresyon seviyesi ile gastrit dağılımı 

arasında yakın bir ilişki olduğu bildirilmektedir. Bu korelasyon, asit salgısı ve 

regülasyonu üzerindeki bakteriyel büyüme ile ilişkili mukozal enflamasyonun etkilerine 

karşı asidin bakteriyel büyüme üzerindeki etkisinden kaynaklanmaktadır. Bu etkileşim, 

H. pylori enfeksiyonunun sonuçlarının belirlenmesinde oldukça önemlidir. İntakt asit 

sekresyonu olan deneklerde, H. pylori özellikle az sayıda asit sekretuar parietal hücrenin 

mevcut olduğu mide antrumunu kolonize etmektedir. Bu kolonizasyon modeli, antrum 

ağırlıklı gastrit ile ilişkilidir. Bu vakalarda mide korpus örneklerinin histolojik 

değerlendirmesi, sınırlı kronik inaktif inflamasyonu ve yüzeysel olarak kolonize olan 

düşük sayıda H. pylori bakterisini ortaya çıkarmaktadır. Herhangi bir mekanizma 

nedeniyle asit sekresyonu bozulan deneklerde ise, antrum ve korpusta daha eşit bir 

bakteri dağılımı izlenmektedir ve korpustaki bakteriler, korpusta baskın bir pangastrite 

yol açan mukoza ile daha yakın temas halindedir (105). Asit salgılanmasındaki azalma, 

atrofik gastritin bir sonucu olarak paryetal hücrelerin kaybına bağlı olabilir, ancak asit 

salgılama kapasitesi sağlam olduğunda da paryetal hücre işlevi özellikle vagotomi veya 

asit baskılayıcı ilaçlar tarafından engellenerek de asit salgısı azaltılabilmektedir. (105). 

Korpus mukozasının ortaya çıkan aktif enflamasyonu, interlökin-1p (IL-1p) dahil olmak 

üzere sitokinler gibi lokal enflamatuar faktörler, paryetal hücre fonksiyonu üzerinde 

güçlü bir baskılayıcı etkiye sahip olduğundan, enfeksiyonun akut fazına paralel olarak 

hipoklorhidriyi daha da artırabilmektedir. 

H. pylori corpus gastriti sıklıkla hipoklorhidri ile ilişkilidir ve eradikasyon tedavisi 

bu deneklerde asit sekresyonunun artmasına neden olmaktadır (106,107). Ayrıca H. 

Pylori corpus gastriti, proton pompa inhibitörlerinin (PPI) asit baskılayıcı etkilerini 

artırmaktadır (108). Sonuç olarak, gastroözofagealreflü hastalığı (GÖRH) olan H. pylori 

pozitif  hastalar,  hem semptomların hem de özofajit iyileşmesi açısından PPI tedavisine 

biraz daha hızlı yanıt verebilirler (109). 

Mide veya duodenal ülserler (genellikle peptik ülserler olarak adlandırılır), midenin 

muskularis mukozasından en az 0,5 cm penetre olan mukozal hasar olarak 

tanımlanmaktadır (Şekil 4). Mide ülserleri çoğunlukla midenin daha küçük eğriliği 
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boyunca, özellikle korpustan antruma mukozal geçişte ortaya çıkmaktadır (110). 

Duodenal ülserler ise genellikle mide asidine en çok maruz kalan bölge olan 

duodenalbulbusta meydana gelmekte olup batı ülkelerinde duodenal ülserler mide 

ülserlerinden yaklaşık dört kat daha sık olarak izlenmektedir. Duodenal ülserler 

özellikle 20 ila 50 yaşları arasında ortaya çıkarken, mide ülserleri ağırlıklı olarak 40 

yaşın üzerindeki kişilerde ortaya çıkmaktadır. 

Hem mide hem de duodenal ülser hastalıkları, H. pylori ile güçlü bir şekilde 

ilişkilidir. H. Pylori'nin keşfinden sonraki ilk on yılda dünyanın her yerinden gelen 

raporlarda, H. pylori enfeksiyonu  varlığında  duodenal ülserlerin yaklaşık %95 ve mide 

ülserlerinin ise % 85 oranda meydana geldiği bildirlmekte idi. Birkaç kohort çalışması, 

H. pylori-pozitif deneklerde yaşam boyu ülser hastalığı riskinin, H. pylori-negatif 

deneklerden (111) 3 ila 10 kat daha yüksek olduğunu ve H. pylori-pozitif deneklerin% 

10 ila 15'inin ülser geliştirdiğini raporlamakta idi (112). H. pylori'nin ortadan 

kaldırılması ülser hastalığının doğal seyrini önemli ölçüde değiştirmekte ve ülser 

nüksünü neredeyse tamamen engellemektedir (113-116). 

Gatroözefagealreflü hastalığı (GÖRH), uzun zamandır H. Pylori kolonizasyonundan 

bağımsız olarak yani H. pylori- pozitif ve H. pylori- negatif deneklerde aynı sıklık ve 

şiddette meydana geldiği düşünülmektedir. Bu görüş, GÖRH hastaları arasında H. 

Pylori prevalansının kontrollerinkine benzer olduğunu öne süren kesitsel gözlemlere 

dayanmakta idi (117). Bununla birlikte, daha ileri çalışmalar, H. pylori'nin GÖRH 

gelişimine karşı koruyabileceğini ve bu nedenle konakçılarına da faydalı olabileceğini 

ileri sürmekte idi (118). 

Mide mukozası normalde lenfoid doku içermez, ancak MALT neredeyse her zaman 

H. pylori ile kolonizasyona yanıt olarak ortaya çıkmaktadır. Nadir durumlarda, bu 

dokudan monoklonal bir B hücresi popülasyonu ortaya çıkabilir ve bir MALT lenfoma 

oluşturmak için yavaşça çoğalabilir. MALT lenfoma teşhisi için histolojik kriterler ve 

poliklonal reaktif infiltratlardan farklılaşma tartışmalıdır. Özellikle tanı, rutin 

mikroskopi sırasında histolojik görünüme ve immünohistokimya veya PCR gibi 

moleküler tekniklerle klonalitenin gösterilmesine dayanır. Neredeyse tüm MALT 

lenfoma hastaları H. pylori pozitif ( 119)’tir. Pozitif denekler, gastrik MALT lenfoma 

gelişimi için önemli ölçüde artmış riske sahiptir(120). Tanısal tartışmalar ve bu 

bozukluğun görece nadir olması nedeniyle, H. pylori- pozitif deneklerde kesin insidans 
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bilinmemektedir, ancak MALT lenfomaları, H. pylori- pozitif deneklerin % 1'inden 

daha azında görülmektedir. Genel olarak, bu hastaların yaklaşık % 60 ila 80'i, H. pylori 

eradikasyonunun ardından tam remisyona ulaşır, yaklaşık %10'unda ise minimal 

rezidüel hastalık belirtileri olmaya devam eder ve geri kalanında ise hiçbir yanıt 

oluşmaz (121). 

 

 

Şekil 4. Gastrit tanılı mide biyopsisinin immün – histokimyasal boyanması (129) 

 

Kısaca; H.pylori enfeksiyonu, kronik gastrit, peptik ülser hastalığı (mide ve 

duodenal ülserler), MALT lenfoma ve mide karsinomuna kadar bir dizi bozuklukla 

ilişkilendirilmiş ve Dünya Sağlık Örgütü'nün (DSÖ) kuruluşu Uluslararası Kanser 

Araştırma Ajansı (IARC), MALTOMA ve mide karsinomu ile açık ilişkiye dayanarak 

1994 yılında H. pylori'yi sınıf I kanserojen ilan etmiştir (122). Akut H. pylori gastriti 

genellikle asemptomatiktir ancak hafif epigastrik hassasiyet, bulantı, kusma da 

izlenebilmektedir(123,124). Çoğunlukla mide antrumunu tutmakta olup endoskopide 
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akut enfeksiyon genellikle laminapropriada sayısız nötrofilik infiltrasyon şeklinde 

izlenmektedir. Kronik  H.pylori gastriti ise dünya nüfusunun üçte ikisini etkilemektedir 

(125). Genellikle midenin antrumunda ve gövdesinde tespit edilmekte olup H. pylori 

genellikle mide epitel hücrelerine bitişik mide mukus tabakasında ve ayrıca mide 

çukurlarında bulunur. Başlangıçta asit üretimi gastrin artışı ve somatostatinin 

azalmasıyla yükselirken daha sonra gastrin ve paryetal hücrelerin devam eden 

inflamasyonu ve kaybına bağlı olarak asit sekresyonu azalır ve sonuçta atrofi ve 

bağırsak metaplazisine yol açar (126). Kronik proton pompası infüzyonu kullanımı da 

düşük asit salgılanmasına katkıda bulunur.Duodenal ülserler tipik olarak antral baskın 

gastrit, minimal atrofi ve artmış asit üretimi ile ilişkilidir. Mide ülserleri ve mide 

karsinomu tipik olarak yaygın gastrit ile ilişkilidir, korpus baskındır, atrofi ve bağırsak 

metaplazisine sahiptir ve asit üretimi azalır. H. pylori pozitif hastalarda yaşam boyu 

ülser hastalığı geliştirme riski  % 10 ila % 20 ve distal mide kanseri gelişme riski % 1 

ila % 2'dir (127). H. pylori, mikrovasküler disfonksiyon ve sitokin agregasyonuna yol 

açan trombosit aktivasyonunu ve agregasyonu kolaylaştırmak için vonwillebrand 

faktörü ile etkileşime girer, bu durum hastalarda izlenebilen kardiyovasküler belirtileri 

ve ilişkili idiyopatik trombositopeniyi de açıklayabilir (128). 
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Şekil 6. Gastrit hastalarından alınan insan fundik bezinin immün-histokimyasal 

boyaması (129) 

 

2.6 Tanı 

Kan testleri, H.pylori antikorlarının varlığını tespit etmekle birlikte, kan 

antikorları, bakterinin tamamen ortadan kaldırılmasından yıllar sonra da tespit 

edilebilmektedir. Enfeksiyonu teşhis etmede faydalı olabilseler de kararlı ve başarılı bir 

eradikasyon için tercih edilmemektedirler. 

Üre nefes testi (ÜNT), midede H.pylori varlığının tespiti için güvenli, kolay ve 

doğru bir test olarak değerlendirilebilmektedir. Üre içeren bir kapsülü yuttuktan on ila 

yirmi dakika sonra, bir nefes örneği toplanır ve etiketli karbondioksit nefesi için analiz 

edilmektedir. Pozitif bir test, aktif bir enfeksiyon olduğunu göstermektedir. Endoskopi 

ise, enfeksiyonun yanı sıra iltihaplanma ve ülserlerin teşhisi için güvenilir bir testtir. 

Endoskopi ayrıca biyopsilerle gastritin ciddiyetinin yanı sıra ülser, MALT lenfoma ve 

kanser varlığının belirlenmesine de izin vermektedir. 
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Dışkı örneği ile dışkıda H.pylori antijeninin bulunup bulunmadığını belirlemek 

için bir H.pylori antikoru kullanılmaktadır. Dışkı testi, tedaviden sonra eradikasyonun 

etkili olup olmadığını belirlemek için kullanılabilmektedir. H.pylori testi aşağıdaki 

hastalarda endike olup bu hastalar şunlardır; 

1) Aktif peptik ülser hastalığı olan (duodenal veya mide), 

2) Daha önce tedavi edilmemiş peptik ülser hastalığı öyküsü olan, 

3) Düşük dereceli gastrik MALT lenfoma ile, 

4) Erken mide kanserinin endoskopik rezeksiyonu olanlar, 

5) Araştırılmamış dispepsi şikayeti olan 55 yaşından küçük (alarm semptomları 

olmayan) bireyler.. 

Helicobacterpylori'nin tespiti için mevcut testler kısaca aşağıdaki gibidir: 

- antikor testleri, 

- üre nefes testleri, 

- dışkı antijen testleri, 

- endoskopik biyopsiler (130,131). 

 

 

Tablo 2. Helicobacterpylori enfeksiyonunun tespiti için yaygın olarak kullanılan testler 

ÖLÇEK DUYARLILIK

  

ÖZGÜLLÜK 

Endoskopik olmayan testler   

Antikor testi (serum) % 88 -94 % 74-88 

Antikor testi (tam kan) % 67-85 % 75-91 

Enzime bağlı immünosorbent testi (serum) % 86-94 % 78-95 

Dışkı antijen testi % 94 % 92 

Üre nefes testi % 90-96 % 88-98 

Endoskopik testler   

Üreaz testi (biyopsi) % 88-95 % 95-100 

Histoloji % 93-96 % 98-99 

Kültür % 80-98 %100 

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)  >% 95  >% 95 
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2.7. Tedavi 

H. pylori'nin ortadan kaldırılması, proton pompa inhibitörü (PPI) gibi uygun 

ilaçlar kesildikten sonra bile genellikle ülserlerin ve ülser komplikasyonlarının nüks 

etmesini önlemektedir. H. pylori'nin ortadan kaldırılması, MALT lenfoma gibi mide 

rahatsızlıklarının tedavisinde önemlidir. H. pylori'nin mide kanserini önlemek için 

tedavisi ise tartışmalı olarak değerlendirilmektedir. 

H. pylori tedavisi, H.pylori testi pozitif olan tüm hastalara önerilmelidir (132). 

H.pylori'nin ortadan kaldırılması direnç gelişimi nedeniyle zor olabilmektedir. Bu 

nedenle, iki veya daha fazla antibiyotik ile birlikte PPI ve / veya bizmut içeren 

bileşiklerle birlikte tedavi verilmektedir. Çalışmalar, H.pylori'nin klaritromisine 

direncinin, daha önce klaritromisine veya diğer kimyasal olarak benzer makrolid 

antibiyotiklere (eritromisin gibi) maruz kalan hastalarda yaygın olduğunu göstermiştir. 

Metronidazole karşı H.pylori direnci ise, daha önce metronidazole maruz kalmış 

hastalar arasında yaygın olmaktadır. En yaygın kullanılan başlangıç tedavisi üçlü tedavi 

olmakla birlikte bir PPI, amoksisilin ve klaritromisinden oluşur. Bizmut bazlı rejimlerde 

olduğu gibi, hasta klaritromisin direncinin arttığı bir bölgedeyse klaritromisin yerine 

metronidazol kullanılabilmekte ve bu da düşük maliyetli olma avantajına sahiptir (133).  
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3. MATERYAL & METHOD 

 

Çalışmamız 25/06/2020 tarihli Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunun 

verdiği izinden sonra gerçekleştirilmiş olup (Etik No:80576354-050-99/190) 

çalışmamız Kafkas Üniversitesi Hastanesi’ne başvurusu sonrasında endoskopik işlem 

yapılan hastalar alınmış olup çalışmamız retrospektif olarak 2018-2019 yılları 

arasındaki veriler üzerinden gerçekleştirilmiştir. Genel Cerrahi polikliniğinde 

oluşturulmuş dosyalar araştırılarak komorbid hastalıklar kaydedilmiş ve hastaların 

endoskopi raporları hastane veri tabanından sorgulanmıştır. 

Çalışmamızda verilerin istatistiksel analizi, SPSS 20.0 paket programı 

kullanılarak yapıldı. Nicel veriler ortalama ± standart sapma olarak, nitel veriler yüzde 

olarak; normal dağılmayan veriler median olarak ifade edildi. Veri analizinde 

Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile sürekli değişkenlerin dağılımı araştırıldı. 

Normal dağılıma uyan veriler için bağımsız iki grup karşılaştırılmalarında student-t 

testi, ikiden fazla grup karşılaştırılmalarında ise ANOVA testi kullanıldı; normal 

dağılıma uymayan veriler için ikili grupların karşılaştırılmasında Mann-Whityney-U 

testi, ikiden fazla grupların karşılaştırılmasında ise Kruskal-Wallis Testi kullanıldı. 

Sürekli verilerden oluşan değişkenler arasındaki korelasyonun tespiti için ise pearson ve 

spearman korelasyon testleri kullanıldı ve tüm analizlerde min. anlamlı değer p<0,05 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza alınan 91 hasta H. Pylori negatif (grup 1) ve pozitif (grup 2)  olan 

şeklinde ikiye ayrılarak gruplandırıldı ve bu gruplara göre istatistiksel analiz 

gerçekleştirildi. Buna göre grup 1’ de kadın ve erkek sayısı birbirine yakın iken grup 2’ 

de erkek hasta yoğunluğu izlenmiş ve  gruplar arasında cinsiyetin istatistiksel analizinde 

(Ki-Kare testi) anlamlı farklılık saptanmıştı (p:0,048) (tablo-1)(grafik1). 

 

Tablo 3. Gruplar arasında cinsiyet dağılımının istatistiksel karşılaştırılması 

Gruplar Kadın Erkek p 

Grup 1 28 (%30,4) 29 (% 31,5) 0,048 

Grup 2 10 (% 10,8) 24 (% 26,0) 

 

 

 

Grafik 1. Gruplara göre cinsiyet dağılım grafiği 
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Çalışmamıza alınan hastaların yaş dağılımı incelenmek istendiğinde yaş verileri 

normal dağılıma uyduğu için iki grup arası karşılaştırma için Student-T testi uygulanmış 

olup buna göre grup 2’deki kişilerin yaş ortalaması daha düşük olup istatiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermişti (tablo-2)(grafik 2). 

 

Tablo 4. Gruplara göre yaş dağılımının istatistiksel karşılaştırılması 

Gruplar n Ortalama ± Std. Sapma p 

Grup 1 57 60,54 ± 16,48 0,011 

Grup 2 34 51,00 ± 17,70 

 

 
Grafik 2. Gruplara göre yaş ortalaması grafiği 

 

Çalışmamıza alınan hastaların komorbid hastalık sayısı ile gruplar arası ilişki 

araştırılmak istenmiş ve komorbid hastalık sayısı normal dağılıma uymadığı için Mann-

Whitney U testi uygulanmıştır. Buna göre gruplar arasında komorbid hastalık sayısı 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştı (tablo 3)(tablo 4). 

 

Tablo 5. Gruplar arası komorbid hastalık sayısı istatistiksel karşılaştırılması 

 

 n Ortalama ± Std. Sapma p 

Grup 1 57 0,65 ± 0,87 0,363 

Grup 2 34 0,74 ± 0,82 
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Tablo 6. Gruplar arası komorbid hastalık dağılımı tablosu 

 Grup 1 Grup 2 

Yok 32 18 

DM 4 5 

HT 6 2 

DM+HT 3 0 

Hiperlipidemi 2 2 

DM+Hiperlipidemi 2 0 

HT+Hiperlipidemi 1 1 

DM+HT+Hiperlipidemi 2 0 

KAH 1 2 

DM+KAH 1 1 

HT+KAH 1 3 

KAH+Hiperlipidemi 0 2 

Gut Artriti 0 1 

 

 

Çalışmamıza alınan gruplar arasında biyokimyasal parametreler açısından 

istatistiksel farklılık araştırılmak istenmiş, biyokimyasal parametre verileri normal 

dağılıma uymadığı için Mann-Whitney U testi uygulanmıştır. Buna göre gruplar 

arasında sadece vitamin D istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermişti (p:0,040) 

(tablo5) (grafik 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 

 

Tablo 6. Gruplar arası biyokimyasal parametrelerin istatistiksel karşılaştırılması 

 

 Gruplar n Ortalama ± Std. Sapma p 

ALT 
Grup 1 57 22,32 ± 24,06 0,994 

Grup 2 36 23,56 ± 24,22 

AST 
Grup 1 57 23,11 ± 15,62 0,878 

Grup 2 36 22,36 ± 12,42 

GGT 
Grup 1 57 30,51 ± 52,72 0,114 

Grup 2 35 29,97 ± 52,35 

ALP 
Grup 1 57 92,88 ± 49,67 0,410 

Grup 2 35 102,54 ±118,05 

LDH 
Grup 1 57 221,02 ± 110,72 0,779 

Grup 2 36 273,06 ± 386,07 

Üre 
Grup 1 57 41,89 ± 23,06 0,523 

Grup 2 36 37,19 ± 15,76 

Vitamin B12 
Grup 1 57 425,83 ± 370,09 0,235 

Grup 2 36 330,87 ± 172,20 

Folat 
Grup 1 57 9,37 ± 4,81 0,130 

Grup 2 36 7,62 ± 2,92 

Vitamin D 
Grup 1 57 15,57 ± 10,24 0,040 

Grup 2 36 17,50 ± 7,67 
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Grafik 3. Gruplar arası biyokimyasal parametrelerin dağılım grafiği 

 

Çalışmamıza alınan grupların tam kan sayımı parametreleri verilerine göre 

istatistiksel karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi uygulanmış olup buna göre 

sadece nötrofil sayısı grup 1’de daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıştı (p:0,007)(tablo 6)(grafik 4). 
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Tablo 7. Gruplara göre tam kan sayımı parametrelerinin istatistiksel karşılaştrılması 

 

 Gruplar n Ortalama ± Std. Sapma p 

Hemoglobin 
Grup 1 57 13,49 ± 2,71 0,987 

Grup 2 36 13,62 ± 2,78 

Hematokrit 
Grup 1 57 40,58 ± 7,30 0,994 

Grup 2 36 40,92 ± 7,75 

Nötrofil Sayısı 
Grup 1 57 5,05 ± 2,95 0,007 

Grup 2 36 4,21 ± 2,80 

Eozinofil Sayısı 
Grup 1 57 0,18 ± 0,22 0,677 

Grup 2 36 0,16 ± 0,12 

Lenfosit Sayısı 
Grup 1 57 1,78 ±0,66 0,583 

Grup 2 36 1,70 ±0,60 

Platelet sayısı 
Grup 1 57 279859 ±81776 0,148 

Grup 2 36 251527 ± 82821 

 

 
Grafik 4. Gruplara göre tam kan sayımı parametrelerinin dağılım grafiği 
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Çalışmamıza alınan hastaların mide biyopsi örnekleri incelendiğinde ise gruplar 

arasında en çok pangastritin, sonra sırasıyla antral gastrit ve atrofik gastritin izlendiği 

görülmüştür. Mide tümörü sadece 4 hastada izlenmiş olup 4 hasta da grup 1’ de 

izlenmişti. Makroskobik incelemede bulgu özellikle grup 1 de daha yoğun olup 57 

hastada gözlenmişti (tablo 7). 

 

Tablo 8. Gruplara göre makroskobik inceleme sonuç dağılımı 

 

 Grup 1 Grup 2 Toplam 

GÖRH 6 5 11 

Antral Gastrit 11 5 16 

Atrofik Gastrit 7 5 12 

Alkalen Gastrit 0 2 2 

Eroziv Gastrit 1 1 2 

Pangastrit 14 6 20 

Ülser 0 1 1 

Mide Tümörü 4 0 4 

GÖRH+ Antral Gastrit 5 3 8 

GÖRH+Pangastrit 6 8 14 

GÖRH+Atrofik Gastrit 1 0 1 

Ülser + Özefajit 1 0 1 

Antral Gastrit + Özefajit 1 0 1 

Toplam 57 36 93 
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Grafik 5. Gruplara göre makroskobik inceleme sonuç dağılımı 

 

Çalışmamıza alınan hastalar komorbidite varlığına göre gruplara ayrılarak 

parametrelerin gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermediği 

araştırılmış olup; buna göre komorbidite olmayan grupta hastaların yaş ortalaması 

komorbidite olan gruba göre daha düşük olup ayrıca vitamin D, folat ve LDH 

komorbidite olmayan grupta daha yüksek olarak tespit edilmişti (tablo 8). 
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Tablo 9.Komorbidite varlığına göre oluşturulan gruplar arasında bütün 

parametrelerin karşılaştırılması 

 

 
Komorbidite 

Varlığı 

n Ortalama ± Std. Sapma p 

Yaş 
Yok 51 50,43 ± 17,49 <0,001 

Var 42 64,33 ± 14,03 

Vitamin B12 
Yok 51 373,62 ± 358,04 0,079 

Var 42 407,83 ± 245,48 

Vitamin D 
Yok 51 18,62 ± 10,54 0,024 

Var 42 14,41 ± 7,80 

Folat 
Yok 51 9,42 ± 3,86 0,020 

Var 42 8,10 ± 4,50 

ALT 
Yok 51 21,98 ± 26,08 0,613 

Var 42 23,79 ± 21,47 

AST 
Yok 51 22,18 ± 14,38 0,853 

Var 42 23,60 ± 14,56 

GGT 
Yok 51 20,76 ± 20,03 0,124 

Var 41 42,17 ± 73,89 

ALP 
Yok 51 84,12 ± 38,86 0,063 

Var 41 112,02 ±114,11 

LDH 
Yok 51 240,45 ±326,15 0,026 

Var 42 242,02±125,36 

Üre 
Yok 51 36,57±19,58 0,052 

Var 42 44,33±21,19 

Hemoglobin 
Yok 51 13,41±2,96 0,889 

Var 42 13,70±2,43 

Hemotokrit 
Yok 51 40,20±8,10 0,929 

Var 42 41,33±6,60 

Nötrofil 
Yok 51 4,80±2,56 0,387 

Var 42 4,63±3,30 

Eozinofil Sayısı 
Yok 51 0,19±0,25 0,707 

Var 42 0,55±0,07 

Lenfosit Sayısı 
Yok 51 1,77±0,63 0,531 

Var 42 1,72±0,65 

Platelet Sayısı 
Yok 51 271392±79929 0,466 

Var 42 265857±87253 
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5. TARTIŞMA 

 

1983 yılında Warren ve Marshall tarafından gastrit hastalarının mide 

biyopsilerinde tanımlandığı günden bu yana H.pylori ile ilgili birçok çalışma 

yapılmıştır. Çoğunlukla çocukluk yaşlarda edinilmekte ve yaşam boyu devam 

edebilmekte olan H. pylori enfeksiyonunun oranı yaş, ırk, aile üyeleri ve ülkenin 

sosyoekonomik düzeyi ile yakından ilişkilidir (134).  Biz de çalışmamızda Kafkas 

Üniversitesi Hastanesi’nde mide biyopsi incelemesi yapılan hastalarda H.pylori sıklığını 

ve komorbid hastalıklar ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. 

Çalışmamıza alınan hastalar H.pylori negatif (57 hasta) ve pozitif (34 hasta) 

olmak üzere iki gruba ayrılarak incelendi. H.pylori pozitif grupta erkek hasta sayısı 

kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiş olup erkek hasta sayısı 

daha fazla idi. Bu durum Martel ve ark.’nın 2006 yılında yayınladığı metaanaliz verileri 

ile benzerlik göstermekte olup Martel ve ark. çalışmalarında H.pylori ile ilişkili 

hastalıkların çoğunluğunun erkek cinsiyet ile ilişkili olduğunu ve cinsiyetin H. pylori 

enfeksiyonu için bir risk faktörü olabileceğini bildirmiştir (135).Ayrıca Moshkowitz ve 

ark.’nın 28746 hasta üzerinde gerçekleştirdiği bir çalışmada Martel ve ark.’ na benzer 

şekilde H.pylori enfeksiyonunun kadınlara oranla erkeklerde daha fazla saptandığını 

belirtmiş ve bunun erkeklerde sigara ve alkol tüketiminin kadınlara oranla daha fazla 

olması ile açıklanabileceğini belirtmişlerdir (136).Klein ve ark. (137) da 

gerçekleştirdikleri çalışmalarında H. pylori'nin neden olduğu enfeksiyon oranında erkek 

üstünlüğü olduğunu göstermişlerdir. Biz de çalışmamızda literatür verilerine benzer 

şekilde H.pylori pozitif grupta erkek üstünlüğü olduğunu saptamış; bunun sigara ve 

alkol tüketimi ile ilişkili olabileceği gibi, hormonal etkiden kaynaklanabileceğini 

düşündüğümüzü ve ileri çalışmalar ile araştırılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

H.pylori, en yaygın kronik bakteriyel enfeksiyon etkenlerinden biri olup 

dünyanın bazı bölgelerinde  %50’lere varan insidansa sahip olarak 

değerlendirilmektedir (138). Yapılan epidemiyolojik çalışmalar H.pylori’ nin yaş ile 

birlikte hastalık sıklığının arttığını göstermektedir (139-140). Salles ve ark. ‘nın 

yayınladığı derlemede H. Pylori enfeksiyonunun yaşla birlikte artan kronik gastrik 

Gram-negatif bir enfeksiyon olduğunu ve çocukluk çağında edinilen H. pylori 

enfeksiyonunun, peptik ülser hastalıkları, gastrikprekanseröz lezyonlar ve mide 
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lenfomaları (MALT) gibi mide patolojilerine yol açan bir dizi olayı tetikleyebileceği ve 

ileri yaşlarda dikkat edilmesi gerektiğini belirtmişlerdi (139). Liou ve ark. 2008 yılında 

yayınladığı çalışmalarında yaşlı hastalarda H.pylori’nin daha sıklıkla izlendiğini 

belirtmiş ve ayrıca H. pylori enfeksiyonundan sonra en ciddi klinik sonuç olan mide 

kanserinin genellikle yaşlılarda görüldüğünü, H. pylori pozitif hastalarda mide asidi 

sekresyonunun yaşla birlikte azaldığını ve bunun da muhtemelen yaşlı hastalarda fundal 

atrofik gastrit prevalansının daha yüksek olmasıyla ilişkili olabileceğini bildirmişlerdir 

(140). Bizim çalışmamızda ise literatür verilerinden farklı olarak H.pylori pozitif 

hastaların yaş ortalaması daha düşük olup literatür verileri ile farklılık göstermekte idi. 

Bu durumun Seo ve ark.’nın üreaz aktivitesini etkileyen faktörleri araştırdığı 

çalışmalarında belirttiği gibi (141) biyopsi alınan bölge ve yaş ile birlikte üreaz 

aktivitesi değişimi ile ilgili olabileceğini ve ileri çalışmalar ile aydınlatılması gerektiğini 

düşünmekteyiz. 

H.pylori ile ilişkili hastalıklarda biyokimyasal parametrelerdeki değişimler 

incelendiğinde ise çalışmamızda sadece vitamin D seviyesi grup 2’de grup 1’ e 

(H.pylori varlığına göre oluşturulan gruplarda) göre istatistiksel olarak yüksek idi. 

Salehi ve ark. 2014 yılında 107 hasta üzerinde gerçekleştirdiği bir çalışmada H.pylori 

ile ilişkili hastalıklarda hipertransaminazami olabileceğini, sebebi bilinmeyen 

transaminaz enzim yüksekliklerinde H.pylori enfeksiyonunun araştırılması gerektiğini 

ve eradikasyon tedavisi ile transaminaz seviyesinde istatistiksel azalmalar olabileceğini 

belirttiği çalışmaarına benzer şekilde bizim çalışmamızda da grup 2 ALT ortalaması 

grup 1’e göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemişti 

(142). Sürmeli ve ark.’nın 2018 yılında yayınladığı 254 hasta üzerinde gerçekleştirdiği 

çalışmada H.pylori pozitif olan bireylerde D vitamini anlamlı derecede daha düşük 

olarak belirtilmişti (143). Chen ve ark.’nın 2016 yılında yayınladığı çalışmada 2113 

hasta çalışmaya alınmış veH. pylori enfeksiyonu ile serum D vitaminin kronik gastritte 

sistemik bağışıklık tepkisi ile bağlantılı olduğu belirtilmiştir. Chen ve ark. H.pylori 

pozitif grupta D vitamini seviyesini H.pylori negatif gruba göre daha düşük olarak 

saptamıştı (144). Ayrıca İtalya'da yapılan bir çalışmada, H. pylori ile ilişkili gastritli 

hastaların serum D vitamini seviyelerinin daha düşük olduğunu bildirmişler ancak 

çalışmada yaş tabakalandırma analizinden sonra H. pylori olan ve olmayan bireyler 

arasında ortalama D vitamini düzeyinde istatistiksel bir farklılık olmadığı da 
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belirtilmişti (145). Bizim çalışmamızda da D vitamini seviyesi her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterse de literatürün aksine grup 2’de yani 

H.pylori pozitif grupta daha yüksek ortalama saptanmıştı. Bu durumun D vitamini 

sentezinde önemli rol oynayan ultraviyole B (UVB) radyasyonuna maruz kalmadaki 

farklılıklar ile açıklanabileceğini ve genel olarak hastalarımızda D vitamini seviyesinin 

20’nin altında olmasının da bu fikrimizi desteklemeye yardımcı olduğunu 

düşünmekteyiz. 

H. pylori midede lokal inflamasyona ve sistemik humoral immün yanıta neden 

olmaktadır. Vakaların çoğunda asemptomatik, kronik bir inflamasyon vardır.  H. pylori 

enfeksiyonu dünya çapında bir sorun olarak değerlendirilmekte ve kronik gastrite en sık 

neden olarak kabul edilmektedir. Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı, H. pylori'yi 

1994 yılında bildirmiş ve insanlarda 1. sınıf kanserojen olarak kabul etmiştir. H. pylori, 

daha az asidik bir ortam olduğu için mide antrumuna düzensiz olarak yerleşmeye 

meyillidir. H. pylori midede salınan çeşitli kemotaktik proteinlerle nötrofilleri ve 

lenfositleri çekmektedir. Mononükleer hücreler ve nötrofiller tarafından salgılanan bazı 

maddeler mukozal iltihaplanmaya neden olmakta ve böylece gastrite neden olmaktadır. 

Sonuç olarak, mide mukozası çeşitli sinyal sitokinlerine ek olarak nötrofiller, 

makrofajlar ve lenfositler tarafından infiltre edilmekte ve subklinik sistemik, düşük 

dereceli bir inflamasyon meydana gelmektedir. H. pylori özellikle kronik gastrit, peptik 

ülser, mide lenfoma ve mide kanseri gibi ciddi mide hastalıkları ile ilişkili olarak 

değerlendirilmektedir. Ayrıca aynı çalışmada trombositlerde azalmanın, trombosit 

glikoproteinleri ile reaksiyona giren H. pylori antikorlarının bir sonucu olarak meydana 

geldiği ve bunun sonucunda idiyopatiktrombositopenikpurpura (ITP) gelişebildiği de 

belirtilmiştir (146). Bizim çalışmamızda ise tam kan sayımı parametrelerinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık sadece nötrofil sayısında saptanmış olup literatürün 

aksine yüksek değil daha düşük idi. Bu durum bu hastaların tedaviye verdiği yanıt 

olarak değerlendirilmesi durumunda anlaşılır olacağı kanaatini taşımaktayız. 

Epidemiyolojik veriler, histolojik olarak tespit edilen H. pyloriprevalansının, 

herhangi bir mide lezyonu olup olmadığına bakılmaksızın % 37 olduğunu 

göstermektedir (147). Bu oran histolojik olarak H.pylori prevalansını %30 olarak 

bildiren Avrupa literatüründeki bazı çalışmalarla tutarlıdır (148,149).Ghosn ve ark. 

1428 hasta üzerinde gerçekleştirdikleri bir çalışmada dispepsi ile başvuran hastalarda 
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çeşitli prekanseröz ve kanseröz mide lezyonlarının prevalansını, gastrit ve H. pylori 

enfeksiyonu prevalansını, dispepsi ile başvuran hastalarda duodenal patolojinin 

prevalansını belirlemeyi amaçlamış ve hastaların % 63’ünde H.pylori negatif % 

37’sinde pozitif olarak saptamışlardı. Hastaların % 54’ünde mide biyopsisi normal iken 

% 34’ünde gastrit, % 9’unda metaplazi saptanmış olup karsinom sadece % 0,4 oranında 

tespit edilmişti (150). Bizim çalışmamız da Ghosn ve ark.’nın bulgularına benzer 

şekilde % 37 hastada H.pylori pozitif saptanmıştı. Ayrıca hastalarımızın çoğunluğunda 

gastrit saptanmış olup mide kanseri de benzer şekilde % 0,04 idi. 

Komorbidite, kronik hastalığı olan kişide, yeni,farklı bir tıbbi durumun ortaya 

çıkmasıdır. Bir diğer tanıma göre; tetkik edilen hastalığın dışında,özgül hastalık 

bileşimleri veya ek hastalıkları nortaya çıkması komorbidite; hastalıkların eşzamanlı 

birlikteliği multimorbidite olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca, iki ya da daha fazla kronik 

durumun, hastalığın ve/veya belirtinin eşzamanlı bulunması olarak da ifade 

edilmektedir. Komorbidite varlığına göre gruplara ayırarak hastalarımızı 

değerlendirdiğimizde komorbidite olmayan grupta yaş ortalamsının daha düşük, 

komorbidite saptanan grupta daha yüksek olduğunu; vitamin D seviyesinin ve folat 

seviyesinin komorbidite olan grupta daha yüsek olduğunu tespit etmiştik. Bu durum 

Bergeron ve ark.’nın 994 hasta üzerinde gerçekleştirdiği çalışmalarında belirlediği yaşla 

birlikte komorbidite varlığı ihtimali arttığı bilgisi ile benzerlik göstermekte idi (151). Al 

Zarooni ve ark.’nın 12346 katılımcı ile gerçekleştirdiği çalışmada ise vitamin D 

eksikliği ile ilişkili komorbid hastalıkların yaşla birlikte arttığını bildirmekte idi (152), 

bu durum bizim çalışmamız ile benzer olup çalışmamızda da vitamin D seviyesinin 

komorbid pozitif grupta daha düşük olduğu tespit edilmişti. Ayrıca Reynolds ve ark. 

2002 yılında yayınladığı derlemede serum, eritrositler ve serebrospinal sıvıda düşük 

folat konsantrasyonları ve artmış plazma homosistein konsantrasyonlarının depresyon 

ve demansla ilişkisinin hastalarda doğrulandığını ve folat eksikliğinin bir kısmının 

yaşlanmayla ilişkili olabileceğini belirtmişlerdir (153). Bizim çalışmamızda da 

komorbid pozitif grupta folat eksikliği daha belirgin olarak saptanmıştı. 
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6. SONUÇ 

H. pylori, gelişmekte olan ülkelerde daha yüksek prevalansa sahip, dünya 

çapında nüfusun % 50'sini etkileyen, gram negatif spiral şekilli bir bakteridir. H. pylori, 

kronik veya atrofik gastrit, peptik ülser, mide lenfoma ve mide karsinomunun en önemli 

nedeni olarak bilinmektedir. 

1983 yılında Warren ve Marshall tarafından gastrit hastalarının mide 

biyopsilerinde tanımlandığı günden bu yana H.pylori ile ilgili birçok çalışma 

yapılmıştır. Çoğunlukla çocukluk yaşlarda edinilmekte ve yaşam boyu devam 

edebilmekte olan H. pylori enfeksiyonunun oranı yaş, ırk, aile üyeleri ve ülkenin 

sosyoekonomik düzeyi ile yakından ilişkilidir.  Biz de çalışmamızda Kafkas 

Üniversitesi Hastanesi’nde mide biyopsi incelemesi yapılan hastalarda H.pylori sıklığını 

ve komorbid hastalıklar ile ilişkisini araştırmayı amaçladık ve hastalarımızda H.pylori 

sıklığının literatür ile benzer şekilde % 37 olduğunu ve özellikle erkeklerde daha 

sıklıkla izlendiğini tespit ettik. Ayrıca hastalarımızda pangastrit başta olmak üzere mide 

biyopsi incelemelerinde birçok patoloji izlenmiş olup mide kanseri yüzdesi yine 

literatür ile benzerlik göstermişti. Hastalarımızda komorbid hastalık varlığı 

araştırıldığında ise literatür ile uyumlu olarak yaşla birlikte komorbidite varlığının 

arttığının ve bu hastalarda vitamin d ve folat seviyesinin azaldığını tespit etmiş 

bulunmaktayız. 

Çalışmamızda genel olarak literatür ile benzer sonuçlara ulaşmış olsak da daha 

geniş popülasyon çalışmalarının konunun aydınlatılmasına yardımcı olabileceği ve 

çalışmamızın ileri çalışmalara zemin oluşturacağı kanaatini taşıdığımızı belirtmek 

isteriz. 
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