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                                                          ÖZET 

     Üst Gastrointestinal Sistem Şikayeti Olan Hastalarda Aile İçi Helicobacter Pylori 

Bulunma Sıklığının Retrospektif Olarak Üre Nefes Testi, CLO Testi veya Patolojik 

Tanı ile Gösterilmesi 

Dr. Halil AYDAR 

YEDİTEPE ÜNİVERSİTESİ HASTANESİ İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM 

DALI/İSTANBUL 

halil3634@gmail.com 

     AMAÇ: Toplumda yaygın olarak bulunan Helicobacter Pylori enfeksiyonunun 

aile içi geçiş sıklığını araştırıp, göstermek. 

     GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamız Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 

Gastroenteroloji Kliniğinde yapılmıştır.1.10.2014 ile 1.10.2016 tarihleri arasında 

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği'ne dispepsi, reflü veya 

dismotilite şikayetlerinden biri veya birkaçı ile başvurup, endoskopi yapılarak 

Helicobacter Pylori saptanan 60 hasta çalışmaya alındı. 

Bu hastaların aynı evde yaşayan ve C13 üre nefes testi veya endoskopik işlem 

yapılarak Helicobacter Pylori enfeksiyonu olup olmadığı araştırılmış 1. dereceden 

yakınlarına (eş, çocuk) bakıldı. Aile içi Helicobacter Pylori geçiş sıklığı araştırıldı. 

     BULGULAR: Çalışmamıza Yeditepe Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji 

polikliniğine üst gastrointestinal sistem şikayeti ile başvuran 60 hasta alınmıştır. 

Hastalarımızın 38 (%63,33)’inde CLO yöntemi kullanılmış ve tümünde sonuç pozitif 

bulunmuştur. Hastalarımızın 30 (%50)’unda patoloji yöntemi kullanılmış ve 29 

(%96,67)’unda sonuç pozitif, 1 (%3,33)’inde sonuç negatif bulunmuştur. 

Hastalarımızın 8 (%13,33)’inde üre nefes testi yöntemi de kullanılmış ve hepsinde 

sonuç pozitif bulunmuştur.  

Hasta eşlerinin 44 (%74,58)’ünde, çocuklarının(ailelerin bir çocuğunda) 26 

(%55,32)’sında ve ikinci çocuklarının (iki çocuklu ailelerin) 9 (%45)’unda üre nefes 

testi pozitif bulunmuştur. Tek çocuklu ailelerin erkek ve kadın gruplarının çocuk üre 

nefes testi pozitifliği dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir (p=0,168). İki çocuklu ailelerin erkek ve kadın gruplarının  

çocuklarının (ailelerin bir çocuğunda)  üre nefes testi pozitifliği dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,205). İki çocuklu ailelerin 

erkek ve kadın gruplarının  ikinci çocuk üre nefes testi pozitifliği dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,888). 
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     SONUÇ-YORUM: Bu tespitte özellikle eşlerde  %74,58’lik oran dikkat 

çekmiştir. Sonuç olarak çalışmamız HP’nin aile içi geçişi olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızın, HP’nin özelliklerinin ortaya konduğu genetik analizinin yapılarak 

desteklenmesi gerektiği kanaatindeyiz 

 

 

                                                   ABSTRACT 

Showing the frequency of helicobacter pylori transmission among family 

members having upper gastrointestinal symptoms by using ure breath test,clo 

test and pathology retrospectively. 

Dr. Halil AYDAR 

YEDİTEPE UNIVERSITY HOSPITAL INTERNAL MEDICINE DEPARTMENT 

İSTANBUL 

halil3634@gmail.com 

 

Our research was done at Gastroenterology Clinic of Yeditepe University Hospital. 

60 patients were selected who had one or more sypmtoms as dyspepsy,reflux or 

dysmotility was performed upper gastrointestinal system endoscopy resulted positive 

helicobacter pylori  between 1.10.2014-1.10.2016. 

Members living with these patients at the same house were researched according the 

their Helicobacter Pylori positivity by using the C-13 ure breath test or upper 

gastrointestinal system endoscopy 

Our research was resulted as frequency of transmission between parents 44 

(%74.58),to one kid 26 (%55.32),to second kid 9 (%45)(families with two kids). 

These results support helicobacter pylori transmission among family members.Our 

opinion is that this research should be supported by genetic analayses. 
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     GİRİŞ VE AMAÇ   

     1982'de Marshall ve Warren kültürde ürettikleri mikroorganizmanın adını önce 

Campylobacter pyloridis, daha sonra Helicobacter Pylori (HP) olarak ismlendirdiler 

(1,2).  HP; gram negatif (-) bir bakteri olup çoğunlukla insanlarda ve bazı primatlarda 

midede yaşamaktadır. Fonksiyonel dispepsi, peptik ülser (duodenal ve gastrik 

ülser),intestinal metaplazi gastrik adenokarsinom ve MALT(mukoza ile ilişkili 

lenfoid doku) lenfomaya neden olabilmektedir. HP tüm dünyada ve Türkiye'de en 

yaygın enfeksiyon etkenidir ve ülkemizdeki prevalansı %80'ler civarındadır. 

Günümüzde HP ile ilgili çalışmalarda gastroduodenal patolojinin gelişimini etkileyen 

bakteri, konak ve çevreye ait faktörler önemli ölçüde açıklığa kavuşturulmuştur 

     Çalışmamızın amacı Türk toplumunda çok fazla görülen HP enfeksiyonunun aile 

içi geçişini araştırıp, tedaviye rağmen şikayetleri geçmeyen, re-enfeksiyon olarak 

geri dönen hastaların aile içi bulaşını göstermektir. 

     

     GENEL BİLGİLER 

     BAKTERİYOLOJİ 

     Mikrobiyoloji 

     HP spiral şekilli, mikroaerofilik, gr(-), 3.5 mikron boyunda ve 0.5 mikron eninde 

olan bir bakteridir. Kanlı agarda kültürü yapılabilir veya çeşitli besiyerlerinde 

(skirrow) 37 derecede ve %5 oksijen ortamında 3-7 gün arasında üretilebilmektedir 

(3). Gram boyamada spiral veya yuvarlak şekilli yarı saydam koloni oluştururlar. 

Yüksek çözünürlüklü mikroskopide kamçılı, hareketli şekildedir (2-7). Şekil 1’de 

HP’nin elektron mikroskobik görüntüleri verilmiştir.                                                                                                                                                                     
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Biyokimyasal olarak katalaz, üreaz, oksidaz pozitif olarak nitelendirlir. Üreaz pozitif 

özelliği; hayatta kalması, koloni oluşturması ve tanı testleri için önem arzetmektedir. 

     Gastrik Adaptasyon 

     Bakterinin üreaz enzimi, hareketli olması, gastrik epitelyuma adezyonu (özel 

reseptörleri) gastrik ortamda yaşaması için önemli 3 özelliğini oluşturmaktadır (4). 

Üreaz enzimi gastrik lümendeki üreyi amonyağa çevirip, gastrik asidi nötralize 

ederek gastrik mukozaya tutunmayı sağlar ve bakteri için gerekli yaşamsal ortamı 

oluşturur. Bunu kendine spesifik olan urel geni sayesinde yapmaktadır (8). 

     Spiral şekli, kamçısı ve mukolitik enzimi gastrik mukoza boyunca ilerlemesini 

sağlamaktadır.(3) 

 

     Epidemiyoloji 

     HP insanda en çok kronik enfeksiyon oluşturan bakteridir (9,10). Dünya 

nüfusunun yaklaşık %50'sinin bu bakteri tarafından enfekte olduğu düşünülmektedir. 

     Gelişmiş ülkelerde prevalans %5-10'larda iken, az gelişmiş ya da gelişmekte olan 

ülkelerde %70-90, hatta bazı yaş gruplarında %100'e ulaşmaktadır (11,12,13). 

     Gelişmekte olan ülkelerde daha erken yaşta (<50yaş), gelişmiş ülkelerde ise daha 

ileri yaşlarda (>50) enfeksiyon görülmektedir. Buna rağmen enfeksiyonun genellikle 

çocuklukta alınıp semptomlarının ileri yaşlarda çıktığı düşünülmektedir (14). 

     Ülkemizde HP'ye yönelik epidemiyolojik çalışmaların sonuçları çelişkilidir. 

Bunun nedenleri, çalışma yöntemlerinin farklı olması ve ülkemizde HP prevalansının 

bölgelere göre ve zamanla değişiyor olmasıdır. Ülkemizde HP'nin erişkinlerdeki 

prevalansını araştıran en kapsamlı çalışma 2003 yılında yapılan TURHEP (Turkey 

Helicobacter Pillory Prevalence Survey) çalışmasıdır. Bu çalışmada Türkiye'nin 

genelini temsil eden 2504 hane halkı araştırma için örneklem grubu olarak seçilmiş 

ve bunların %92'sine ulaşılmıştır. Bu hanelerde yaşayan 18 yaş üstü 5555 kişi 

çalışmaya uygun bulunmuş ve bunların %99.9'u (n= 5549) çalışmayı tamamlamıştır. 

Bu çalışmada, 18 yaş üstü erişkinlerde, C13 üre nefes testi kullanılarak saptanan HP 

prevalansı %82.5'tir. Prevalans erkeklerde %84, kadınlarda %81 olarak bulunmuştur. 

Prevalansın en yüksek olarak bulunduğu yaş grubu 30-39 (%86), en düşük 

bulunduğu yaş grubu ise 70 yaşın üzeri (%77) olmuştur. Bölgelere göre  

      HP prevalansı ise , Doğu Anadolu Bölgesi'nde yaşayanlarda en yüksek (%88), 

Güneydoğu Anadolu Bölgesi'nde yaşayanlarda ise en düşük (%79) oranda 

görülmüştür. Ülkemizde asemptomatik erişkinlerde ELISA yöntemiyle serum anti-

HpIgG bakılan çalışmalarda HP prevalansı %53-82 arasında değişmektedir. HP 
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varlığının seçilmiş hasta gruplarında invaziv yöntemlerle araştırıldığı çalışmalarda 

ise %41-96 arasında olduğu bildirilmektedir (15). 

     Enfeksiyonun erken yaşlarda alınmasında sosyoekonomik durum, hijyen 

yetersizliği, kalabalık ev nüfusu ve kontamine içme suyunun etkisi büyüktür. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda tuzlanmış, salamura yemeklerin de bulaş riskini 

arttırdığı gösterilmiştir (16-18). 

          Duedonal ülser (DU) HP ilişkisi ülkeler arasında farklılık göstermektedir. 

Asya'da bu ilişki fazlayken, ABD ve Avrupa'da azalmaktadır. Çin'de yapılan 

epidemiyolojik çalışmada endoskopi yapılan 1030 hastanın %73'ünde HP 

enfeksiyonu, %17'sinde peptik ülser (üçte ikisinden fazlası DU) saptanmıştır. Bu 

peptik ülserli hastaların %93'ünde HP (+) bulunmuştur. Diğer taraftan da Avrupa'da 

yapılan çalşmalarda bu ilişki %75'lerden %50'lere kadar düşmektedir. Ama bu ilişki 

DU'ya spesifik değildir. HP gastrik ülserli hastalarda %65 ten %95'e kadar uzanan 

sıklıkta  bulunmaktadır (34). 

     13 farklı ülkenin (11 Avrupa ülkesi, Amerika Birleşik Devletleri(ABD), Japonya) 

17 populasyonunu içeren çalışmada (EUROGAST) HP enfeksiyonun gastrik 

adenokanser riskini 6 kat arttırdığı göstermiştir (40). Japonya’da yapılan en büyük 

prospektif çalışmada 1526 gastrik adenokanserli hastanın 1246'sında HP enfeksiyonu 

tespit edilmiştir (41). 

     The International Agency for Research on Cancer, gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde gastrik kanserlerin %35 ile %47 arasındaki oranın sadece HP'ye 

bağlanabileceğini belirtmiştir. Bu da yıllık yaklaşık olarak 350000 gastrik kansere 

denk gelmektedir (42). 

     Çeşitli meta analizlerde pankreas kanseri ve HP arasındaki ilişki bildirimiştir. 

1083 pankreas kanseri ve 1950 kontrol grubu olan çalışmada HP'nin pankreas 

kanseri riskini arttırdığı gösterilmiştir(OR 1.47, 95% CI 1.2-1.8) (61); ancak bu 

konuda daha kapsamlı çalışmalara gerek vardır. 

      Hepatobiliyer kanser ile HP ilişkisi için yeterli veri yoktur (62-66). 

      Yine herediter yatkınlık HP enfeksiyonu için şu ana kadar kanıtlanmamıştır. 
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     Bulaş Yolu 

     HP enfeksiyonunun bulaşma şekli hala tam olarak bilinmemektedir (13,19). 

İnsandan insana geçişin oral/oral veya fekal/oral olduğuna ait kanıtlar güçlüdür 

(19,20). 

     İnsan HP için major rezervdir. Şu ana kadar primat ve evcil kedilerden HP  

kültürleri üretilmiştir (21). Kedilerin salya veya gastrik sıvılarından insana geçmiş 

olabileceği de düşünülmektedir (22). 

     Fekal/oral yolla geçiş özellikle gelişmekte olan ülkelerde kontamine sularla 

olmaktadır. Bakteri, suda birkaç gün yaşabilmektedir (23-25). Kontamine havuzlar, 

kontamine suyla yıkanmış ve yeterince pişmemiş sebze ve meyveler bulaş için 

kaynaktırlar (26). 

     Aile içi bireylerdeki enfeksiyon sıklığı, bakterinin insandan insana geçişini 

desteklemektedir. Enfekte bireylerin aynı ortamda yaşadıkları kişilerde enfeksiyon 

görülme sıklığı, aynı ortamda yaşadıkları bireylerde görülmeme sıklığından daha 

fazladır (18,27). Kolombiya'da yapılan çalışmada  2-10 yaş arası çocukların 

enfeksiyon riski, aynı evde yaşayan daha büyük enfekte kardeşleri olduğu zaman 

artmaktadır (28). Aynı ortamda yaşayan bireyleden izole edilen HP DNA'larının aynı  

olduğu gösterilmiştir (29,30). 

     İyatrojenik olarak endoskopik cihazların kontamine olmasıyla da geçmektedir. Bu 

geçiş de enfekte gastrik sekresyonla olmaktadır (31). 

 

     Re-enfeksiyon 

     Bakterinin tam kür olmamasından dolayı olmaktadır. Re-enfeksiyon çocuklarda, 

düşük sosyoekonomik toplumlarda, gelişmekte olan toplumlarda daha fazladır 

(32,33). 

 

     Patofizyoloji ve İmmun Cevap 

     HP gastrik dokuyu ele geçirmek yerine salgıladığı enzimler ve toksin ile gastrik 

epitele yapışarak altındaki mukus tabakasına zarar verir ve bu tabakayı aside karşı 

duyarlı hale getirir. Sonrasında meydana gelen inflamatuar proses ile mukoza daha 

çok hasar görür. 

     Bu proses kronik gastirite neden olur ama çoğu bireyde daha fazla ilerlemez ve 

asemptomatik olarak kalır. Bazı bireylerde ise bu proses ilerleyerek peptik ülsere, 
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atrofiye, intestinal metaplaziye ve nadir de olsa gastrik karsinom veya gastrik 

lenfomaya neden olur (1,2). 

     HP aktif ve atrofik gastrit yaparak bu zeminde gastrik adenokarsinoma zemin 

hazırlar (35-39). 

     Normal gastrik mukozada lenfoid doku çok azdır; ancak HP enfeksiyonu B ve 

CD4 T hücrelerinin gastrik lamina propriada birikmesine ve çoğalmasına neden olur. 

Lenfoid folikül oluşmasıyla gastrik lenfomaya zemin hazırlamış olur. HP ve MALT 

lenfoma ilişkisi birçok çalışmada kanıtlanmıştır (43-49). Özellikle HP'deki cag 

(cytotoxin associated gene ) A proteini MALT lenfomaya zemin hazırlamaktadır. HP 

MALT lenfoma ilşkisini göstermek için yapılan çalışmada MALT lenfomaya neden 

olan HP enfekte kişilerin %95’inde cagA’ya karşı IG G pozitif bulunmuştur (45). 

     HP gastrin seviyesini arttırmaktadır. Gastrin reseptörleri ise kolon hücreleri 

üzerinde bulunmaktadır ve bu proses kolorektal kanserlere zemin oluşturmaktadır 

düşüncesi hakimse de düzenli bir çalışma bulunmamaktadır (50-60). 

     Bakteryel Faktörler 

     HP sadece gastrik tip epitelde kolonize olur. Burada adezyon molekülleri 

sayesinde konak hücre reseptörlerine bağlanır ve patolojik süreç başlar. Adezyon 

sonrasında morfolojik veya fonksiyonel olarak epitel hücrelerinde değişim olur ve 

bakteri daha fazla toksik olur. Adezyon bölgesinde cag patojenik ada (cagPI) içeren 

genler sayesinde konak epitel hücre membranına kanal açılır ve sitoplazmasıyla 

bakteri direk kontak kurar (67). 

     Adezyon prosesinde 3 tane önemli protein rol almaktadır. Bunlar BabA, OipA ve 

SabA'dır. BabA konak hücredeki lewis b kan grubu antijenlerine bağlanarak, OpiA 

adezyonun yanı sıra IL8 i çoğaltıp inflamasyonu arttırarak, SabA glukokonjugata 

bağlanarak bu prosesi yaparlar.(68) 

     Sonuç olarak HP MHC II klas molekülne bağlanarak gastrik epitel hücrelerinin 

apoptozuna neden olur (69). 

 

     ENZİMLER 

     Salgıladığı enzimerle konak hücresine direk veya indirek zarar verirler 

     *Ureaz Enzimi: Üreyi parçalayarak amonyum klorür ve monokloramin oluşturur. 

Bunlar gastrik epitel hücrelerine direk zarar verirler. Ayrıca bu enzim antijenik 

özelliğe sahip olduğundan konak immun sistemi harekete geçirirerek inflamasyonla 

indirek olarak da zarar verir (70). 
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     *Fosfolipaz Enzimi: Gastrik mukozal bariyerin fosfolipid içeriğini değiştirirek 

hücrenin hidrofobik özelliğini ve geçirgenliğini etkiler, gastrik mukozanın 

bütünlüğünü bozar (71). Yine lektini gastrik hücreler için toksik olan izolektine 

çevirirek zarar verir (72). 

     *HP birçok bakteriden daha fazla katalaz enzimi üretir. Bu enzim bakteriyi toksik 

oksijenden koruyan antioksidandır. Yine inflamatuar prosese neden olarak gastrik 

mukozaya hasar verir (71,73). 

     *Protelitik Enzim: Bu enzimle de gastrik mukozaya zarar verir (71). 

 

     VİRULAN FAKTÖRLER 

     VacA (vacuolating cytotoxin) in vitro ortamda hücresel, in vivo ortamda dokusal 

hasar verir (74,75,76). Gastrik epitelin üreye geçirgenliğini arttırarak enfeksiyon 

yapma gücünü arttırır (77). Bunu gastrik epitel hücrelerindeki tirozin fosfataz 

reseptörüne etki ederek gösterir (78). 

     CagA sitotoksik değildir ama antijenik özelliği bulunmaktadır. Fonksiyonu tam 

bilinmese de VacA ekspresyonu için gereklidir (79). 

     CagA (+) olan bakterilerin duodenal ülser yapma potansiyelinin daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (80). CagA prekanseröz özelliğinden dolayı gastrik kanser riskini 

arttırmaktadır. Bunu özel amino asit diziliminden dolayı yapmaktadır (81). 

 

     DİĞER VİRULAN FAKTÖRLER 

     ''Induced By Contact Wıth Epıthelium'' (iceA) peptik ülser ile (82,83,84), 

     ''Blood Group Antigen-Binding Adhesin'' (babaA2) duedenal ülser ve gastrik 

kanser ile (85), 

     ''Outer Inflammatory Protein'' (oipA) duedenal ülser ile ilişkilidir (86). 

 

    INFLAMATUAR CEVAP 

     Bakteri ısı-şok proteini, ureaz ve lipopolisakkarit gibi antijenik maddelere 

sahiptir. Bu maddeler makrofajları çekip, T hücreleri aktif ederek immun yanıta 

neden olurlar (87,88). Sonuç olarak IL-1, IL-6, IL-8, TNF-alfa gibi inflamatuar 

sitokinler üretilirler (89-92). 
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     Bakteriye karşı B hücrelerin ürettiği Ig G ve Ig A gastroduedenal mukozada lokal 

olarak inflamasyona neden olurlar. Uzun süreli gastrik B hücrelerinin T hücreleri 

tarafından uyarılması ile MALT lenfomaya neden olurlar (87,90). 

     T hücreleri de klas II MHC vasıtasyla sitokinler tarafından aktif olurlar. T 

hücreler enfekte olan gastrik mukozaya toplanırken hiporesponsif görünürler. Bunda 

T hücre inhibisyonundan sorumlu olan B7 proteinin bir parçası olan B7-H1 

(programmed death-1 ligand 1) önemli rol oyanamaktadır. T hücrelerinin 

çoğalmasını ve IL-2 sentezini inhibe ederek enfeksiyonun kronikleşmesine de neden 

olduğu düşünülmektedir (93). 

     Farklı T hücreleri ürettikleri sitokinlere göre ayrılırlar. Th1 hücreleri TNF-alfa ve 

IFN-gama üretiminden, Th2 hücreleri IL-4, IL-10 ve TGF beta üretiminden 

sorumludurlar. Özellikle Th1 hücreleri inflamatuar sitokin üretiminden ve direk 

epitel hücre zararı ile apoptozisinden sorumludurlar (94,95) 

     HP enfeksiyonu trombosit aktivasyonu ve agregasyonuna neden olur. Bunu von-

Willebrand faktörüyle ilişkiye girerek yapar. Bu durum mikrovasküler 

disfonksiyonuna ve inflamtuar hücre toplanmasına neden olur. Ayrıca ülser 

oluşumuna katkı yapar ve immun trombositopenik purpura (ITP) gibi, 

kardiyovasküler sorunlar gibi gastrointestinal dışı hastalıklara neden olur (96,97). 

     Konağın genetik yapısı enfeksiyona verilen cevapta çok önemlidir. Konaktaki IL-

1 polimorfizmi enfeksiyona verilen inflamatuar cevabın derecesini belirler. Bu da 

asit sekresiyonu ve gastrik kanser riski için önemli rol oynamaktadır (98,99).  

     IL proteinlerinin gen kodlarında yapılan meta analiz serilerinde (HP enfeksiyon 

statüsü, coğrafik konum olarak Asya'lı veya olmayan durumuna göre) IL1RN2 

taşıyıcılarında Asya'lı olmayanlarda intestinal ve daha az sıklıkla kardiyaya kadar 

uzanan diffüz kanser riskinde artış olduğu gösterilmiştir. Asya'lı olanlarda IL1B-31C 

taşıyıcılarında ise riskin azaldığı gösterilmiştir. Bu da kanser riskinde anatomik 

bölge, histolojik tip, HP enfeksiyonu, coğrafik konumun önemli olduğunu 

göstermiştir (100). 

     Bir başka sitokin ise HP'nin aktive ettiği NF-kB'nin (nükleer faktör kappa B) 

üretimini arttırdığı IL-8 dir (89,101-103). Potent bir kemotaktik factor olan IL-8, 

nötrofilleri de aktive ederek akut inflamatuar hücreleri konak epiteline çeker. CagA, 

VacA, IL17, IL-23 ve TNF-alfa; IL-8 üretiminin artmasına neden olurlar (104-106). 

     Bu inflamatuar süreçte HP, nötrofiller tarafından üretilen reaktif oksijenleri 

parçalayan katalaz enzimi sayesinde hayatta kalır (71). 
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     ANTİKOR CEVABI 

     Enfekte bireyler HP'ye karşı antikor üretirler ve bu üretilen antikorlara göre 

enfeksiyon akut ve kronik hal alır (107). 

     Ig M akut enfeksiyonun göstergesidir. Kısa sürede kaybolurlar Ama tetkiklerde 

çok kullanılan yöntem değildir (108). 

     Ig G ve Ig A enfeksiyonun genelde ortalama 60. gününden sonra tespit edilirler. 

Tedavi ile kanda Ig G titresinin düştüğü tespit edilebilir ancak eradikasyonu 

göstermede bu testin kullanımı genel olarak önerilmemektedir (109). 

     CagA'ya karşı üretilen antikorlar gastrik doku ve serumda görülürler. Muhtemelen 

daha virulan organizma tarafından enfekte olduğunu gösterirler (110). 

 

     TANI 

     Tanı metodunun seçilmesinde hastanın endoskopiye ihtiyacı olup olmayacağı 

önemli bir etken oluşturmaktadır. Diğer önemli noktalar ise HP yükünü azaltan 

ilaçların (PPI=Proton Pompa İnhibitörü, antibiyotik, bizmut) test öncesinde kullanılıp 

kullanılmadığı ve testlerin maliyetidir. Endoskopi, üre nefes testi ve dışkıda antijen 

testleri için PPI'ların 1-2 hafta öncesinden, bizmut ve antibiyotiklerin ise 4 hafta 

öncesinden bırakılması sonuçların doğruluğu açısından daha yararlıdır (111). 

Dispepsiye yaklaşım (HP açısından) American College of Gastroenteroogy’nin 

önerisi doğrultusunda şekil 2’de gösterilmiştir 
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Şekil 2 : Dispeptik hastaya yaklaşım  
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      En çok kronik bakteri enfeksiyonuna neden olup; DU, MALT lenfoma, kronik 

gastrit ve gastrik adenokarsinom ile ilişkisi olan HP'ye (112-115)  yönelik testlerin 

yapılması ve tedavinin başlanması için gerekli kriterler 2017 American College of 

Gastroenterology ve Maastricht V/Florence uzlaşı raporunda belirtilmiştir (116,117).                                                          

    Invaziv HP tanısı için kesin endikasyonlar; 

-Düşük dereceli (evreI/II) MALT lenfoması, 

-Aktif peptik ülser hastalığı veya geçmişte peptik ülser hikayesi, 

-Erken gastrik kanseri olan hastalardır. 

      Bazı endikasyonlarda ise kesin uzlaşıya varılamamaktadır (non-invaziv testler 

yapılabilir) (113,118-121). Bunlar; 

-Alarm semptomları olmayan, 55 yaş altı araştırılmamış dispepsi şikayetleri olan 

bireyler, 

-Açıklanamayan demir eksikliği anemisi, 

-ITP olan bireyler, 

-Önceden uzun süreli NSAID veya düşük doz aspirin alan bireyler, 

-Yüksek gastrik kanser sıklığı olan populasyon, 

-Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) olanlardır. 

     Yine aile öyküsünde HP veya gastrik kanser öyküsü olan, lenfositik gastrit, 

hiperplastik gastrik polip ve hiperemezis gravidarumu olan bireylerde test yapılması 

için yeterli veri yoktur. Bu hastalarda eğer test yapılır ve HP (+) saptanır ise tedavi 

mutlaka yapılmalıdır (116,117). 

 

     TANI TESTLERİNE YAKLAŞIM 

     Tanı için invaziv işlem olan üst endoskopi uygulanacaksa çeşitli durumlar göz 

önünde bulundurulmalıdırlar. 

     Eğer hastanın aktif kanayan peptik ülseri yoksa; 

-son zamanlarda PPI, antibiyotik, bizmut türevi ilaç almıyor ve gastrik biyopsi 

endikasyonu yoksa üreaz testi yapılması, 
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-son zamanlarda PPI, antibiyotik, bizmut türevi ilaç alıyor veya gastrik biyopsi 

endikasyonu varsa biyopsiyle birlikte konfirmasyon için üre nefes testi (ÜNT) veya 

dışkıda HP antijeni aranması, 

-önceki eradikasyon tedavisine dirençli ise biyopsi ile kültür alınıp antibiyotik 

duyarlılığı saptanması uygundur (111). 

     Aktif kanayan peptik ülseri varsa; 

-kanamadan dolayı biyopsi sırasında negatif HP çıkarsa başka bir test (ideali ÜNT) 

ile doğrulanmalıdır. 

-Eğer biyopsi yapılamıyorsa ÜNT veya dışkıda antijene bakılmalıdır. 

     Ancak aktif kanama sırasında biyopsi almak şart değildir. Kanama durduktan ve 

PPI kullanımı bittikten yaklaşık 1-2 hafta sonra biyopsi bakılabilir (122,123). 

     Tanı testleri invaziv ve noninvaziv olmak üzere ikiye ayrılırlar. 

 

     INVAZİV TESTLER (ENDOSKOPİ) 

     HP tanısı endoskopi yoluyla 3 farklı metodla konulabilir. Bunlar; biyopsi üreaz 

testi, histoloji ve daha az sıklıkla kullanılan kültürdür. 

     Biyopsi Üreaz Testi: HP'deki üreaz enzimi üreyi amonyağa çevirir ve alkali pH'ye 

neden olur. Bu da üreaz kitlerindeki renk (agar jel) değişimine neden olur. Spesifite 

ve sensitivitesi %95 civarlarındadır (124). Bir saatte tanı hakkında bilgi verirler. En 

güveniliri 24 saat sonraki renk değişimidir (125-128). Yanlış negatiflik üst 

gastrointestinal kanamalarda, PPI, antibiyotik veya bizmut kullananlarda görülür 

(89). Böyle durumlarda gastrik antrum ve fundustan biyopsi örnekleri alınması 

önerilir (90). Ne kadar çok örnek alınırsa sensitivite ve spesifite oranı o kadar çok 

artar (91). 

     Histoloji: Biyopsi örnekleri antrum ve korpustan alınmalıdırlar. Tanının kesinliği 

için örnekler özel boyalarla (giemza gibi) boyanmalıdırlar. Spesifite ve sensitivitesi 

%95-%98 civarlarındadır. Akut peptik ülser kanaması ve PPI kullanımı testin 

spesifite ve sensitivitesini azaltır (111). 

     Kültür: Örnekler formalinli forsepslerle alınırlar ve birkaç damla salin eklenerek 

bekletilirler. Spesifitesi yüksek, sensitivitesi düşüktür. Pahalı bir tetkiktir ve daha az 

kullanılır (111). 

     Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR): Gastrik biyopsi örneklerinden çalışılır. 

Bakteriye ait genomik DNA’daki özgül bölgelerin çoğaltılmasını (amplifikasyonunu) 
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sağlayan invitro DNA sentezi yöntemidir. Düşük bakteri yükünde de kullanılabilir. 

Ayrıca spesifik mutasyonları ve bakteriyel direnci gösterir. Çok pahalı yöntem 

olduğundan kullanımı sınırlıdır (111). 

 

     NONİNVAZİV TESTLER 

     Üre Nefes Testi: Bu test HP'nin üreyi hidroliz ederek amonyak ve CO2 

üretmesine bağlıdır. Hastaya karbon işaretli (non-radyoaktif 13C veya radyoaktif 

14C) üre suyla birlikte içirilir. Yaklaşık 30 dakika sonrasında verilen nefes örneğine 

bakılır. HP enfeksiyonunda bu örnekte işaretli CO2 görülür. Radyasyon dozu 14C ile 

yaklaşık 1 microCi'dir ve bu da normal hayatta yaklaşık bir günlük maruz kalınan 

radyasyona yakındır. Yine de çocuk ve gebelerde 13C işaretli üre içirilir (111).Testin 

sensivitesi %88-95, spesifitesi %95-100 dür (132). Yanlış negatiflik çok nadirdir. Bu 

da PPI, bizmut veya antibiyotik kullanımından veya aktif peptik ülser kanamasından 

dolayı olabilir (129,133). 

     Dışkıda Antijen Testi: Dışkıda HP'ye özgül antijen ELISA (Enzyme-Linked 

ImmunoSorbent Assay) yöntemiyle araştırılır. Bakterinin ilk teşhisi ve 

eradikasyonunu göstermek için kullanılır (88). Sensitivitesi %94, spesifitesi %97 

civarlarındadır (134-145). PPI, bizmut, antibiyotik kullanımı ve aktif peptik ülser 

kanaması testin güvenilirliğini azaltmaktadır (129,137,146,147,148). Orta prevelanslı 

populasyonlarda en kost efektif testtir (149). 

     Seroloji: ELISA yöntemiyle Ig G antikorları tespit edilir. Doğruluk payı düşüktür. 

Düşük  prevelanslı populasyonlarda önerilmemektedir (124,150,151). Yapılan bir 

meta analiz çalışmasında sensitivite %85, spesifite %79 olarak gösterilmiştir (152). 

     Eradikasyonun Konfirmasyonu: Eradikasyon üre nefes testi (en çok kullanılan), 

dışkı antijen testi veya endoskopi bazlı tetkiklerle yapılır. Endoskopi konfirmasyonu 

iki farklı antibiyotik tedavi rejiminden sonra hala şikayetleri devam eden hastalarda 

önerilir (153).  Bu testler antibiyoterapi bittikten en az dört hafta sonra yapılmalıdır 

(163). 

     TEDAVİ 

     Tedavi için oldukça farklı antibiyotik rejimleri bulunmaktadır (154-158). Fakat 

bazı rejimlerin eradikasyon oranı çok yüksektir. Seçilecek rejimde lokal antibiyotik 

direnci olup olmadığı, önceden kullandığı antibiyotikler ve allerji durumu göz 

önünde bulundurulmalıdır (159). 

     Yukarıda da belirtildiği gibi aktif  HP enfeksiyonu kanıtlanmış herkes tedavi 

edilmelidir. 
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Şekil 3’de HP’ye yönelik ilk basamak antibiyotik tedavisinde uygulanan adımlar 

algoritma olarak anlatılmıştır. 

 

Şekil 3 : HP’li hastaya ilk basamak tedavi algoritması (116,117) 

Aktif HP enfeksiyonu. 

Aşağıdakilerden herhangi biri var mı ? 

*Herhangi bir nedenden dolayı makrolid kullanımı ? 

*Yerel makrolid direnci %15 veya daha fazla, klaritromisin bazlı üçlü tedavide 

eradikasyon oranı %85 veya daha az. 

                                                                          

                                                        

       Evet                                                                                                             Hayır 

                                                                                                                                        

                                                                                                                                                           

          

                                                                                      

                                                                                              Evet                                   Hayır 

 

 

 

                           Evet                              Hayır 

 

 

 

      Penisilin allerjisi var mı ? 

Klaritromisin bazlı üçlü tedavi veya 

Bizmutlu dörtlü tedavi veya 

Klaritromisin bazlı konkomitan tedavi 

Klaritromisin bazlı ardışık tedavi 

Hibrid tedavi 

Levofloksasin bazlı ardışık tedavi 

(Ardışık ve hibrid tedaviler ilk 

basamak tedavi olarak genellikle 

kullanılmazlar) 

Son birkaç yıl içinde metronidazol 

kullanılmış mı? 

        Bizmutlu dörtlü tedavi 
Klaritromisin bazlı üçlü 

tedavi + metronidazol 

Veya 

Bizmutlu dörtlü tedavi 
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     TEDAVİ SEÇENEKLERİ 

     Antibiyotiği seçerken öncelikle makrolid direnci ve penisilin allerjisi 

sorgulanmalıdır (160). 

     Makrolid direnci için risk faktörleri; 

-önceden herhangi bir nedenle makrolid kullanılmış olması, 

-populasyonda  makrolid direncinin ≥  %15 olması veya üçlü eradikasyon 

tedavisindeki başarı oranının ≤ %85 olmasıdır (159). 

     Makrolid direnci açısından risk oluşturan hastalara bizmutlu dörtlü tedavi önerilir 

(160,161-168). 

     Makrolid direnci riski olmayan hastalarda klaritromisin bazlı üçlü tedavi verilir 

(PPI+Amoksisilin+klaritromisin) (şekil 3 – tablo 1). Yine bizmutlu dörtlü tedavi de 

ilk terapi olarak verilebilir (159). 

     Tedavinin süresi 10-14 gün arasındadır (tablo 1) (161,162,164). 

     Üçlü tedaviyi alan hastaların yaklaşık yarısında yan etkiye rastlanmaktadır 

(169,170). Yan etki bildirilen hastaların %10'dan az kısmı bu etkilerden dolayı ilacı 

bırakmak zorunda kalır. Bu yan etkiler çoğunlukla gastrointestinal şikayetlerdir 

(170). 

     Klaritromisin bazlı üçlü tedavi ve bizmutlu dörtlü tedavi benzer tolerabiliteye 

sahiptir (170). Ardışık, hibrid ve konkomitan tedaviler aşağıda anlatılmıştır. 

 

 

     ANTİBİYOTİK REJİMLERİ 

     İlk adım antibiyotik rejimleri klaritromisin, bizmut veya levofloksasin bazlı 

tedaviler olarak ayrılırlar (şekil 3 – tablo 1). 

     Tablo 1 American College of Gastroenterology’nin HP için ilk basamak tedavi 

rejimlerini göstermektedir. 
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Tablo 1: HP için ilk basamak tedavi rejimleri 

 

 

 

 

  

REJİM İLAÇLAR DOZ SIKLIĞI TEDAVİ SÜRESİ FDA ONAYI

Klaritromisin bazlı üçlü tedavi PPI 2x1 14 gün Evet

Klaritromisin(500mg) 2x1

Amoksisilin(1 gr) 2x1

veya

Metronidazol 3x1

Bizmutlu dörtlü tedavi PPI 2x1 10 veya 14 gün Hayır

bizmut subsitrat  veya bizmut subsalisilat 4x1

(120/300/420mg) veya (300/524mg

Tetrasiklin (500mg)

Metronidazol 

250 mg veya 4x1

500 mg 3x1 veya 4x1

Konkomitan tedavi PPI 2x1 10 veya 14 gün Hayır

Klaritromisin(500mg) 2x1

Amoksisilin(1 gr) 2x1

Metronidazol veya 2x1

Tinidazol (500mg)

Ardışık tedavi PPI + Amoksisilin(1gr) (5 gün) 2x1 10 gün (toplam) Hayır

Sonrasında

PPI +Klaritromisin (500mg)

                            + 2x1

Metronidazol veya tinidazol(500mg)

(Beş gün)

Hibrid tedavi PPI + Amoksisilin(1gr) (7 gün) 2x1 14 gün (toplam) Hayır

Sonrasında

PPI + amoksisilin + klaritromisin(500mg)

                            + 2x1

Metronidazol veya tinidazol(500mg)

(5 veya 7 gün)

Levofloksasin ardışık tedavisi PPI + amoksisilin(1gr) (5 veya 7 gün) 2x1 10 veya 14 gün(total) Hayır

Sonrasında

PPI+amoksisilin+levofloksasin(500mg)

                            + 2x1

Metronidazol veya tinidazol(500mg) (levofloksasin 1x1)

(5 veya 7 gün)
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     BİZMUTLU DÖRTLÜ TEDAVİ 

     Bizmut subsalisilat (günde 4 doz), metronidazol (250mg günde üç doz/500 mg 

günde 3 veya dört doz), tetrasiklin(500 mg günde dört doz) ve PPI (standart doz; 

günde iki doz)'dan oluşan 14 günlük tedavidir  (şekil 3 – tablo 1) (171). Bizmut 

subsalisilat, metronidazol, tetrasiklinin tek kapsülde olduğu ve FDA onaylı Pylera 

Amerika'da mevcutken ülkemizde bulunmamaktadır (172,173). Kuzey Amerika, 

Asya ve Avrupa'yı içine alan 12 randomize çalışmayı içeren meta-analiz de bizmutlu 

dörtlü tedavide eradikasyon oranı, klaritromisin bazlı üçlü tedaviye göre %78'e %69 

üstündür (174). 

     KLARİTROMİSİN BAZLI TEDAVİ 

     Üçlü Tedavi 

     Amoksisilin, klaritromisin ve PPI'dan oluşur. Hepsi günde ikişer kez alınır (tablo 

1). Genelde 14 gün kullanılması önerilir (160,161,175). Eğer penisilin allerjisi varsa 

amoksisilin yerine metronidazol günde iki kez 500 mg alınabilir. Etki olarak farkları 

yoktur (164,176). 

     ABD'de bu tedavinin eradikasyon oranı %80'in altındadr (160). Bunun en büyük 

etkeni klaritromisin direncidir (177,174). İki çalışmayı içeren meta-analizde 

klaritromisin sensitif HP de başarı oranı %90 iken, klaritromisin dirençli olgularda 

bu oran %22'ye düşmektedir (177). Türkiye'de 2014 yılında yapılan çalışmada 

amoksisilin, klaritromisin ve PPI'dan oluşan 10 günlük tedavide eradikasyon oranı 

%55'e kadar düşmüştür (178). 

     Konkomitan Tedavi 

     Amoksisilin, klaritromisin, nitroimidazol (tinidazol veya metronidazol) ve 

PPI'dan oluşmaktadır (tablo 1). Tedavi süresi 10-14 gündür. 

     Latin Amerika, Asya, Avrupa 'da yapılan 2070 bireyi içeren meta-analizde 

kokomitan tedavinin klaritromisin bazlı üçlü tedaviye göre çok daha başarılı olduğu 

görülmektedir (%90'a %78) (179). 

     Hibrid Tedavisi 

     Amoksisilin ve PPI yedi gün, sonrasında amoksisilin, klaritromisin, nitroimidazol 

ve PPI'dan oluşan yedi günlük tedaviyi içeren 14 günlük rejimdir (tablo1). 

Klaritromisin bazlı üçlü tedaviye alternatiftir, ama kullanım zorluğu nedeniyle çok 

fazla tercih edilmemektedir. Altı randomize çalışmayı içeren meta-analizde ardışık 

veya konkomitan tedaviye göre kıyaslandığında hibrid tedavisinin başarı oranı %89 

olarak bulunmuştur (180). 
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     Ardışık Tedavi 

     Amoksisilin ve PPI'dan oluşan beş günlük tedavinin ardından klaritromisin, 

tinidazol ve PPI'dan oluşan beş günlük tedaviyle birlikte on günde tedavi tamamlanır 

(tablo 1) (181). 

     2013 yılında 46 randomize çalışmayı içeren meta-analizde ardışık tedavinin 

eradikasyon oranı %84 olmuştur (32). Eradikasyon oranı 7-10 günlük klaritromisin 

bazlı üçlü tedaviye göre oldukça başarılıyken,14 günlük klaritromisin bazlı üçlü 

tedaviye veya 10-14 günlük bizmutlu dörtlü tedaviye göre anlamlı bir fark yoktur. 

Bundan dolayı ilk tedavi olarak önerilmezler (160). 

 

     Levofloksasin Bazlı Tedavi 

     Kuzey Amerika'da levofloksasin ile ilgili çalışmalar sınırlıdır. Sınırlı sayıdaki 

çalışmalarda florokinolon direnci eradikasyon başarısını %20-40'lara kadar 

düşürmektedir. Fakat uluslararası çalışmalarda levofloksasin ardışık veya üçlü 

tedavinin birinci basamak veya kurtarma tedavisinde önemli bir yeri olduğunu 

göstermektedir (6). 

     Levofloksasin ardışık terapi : Amoksisilin ve PPI 5-7 gün, peşine amoksisilin, 

levofloksasin, nitroimidazole ve PPI tedavisi 5-7 gün kullanılır (tablo 1). Altı 

uluslararası çalışmayı içeren meta-analizde levofloksasin ardışık terapinin 

klaritromisin bazlı üçlü tedaviye veya klasik ardışık tedaviye göre daha başarılı 

olduğu gösterilmiştir (%88'e %71) (182). 

     Levofloksasin üçlü tedavi : Amoksisilin, levofloksasin, PPI 10-14 gün kullanılır. 

Yapılan meta-analiz çalışmasında yedi günlük klaritromisin bazlı üçlü tedaviye göre 

eradikasyonda başarı oranı çok yüksek bulunmuştur (%90'a %73) (173). Penisilin 

allerjisi olanlarda metranidazol verilir. 

     Levofloksasin dörtlü tedavi : Levofloksasin, omeprazol, nitazoksanid ve 

doksisiklin içerir. Eradikasyon ile ilgili yeterli çalışma yoktur. Kullanımı sınırlıdır 

(159). 

 

     TEDAVİDE BAŞARISIZLIK 

     Yaklaşık %20'lik bir oranda ilk basamak tedavide başarısızlık vardır (184). Bu 

durumda kurtarma tedavisi uygulanır  

      Persistan enfeksiyonlarda yaklaşım şekil 4’de gösterilmiştir. 
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Şekil 4 : Persistan HP enfeksiyonlarında kurtarma tedavisine yaklaşım (116,117) 

 

 

İlk antibiyotik rejimi? 

 

 

 

 

 

 

  Evet                                     Hayır                                     Evet                                Hayır 

 

 

 

 

Bizmutlu dörtlü tedavi 

Penisilin allerjisi var mı? 

Klaritromisin bazlı üçlü tedavi 

Penisilin allerjisi var mı? 

Aşağıdaki rejimlerden biri 

*levofloksasin üçlü tedavi 

*yüksek doz PPI’lı 

bizmutlu tedavi 

Aşağıdaki rejimlerden biri 

* levofloksasin üçlü tedavi 

* yüksek doz ikili tedavi 

*klaritromisin bazlı 

konkomitan tedavi 

 

Bizmutlu dörtlü 

tedavi 

 

 

Aşağıdaki rejimlerden biri 

*levofloksasin üçlü tedavi 

*bizmutlu dörtlü tedavi 

*yüksek doz ikili tedavi 

HP’yi konfirme et 

HP pozitif ise kültür al ve antibiyotik duyarlılığına bak 

Eğer kültüre bakamıyorsan rifabutin üçlü tedavi veya alternatif tedavi dene 
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    ANTİBİYOTİK TEDAVİSİYLE İLGİLİ BAŞARISIZLIK 

     Bu başarısızlık hastanın düzensiz antibiyotik kullanması veya HP'nin antibiyotiğe 

direncinden dolayıdır. HP vankomisin, trimetoprim ve sulfonamidlere doğal 

dirençlidir (185). Klaritromisinlerde de HP'deki mutasyonlardan dolayı dirence çok 

sık rastlanır (186). Önceden kullanılan makrolid, metronidazol ve levofloksasin HP 

direnç riskini arttırır (187). Ancak tedavide eradikasyon başarısızlığında 

klaritromisin direnci, metronidazol direncine göre çok daha fazla ve önemlidir (188). 

Metronidazol direnci, ilacın dozunu veya kullanma sıklığını arttırarak kırılabilir. 

Amoksisilin, tetrasiklin ve rifabutine direnç %5'in altındadır (159). 

     PERSİSTAN ENFEKSİYONLARDA TEDAVİ 

     Persistan enfeksiyonlarda, hastanın önceden kullandığı antibiyotik rejimi ve 

antibyotik allerji hikayesi ön plandadır. Her ne kadar bazen amoksisilin tekrar 

kullanılsa da ilk kullanılan rejim bir daha kullanılmamalıdır (189).  Antibiyotik 

direnciyle birlikte kültür, iki rejim de başarısız olan hastalarda mutlaka bakılmalıdır 

(159). Tedavi  tabloda 2’de verilmiştir  

    Tablo 2 : Persistan enfeksiyonlarda HP tedavisi (190) 

REJİM İLAÇLAR DOZ SIKLIĞI TEDAVİ SÜRESİ FDA ONAYI

Bizmutlu dörtlü tedavi PPI 2x1 14 gün Hayır

bizmut subsitrat  veya bizmut subsalisilat 4x1

(120/300/420mg) veya (300/524mg)

Tetrasiklin (500mg)

Metronidazol 

250 mg veya 4x1

500 mg 3x1 

Konkomitan tedavi PPI 2x1 10 veya 14 gün Hayır

Klaritromisin(500mg) 2x1

Amoksisilin(1 gr) 2x1

Metronidazol veya 2x1 

Tinidazol (500mg) 3x1 

Levofloksasinli üçlü tedavi PPI 2x1 14 gün Hayır

levofloksasin(500mg) 1x1

Amoksisilin(1 gr) 2x1

Rifabutin üçlü tedavi PPI 2x1 10 gün Hayır

Rifabutin(300mg) 1x1

Amoksisilin(1 gr) 2x1

Yüksek doz ikili tedavi PPI 2x1 14 gün Hayır

Amoksisilin

1gr veya 3x1 

750mg 4x1
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     KURTARMA REJİMLERİ 

     Bizmutlu dörtlü tedavi 

     Kurtarma rejiminde bizmutlu tedavi 14 gün kullanılır (tablo 2). Avrupa, ABD, 

Asya'da yapılan randomize çalışmalarda eradikasyon oranının %80'lerde olduğu 

görülmüştür (162). Erdikasyon oranı Asya'da Avrupa'ya göre oldukça yüksektir 

(%82'ye %74) (191-193). 

     Levofloksasin üçlü tedavi 

     Klaritromisin bazlı üçlü tedavi ve bizmutlu dörtlü tedavide başarısızlık 

durumunda etkisi gösterilmiştir (tablo 2). Avrupa'dan alınan altı kohort çalışmasında 

10 günlük levofloksasin üçlü tedavinin önceden iki rejimde de başarısız olan 

hastalarda erdikasyonda %73 oranında başarılı olduğu gösterilmiştir (194). 

     Yüksek doz ikili tedavi  

     Yüksek doz 14 günlük amoksisilin (3x1gr veya 4x750mg) ve PPI (3x1 veya 

4x1)'dan oluşan kurtarma rejimidir (tablo 2). Özellikle yüksek doz 

klaritromisin/metronidazol veya levofloksasin direncinde tercih edilir. Asya ve 

Avrupa'da yapılan randomize çalışmalarda eradikasyon oranı %73 olarak 

gösterilmiştir (162). 

 

     Klaritromisin bazlı konkomitan tedavi 

     Klaritromisin, amoksisilin, nitroimidazol ve PPI'dan oluşan rejimdir (tablo 2). 

Sadece makrolid direnç riski taşımayanlarda kullanılmalıdırlar (önceden makrolid 

kullanmayacak ve klaritromisin direnç oranı %15'den az olacak) (195,196). 

 

     Rifabutin üçlü tedavi  

     Rıfabutin, amoksisilin ve PPI'dan oluşan 10 günlük kurtarma tedavisidir (tablo 2). 

Meta-analiz kohort çalışmalarında ikinci, üçüncü ve dördüncü/beşinci basamak 

tedavilerindeki eradikasyon başarı oranı sırasıyla %79, %66, %70'dir. Pahalı ve 

geçici myelotoksisteye neden olmaktadırlar (197). 
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     ADJUVAN TEDAVİ SEÇENEKLERİ  

     Rolleri tam olarak bilinmemektedir ve daha çok çalışmaya ihtiyaçları vardır. 

     Statin tedavisi: Tedaviye statin eklenmesinin eradikasyon oranını arttırdığı ve HP 

ilişkili inflamasyonu azalttığına dair bilgiler vardır (198-200). Ancak daha büyük ve 

çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 

     Probiotik desteği: HP üzerine inhibitör etkiye sahiptir. Antibiyotiğin yan etkilerini 

de azaltmaktadır. Çeşitli çalışmalarda tedaviye eklendiklerinde eradikasyon oranını 

arttırdıkları ve antibiyotiğe bağlı yan etkileri azalttıkları gösterilse de daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır (159).  

     GEBELİK VE LAKTASYON 

     Gebe hastada peptik ülser saptandığı zaman tedavinin temel taşı anti-asitlerin 

başlanmasıdır (201). HP tedavisi doğuma kadar ertelenmelidir. Bizmut, florokinolon 

ve tetrasiklin dışındaki ilaçların özellikle 14 haftadan sonra kullanımı gebelik için 

düşük risk oluşturmaktadır (202,203). 

     GEREÇ VE YÖNTEM 

     Çalışmamız Yeditepe Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji Kliniğinde 

yapılmıştır.1.10.2014 ile 1.10.2016 tarihleri arasında Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 

Gastroenteroloji Kliniği'ne dispepsi,reflü veya dismotilite şikayetlerinden biri veya 

birkaçı ile başvuran, endoskopi yapılarak Helikobakter Pilori saptanan 60 hasta 

çalışmaya alındı. 

     Bu hastaların aynı evde yaşayan 1. dereceden yakınlarına (eş, çocuk; 2-80 yaş 

arası) C13 üre nefes testi veya endoskopik işlem yapılarak antrum ve korpustan 

biyopsi alınarak HP enfeksiyonu araştırıldı. 

     2 yaş altı, 80 yaş üstü bireyler ile siroz,terminal dönem kanser hastaları dahil 

edilmedi. 

      Bu çalışmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı kullanıldı. Verilerin 

değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart sapma, 

sıklık ve yüzde dağılımları) yanı sıra nitel verilerin  karşılaştırmalarında  ki-kare testi 

kullanıldı. Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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     SONUÇ 

     Çalışmamıza Yeditepe Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji polikliniğine 

başvuran 60 üst gastrointestinal sistem şikayeti olan hastalar alınmıştır. Çalışmamız 

35 (%58,33)’i erkek, 25 (%41,67)’i kadın hastalardan oluşmaktadır. Erkek hastaların 

yaş ortalaması 41,03±9,52 minimum 24 maksimum 69, kadın hastaların yaş 

ortalaması 38,68±9,30 minimum 18 maksimum 58, tüm hastaların yaş ortalaması 

40,05±9,42 minimum 18 maksimum 69 bulunmuştur. 

 Tablo 3  : Hastaların yaş ortalaması ve cinsiyet dağılımı 

 N Yaş Minimum Maximum 

Erkek 35 (%58,33) 41,03±9,52 24 69 

Kadın 25 (%41,67) 38,68±9,30 18 58 

Tüm Grup 60 (%100) 40,05±9,42 18 69 

 

 

 

 

Tablo  4  : Hastaların şikayet oranları 

  n % 

Şikayeti nedir ? 

Dispepsi 16 26,67 

Reflü 28 46,67 

Dispepsi+Reflü 14 23,33 

Dismotilite 2 3,33 

Total 60 100,00 
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Şekil 5  : Hastaların şikayet oranları 

 

Tablo   5: Hastaların sigara, alkol ve ilaç kullanımı dağılımları 

  n % 

Alkol kullanımı var mı ? 

Yok 58 96,67 

Var 2 3,33 

Total 60 100,00 

Sigara kullanımı var mı ? 

Yok 48 80,00 

Var 12 20,00 

Total 60 100,00 

Düzenli olarak kullandığı ilaç 

Yok 47 78,33 

Var 13 21,67 

Total 60 100,00 

     Hastalarımızın 2 (%3,33)’si alkol kullanmakta, 12 (%20)’si sigara kullanmakta, 

13 (%21,67)’ü düzenli ilaç kullanmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

Dispepsi; 
16; 26,67%

Reflü; 28; 46,67%

Dispepsi+Reflü; 14; 
23,33%

Dismotilite; 
2; 3,33%

Şikayet Dağılımı
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Tablo  6 : Hastaların Teşhis için kullanılan yöntem dağılımları 

 

 

     Hastalarımızın 38 (%63,33)’ine CLO yöntemi kullanılmış ve tümünde sonuç 

pozitif bulunmuştur. 

     Hastalarımızın 30 (%50)’unda patoloji yöntemi kullanılmış ve 29 (%96,67)’unda 

sonuç pozitif, 1 (%3,33)’inde sonuç negatif bulunmuştur.  

Şekil 6: Hastaların teşhis yöntemi dağılımı 

 

 

 

 

 

 

CLO sonucu; 
38; 50,00%Patoloji sonucu; 

30; 39,47%

Ure nefes testi 
sonucu; 8; 10,53%

Teşhis yöntemi

  n % 

CLO sonucu Pozitif 38 100,00 

Patoloji sonucu 

Negatif 1 3,33 

Pozitif 29 96,67 

Total 30 100,00 

Ure nefes testi sonucu 

Pozitif  8 100,00 

Total 8 100,00 
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Tablo 7  : Hastaların ailelerine ait sonuçların dağılımları 

  n % 

Eş 

Negatif 15 25,42 

Pozitif 44 74,58 

Total 59 100,00 

Bir Çocuk(Tek ve iki çocuklu) 

Negatif 21 44,68 

Pozitif 26 55,32 

Total 47 100,00 

İkinci Çocuk(iki çocuklu) 

Negatif 11 55,00 

Pozitif 9 45,00 

Total 20 100,00 

Anne Pozitif 1 100,00 

Baba Pozitif 1 100,00 

 

 

     59 eş, 47 tek çocuk (tek ve iki çocuklu aileler), 20 İkinci çocuk üre nefes testine 

alınmıştır.Hasta eşlerinin 44 (%74,58)’ünde, çocuklarının(ailelerin bir çocuğunda) 26 

(%55,32)’sında ve ikinci çocuklarının (iki çocuklu ailelerin) 9 (%45)’unda ÜNT  

pozitif bulunmuştur 

 

Tablo 8: Hastaların şikayet ve sigara durumunu gösteren tablo 

  Sigara (-) Sigara (+) p 

Şikayeti nedir ? 

Dispepsi 11 22,92% 5 41,67% 

0,026 
Reflü 27 56,25% 1 8,33% 

Dispepsi+Reflü 9 18,75% 5 41,67% 

Dismotilite 1 2,08% 1 8,33% 

 

     Sigara içenlerde dispepsi 5 (%41,67) , dispepsi+reflü 5 (%41,67)  ve reflü ve 

dismotilite 1(%8,33) varlığı sigara içmeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p=0,026). 
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Şekil 7 : Hastaların şikayet dağılımı 

 

 

Tablo 9 : Hastaların sigara içme durumlarına yakınlarının ÜNT pozitifiği 

 

  Sigara (-) Sigara (+) p 

Eş 

Negatif 15 31,92% 0 0,00% 

0,023 Pozitif 32 69,08% 12 100,00% 

1.Çocuk 

Negatif 20 51,28% 1 12,50% 

0,061 Pozitif 19 48,72% 7 87,50% 

2.Çocuk 

Negatif 11 61,11% 0 0,00% 

0,134 Pozitif 7 38,89% 2 100,00% 

 

 

      Sigara içenlerde eşin ÜNT pozitifliği 12 (%100), sigara içmeyenlerin ÜNT 

pozitifliği 32 (%69,08)’dir. Bunun sonucunda sigara içenlerde ÜNT pozitifliği, 

içmeyenlerdeki ÜNT pozitifliğinden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p=0,023). 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Dispepsi Reflü Dispepsi+Reflü Dismotilite

Şikayet Dağılımı Sigara (-)

Sigara (+)
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     Sigara içen ve sigara içmeyen gruplarının bir çocuktaki ÜNT pozitifliği 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,061). 

     Sigara içen ve sigara içmeyen gruplarının ikinci çocuk ÜNT pozitifliği dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,0134). 

 Şekil 8 : Hastaların sigara içme durumlarına göre yakınlarının ÜNT pozitifiği 

dağılımı 

  

Tablo 10 : Hasta yakınlarının ÜNT pozitfiliği 

  Erkek Kadın p 

Eş 

Negatif 8 22,86% 7 29,17% 

0,585 Pozitif 27 77,14% 17 70,83% 

1.Çocuk 

Negatif 9 34,62% 12 57,14% 

0,058 Pozitif 17 65,38% 9 42,86% 

2.Çocuk 

Negatif 7 53,85% 4 57,14% 

0,629 Pozitif 6 46,15% 3 42,86% 

 

     Erkek ve Kadın gruplarının eşinde ÜNT pozitifliği dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,585). 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif

Eş 1.Çocuk 2.Çocuk

Üre Nefes Testi Sigara (-)

Sigara (+)
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     Erkek ve kadın gruplarının bir çocukta ÜNT pozitifliği dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,058). 

     Erkek ve kadın gruplarının ikinci çocukta ÜNT pozitifliği dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,629). 

Tablo 11 : Tek çocuklu ve iki çocuklu ailelerin çocuklarında ÜNT pozitifliği 

   Erkek Kadın p 

Tek Çocuklu Aile 1.Çocuk 

Negatif 4 30,77% 8 57,14% 

0,168 Pozitif 9 69,23% 6 42,86% 

İki Çocuklu Aile 

1.Çocuk 

Negatif 5 38,45% 4 57,14% 

0,205 Pozitif 8 61,54% 3 42,86% 

2.Çocuk 

Negatif 7 53,85% 4 57,14% 

0,888 Pozitif 6 46,15% 3 42,86% 

 

     Tek çocuklu hastaların erkek ve kadın gruplarının çocuk ÜNT pozitifliği 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,168). 

     İki çocuklu hastaların erkek ve kadın gruplarının bir çocuktaki ÜNT dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,205). 

     İki çocuklu hastaların erkek ve kadın gruplarının ikinci çocuk ÜNT pozitifliği 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,888). 

Tablo 12 : Tek çocuklu ve iki çocuklu ailelerin sigara içme durumlarına göre 

çocuklarında ÜNT pozitifliği 

   Sigara (-) Sigara (+) p 

Tek Çocuklu Aile 1.Çocuk 

Negatif 11 52,38% 1 16,67% 

0,121 Pozitif 10 47,62% 5 83,33% 

İki Çocuklu Aile 

1.Çocuk 

Negatif 9 50,00% 0 0,00% 

0,178 Pozitif 9 50,00% 2 100,00% 

2.Çocuk 

Negatif 11 61,11% 0 0,00% 

0,099 Pozitif 7 38,89% 2 100,00% 
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     Tek çocuklu hastaların sigara (-) ve sigara (+) gruplarının çocuk ÜNT pozitifliği 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,121). 

     İki çocuklu hastaların sigara (-) ve sigara (+) gruplarının bir çocuktaki ÜNT 

pozitifliği dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,178). 

     İki çocuklu hastaların sigara (-) ve sigara (+) gruplarının ikinci çocuk ÜNT 

pozitifliği dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,099). 

     TARTIŞMA 

     HP; gram (-) bir bakteri olup çoğunlukla insanlarda ve bazı primatlarda midede 

yaşamaktadır. Fonksiyonel dispepsi, peptik ülser (duodenal ve gastrik ülser), gastrik 

adenokarsinom ve MALT lenfomaya neden olabilmektedir.                                                                                    

HP tüm dünyada ve Türkiye'de en yaygın enfeksiyon etkenidir. Yüksek çözünürlüklü 

mikroskopide kamçılı, hareketli şekildedir.Biyokimyasal olarak katalaz, üreaz, 

oksidaz pozitif olarak nitelendirlir. Üreaz pozitif özelliği; hayatta kalması, koloni 

oluşturması ve tanı testleri için önem arzetmektedir. 

     Gelişmiş ülkelerde prevalans %5-10'larda iken, az gelişmiş ya da gelişmekte olan 

ülkelerde %70-90, hatta bazı yaş gruplarında %100'e ulaşmaktadır 

     HP enfeksiyonu ve komplikasyonları Türkiye’de hala sık karşılaşılan bir 

durumdur. 

TURHEP (Türkiye HP Prevalans Çalışması 2003) çalışmasına göre 18 yaş üstü 

insanlarda 

HP enfeksiyonu görülme sıklığı % 82.5 bulunmuştur. Ülkemizde asemptomatik 

erişkinlerde ELISA yöntemiyle serum anti-HpIgG bakılan çalışmalarda HP 

prevalansı %53-82 arasında değişmektedir. HP varlığının seçilmiş hasta gruplarında 

invaziv yöntemlerle araştırıldığı çalışmalarda ise %41-96 arasında olduğu 

bildirilmektedir 

     Enfeksiyonun erken yaşlarda alınmasında sosyoekonomik durum, hijyen 

yetersizliği, kalabalık ev nüfusu ve kontamine içme suyunun etkisi büyüktür. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda tuzlanmış, salamura yemeklerin de bulaş riskini 

arttırdığı gösterilmiştir 

     Tanı metodunun seçilmesinde hastanın endoskopiye ihtiyacı olup olmayacağı 

önemli bir etken oluşturmaktadır. Biyopsi üreaz testi, histoloji, kültür ve PCR 

invaziv testlerdir.ÜNT, dışkıda antijen arama ve seroloji non-invaziv testleri 

oluşturur. 
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     Tedavi için farklı antibiyotik rejimleri bulunmaktadır. Fakat bazı rejimlerin 

eradikasyon oranı çok yüksektir. Seçilecek rejimde lokal antibiyotik direnci olup 

olmadığı, önceden kullandığı antibiyotikler ve allerji durumu göz önünde 

bulundurulmalıdır 

     Aile içi HP geçişini farklı yollarla araştıran çalışmalara baktığımızda Japonyada 

1993 ve 2002 yıllarında yapılan ve ELISA testiyle HP antikoru saptayan 625 ailenin 

1447 üyesini içeren çalışma göze çarpmaktadır. Bu çalışmada anti-HP pozitif olan 

annelerin çocuklarındaki anti-HP pozitifliği (21.6%, 22’de 102), negatif olan 

annelerin çocuklarındaki anti-HP pozitifliğine (3.2%, 3’te 95) göre anlamlı derece 

yüksek bulunmuştur (p < .0001).Bu çalışmada anti-pozitif babaların çocuklarına 

bakıldığında anlamlı farklılık göstermemiştir. Fakat eşi anti-HP pozitif olanların 

diğerinde de anti-HP pozitif olma ihtimali (64.0%, 208’de 325), anti-HP negatif 

olanlardakine göre (46.5%, 80’de 172) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p = 

.0071) (204). Buna benzer sonuçlar özellikle Asya’daki çalışmalarda görülmektedir. 

     Yine 2003 yılında 11 ailenin 32 üyesinde yapılan çalışmada, aile içi HP geçişinin 

genetik analizi yapılmıştır. Hastaların antrumdan alınan biyopsi örneklerine Random 

Amplification of Polymorphic DNA (DNA dizi segmentlerinin rastgele amplifiye 

edildiği PCR) ile bakılmış ve aynı aile üyelerindeki HP zincirlerinde genetik olarak 

çok yakın ilişki bulunmuştur (205). 

     Çalışmamızda 1.10.2014 ile 1.10.2016 tarihleri arasında Yeditepe Üniversitesi 

Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği'ne dispepsi, reflü veya dismotilite şikayetlerinden 

biri veya birkaçı ile başvurup, endoskopi yapılarak HP saptanan 60 hastayı inceledik. 

Bu hastaların aynı evde yaşayıp C13 üre nefes testi veya endoskopik işlem yapılarak 

Helicobacter Pylori enfeksiyonu olup olmadığı araştırılmış 1. dereceden 

yakınlarındaki (eş, çocuk; 200 hasta) HP geçiş sıklığına baktık. 

     Çalışmamızın sonucunda HP (+) bireylerin eşlerinin 44 (%74,58)’ünde, 

çocuklarının(ailelerin bir çocuğunda) 26 (%55,32)’sında ve ikinci çocuklarının (iki 

çocuklu ailelerin) 9 (%45)’unda ÜNT pozitif bulduk. Bu tespitte özellikle eşlerde  

%74,58’lik oran dikkat çekmiştir.  

     Sigara içenlerde dispepsi 5 (%41,67) , dispepsi+reflü 5 (%41,67) ve reflü ve 

dismotilite 1(%8,33) varlığı sigara içmeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p=0,026). Yine sigara içenlerde eşin ÜNT pozitifliği 

(%100), sigara içmeyenlerin ÜNT pozitifliğinden (%69,08) istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,023). Çocuklara bulaştrıcılıkta da 

istatiksel olmasa da , yüzde olarak sigara içen anne-babanın çocuklarında HP 

pozitifliği daha fazla bulunmuştur. 
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      Sonuç olarak çalışmamız HP’nin aile içi geçişi olduğunu göstermektedir. Yine 

sigara ile HP ilişkisi göze çarpmaktadır.  

      Çalışmamızın, HP’nin özelliklerinin ortaya konduğu genetik analizinin yapılarak 

desteklenmesi gerektiği kanaatindeyiz.  
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