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Öz.et: Bu çalı�ma ü"t castro-intcstinal sistem ya­

kıııınaları ,ıcdcn;ylc c.ııdoskopi yapılan 71 hastada 

lıctikolmktcr pilori prcuatansm,n saptanma.sı t'çin 
;yapılcl.ı. Bu lıaxtakmn 32"•i erkek, 39'u kadındı. 

J7-G4 y<ıl'Jl.an aıu�ıııdak.i ha..1taların orta.lama yaş­

lan 3ô idi. 

Eııda.,knpik Bulgular: 31 olguda normal, 20 olguda 

pepıik iil,ıer (17 cluodenal üt.er, 2 dıtadcııal ülser uc 
gastrik iil-.C!r, 1 ga.-.trik iilscr), 9 olguda iyikşmiş 

duo,lcıwl iil:ter, fl olı,,rııd..a anlral gaştritis (bımlarm 
4'iin<lc duô<lcmiti:/de uardı) olarak rapor edildi. Bu 

olgulanlmı alman 3 ad.et antral, 3 adet k.orpus (1i­

opı:1i örııcklariııdcıı, Cl-0-test, sito/.oji (Ma,y­

Grumva.l.<1-Gicmı.a ile boyanan impriııt smaars) ve

lıisıolojik (Hacmatok.ilcıı-Eo;iıı ile boyaııdı) ol,ırak 

Hclikol,a/,t"'• pilari varlığı araştırıldı. Sonuçlar 

Tabi.o 1 g&tcri(mi�tir. 

En<foslwpil-: muayenede. ıa.ormol buluııan olgular• 

claıı �<ulc.-cı! birinde normal hi:1toloji btı.lundu, diğor 

30 olgııcla cloği�ik dcrccele.rclc kroııik gastriti• sap, 
tandı. H<!lı'kobuktcı- pi/.ori, normal grupta 3 olguda 

ııcgatif idi(% 9, 7), pcptik ill,ıuli grubun 2 olgıısıın• 

d<, (%10). iy,lefmiı duodcnal ii.Ltcrli grubım 1 olgu­

sunda Ruli/u,baJıtcr pilori negatifliği saptandı. Aııl• 

ral ga::;triti .. -tli grupta Hclikobaktcr pilori 

nag<ıtifliğinc rastlanmadı. 71 hastanın 65'iııdc Hc­
likol,al:ter pilori pozitif b .ulu.ndu. Araştırma. gru­

buııdald lıclikobakicr pilorinin korpus ve ontrumda 

rmstfonmc, $lkUğındcı füıcmıli farklıl,k yok idi. 

An ahta,· Koli ırıelor: Helikob.akter piloıi, Ost gastroinlesti­
nol sistem pkınmolan 

Summary THE PREVALENCE OF HELICO­
BACTER PYLORJ iN PATTENTS WTTH UPPER
GASTROINTESTINAL COMPLAJNTS 

Tlı.is study was undcrtakan lô find out the preual-4n. 
ca of Helicobactcr pylori in 71 patiaııts by upper 
gastrointeııliııal cııdoscopy, 32 o{lhcsc palient$ were 
mcıı, nnd tlıc rcst(39) womcıı. Tlıc ıneaıı age of ıha 
patiaııtş W(J.S 36 )'cars with a rangc bctwc,cn.17 aııd 
G4 year�. 

Endoscopic diagno:•ıis wa$ normal in 31 subjccts, 
pcptic ıılccr(J7 dııodenal ıı/.cer, 2 dıtadcııal ıılcer 
aııd gastric ulccr, 1 gastric ıılce.r) in 20 tnıbjects, hc­
olcd dıı.ockn.al ulccr fo 9 subjccts, aııtral gcı8triti� in 
11 sııbjc,;ts (foıır of whic/ı also had duodaııitiıı). The 
preı.cmce of HB pylori was cktccted in three antra.l 
aııd thrce corpal biyopsy speciment� by c;/.Q-tcst, 
cytology (May-Grrm.wald Gfoınsa(Poppmılıe.im) :stai­
ncd impriııt smcars) aııd histology (Haemat-0-..:yüıı 
and co.-.;rıı stained). The rcsults are prcsent�d 011 

table 1 Only one the normal subjec/.s .�howed normol 
lıistology, tlıe resi of tlıcm had uaryiııg dcgreeıı of 
clıronic ga.�tritis. HB pylori was negatfoe iıı threc 
sııbject• o/' ııormal groııp (9.7%), iıı two subjc,;t,ı of 
poptic ıılccr groııp (10%), ir, onc of hcaled duodcnal 
ulcer group and noııc of antral gastritis group. 

Thc HB pylori lıas bccr, positiva on ôS out of 71 pa• 
ticııts (91 %). Tlıc prcualaııco of HB py/ori infcctioıı 
i., rıcrylıigh iıı oll thc groups in. Tıırkcy. 

it is coııclııd<d tlıat tlıe /requcncy of tlıe pı-cscııcc of 
HB py/.ori in th.c corpm; and i n  the cmtrım is found 
to be simi/ar. 

Key words: Helieobacler Pylori, Upper gı,strointe,tinal 
complaints 
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Tablo 1: 

ENDOSKOPll{ TANI CLO-Tust Histoloji Sitoloji 
BP(+) 

(lmprinl"do) 

Nomıol (n:31) 
Curpu:-ı 
Anıruın 

Poptik Ülsuı{n: 20) 
l19 DÔ+ !GÜ) 
Cuqms 
Antı'Uın 

lyil�miş DÜ(n: 9) 
Cı,wpu.< 
AnU'Um 

Anu·:ı1 Ga;>LJili�(n: 7) ve= 
G-a.sL1ı.ıduı:d.uııili:-t (n: 4) 

Cuı·pu.-. 
AnU'\lm 

DÜ; Duudı.nml 01:,ıı:r 
GÜ: Goslrik Ot,..,· 

(+) (+) 

26 (%'l4) 20 (%62) 
24 (%75) 20 (%62) 

17 (')(,85) 15 (%75), 
17 (%85) 1 7  (%85) 

8 (%89) 7 (%78) 
8 (%89) 8 (%89) 

il (%100 10 (%91) 
10 (%91) 9 (%82) 

24 (%75) 
24 (%75) 

18 (%90) 
18 (\\\90) 

8(\\\89) 
8 (\\\89) 

il (%100 
il (%100 

Midede varhğ, 100 y,ldan beri bilinen spiral 
mikroorganizmalarla ilgi); araştırmalar 
zaman zaman popülarite kazanm,ş ise de 10 
y,l evveline kadar gereken ilgi ve araştırma, 
yeterli düzeyde olmadığından konuya açıklık 
getirmemiştir. 19S:2'de Marshal ve Warren'in 
midede helikobakter Piloriyi yeniden sapta­
masıııdan sonra bu konudaki araştırmalar; 
Helikobııkter Pilori ile Gastritis, Non-Ülser 
Dispepsi, Ouodenal Ülser ve Gastrik Kanser 
arasındaki etiyoloj ik iHşkinin tesbili yönüı1de 
gelişmektedir. 

Gastrik mukus plakları içinde, gastrik epitel­
deki gliko-protein reseptörlere yerleştiği bildi­
rilen bu mikroorganizma mide dışındaki ekto­
pik ve metaplazik gastrik epitelde de 
saptanabilmektedir. Kronik gastritiste (B 
Tipi) etiyolojik ajall olarak gösterilen Heliko­
bakteı- Pilori, özellikle Tip-B antral gastritisle 
birlikte sık rastlanan duodenal ülser vakala­
nndo duodenumdaki ektopik mide epiteUnde 
de bulunabilmektedir. Gönüllülerde Heliko­
bakteı· Pilorinin oral yolla alım, ile Akut Gast• 
ritis tanımlanmıştır. Fakat klinik pratikte 
böyle bir duruma rastlanmaz (1, 2). Bu orga­
niznıa ile enfekte olan şahıslarda Helikobak­
ter Pilori %95 oranında antrumda yerleşir, 
bu.nlann yarısından çoğtında korpusta da sap­
tanabilir (3). Helikobakter Pilori ile meydana 

Cilt 3, Say, ı, 1992 

gelen kronik gastritte histolojik zaralanma 
dağınık bir şekildedir. Biopsilerde; mukoza 
hücrelerinde zararlannıa, Lamina Propriada 
kronik inflamatuar hücre infiltrasyonu (lenfo­
plazmositer hücreler) görülür. Helikohakter 
Pilori normal mukoza] hücrelerin yapısında 
bozulmaya sebep olu.r. Helikobakter Piloriye 
yönelik tedaviyle mikroorganizmalar ve görü­
len patolojik değişiklikler kaybolur. Fakat te­
davi ile mikroorganizma eradike edilmezse 
düzelme geçicidir. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalış-ma EylüJ 1990-Haziran 1991 tarihleri 
arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Gastroenteroloji Bilim Dalına üst Gastro ln­
testinal sistem yakmmalan (Epigastrik ağrı, 
Pyrozis, Gaz, Geyirti, Postprandial Epigastrik 
şişkinlik hissi, bulantı, ağız kokusu, çabuk 
doyma gibi yakınmalar) ile baş vuran 71 olgu­
da Helikobakter Pilori sıklığını saptamak için 
yapıldı. Hastaların aynntılı anamnezi, kullan­
dığı ilaçlar, alışkanlıkları araştınld,. Diğer 
kronik gastritis nedenleri (NSAID, Steroid, 
Reflüks Gastritis) olmayan hastalar seçilerek 
çalışmaya alındı. 17-64 yaşlan arasındaki 7t 
olgunun 32'si erkek, 39'u kadın olup, yaş orta­
lamaları 36 idi. Sabah aç olarak gelen olgula­
nn biopsileri alınırken steril endoskop ve for­
sepsler kullanıldı. Her hastanın endoskopik 
bulguları kaydedilerek prepilorik antrum ve 
korpustan ön, arka duvarlardan 3'er adet bi­
opsi ÖTT11lği alındı. Alınan hiopsilerden 1 tane­
si hemen clotest'e yerleştirilerek 20. dakika, 
3. saat ve 24. saatlerde değerlendirildi. Bu bi­
opsilerden sitolojik tetkik için imprint smear
hazırlanarak May-Grunwald-Giemsa ile bo­
yandı. Diğer biopsi örnekleri nötral tampon­
lanmış formolde tesbit edilerek rutin işleme
tabi tutuldu. 2 mikron kalınlığında kesitler
yapılarak Haematoksilen-Eosin ile boyandı.
Histolojik ve sitolojik tetkikler Ankara Üni­
versitesi Tıp Fakültesi Patoloji bölümünde de­
ğerlendirildi. Gastritisin değerlendirilmesi
aşağıdaki özelliklere göre yapılmıştır. Kronik
süperfisial gastritis'te dejeneratif ve rejenera-
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Resim 1, Hıawpnwlojl JUOO Jluyütmcdo HDJikobaklor p;. 
lo1'i 

tif değişiklikler mide mukozasının sadece yü­

zeye! bölümünü etkilemiştir. Kronik aktif 
gastritiste lamina propriada çok miktarda 
lenfositler, plazma hücreleri ve polimorfonük­
leer lökositler bulunur. Ödem ve vasküler 
konjesyon vardır. Musin içeriği azalmış, epi­
tel hücreleri kolumnardan daha çok kuboidal 
yapıdadır. Epitel hücreleri arasında polimor• 
fo-ııükleer lökositler ve lenfositler bulunur. 

Aktivitenin görülmedi� süperfisial gastritiste 
süperfisinl epitel norm.al veya hafifçe hirepla­
ziktir. Lmnina propriada sadece kronik infla­
matuar hücrelerde artış vardır, poUmorfonük­
leer lökositler görülmez. Kronik inflamatuar 
hücreler epitel hücre membranlarıru etkile­
memiştir. 

Kronik atTofik gastritiste glantlarda azalma 
veya glandların total olarak kaybı ile mukoza 
kalınlığının tamamında inflamatuar hücrele­
rin bulunuşu ile karekterizedir. Glandların 
kaybı derecelerine göre hafif, orta ve şiddetli 
kronik atrofık gastritis şeklinde sınıfland,rma 
yapılmıştır. Antrumda glandlann normalde 
fundust.:ıki glıındlardan daha ince ve kısa ol­
maları nedeniyle bu bölgedeki kronik atrofık 
gastritisiu derecelendirilmesi midenin proxi­
mal bölümüne oranla daha güçtür. Bu neden­
le antral gastritis, süperfisjal yada atTofık 
gastritis olarak sımflandın hr, atrofik gastri­
tin derecelendirmesi yapılmaz. 

ÖZDEN ve Ark.

Resim 2: Sitoloji 1000 Büyültmede Helikobokter Piloııı 

Tablon, 

ENDOSKOPJK TANl 

Noıınııl 
Peptik Ober 
(DU.13, DO+Gü:2, D0+A.G;4, G'O: l) 
AntTal Gaslntis (7) 
Gııı;troduodenitis (4) 
Jylleşmiş D.Ü. 

DO: Duodenal OJ..,r 
GÜ: Ga<tn'k Ülser 
AG: AnLrnl Gaı;triUs 

Tablo IJJ: 

CLO.t.cıit.(♦) 

Histoloji(+) 
Sitoloji(+) 
Hnfi( Kronik Atıl-mi CHtrhüı 
Ort., Kranik Antnıl Cıt.!LritU 
ŞiddeUi Kronik Anlnıl Castritis 
Kronik Superfişlyc:I Caıl-lrilis 
Norm:d Histoloji 

( )•: Aklivit.eyi ıı:l)ııterir 

KORPUS 

26 ( ı·(-1 
20 (')f,62) 
2< (l'C;77) 

9 (7t 
10 «ı·
4 

7 
1 

31 

20 

ll 

9 

Al-n'RUM 

Z4 (% 77) 
20 ('lf,62) 
2◄ (%77) 

7 (1)" 
2) (9)" 

1 

Atrofik gastritiste kronik inflamasyona, intesti­
nal metaplazi ve pseudopilorik metaplazı gibi iki 
histolojik öz-ellik eşlik eder. lntestinal metaplazi­
de yüzeye! epitel ince barsak tipi epitele trruısfor­
me olur, bunlar absorbtif hücreler, panet ve gob­
let hücreleri olabilir. Şiddetli atrofik gastritiste 
korpus gland mukozasında pseudopilorik nıetap­
lazi bulunur.(20) 

Histopatoloji ve sitoloji örneklerinde Helikobak­
ter pilori Resim-1 ve II'de görülmektedir. 

Gastr◊enteroloji 
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Tublo iV, 

KORPUS 

CLO•w•H•> 17(%$ı;) 
Riı-ı.tA,lcıji (+) l5(%7S) 
Situluji (+) 18(%.'IO) 
HnlifKıı.mfk At1'ofik Gastıitis 13(3)* 
Ort.u l{ıvnik Ahvfık Oast"rllis 4(4)• 
Şiddı.ıtli Krunfk Atı'Ol1k Ga.stritiı. 2 
Kronik Süpıı..w-Fis:ia1 Gıu;tritiı. 2 
Nunn:ıl Hiı-ı.Luloji 1 

( )•: Aktiviluyi go:-:turir 

Toblu V, 

KORPUS 

CLO.lesl (+) 11 (%100) 
H.iı.tuluji (+) )O (%91) 
Sitoloji(+) 11 (%100) 
HofifKrunik Alroli.k Gw;tritig 4 csı·O rta K,vnik Atı-ulik G�urt.ritis 6 (4)° 

Şiddutll Knmik Alrulik Gaı.lritiı. 1 
Kı,mik Supcl'fi.ıci:ıl Go.stl"'itis 
Nurınal 8.iı(tuhtii 

( )•: Aktivitı.•yi gbRluıir 

T•lılu Vl, 

KORPUS 

CLO.tcsl 8�%89) 
Hi�ttıp:ıtoluji 7 (%78) 
Sitoloji 8 (%89) 
H:ılir Kıunik Atıvfik GastJ;tis 2 (2)• 
Oıttı l<ı:unik Alrnfik Gıı.iitıitis 4 

Şiddetli Krunik Alrofik G;u<lıilis 2 
Kıvnik Süpı.ırli>ıin.1 Gu.st:rili& l 
Nunmıl Ri�Luloji 

( ,-: Aktivit�yi gOst.eıir 

Tablo Vll: 

ENDOSKOPCK TANI CLO.Tesl Histoloji 

Nurrn:ıl (n:31) 
Corpu:-. 
Anlrum 

Poplik Ülseı(n: 20) 
(l!ı DU + lCU) 
C.ı.ırpu:-.
Anl1'UR1 

(+) 

26 (%84) 
24 (%75) 

17 (%65) 
17 (%65) 

8 (%69) 

(+) 

20 (%62) 
20 (%62) 

15 (\l,75) 
17 (%85) 

7 (%78) 

ANTRUM 

17 (%$5) 
17 (%aS) 
18 (%90) 

1 (!) 
18 (11)0 

1 

ANTRUM 

10 (%91) 
9 (%82) 

11(%100) 
l(lı♦ 
9(5)" 
1(1)• 

AN'l'RUM 

8 (%89) 
8 (%89) 
8 (%89) 
S (2)' 
6 (4)0 

Sitoloji 
HP(+) 

(lmprinl'do) 

24 (%75) 
24 (%75) 

18 (%90) 
18 (%90) 

8(%89) 
lyil�şmi� DU(n: �) 
Corpu:-. 
Antn.ım 8 (%69) 8 (% 89) 8(%89) 
Anll-nl Ga:-.llilbı(n: 7) ve 
Goı.Lruduı:dımiLis (n: 4) 
Coı·pux 
Anlı-um 

DO: Duudeıınl Ulscı· 
CO: Co•ll'ik Ul;or 

Cill 3, Sayıl, 1992 

11 (%100) 10 (%91) ll (%100) 
10 (%91) 9 (%82) ll(%l00) 

SONUÇLAR 

l:su çalışmadaki 32 erkek, 39 kadın toplam 71 
olgunun endoskopik bulgulan Tablo ll'de gös­
terilmiştir. 

Endoskopik ola.rak nomıal bulunan 31 olgu­
dan sadece 1 tanesinde normal histoloji bu­
lundu. Diğer 30 olguda histolojik değer­
lendirmede değişik derecelerde kronik gastri­
te rastlandı. Normal endoskopi rapor edilen 
31 olgudalu histolojik bulgular ve bu olgular­
da helikobakter pilori belirlenme oranları 
Tablo lll'de gösterilmiştir. 

Peptik ülserli 20 olguda helikobakter pilori 
sıklığı ve antrum, korpustaki histolojik bulgu. 
lar Tablo JVde gösterilmiştir. 

Gastrit ve Gastroduodenitli 11 hastada heli• 
kobakter pilori sıklığı i)e Antrum korpustaki 
histolojik bulgular Tablo V'de gösterilmiştir. 
İyileşmiş Duodenal ülserli 9 olguda Heliko• 
bakter pilori belirlenme oranları ile Antrum 
ve Korpustaki histolojik bulgular Tablo Vl'da 
gösterilmiştir. 

Farklı endoskopik bulgulu olgularda değişik 
tekniklerle Helikobakter pilorinin gösterilme 
oranları Tablo Vl'da gösterilmiştir. 

TARTIŞMA 

Toplum sağlığı açısından öncelikli bir prob• 
lem olarak karşımıza çıkan peptik ülser, kro• 
nik gastritis, mide malignitelerinin etiyolojik 
nedenlerinin ortaya konulması, bu hastalıkla­
rın önlenmesi ile tedavi yöntemlerinin belir­
lenmesinde gerekli ve önemli bir temeldir. Bu 
çalışmada son yıllarda B•tipi kronik gastritis• 
de etiyolojik ajan olduğu gösterilen Heliko• 
bakter pilorinin Türk toplumundaki rastlan­
ma sıklığını ve birlikte bulunan histolojik 
anormallikleri araştırdık. 

Üst Gastrointestinal sistem yakınmaları ile 
başvuran 71 olgunun panendoskopik incele• 
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meleri yapılarak korpus ve antrumda biopsi 
alındı. Bu olguların 3l'inin panendoskopileri 
normal bulundu. Normal panendoskopi rapor 
edilen 31 olgunun 30'unda (%96) Histolojide 
de değişik derecelerde kTonik gastritise rast­
landı. 

Bu sonuç klasik bir bilgi olan endoskopik gö­
rünüm ile histolojik bulgular arasında kore­
lasyon bulwımayışına uygundur. Bu olgular­
da CLO-test histoloji, sitoloji ile korpus ve 
antrunıda ('½,62) ile (%85) arasıada değişen 
oranlarda Helikobakter pilori pozitifliği sap­
tnnmıştır. Gelişmiş ülkelerde· eııdoskopik gö­
ı·wıünıı.l norma I olan olgularda %40 oranında 
histopatolojik gastritis saptanmaktadır. Yine 
gelişmiş ülkelerde normal endoskopik görü­
nümlü şabıslında Helikobakter piloriye %20 
oramndu rostlanmaktadır. Çalışmamızda nor­
mal endoskopik görünümlü şahıslann %96' 
sında değişik derecelerde kronik gastritis bu­
lunması bu olgularda Helikobakter pilori pozi­
tiniğiniıı yüksek oranlarda oluşu ile uyumlu 
bir bulgu olarak değerlendirilmiştir. Ülkemiz­
de 1987 yılında yayınlanan bir araştırmada 
Eııdoskopik olara.k normal bulunan 12 olgu­
nun histopatalojik incelemesinde, ?'sinde inf­
lanıasyon (nntral) saptandığı (%59), bu 12 ol­
gunun 6'sında Helikobakter pilori pozitifliği 
bulunduğu bildirilmiştir. (%50) (4). Tip-A 
gastritis ve Pemisiyöz Anemililerde Heliko­
bakter pilori kolonizasyonuna düşük oranlar­
da rastl,ınıııaktadır. ('%10-20). Buna karşılık 
B-Tipi kronik gastritlerde %70, kronik aktif
gastTitte %90 oranında Helikobakter pilori po­
zitifliğine rastlanır (5) ..

Bizim gastrit ve gastroduodenitli U olgumuz­
da her üç yöntemle korpus ve antrum.da Heli­
kobakter pilori rastlan ma sıklığı %82 ile %100 
arasında olup, literatürle uyumlu bir sonuç­
tur. Ülkemizde bu konuda 2 ayrı araştırma 
yayınlamıııştır. Bunlardan birisinde üst Gast­
roiııtestiııal sistem yakınması olan 56 hastada 
histopatolojik olarak aııtral gastritisin saptan­
dığı 41 olguda (%92), Aııtral gastritisle birlik-

ÖZDEN ve A.ı-k. 

te duodenitisi olan 14 olguda (%100) oranla­
rında Helikobakter Pilori (+)')iği bulunmuştur 
(6). Diğerinde 100 olgudan 90'ında histolojide 
antral inflamasyon saptandığı ve bu olgulann 
67'sinde Helikobakter pilorinin histopatolojik 
olarak pozitif bulunduğu (%74,4) bildirilmiş­
tir(?). 

Gönüllil olarak Helikobakter pilori alan kişi­
lerde kronik gastritisin gelişebilmesi, domuz 
yavrularında deneysel olarak insanlardaki 
Helikobakter pilori enfeksiyonuna benzer tab• 
lonun oluşturulabilmesi, Helikobakter Pilori­
ye lokal yada sistemik immün cevabın oluş­
ması, kronik gastritis, duodenum ve mide 
ülserleri ile Helikobakter Pilori arasındaki 
sebep sonuç ilişkisini destekleyen verilerdir. 

Mide yüzey epiteli altındaki mukus tabakası­
na yerleşen Helikobakter pilori nıukolitik 
özellikte "endoperoksidaz" salg,lar. Yine mik­
roorganizmanın üreaz aktivitesi sonucu üre­
nin parçalanmasıyla oluşan bol miktarda 
amonyak da mukusun bütünlüğünü bozar. 
(8,9,10) Helikobakter pilorinin sentezlediği bir 
sitotoksin hücre iskeletinde zararlanmaya yol 
açıp mukus miktannı azalttr. 

Bu sitotoksin hücre bütünlüğünü bozmadan 
vakuolizasyonuna neden olarak petik ülser­
den sorumlu olabilir ( 11). Amonyak hücre tur­
no verini arttırarak olgunlaşmamış anormal 
miseller yapıdaki mukusun atılımına yol açar 
(12). İodergennıiş ve yapıs1 bozulmuş mukus 
gel yapma ve normal pH'yı koruma özelliğini 
yitirir. Helikobakter pilorinin yaptığı, mukoza 
lipitlerini parçalayan extrasellüler faktörler 
mukusun globüler-misellar yapısını yerinde 
tutan protein-lipit ilişkisini bozar(13). Yüzey 
epitelinin pH'sını yükselten amonyak, yüksek 
pH'da non-iyonik olup epitel hücre membra­
nından düfüıyonlıı geç.erek sitotoksin etkisi 
gösterir. Buda epitel yüzeyi ve lümen arasın­
daki Na/R iyonu değişimini bozarak ülser ge­

lişimine yol açabilir (9,14). 
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Helikobakter pilori gastrik mukoza] bariyeri 
kıran bir faktör olarak gastrik mukozada çe­
şitli histolojik lezyonlann oluşumuna neden 
olabilir. Çalışmamtzda Peptik Ülserli 20 olgu­
da antı-um ve korpusta her üç yöntemle %75-
%90 arasında değişen s,klıkta Helikobakter 
pilori pozitifliği bulundu. Bu oranlar litera­
türde gösterilen %64 ile %95 arasındaki oran­
larla uyumludur. Ülkemizde 1987 yılında ya­
pılan bir araştırmada duodenal ülserli 12 
olgunun G'sında Helikobakter pilori pozitifli­
ği(%50) bulunduğu bildfrilmiştir. (15) 

Araştırmamızda iyileşmiş duodenal ülserli 9 
olguda Clo-test, histoloji ve sitolojide %78 ile 
%89 oraıılannda Helikobakter pilori pozitifli­
ği saptandı. Bu olgularda histolojik olarak de­
ğişik derecelerde korpus yada antrunıuıı kro­
nik gastritisi bulunduğu da gözönüne alınırsa 
bu sonuçlarda literatür ile uyumludur. 

Biz bu çalışmada Helikobnkter pilori varlığını 
Clo-test, Histoloji ve sitoloji yöntemleriyle or­
taya koyduk. Lamouliatte ve arkadaşları (16) 
çalışmalarında histopatolojik incelemenin 
%93 oraınnda duyarlı olduğunu bildirmişler­
dir. Loffeld ve arka.daşlan (17) lıist.opatolojik 
incelemeyi kültürden daha duyarlı buldukla­
rııu rapor etmişlerdk 

Daniel Faverly'de 22 olguluk bir serınm ta­
mamında (%100) biopsi ve sitoljide Heliko­
bokter pilori pozitifliği bulunmasına rağmen 
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maktadır{l9). S.it.olojik örneklerde mukus ta­
bakasırun daha çok bulunabilmesi nedeniyle 
histolojiye oranla Heli.kobakte, pilori tesbitin­
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d.a sit.olojik incelemede %75 ile %100 arasında
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tiksel fark bulunmamıştır.
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