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ÖZET 

 

MİDE BİYOPSİ ÖRNEKLERİNDEN 

HELICOBACTER PYLORI’NİN BOYAMA YÖNTEMLERİ İLE TANISININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Bu çalışmada; dispeptik şikayetlerle Ordu Üniversitesi Eğitim veAraştırma 

Hastanesi’ne başvuran hastaların mide antrum biyopsi örnekleri Modifiye Giemsa ve 

Hematoksilen&Eozin ile Helicobacter pylori varlığının retrospektif olarak araştırılması, 

amaçlanmıştır. Ayrıca alınan kesitler Giemsa, Wright’s eosin methylene blue ve Modifiye 

Giemsa boyaları ile paralel boyanarak tanıda etkinliğinin karşılaştırılması hedeflenmiştir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmanın evrenini 2014-2018 yılları arasında patoloji 

laboratuvarına gönderilen 2679 mide biyopsi örneği oluşturmuştur. Mide biyopsi 

örnekleri taranmış olup Hemotoksilen&Eosin, Giemsa ve Periyodik Asit Schift Alcian 

Blue (PAS-AB) boyaları H. pylori açısından tekrar incelenmiştir. Mikroskobik 

incelemede örnekler intestinal metaplazi, aktivasyon ve atrofi açısından da 

değerlendirilmiştir. Çalışmada rutin boya yöntemleri dışında negatif 37, hafif pozitif 31, 

orta pozitif 31 ve şiddetli pozitif 31 örnek rastgele seçilmiştir. Seçilen örneklerden tekrar 

kesitler alınarak Giemsa ve Wright’s eosin boyası ile boyanmış ve May-grünwald & 

Giemsa (MGG) Boyası, Giemsa ve Wright’s eosin yöntemleri karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya %49,15’i erkek %50,85’i kadın olmak üzere toplam 2679 hasta 

dahil edilmiştir. 17-93 yaş aralığında olan hastaların genel yaş ortalaması 

50,42±15,32’dir. Çalışmada H. pylori pozitifliği %46,8 oranında tespit edilmiştir. 

Çalışmada H. pylori   şiddeti ile inflamasyon arasında anlamlı bir ilişki olduğu 

belirlenmiştir (p<0,01). H. pylori şiddetindeki artış aktivasyon pozitifliğinin görülme 

oranını da arttırmıştır. Şiddetli H. pylori pozitifliği olan hastalarda atrofik olanların oranı 

(%56,4) olmayanların oranından da (%43,6) yüksek gözlenmiştir. 

Sonuç: Bakterinin Ordu ilinde görülme yüzdesinin yüksek olduğu tespit edilmiş olup, 

halkı H. pylori’nin bulaşma ve korunma yolları hakkında bilgilendirme çalışmalarının 

yapılması gerektiği önerisi sunulmuştur. Ayrıca uygulanan boya yöntemleri ile de benzer 

sonuçlar elde edildiği için tanıda kolay ve ucuz olması nedeniyle Giemsa ve Wright’s 

eosin boyalarının kullanılabileceği kanısına varılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, mide, antrum biyopsi, Ordu  
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ABSTRACT 

 

EVALUATION OF THE DIAGNOSIS OF HELICOBACTER PYLORI BY 

STAINING METHODS FROM STOMACH BIOPSY SAMPLES 

 

Objective: In this study, it was aimed to retrospectively investigate the presence of H. 

pylori with modified giemsa and Hematoxylin & eosin staining in gastric antrum biopsy 

samples of patients who applied to Ordu University Training and Research Hospital with 

dyspeptic complaints. In addition, the sections obtained were stained in parallel with 

Giemsa, Wright's eosin methylene blue and modified giemsa dyes, and the effectiveness 

of the dyes in diagnosis was aimed to be compared. 

Materials and Methods: The population of the study was 2679 gastric biopsy samples 

sent to the pathology laboratory between 2014-2018. Stomach biopsy samples were 

scanned and hemotoxylin & eosin, giemsa and Periodic Acid Schift Alcian Blue (PAS-

AB) dyes were re-examined for H. pylori. In microscopic examination, samples were also 

evaluated in terms of intestinal metaplasia, activation and atrophy. In the study, 37 

negative, 31 mild positive, 31 medium positive and 31 severe positive samples were 

randomly selected, apart from routine staining methods. Cross sections were again taken 

from selected samples and stained with Giemsa and Wright’s eosin dye, and May-

grünwald & Giemsa (MGG) dye, Giemsa and Wright’s eosin methods were compared. 

Results: A total of 2679 patients, 49.15% male and 50.85% female, were included in the 

study. The average age of patients between the ages of 17-93 was 50.42 ± 15.32. In the 

study, H. pylori positivity was determined as 46.8%. In the study, there was a significant 

relationship between H. pylori severity and inflammation (p <0.01). The increase in the 

severity of H. pylori also increased the incidence of activation positivity. In patients with 

severe H. pylori positivity, the rate of atrophic patients (56.4%) was higher than the ratio 

of those without (43.6%). 

Conclusion: It has been determined that the percentage of bacteria to be seen in Ordu 

province is high and it has been suggested that people should be informed about the ways 

of transmission and protection of H. pylori. In addition, it was concluded that Giemsa and 

Wright's eosin dyes can be used because they are easy and cheap in diagnosis since similar 

results are obtained with applied staining methods. 

Keywords: Helicobacter pylori, stomach, antrum biopsy, Ordu
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1. GİRİŞ  

 

 

Helicobacter pylori (H. pylori), Gram negatif, bir kutbunda 4-6 kirpiğe sahip olan 

harekeli, katalaz, oksidaz ve üreaz pozitif olup mikroaerofilik bir bakteridir. Genellikle 

midenin antrum kısmına yerleşen bakteri kıvrık ve spiral şekinde olabilir (Kadanalı ve 

Özkurt, 2004, Dağdartan, 2011). Bakteri ilk olarak köpek bağırsağında 1893 yılında tespit 

edilmiş ancak 1982 yılına kadar steril olarak kabul edilmiştir. Avusturalya’da 1983 

yılında Campylobacter benzeri spiral mikroorganizmaların insan midesinde kolonize 

olduğu Warren ve Marshall tarafından saptandıktan sonra bakteri ile ilgili çalışmalar 

artmıştır. Genotip ve fenotip çalışmalar sonucunda bakteri Campylobacter genusundan 

ayrılmış helikal yapısı ve genellikle midenin pilor bölgesinde tespit edilmesinden dolayı 

H. pylori olarak adlandırılmıştır (Dun ve ark. 1997; Kusters ve ark. 2006; Buckley ve 

O’Morain, 1998; Dağdartan, 2011) H. pylori mide mukozasında akut gastrite ve kronik 

gastrite neden olabilmektedir. Bazen asemptomatik de seyredebilen bakteri yüzey epitel 

hücrelerinin apikal membranında kolonize olurlar. Oluşan lokal humoral bağışık yanıt bu 

mikroorganizmanın ortadan kaldırılması için yeterli olmamaktadır bu nedenlerle bakteri 

mide içerisinde patojen olarak kabul edilmiştir (Altındiş ve Özdemir, 2003; Yılmaz, 

2004). 

Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Sağlık Enstitüsü kurumu peptik ülserin 

nedenleri arasında H. pylori’yi de belirtmiş ve gerek tedavisinin gerek eradikasyonunun 

gerekliliğini vurgulamıştır. Yine Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) H. 

pylori’nin insanlarda karsinojen olduğunu bildirmiştir (Versaloviç, 2003).  

H. pylori konak ve doku tropizmi gösterir ve insanlarda öncelikle midenin antrum 

bölgesine yerleşir. Sonrasında korpus bölgesine ve gastrik hücre metaplazisi görülen 

bütün bölgelerde kolonize olabilir (Altındiş ve Özdemir, 2003). 

Bakterinin Dünya nüfusunun %50’sini enfekte etttiği ve gelişmekte olan ülkelerde 

enfeksiyonun görülme oranının %70 -90’lara vardığını, gelişmiş ülkelerde ise bu oranın 

%25-50 arasında olduğu bildirilmiştir. Türkiye’de de H. pylori prevalansının %45 ile 

%100 arasında olduğu ve ortalama olarak da %85 olduğu bildirilmiştir (Dun ve ark. 1997; 

Yağıyev, 2007; Dağdartan, 2011). Çalışmalarda H. pylori’nin gastrit, duodenal ülser ve 

adenokarsinom ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. Ayrıca duodenal ülserli hastalarda (%95), 

gastrik ülserde (%70-80) ve mide kanserinde (%60-70) yüksek oranlarda H. pylori 
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pozitifliği saptanmıştır (Altındiş ve Özdemir, 2003; Ciacci ve Mazzacca, 2006; 

Dağdartan, 2011).  

H. pylori‘nin tanısında Noninvaziv testler olarak C13 üre nefes testleri, dışkı 

kültürü, serolojik yöntem, dışkıda antijen arama sıralanabilir ve  ayrıca dışkıdan 

polimeraz zincir reaksiyonu da (PZR) kullanılabilir. İnvaziv yöntemler ise; histopatolojik 

değerlendirme, mide de biyopsi örneği kültürü, hızlı üreaz testi ve moleküler 

yöntemlerdir (Hirschl ve Makristathis 2007; Uyanık ve Aktaş, 2007).  

Ulaşılan kaynak bilgilerde Ordu ilinde H. pylori’nin epidemiyolojisi ile ilgili bir 

araştırmaya rastlanılmamıştır. Bu çalışmada da dispeptik şikayetlerle Ordu Üniversitesi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne başvuran hastaların mide antrum biyopsi örnekleri 

May-Grünwald & Giemsa ve Hematoksilen & eozin ile H. pylori varlığının retrospektif 

olarak araştırılması, amaçlanmıştır. Ayrıca alınan kesitler Giemsa, Wright’s Eosin 

Methylene Blue ve May-Grünwald & Giemsa boyaları ile paralel boyanarak tanıda 

etkinliğinin karşılaştırılması hedeflenmiştir. Böylece halk sağlığı sorunu olan, peptik 

ülser ve gastrik kanserlerin sıklığı açısından önem arzeden H. pylori’nin Ordu ilinde 

görülme yüzdesi tespit edilmiş, korunma ve kontrol yöntemleri konusunda bir farkındalık 

oluşturulmuş olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Midenin Yapısı 

 

Mide üç katlı kas tabakası olan gerilebilen bir organ olup fundus, korpus ve antrum 

bölgelerinden oluşmuştur. Mide mukozasından hidroklorik asit (HCL), pepsinojen, 

intrinsik faktörler ve mukus salgılanır. Antrum, gastrin, fundus ve korpus HLC, 

pepsinojen salınımından sorumludur. Midenin anatomik yapısı şekil 1 de verilmiştir.  

 

 
Şekil 2.1 Midenin Bölümleri (Tarhan, 2019) 

 

Mide mukozasını tutan 5mm den küçük çaplı ve yaklaşık derinliği 1mm olan 

yüzeyel defektler erozyona ülser denir. Peptik sıvıya maruz kalmış bölgelerde 

oluşanlarada peptik ülser denir. H. pylori, aspirin ve nonsteroid antiinflamatuvar ilaç 

kullanımları ülser etyolojisinde etkindir (Kılıçarslan ve ark. 2011).  
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2.2. Helicobacter pylori’nin Tarihçesi 

 

Gastroduodenal hastalılarının etyolojisinin araştırılması Hipokrat zamanına 

dayanmaktadır. İbni Sina da bu konularda çalışmalar yapmıştır. Ancak gastrik yakınma 

ve bakteri arasındaki ilişkiyi ilk olarak Alman bakteriyolog Bottcher ve arkadaşı Fransız 

Letulla (1875) tespit etmişlerdir. Araştırıcılar ülser tabanında saptadıkları bakteri 

kolonilerinin ülsere neden olduklarını bildirmişlerdir (Nağıyev, 2007). Daha sonra 

1881’de patolog Klebs midede basil benzeri mikroorganizmaları bildirmiştir. Aynı 

dönemde Bottcher de hayvanların gastrointesitnal sisteminde spiral bakterileri 

saptamıştır. İnsandan elde ettiği mide yıkama suyunu sedimente ederek spiral bakterilerin 

varlığını 1889 da Dr. Jarowski bildirmiş ve Vibrio regulo olarak adlandırmıştır (Nağıyev, 

2007). İtalyan anatomist Bizzozero tarafından ilk olarak 1893 yılında köpek midesinde 

ülseratif lezyonlu bölgelerden almış olduğu biyopsi örneklerinde spiral bir 

mikroorganizmayı tanımlamış ve artmış üreaz aktivitesini de belirterek gastrit ve ülserin 

etyolojisine ve patofizyolojisine katkıda bulunmuştur. Bakterinin yaklaşık 100 yıl sonra 

da kültürü yapılmıştır (Dağtekin Ergür, 2009; Akgüç ve ark.2011). Diğer taraftan benzer 

olarak bir bakteri Krienitz tarafaından (1906) mide kanserli hastanın midesinden izole 

edilmiştir (Altındiş ve Özdemir, 2003).  

Steer ve Colin-Jones (1975) gastrik ülseri olan 47 hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada mukozal değişiklikleri ve karbenoksolon sodyuma yanıtlarını incelerken 

örneklerin çoğunda Pseudomonas aeruginosa (aerob, Gram negatif bir çomaktır ve düz 

ya da hafif kıvrık olabilir) tespit etmişlerdir ve mukozada bulunan Gram negatif bakteriler 

ile gastrit arasında bir ilişki olduğunu bildirmişleridr. Ancak bakterinin kültürünü 

yapamadıkları için bulguları gözardı edilmiştir (Akgüç ve ark. 2011). 

Avusturalyalı Warren (patolog) ve Marshall (gastroenterolog) 1983 yılında 135 

gastrik biyopsi örneğinde küçük kavisli ve S şeklinde basiller tespit ettiklerini 

bildirmişlerdir. Bu bakterilerin yüzey epiteli ile yakından ilişkili olduğunu, mide 

çukurlarının içinde ve arasında yer aldıklarını söylemişlerdir. Ayrıca gastritli olguların 

antral biyopsilerinde Gram (-) spiral bakterileri kültüre etmişlerdir (Warren ve Marshall, 

1983). H. pylori’nin Marshall ve Warren (1983) tarafından klinik örneklerden ilk kez 

izole edilmesi, gastroenteroloji ve mikrobiyolojide oldukça önemli bir aşamadır. 

Araştırıcılardan Marshall bakteri ile kendisini enfekte ederek gastrit tablosunu, 

endoskopik ve histopatolojik olarak kanıtlamıştır (Karabiber, 2012).  
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H. pylori önce Campylobacter jejuni ile olan morfolojik benzerliği nedeniyle 

Campylobacter olarak adlandırılmıştır. Daha sonra başarılı kültür çalışmaları (1983) ile 

kullanılan besi yeri ve kültür tekniği bakterinin ismini Campylobacter pylori’ye 

çevirmiştir. Ancak yapılan çalışmalarda DNA’nın yapısı, rRNA’nın yapısı ve 

enzimlerindeki farklılıklar nedeniyle Campylobacter grubundan farklı olduğu 

bildirilmiştir. Bu nedenle görüntüsü ve genellikle midenin pilor bölgesinden izole 

edilmesi Helicobacter pylori olarak adlandırılmasına yol açmıştır (Uzunismail, 2001; 

Akgüç ve ark. 2011). Warren ve Marshall da H. pylori’nin (2005) gastrit, peptik ülser ve 

mide kanserindeki rolünü kanıtlamışlar ve tıp alanında Nobel ödülünü kazanmışlardır 

(Akgüç ve ark. 2011). 

 

2.3. Epidemiyoloji 

 

Nüfusun artması, kötü hijyen şartları ve düşük sosyoekonomik koşullar H. pylori 

enfeksiyonunun oranını ve yaygınlığını arttırmaktadır. Diğer taraftan enfeksiyona bulaş 

oranı yaşla birlikte artmaktadır (Sandıkçı ve Köksal, 1996). 

Dünyada en yaygın görülen enfeksiyonun (%50- %60) H. pylori olduğu 

bildirilmiştir (Uzunismail, 2001; Aydın ve ark. 2011) ve gelişmiş ülkelerde enfeksiyonun 

oranının %20-50, gelişmekte olan ülkelerde ise %75-80 olduğu belirlenmiştir 

(Uzunismail, 2001; Özden, 2014). Prevalans gelişmiş ülkelerde çocuklukta düşük fakat 

yaşla birlikte artmakta ve 50 yaş civarında %50 oranını yakalamaktadır. Gelişmekte olan 

ülkelerde ise çocuklukta enfeksiyon oranı yüksek bulunmuştur. Prevalansı yükselten 

nedenler düşük sosyoekonomik durum, kötü su kaynaklarının kullanımı ve kalabalık 

ailelerde yaşam olarak sıralanabilir (Uzunismail, 2001; Aydın ve ark. 2011).  

Gelişmiş ülkelerde tekrarlayan enfeksiyonlar da nadir görülmekte ve yaşa bağlı 

olarak enfeksiyon oranının artması enfeksiyon etkilerini azaltmaktadır. Diğer taraftan 

çocuklarda görülen akut enfeksiyonlar pangastrite, daha az olarak da mide ülseri ve 

kansere neden olmaktadır. Bunun yanı sıra yaşamın ileri yıllarında akut enfeksiyon antral 

mukozada oluşan peptik ülserle ilişkilidir. Bakteri haftalarca suda aktivitesini korur ve 

akarsuda canlılığı devam ettirir. Sporadik vakalar hipoklorhidri ilişkilidir. Yapılan mide 

entübasyon çalışmaları, hastalarda akut nötrofilik gastrit gelişimini H. pylori’ye 

bağlamıştır (Graham, 2000).  
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Gelişmiş ülkelerde bakterinin eradikasyonu sonrası reenfeksiyon oranı %1’den 

daha azdır. Ancak gelişmekte olan ülkelerde bu oranın %15-40’a çıkabildiği bildirilmiştir 

(Nağıyev, 2007). Bu durum bakterinin hala önemli bir sağlık sorunu olduğunu destekler 

niteliktedir.  

Türkiye’de yapılan çalışmalarda da bakterinin prevalansı %45-100 arasında 

değişmektedir. Ortalama olarak %85 oranı bildirilmiştir (Erkisi ve ark. 1997; Us ve 

Hasçelik, 1998; Durmaz-Çetin ve ark. 2004). Dispeptik semptomlu 5-14 yaş arası 

çocuklarda %52,5, kontrol grubunda %42,7 oranında H. pylori tespit edilmiştir (Gürkan 

ve ark. 1996). Yine Erzurumda yapılan bir çalışmada 6-17 yaş arasında %64 

seropozitivite saptanmıştır (Selimoğlu ve ark. 2002). Kayseride’de %58,4 oranında 

hastaneye başvuran hastalarda seropozitiflik tespit edilmiştir (Arslan ve ark. 2006).  

 

2.4. Sınıflandırma 

 

Bakteri Campylobacter cinsinden 1989 yılında çıkartılmış olup Helicobacteracea 

ailesine dahil edilmiştir (Tablo 2.1). 

 

  Tablo 2.1. Helicobacter’lerin sınıflandırılması 
Alem, (Domain / empire) Bacteria 
Şube, (Division / phylum) Proteobacteria 
Sınıf, (Class) Epsilon proteobacteria 
Takım, (Order) Campylobacterales 
Aile, (Family) Helicobacteraceae 
Cins, (Genus) Helicobacter 

  

Helicobacter 16s RNA-DNA hibridizasyon analizleri sonucunda; Arcobacter, 

Campylobacter ve Wolinella ile birlikte “rRNA süperailesi VI” filogenetik grup içinde 

sınıflandırılmıştır. Helicobacter cinsi içerisinde yer alan türlerin konak ve doku seçimleri 

tablo 2.2 de verilmiştir (Tablo 2.2). İntestinal helicobacter türü birçok hayvan türünde 

(kedi, köpek, domuz ve kemiriciler vb.) farklı olarak tanımlanmıştır. Bununla birlikte en 

sık görülen Helicobacter türleri Gastrospirilium hominis ve H. heilmannii olarak 

bildirilmiştir. Bunların arasında da gastrik mukozaya en iyi uyum sağlayan tür "H. 

pylori”dir. Mide mukozasında kolonize olanlar ise H. pylori ve H. heilmanii olarak 

saptanmıştır (Erkişi ve ark. 1997; Us ve Hasçelik, 1998; Durmaz ve ark. 2004). 

H. heilmanii, H. rappini, H. cinaedi, H. canis, H. pullorum, H. canadensis, H. 

fennelliae, H. winghamensis, H. westmeadi ve H. salomonis enterohepatik türlerinde 
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insanlardan izole edildiği bildirilmiştir. Yine H. heilmanii, H. cinaedi ve H. fennelliae 

hem gastrite hemde homoseksüel erkeklerde enterit ve proktokotite, immun 

yetmezliklerde de bateriyemilere neden olabileceği belirtilmiştir (Falush ve ark, 2003, 

Yula, 2009). Enterohepatik türlerden olan H. pullorum, H. canadensis ve H. 

winghamensis gastroenterit oluşturabilirler (Yula, 2009).  

 

Tablo 2.2. Helicobacter türlerinin doku ve konak seçimleri (Durmaz ve ark. 2004; Dağdartan, 

2011) 

H. pylori  İnsan, maymun, kedi Mide 

H. mustelue  İnsan, GİS 

H. cinaedi  İnsan, GİS 

H. felis  Kedi GİS 

H. fennelliae  Kedi GİS 

H. nemestriane  M. nemestrina GİS 

H. maridarum  Sıçan, fare GİS 

H. acinonychis  Domuz GİS 

H. bilis  Fare GİS 

H. hepaticus  Fare Karaciğer 

H. pametensis GĐS Kuş, domuz GİS 

H. pullorum  İnsan, tavuk GİS 

H. bizzozeronii  Köpek GİS 

H. trogontum  Rat GİS 

H. cholecystus  Suriye hamster GİS 

H. rodentium  Laboratuvar faresi GİS 

H. rappini  Fare GİS 

H. salomonis  Köpek GİS 

H. bovis Sığır GİS 
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2.5. Doğal Ortamları 

 

İnsanların mide veya barsak mukozalarında görülen Helicobacter’ler bunun yanı 

sıra köpekler, kediler, koyunlar, sığırlar, birçok küçük kemirici ve kuşların 

gastrointestinal sisteminde de görülebilir. İnsanlar da kolonizasyon mide ve gastrik hücre 

metaplazisi görülen alanlar dışında çok az görülür. Diğer taraftan H. pylori tükürük, diş 

plağı ve aterom plaklarında da belirlenmiş ve hatta safra taşlarının oluşumuyla da ilişkili 

olabileceği moleküler düzeyde kanıtlanmıştır (Abaylı ve Çolakoğlu, 2005; Yula,2009). 

Bakteri genellikle midenin herhangi bir bölgesine yerleşebilmektedir. Ancak mide 

asidinin daha az olduğu antrumu tercih ederler. Çalışmalar bakterinin mide mukus 

tabakasında serbest veya epitel hücrelere bağlı bulunabildiğini göstermiştir. Ayrıca H. 

pylori’nin lamina propriada ve mide epitelyum hücreleri ile immunositlerin içinde de 

bulunabileceği saptanmıştır (Noach ve ark. 1999; Duboisve Boren, 2007). 

Elektronmikroskobu ile değerlendirme de klinik patolojisi netleşmiş hastalardan 

alınan doku örneklernde H. pylori’nin gastrik mukoza hücrelerine adhere olduğu ve 

histopatolojk değişimlerin şiddeti ile paralel olarak hücrelerin taban kısmına tutunduğu 

belirlenmiştir. Bu bölgelerdeki mikrovilluslarda, hücre yapısının bozularak hücrelerin 

yassılaştığı, müsin granüllerinin yok olduğu, hücreler arası desmosom ile tight 

junction’ların   kaybolduğu saptanmıştır (Goodwin ve ark, 1986). 

 

2.6. Helicobacter pylori’nin Mikrobiyolojik Özellikleri 

 

H. pylori 0.5-0.9x3 µm büyüklüğünde, helikal, spiral veya çubuk şeklinde, Gram 

negatif, bir kutupta 4-7 adet kılıflı flagellası olan, hareketli bir bakteridir. Dış membranı 

flajelleri de kaplar (Şekil 2.1) (Logan ve ark. 2001; Altındiş ve Özdemir, 2003; Dağtekin, 

2009; Akgüç ve ark. 2011).  
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Şekil 2. 2: H. pylori (Wiepjes, 2019) 

 

 

Şekil 2. 3. H. pylori’nin elektron mikroskobik görüntüsü (Wiepjes, 2019). 
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H. pylori’nin kirpikleri, bir çift membran ile çevrili olup bu yapı dış membran 

komponentlerinde de süreklilik gösterir (Şekil 2.1 ve Şekil 2.2). Uçlarındaki kılıf 

kalınlaşarak terminal genişleme oluşturur. Hücre duvarı dışında bir yapı mevcuttur. 

Bunun kalınlığı 40nm olan glikokaliks veya kapsüle benzer bir polisakkarittir. 

Yüzeyindeki glikokaliks uzantıları sayesinde de gastrik epitelyal mikrovilluslara 

tutunabilir. 

Yüksek oranda üreaz enzimi üretebilir ayrıca katalaz ve oksidaz pozitifliği de 

bulunmaktadır. H. pylori mikroaerofilik olup invitro koşullarda 37ºC’de %5 O2, %75 N2, 

%10 H2 ve %5-10 CO2 içeren nemli bir ortamda üreyebilir. Uygun şartlarda ortalama 4–

7 gün arasında üreme gözlenir. Koloninin morfolojisi dairesel veya konveks olup 

yarısaydamdır. Spiral form katı besiyerinde üretildiklerinde genellikle kaybolarak kıvrık, 

U ya da düz basiller şeklinde gözlenirler. 

Bakterinin in vitro üretimi için %5-7 bekletilmiş defibrine at, koyun, insan kanı 

ilaveli beyin-kalp infüzyon agar (BHIA), Brucella agar, Columbia agar, Tryptonsoye agar 

ve Skirrow’s agar vb. seçici olmayan ve zenginleştirilmiş besiyerleri kullanılır. Kanlı agar 

besiyerinde inkübasyon süresi sonunda 0.3-1 mm çaplı renksiz ya da gri renkli, su 

damlasına benzer koloniler yapar (Dağtekin, 2009; Akgüç ve ark. 2011).  

H. pylori’nin kokkoid forma dönmesi uzun süreli kültürlerde, artan oksijen miktarı, 

besin azlığı, alkali pH, sıcaklık artışı ve antibiyotik kullanımı gibi durumlarda gerçekleşir. 

Metabolik olarak aktif olan kokkoid formların ise in vitro ortamda kültürünün yapılması 

zordur (Dağtekin, 2009; Akgüç ve ark. 2011).  

H. pylori’ler fenotipik düzeyde aynı olmalarına rağmen genotiplerde bazı 

farklılıklar gösteririler ve bunların başlıcaları ülser yapıcı etki ile ilgili olan VacA, CagA, 

lipopolisakkaritlerdir (Dağtekin, 2009). 

 

2.6.1. Hücre Zarı, Hücre Duvarı ve Antijenik Özellikleri  

 

Helicobacterler, lipopolisakkarit (LPS) ve ince olan peptidoglikan tabakasından 

oluşmuş yarı geçirgen dış duvar ve fosfolipidlerden zengin stoplazmik membranları ile 

Gram negatif hücre duvarı özellikleri gösterirler. Fakat H. pylori’nin hücre duvarında yar 

alan protein ve yağ asitleri diğer Gram negatif bakterilerden ve kampilobakterlerden 

farklı olup ayırıcı özelliktedir.  
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H. pylori’nin lipit içeriği fosfolipitler (%73,4), glikolipitler (%20,6) ve nötral 

lipitlerden (%6) oluşur. Bunlardan major fosfolipidler; fosfatidiletanolamin, kardiyolipin 

ve fosfatidilgliserolden oluşmaktadır. Hücre duvarında LPS’nin Lipit A içeriğinde ise 

yüksek oranda tertradekanoik asit ve karbonsiklopropen gibi uzun zincirli yağ asitleri 

vardır. Düşük oranlarda ise hekzadekanoik, oktadekanoik ve linoleik asitler bulunur 

(Moran ve ark., 1997).  

H. pylori de hücre duvarında metilli menakuinonlar bulunmaz ancak 

kampilobakterlerin hücre duvarında görülürler.  

H. pylori’nin peptidoglikan tabakasında muropeptit oranı yüksek olup glisinle 

biten pentapeptid zincirine ve anhidro-N-asetilmuramik asit içeriği yer aldığından diğer 

Gram negatif bakterilerden farklıdır. Ayrıca H. pylori türü açısından stoplazmik 

membranda bulunan kolesterol glukozit özelliklidir (Haque ve ark., 1996). Ancak hücre 

duvarıyla stoplazmik membran arasında Gram negatif bakterilere benzer olarak yaklaşık 

30 nm genişliğinde periplazmik boşluk saptanmıştır (Mobley ve ark, 2001).  

 

2.7. Genomik Özellikler  

 

Bakterinin genomik yapısı ve çeşitliliği PFGE (Pulsed-Field Gel Electrophoresis), 

Ribotipleme, Random Amplifiye Polimorfik DNA (RAPD-PCR) ve PCR-RFLP 

(Restriction Fragment Length Polymorphism) gibi yöntemler ile incelenmiş ve suşlar 

arasındaki nükleotitlerin çok fazla çeşitlilik gösterdiği saptanmıştır (Israel ve ark., 2001).  

H. pylori’nin 26695 nolu suşunun tam genom dizimi ilk olarak Tomb ve 

arkadaşları (1997) tarafından analiz edilmiştir. Kısa bir süre sonra ABD’de (1999) 

duedonal ülseri ve duodeniti olan hastadan izole edilen ikinci bir H. pylori suşunun tüm 

genom dizi analizi yayınlanmıştır. Daha sonra iki suşun sekansları, karşılaştırmalı 

analizlerle genomun fiziksel düzeni, otolog genlerdeki allellik çeşitliliği ve hipervariable 

bölgelerdeki suş spesifik farklılıkları araştırılmıştır.  

Membran yapısı ile ilişkili 300’den fazla gen vardır. Bunlardan glukoz 

metabolizması ile ilişkili genler, enerji sentezinde rol alan oksidaz, sitokrom oksidaz ve 

katalaz gibi oksidasyon redüksiyon genleri, çok sayıda taşıyıcı ve iki bileşenli regülatör 

sistem belirlenmiştir. Yine üreaz enzimini kodlayan fonksiyonel gen bölgeleri (ureA, 

ureB, ureE, ureF, ureG, ureH ve ureI) tespit edilmiştir. Diğer tarftan bakteride virulansla 

ilişkili olduğu düşünülen birçok gen bölgesi de saptanmıştır. Ayrıca genomda çok 
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sayıdaki genin farklı yer ve sayıda tekrarladığı belirlenmiş olup bu durum H. pylori 

genindeki yeniden düzenlenme olaylarının ve hatalı eşleşmelerin sıklığını 

desteklemektedir. Bunların yanı sıra H. pylori suşlarının en az %40’ında büyüklükleri 1,5 

kb ile 23,3 kb arasında değişen bir veya birden çok plazmid bulunmaktadır ancak 

virulansla ilişkili bir gene sahip oldukları kanıtlanmamıştır (Yula, 2009).  

 

2.8. Kültür ve Üreme Özellikleri 

 

 H. pylori adi besiyerlerinde üretilemez, optimize edilmiş besiyerlerinde ise son 

derece yavaş ürer. Kültürde üreyebilmesi için %7-10 oranında at kanı, %1 izovitaleks, 

%0,25 maya ekstraktı içeren Brusella agar, Çikolata agar, Beyin Kalp İnfüzyon agar 

Colombia ve Skirrow agar gibi modifiye edilerek zenginleştirilmiş besiyerleri kullanılır. 

Bunların yanı sıra besiyerlerine hemin, serum, nişasta ve kömür eklenerek üremenin oranı 

artırılabilir (Vega ve ark. 2003). H. pylori asidofilik bir bakteri değildir. Ancak midenin 

asit ortamında mukozaya kolonize olarak ürer. Optimal üreme pH’ları 6,9-7,6dır. Ancak 

geniş pH (5-8) aralığında da üreyebilir. Özellikle midenin parietal hücrelerinin bulunduğu 

oksintik kanalların içerisinde 1-1,5’e kadar düşen asidik ortamda H. pylori’nin 

üreyebilmesi güçlü üreaz aktivitesinden ve hücre membranında kısa sürede 

gerçekleştirebildiği değişikliklerden dolayıdır (Yula, 2009).  

Bakteri güçlü oksidaz, superoksit dismutaz, peroksidaz, sitokrom oksidaz ve 

katalaz aktivitesi gösterir. Ancak hiçbir helikobakter türü aerobik atmosferde üreyemez. 

Zorunlu anaerop olan H. gammani dışındaki tüm helicobacter türleri %5-10 oranında CO2 

olan mikroaerobik atmosferde üreyebilirler. In-vitro ortamda bakterinin optimum üremesi 

için gereken oksijen konsantrasyonu %2-8, üreme ısısı 37ºC’dir (30- 37 ºC). Üretim 

hastadan alınan biyopsi materyalinde yapılacaksa, lezyonun kenarından ve birden fazla 

alandan örneğin alınması uygun olur. Ayrıca alınan biyopsi materyalinin hasta başında 

ekilmesi gerekir. Eğer şartlar hasta başında ekim için uygun değilse biyopsi materyalinin 

içerisine %3 oranında gliserin, vankomisin, trimetoprim, kolistin, polimiksin B, 

nalidiksik sikloheksimid, nistatin veya amfoterisin B eklenmiş Brucella buyyon, Nutrient 

buyyon veya Beyin-kalp infuzyon buyyon gibi sıvı besiyerleri içerisinde, soğukta 

taşınmalı ve en geç 2 saat içerisinde kültürü yapılmalıdır. Uygun besiyerlerine ekimden 

sonra uygun atmosfer ve ısıda inkübe edilir. Üreme kontrolleri 3. 5. ve 7. günlerde yapılır. 

En iyi üreme sonucun 7. günde vermesi beklenir. İnkübasyon sonunda eğer üreme varsa 
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besiyerlerinde düzgün, pigmentsiz, 0,5–2 mm çapında saydam su damlasına benzer 

koloniler gözlenir. H. pylori’nin vitro şartlarda kültürde 3-4 pasajdan sonra canlılığını 

kaybeder (Dunn, 1997; Yula,2009). Bu nedenle H. pylori izolatları % 0,25 maya ekstraktı, 

% 10 at kanı ve % 15 gliserol içeren beyin kalp İnfüzyon buyyonda (BHIB - Brain Heart 

Infusion Broth) dondurularak (–70ºC de) aylarca saklanabilir veya liyofilize halde 

+4ºC’de muhafaza edilebilirler. 

 

2.9. Fiziksel ve Kimyasal Etkenlere Duyarlılık  

 

İn-vitro şartlara son derece duyarlı H. pylori kuruluk, güneş ışığı ve düşük nem 

oranlarında kısa sürede inaktive olurlar. Diğer taraftan mikroorganizma canlılığını 

çevresel su örneklerinde ve kültürde üretilemeyen kokoid formda da sürdürebilir (Adams, 

2003). Bakteri ayrıca oldukça düşük konsantrasyonlardaki hipoklorik asit, gluteraldehit 

ve perasetik asit gibi dezenfektanlara karşıda hassastır (Yula, 2009). 

 

2.10. Helicobacter pylori’nin Mideye Yerleşimi  

 

H. pylori mide epiteli olmayan bölgelere yerleşemez. Çünkü bakterinin dış yüzeyini 

kaplayan adezyon molekülleri sadece gastrik epitel hücrelerindeki özel resepteörlere 

tutunabilirler (Goodwin ve ark. 1997; Marshall, 2002). H. pylori midedeki mukus 

salgılayan epitel hücrelerine tutunarak gastrik mukusun altında canlılığını sürdürebilir 

(Dağtekin, 2009; Uzunismail, 2001; Akgüç ve ark. 2011). Midenin lümeni asit bir pH’ya 

sahip olduğu için bakteri birkaç dakika içinde ölür. Bundan dolayı hızlıca mukus 

tabakasına gelmesi gerekmektedir. Bu asit ortamdan geçebilmesi üreaz aktivitesi ile 

sağlanmaktadır (Demiray Gürbüz ve Yılmaz, 2011). H. pylori üreyi hidroliz eder ürün 

olarak da amonyak ve karbondioksit oluştur. Amonyak da H2O ile birleşerek amonyuma 

dönüşür ve reaksiyonda OH iyonları da oluşur. Bakteri oluşan OH iyonlarını alarak 

çevresini alkalileştirerek mide asidinin zararlı etkisinden korunur (Goodwin ve ark. 

1997).  

Mide de eski mukus tabakalarının atılımı olurken H. pylori zıt yönde bir hareketle 

epitel hücrelerine ulaşarak, hızlı ve tirbüşon benzeri hareketiyle yeni tabakalara 

tutunabilirler. Tutunabilmesin de dış membran proteinleri ve diğer faktörler rol oynarlar 

(Demiray Gürbüz ve Yılmaz, 2011). Bu proteinlerden adezinler mide yüzey epiteline 
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yapışmasın sağlar. Yine proteaz koruyucu mukusu parçalar. Böylece lipaz ile fosfolipitten 

zengin olan epitel yüzeyinde hasara neden olarak üreaz aktivitesi sonucu oluşan H 

iyonlarının geri diffüzyonunu ve zararlı etkilerini artmasını sağlar. Aynı zamanda OH 

iyonlarının da mide mukozası üzerine toksik etki gösterdiği saptanmıştır. H. pylori’nin 

mide epitel hücrelerinin büyümesini önleyebilen toksik proteinler salgıladığı da 

belirtilmiştir (Goodwin, 1997).  

VacA (Vacuolating cytotoxin A) geni varlığında bulunan sitotoksin ilişkili gen A 

(CagA) geni H. pylori suşlarının %80’inde bulunur sitotoksin kodlar. Bu proteinler 

epitelde tirozin fosforilasyonunu indükleyip enflamatuar cevabı tetikleyerek tirozin 

kinazı aktive ettikleri saptanmıştır. Aynı zamanda VacA geni ile kodlanan vakuol yapıcı 

sitotoksin H. pylori’nin patojen olma özelliğini de etkiler (Dağtekin, 2009). VacA geni 

tüm H. pylori suşlarında bulunur. Ancak sadece %65’inde aktif sitotoksin proteini üretilir. 

Enfekte insanlarda da bu toksine karşı nötralizan antikorlar sıklıkla bulunabilir (Dağtekin, 

2009). Konağın immün sistem hücreleri bakteriye tepki gösterirler ancak kan 

damarlarından mide epitel katına geçemediği için ölerek patojene besin kaynağı olurlar 

(Akgüç ve ark. 2011). 

 

2.11. H. pylori’nin Virülansı ve Patojenitesi  

 

H. pylori hem ürettiği amonyak ile hemde epitel hücrelerinde vakuol oluşumuna 

yol açarak zarar verebilir (Akgüç ve ark. 2011). VacA bakteriyi bakterisidlerden korur ve 

yaşamını sürdürmesi için destekler (Terebiznik ve ark. 2006; Demiray Gürbüz ve Yılmaz, 

2011). Ayrıca VacA proteininin, peptik ülserin ve mide kanserinin patogenezinde rol 

oynayabileceği bildirilmiştir (Demiray Gürbüz ve Yılmaz, 2011). VacA, epitel hücreleri 

tarafından endosite edildiğinde hücre içinde bir endozom-lizozom vakuolu oluşturur. 

Sitotoksinin çeşitliliğinin artması peptik ülserle ilişkili daha agresif formların görülmesi 

ihtimalini de arttırır.  

CagA proteini de hücreye girdikten sonra tirozin fosforillenir ve büyüme faktörü 

sinyali oluşumuna neden olur. Bu durum epitel hücrelerinin normal hücre yapısını 

korumasına engeller. H. pylori de BabA, SabA ve AlpA/B gibi hücre temasını ve 

saldırısını güçlendirip kontrol edebilen farklı adhezinler de bildirilmiştir (Suerbaum ve 
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ark, 1994; Akgüç ve ark. 2011). Bakterinin patojenik özellikleri ile ilgili bilgiler tablo 2.3 

de verilmiştir.  

Tablo 2.3. Helicobacter pylori’nin patojenik özellikleri (Dağtekin, 2009) 

Özellik Etki 

Spiral şekil Mukus içinde harektten sorumludur. 

Flajel Hareketin etkin olmasından sorumludur. 

Lipopolisakkaritler (BabA) GM3 gangliozid ve Lewis B antijenlerine 

bağlanarak gastrik mukus sekrete eden hücrelerde 

selektif kolonizasyonu sağlar 

Üreaz A ve B Mide de yaşamın devamını sağlar 

Katalaz Mide de ve tahminen fagositik vakuollerde 

H2O2’den korunmasından sorumludur. 

Fosfolipaz A ve B Mukusun ve epitelyal hücre membranının 

sindiriminden ve mukus ıslaklığının artışından 

sorumludur. 

Proteaz Mukusun ve epitelyal hücre membranının 

sindirimi, mukusun eriyebilirliğinin artışından 

sorumludur. 

Vakuol yapıcı sitotoksin (Vac A) Epitel hücrelerinin hasarından sorumludur 

Düşük molekül ağırlıklı 

kemoatraktif proteinler (porinler) 

Reaktif oksijen bileşikleri ve interlökinlerin 

salınmasınmasından sorumludur. 

Sitotoksin ile ilişkili gen (Cag A) Sitotoksin oluşumu ve peptik ülserle ilişkili olduğu 

belirtilmiştir. 

Isı şok proteinleri (HspA ve B) Otoimmünitede rol oynar 

 

Kronik atrofik gastrit, peptik ülser, gastrik ülser, gastrik lenfoma gibi birçok gastrik 

hastalığın etkeninde yer alan H. pylori, peptik ülser üzerine yapılan çalışmalarda başrolü 

oynamaktadır (Akgüç ve ark. 2011). Bakteri ağız yoluyla alınıp mide mokozasına 

yerleşdikten sonra antibiyotiklerle eradike edilmez ya da total gastrik atrofi gelişmezse 

ömür boyu midede kalır ve akut inflamasyon ile birlikte ilerleyen safhalarda vakaların 

çok büyük bir kısmında kronik gastrit oluşur. Bu durum H. pylori kronik gastritli kişilerin 

%20-30’unda duodenal ülser, gastrik ülser, mide adenokarsinomu ve MALT lenfoma gibi 

hastalıklara yol açar (Uzunismail, 2001). Yapılan çalışmalar midedeki kronik H. pylori 

enfeksiyonunun gastrik adenokarsinom gelişmesinde rol oynadığı gösterilmiştir (Nomura 

ve ark. 1991; Uemura ve ark, 2001) 

H. pylori ’nin gastrik kanser etkeni olma olasılığı artmıştır. Son yıllarda yapılan 

çalışmalar da H. pylori CagA pozitif suşların, S H. pylori –2 ailesi ile interaksiyonunun 

gastrik kanser geliştirme oranını büyük oranda etkilediği gösterilmiştir (Akgüç ve ark. 

2011). Ayrıca bu patojenin kronik gastritis, peptik ülser, mide kanseri, MALToma 

(Mucosa Associated Lymphoid Tumor/Gastrik Lenfoma), açıklanamayan demir eksikliği 
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anemisi, idiopatik trombositopenik purpura ve fonksiyonel dispepsi ile birlikteliği 

belirtilmiştir (Özden, 2013). 

 

2.12. Bulaş 

 

Bakterinin bulaşımı ile ilgili kesin net bir bilgi bulunmamaktadır. Ancak gelişmekte 

olan ülkelerde, kontamine sular ile bulaşabileceği bildirilmiştir. Ayrıca tükrük, mide 

salgıları, kontamine yiyecekler ve dışkı ile de bulaşım gerçekleşebilir. H. pylori’nin 

kedilerde de tespit edilmesi, bakterinin evcil hayvanlar aracılığı ile de bulaşabileceğini 

düşündürmüştür. Enfeksiyon kaynağı insan olup bulaşmada fekal oral yol bildirilmiştir. 

Ancak çalışmalarda enfekte kişilerin dışkı örneklerinin bir kısmından bakteri izole 

edilebilmiştir. H. pylori +4 °C’de 10 gün çevre sularında canlılığını sürdürebilir. Ayrıca 

bakterinin bulaşmada önemli rol oynadığı sanılan dirençli kokoid formları da 

bulunmaktadır (Sandıkçı ve Köksal, 1996).  

Bakteri oral yol ile de bulaşabilir. Dental plaklarda bulunabildiği bildirilmiştir. Bir 

çalışmada 9 olgunun 1’inde tükrükten izole edilmiştir. İyi steril edilmemiş endoskop ve 

pH probları ile olan iatrojenik bulaşma da olabilir (Goodwin, 1997).  

Bakterinin gastroenterologlarda, diş hekimlerinde, endoskopi hemşirelerinde ve 

hemşirelerde, görülme sıklığının fazla olması gastrooral yolla, kusulan mukus aracılığıyla 

bulaşabildiği düşünülmüştür. Sineklerin de bakterinin bulaşmasında mekanik 

vektörlüğünün olabileceği bildirilmiştir (Mitchell, 1989; Song ve ark, 2000;).  

H. pylori’nin insanlar arasında yakın ilişki ile bulaşabileceği bildirilmiştir (Yula, 

2009). H. pylori suşlarının genotipleri ve allelik farklılıkları göz önünde bulundurularak 

bakterinin konağının evrimsel bir birlikteliği belirlenmiştir. Bu sayede bir bakteri 

genotipinin belirlenmesiyle insanların evrimsel süreçteki yerleri hakkında fikir elde 

edilmesi sağlanmıştır (Falush et al, 2003; Linz ve ark, 2007). 

H. pylori bulaş riskini ailedeki fert sayısı ve kötü hijyenin artırabileceği 

bildirilmiştir. H. pylori enfeksiyonun longitudinal çalışmalarında, bakteri ile enfekte olma 

riskinin annenin ve kardeşlerin enfeksiyon durumu ile ilişkili olduğu belirtilmiştir 

(McCallion ve ark, 1996; Bardhan, 1997; Kivi ve ark, 2005; Weyermann ve ark, 2006).  

Midenin aynı anda birden fazla suş ile enfekte olabileceği ancak bir kısmı eradike 

olurken bir kısmıda kalıcı kolanizasyon oluşturabilir (Kalach ve ark, 2001). Yetişkinlerde 

gastrik kolonizasyon için suşa bağlı olarak, 105 ile 109 arasında bakterinin alınması 
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gerektiği bildirilmiştir. Ancak çocuklar için belirli bir oran bildirilmemiştir (Roger ve ark. 

1998). Ayrıca H. pylori’nin fekal-oral yol ile bulaşabileceği saptanmıştır. Ancak bakteri 

için cinsel yolla bulaş belirtilmemiştir (Polish ve ark., 1991). Gaita ile kontamine edilmiş 

sebze, meyve ve deniz kabukluları gibi gıda, su ve lağım suları örneklerinin H. pylori 

bulaşı içi kaynak olabileceği bildirilmiştir. Ancak bakterinin canlı formları bu tür 

örneklerde saptanmamıştır. Ayrıca moleküler yöntemlerle de bakterinin DNA’sı 

saptanmamıştır (Brown, 2000).  Güner ve Telli (2012) bakterinin kültürünün 

yapılamadığı ancak canlılığını sürdürdüğü formunun patojen özelliğini kaybetmeden 

yaşayabilmesi, sular ve kontamine sularla yıkanan sebzelerde bakterinni varlığının tespit 

edilmesi, vakumlu veya vakumsuz paketlemenin H. pylori’nin canlılığı üzerinde çok az 

etkisinin bulunması, soğutulmuş ve dondurulmuş olarak saklanan kıymalarda belirli bir 

süre canlı kalabilmesi vb nedenlerle besinler ile bulaşabileceğini bildirmişlerdir. 

 

2.13. Patogenez 

 

H. pylori insanın mide mukozasında yaşayabilir. H. pylori de bulunan üreaz enzimi 

flajellalar ve hücre yüzeyinden salgılanan protein yapıdaki adhezinler, gastrointestinal 

sisteme yerleşmesinde önemlidir (O'Toole ve ark,1994). Bakteri mide salgılarında, 

tükürükte ve safrada saptanmıştır (Nichols ve Smith, 1973; O'Connor,1999).  

Bakteri midede kolonize olduğu için mukozal değişikliklere, kronik aktif gastrite 

ve peptik ülsere yol açar. H. pylori aynı zamanda hipoklorhidri ve akut gastritte yapabilir 

(Bazzoli,1999; Covacci ve ark, 1999). H. pylori’nin kolonizasyonu sonucunda polimorf 

çekirdekli lökosit infiltrasyonu artar. Bu nedenle bakteriye nötrofiller içinde fagosite 

edilmiş olarak ta rastlanabilir (Nichols ve Smith; 1973; O'Connor,1999; Anand ve 

Graham,1999). 

Üreaz enziminin, bakterinin mide mukozasına uyum sağlamasında etkin olduğu 

bildirilmiştir (Eaton ve Krakowk,1994; Yula, 2009). Üreaz enziminin CO2 ve NH4 

oluşturarak bakteriyi mide sıvısındaki düşük pH’dan koruduğu saptanmıştır. Ayrıca NH4 

de toksik olup hücreler arası tutunmayı azaltır ve bakterinin salgıladığı sitotoksinlerin 

etkisinin de artışını sağlar (Yula, 2009).  

H. pylori’nin salgıladığı müsinaz enziminin mukus salgılayan hücrelere sitotoksik 

etkisi sonucu koruyucu mukus salınımını azaltır. Sonuçta sindirim enzimleri direk 

mukoza üzerine etki edebilir. H. pylori’nin mide ülserine neden olma mekanizması için 
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duodenal bikarbonat salgısını engelleyerek ve salgılamış olduğu mediyatörler aracılığıyla 

mukozada kayıplarına neden olabileceği bildirilmiştir ancak bir fikir birliğine 

varılmamıştır (El-Omar ve ark, 1997; Blaser, 1997; Blaser, 1999).  

H. pylori’nin konak dokuya tutunmasında rol oynayan dış membran proteinleri, 

(OMP) bakterinin virülansında da etkindir. Bunlardan BabA terminalinde yer alan 

fukozillenmiş yapılar aracılığıyla gastrointestinal sistem mukozasında ve kırmızı kan 

hücrelerinde kan grup antijenlerini taklit edebilirler (Fujimoto ve ark, 2007). Kan grubu 

O olan kişilerin peptik ülser ve adenokarsinomaya olan yatkınlığı da bakteri pozitfiliğinde 

BabA adhezinlerinin nedeniyle olabildiği düşünülmüştür.  

Katalaz ve süperoksit dismutaz H. pylori’nin gastrik mukozada canlı kalabilmesini 

kolaylaştıran ve antioksidan defans mekanizmasında rol oynarlar. Bu enzimlerin, 

bakteriyi lamina propriayı ve epitel hücrelerini infiltre eden nötrofillerden sekrete edilen 

reaktif oksijen radikalleri olan hidrojen peroksit ve hidroksil radikallerine karşı koruduğu 

belitlenmiştir (Andrew ve ark, 2002). 

Thioredoxin (CD59) enzimi de H. pylori’nin konak dokusundaki proteinlerin 

disülfit bağlarını keserek denatüre olmasına neden olabilir. Bu enzim sayesinde bakteri 

mukus tabakasındaki musinleri ve konak tarafından salgılanan nonspesifik ve spesifik 

IgA, IgG ve IgM gibi immunoglobulinleri denatüre ederek yaşamını devam ettirebilir. 

Thioredoxin (Trx) 1’in de arginaz şeparonu olduğu ve H. pylori’yi oksidadif ve nitrosatif 

strese karşı koruyabildiği belirtilmiştir (McGee ve ark, 2006). 

 

2.13.1. H. pylori’nin Duodenal Ülser Patogenezindeki Rolü 

 

H. pylori enfeksiyondan sonra mukozada akut bir gastrite neden olmaktadır. Gastrit 

uzun bir süreçte kronik gastrit ve gastrik atrofiye dönüşür. Olguların çoğunda bakterinin 

ortadan kaldırmasında immün yanıt yetersiz kalmaktadır. Sonuçta konakta ömür boyu 

devam eden ve sadece antimikrobiyal tedavi olunduğunda iyileşebilen aktif kronik gastrit 

oluşur. H. pylori gastriti önce mide antrumunda sonra korpus da pangastrite neden olur. 

Uzun süre tedavi edilmediği durumlarda multifokal atrofi ve intestinal metaplaziye neden 

olabilir. H. pylori’nin peptik ülser oluşturmasının mekanizması aşağıda verilmiştir 

(Graham, 1997; Altındiş ve Özdemir, 2003). 
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H. pylori enfeksiyonuna genetik yatkınlık> Antrumun H. pylori ile 

enfeksiyonu>GASTRİT 

GASTRİT + artmış asit yükü> Duodenumda gastrik metaplazi> Duodenuma H. 

pylori kolonizasyonu> DUODENİT 

DUODENİT> Kolaylaştırıcı faktörler (ülsere yatkınlık, immun ve enflamatuar 

yanıtlar, çevresel faktörler) + virulansı artmış H. pylori suşları> DUODENAL ÜLSER 

 

2.13.1.1. İntestinal Metaplazi 

 

İntestinal mukoza, mide kök hücrelerinin, mideye özgü hücreleri, absorbtif 

hücreler, goblet hücreleri ve paneth hücreler gibi ince barsak hücrelerine dönüştürmesi 

olayına intestinal metaplazi denir. Bu durumun etkeni H. pylori’nin mide mukozasının 

sürekli irritasyon yapmasıdır (Leung ve Sung, 2002; Walker, 2003). 

 

Üç tipe ayrılır;  

2.13.1.1.1. Tip I (komplet): Belirgin brush border’a sahip matür absorptif hücreler 

ve goblet hücreleri bulunur. Mide mukozası, ince bağırsak mukozasına benzer 

2.13.1.1.2. Tip II (inkomplet): Absorbtif hücre az veya hiç bulunmaz. Farklı 

evrelerde kolumnar intermediate hücreler ve goblet hücrelerivardır.   

2.13.1.1.3. Tip III (inkomplet): Hücre dediferansiasyonu tip II’ye göre daha 

belirgindir. İntermediate hücreler baskındır goblet hücreleri vardır. Bu tipte epitel 

hiperplastik görünür ve metaplastik glandlarda belirgin glandüler distorsiyon ve dallanma 

bulunur (Leung ve Sung, 2002).  

 

2.13.1.2. Atrofik Gastrit 

 

Atrofi, hücre içeriğinin kaybı olup hücrenin boyutlarında azalmadır. Atrofik gastrit 

de midenin iç yüzünü döşeyen mukoza tabakasındaki epitel hücrelerinin ve salgı 

bezlerinin kaybı ile sonuçlanan kronik iltihap olarak bilinir (Çelik ve ark, 2019). 
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2.13.2. Non-Ülser Dispepsi (Fonksiyonel Dispepsi) 

 

Non-Ülser Dispepsi veya Fonksiyonel Dispepsi üç hafta veya daha fazla dispeptik 

semptomlar olmasına rağmen endoskopik, radyolojik ve biyokimyasal olarak bir 

patolojinin gözlenmemesi olayına denir. Fonksiyonel dispepsinin kliniğinde özellikle 

gündüzleri abdominal ağrı, rahatsızlık, post prandiyal dolgunluk, gaz, geğirti, erken 

doygunluk, bulantı, kusma, retrosternal yanma ve regürjitasyon belirtilerinden bir veya 

birkaçı birlikte gözlenebilir. Araştırıcılar fonksiyonel dispepsili olgulardaki H. pylori 

sıklığını bakterinin etken olduğu saptanan hastalıklardan daha yüksek oranda pozitif 

gösterdiğini bildirmişlerdir. Bu doğrultuda fonksiyonel dispepsili hastalara pek çok 

klinikde “H. pylori pozitif hastalar” olarak kabul edilmektedir (Houben ve ark. 1999). 

 

2.14. İmmunolojik Yanıt 

 

H. pylori insanda spesifik ve nonspesifik cevaba neden olabilir. Nonspesifik 

savunma mekanizmaları sindirim enzimleri, mukus, laktoferrin, lizozim ve diğer 

antimikrobialerdir. H. pylori, konak dokusunda kolonize olduktan sonra bakteriyel 

antijenleri aracılığıyla kemotaksinleri, PMNL ve makrofajların aktive olmasına neden 

olur. Sonrasında konak dokusundan IL1, IL6, IL8 ve TNF beta salınımı gerçekleşir. H. 

pylori olgunlaşmamış B lenfositlerine sunulur ilk antikor yanıtı IgM dir. Sonrasında IgA 

ve IgG antikorları salgılanmaya başlar. IgM birkaç ay içinde yok olur. Ancak IgA mide 

mukozasındaki lokal yanıtın bir parçası olup uzun süre salınımı devam eder. Antikor 

yanıtın en önemli komponenti IgG olup özellikle de IgG1’dir. IgA antikorları H. 

pylori’nin mide epiteline yapışmasını engellerken IgG, kompleman fiksasyon ve 

aktivasyonda yol oynar. Kısa ömürlü olmalarına rağmen IgG2 ve IgG4 yanıtlarının da 

yeni bir enfeksiyon olabileceği yönünde değerli bir veri olduğu kabul edilir (Sandıkçı ve 

Köksal, 1996). 

 

2.14.1. Hücresel İmmun Yanıt 

 

Lamina propriada dağınık olarak T lenfositleri ve epitelde birkaç intraepitelyal T 

lenfositi vardır. H. pylori enfeksiyonunda T lenfositlernin oranı artış gözlenir. Aktive olan 

T lenfositleri kronik inflamasyonun genişlemesi sağlar. İnflamasyon plazma 



21 

 

proteinlerinin ve lökositlerin damar duvarından dışarıya çıkıp dokularda toplanmaları ve 

aktivasyonları sonucu antijeni ya da mikroorganizmayı yok etmesi süreci olarak 

tanımlanır (Baştürk, 2017).  

Enfeksiyon kontrol altına alınmadığında sürekli epitel hasarı ile atrofik gastrik 

oluşur. Atrofik gastrik bakteriyi baskılayıcı mekanizmaların etkisiz olduğunun 

göstergesidir. Tedavide başarı sağlanırsa IgG ve IgA düzeylerinde azalma gözlenir. 

Ancak başarılı olunmazsa antijen yükü ile orantılı olarak IgA oranında azalma gerçekleşir 

(Marshall, 1994). 

 

2.15. Yaptığı Hastalıklar  

 

H. pylori’nin kliniği gastrointestinal sistem ve gastrointestinal sistem dışı olarak iki 

grupta incelenebilir.  

 

2.15.1. Gastrointestinal Sistem Hastalıkları  

 

H. pylori insanlarda asemptomatik olabileceği gibi nonülser dispepsi, kronik gastrit, 

aktif akut atrofik gastrit, peptik ülser malt lenfoma ve gastrik karsinoma neden olabileceği 

bildirilmiştir (Goodwin ve Worsley, 1993; Suerbaum ve Michetti, 2002).  

 

2.15.1.1. Gastroözefajial Reflü Hastalığı (GÖRH) 

 

H. pylori enfeksiyonun GÖRH’ e karşı koruduğu bildirilmiştir. Ancak reflüye 

neden olabileceği ve daha önce reflü kliniği bulunan hastalarda şikayetleri artırdığı da 

bildirilmiştir (Labenz ve Malfertheiner, 1997; Vicari ve ark., 1997).  
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2.15.1.2. Gastrit  

 

H. pylori’nin gastrik mukozaya yamalı bohça tarzında homojen olmayan bir 

dağılımla yerleşirler. Bakteri midenin normal yapısını bozarak mukus içeriğinin azalması 

sonucu Lamina propria’nın kronik inflamasyonuna neden olabilir (Özkaya, 2005). 

Bakterinin gastrik dokudaki oluşturduğu hasara ilişkin immunolojik ve patolojik veriler 

bulunmaktadır. H. pylori; direkt olarak çeşitli sitotoksinler ve üreaz vb. enzimlerle 

indirekt yollarla da otoimmun cevabı başlatarak mukozada hasara neden olmaktadır 

(Amsterdam ve ark, 2006).  

 

2.15.1.3. Mide Ülseri  

 

Mide ülseri bulunan hastaların ≥ %70'inde H. pylori tespit edilmiştir. Olgular tedavi 

edildiğinde ülserin iyileştiği bildirilmiştir (Özkaya, 2005). 

 

2.15.1.4. Duodenal Ülser (Peptik Ülser)  

 

Duodenal ülser, kronik bir hastalıktır. Lokalize doku kaybı olup mukoza ve 

muskularis mukozayı da kapsar ve sık sık nüks gözlenir. Hastalığın oluşmasında, parietal 

hücre kitlesinde artışı, bazal asit sekresyonu artışı, postprandiyal asit ve gastrin 

sekresyonu artışı, asit ve gastrin sekresyonunun inhibisyonunda azalma, hızlı mide 

boşalması, duodenal asit yükünün artışı, mukozal direncin azalması, genetik özellikler, 

diyet, H. pylori, sigara, stres, safra sekresyonundaki düzensizlikler, aile nüfusu ve içme 

suyu gibi farklı nedenler bildirilmiştir (Yula,2009). ABD’de %3, Japonya’da %25 

oranında bakteri ile enfekte kişilerde uzun süreli peptik ülser gelişme riskinin tespit 

edilmiştir (Suerbaum ve Michetti, 2002). H. pylori ile enfekte kişilerde düodenal veya 

gastrik ülser gelişme riskinin 4-13 kat arttığı 3-10 yıllık progressif vaka kontrol 

çalışmaları ile saptanmıştır. Bakterinin eradikasyonu sonucunda şikayetlerin gerilediği ve 

mukozanın geriye dönebildiği bildirilmiştir (Yula,2009). 
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2.15.1.5. Nonülser Dispepsi  

 

Araştırıcılar H. pylori prevalansı nonülser dispepsili hastalarda daha yüksek olarak 

bildirilmiştir. Çalışmada belirtilerin nedeni ve mekanizması netleşmemiştir. Ancak 

yakınmaların gastrointestinal hipersensitive, gastrik asit hipersekresyonu, psikososyal 

faktörler, gastroduodenal dismotilite ve H. pylori enfeksiyonundan kaynaklandığı sonucu 

geliştiği düşülmektedir (Valkonen ve ark, 1997; Yula,2009). 

 

2.15.1.6. Mide Kanseri ve MALT (Mucosa Associated Lenfoid Tissue)  

 

Araştırıcılar H. pylori pozitifliği gastrik kanserli hastaların %50’sinde saptanmıştır. 

Ayrıca gastrik kanser oranının bakteri enfeksiyonunda 3-6 kat artabildiği belirtilmiştir 

(Bayerdorffer ve ark, 1995).  

H. pylori ile gastrik adenokarsinoma arasındaki ilişki epidemiyolojik, histolojik ve 

laboratuar bulgularıyla doğrulanmıştır. Araştırıcılar gastrik kanser ile düşük vitamin C 

alımı arasında bir korelasyon bulunduğunu ve H. pylori’li insanlarda da mide suyunda 

vitamin C’nin ciddi oranda azalmasından kaynaklandığını belirtmişlerdir. Ayrıca hücre 

proliferasyonunun artması da adenokarsinom gelişme riskini artırmaktadır. H. pylori 

enfeksiyonunda da mide epitel hücre proliferasyonunun anlamlı oranda arttığı 

belirlenmiştir. Bakterinin tedavisi sonrasında bu oranın normale döndüğü belirlenmiştir 

(Altındiş ve Özdemir, 2003)  

H. pylori pozitifliği olan hastalarda gastrik MALT lenfomayı, intestinal metaplaziyi 

ve displazi görülme sıklığını artmaktadır. H. pylori ile enfekte kişilerde %98 oranında 

MALT lenfoma da artış bildirilmiştir (Bayerdorffer ve ark, 1995). Ayrıca düşük dereceli 

MALT lenfomalı hastalarda etkili H. pylori eradikasyon yapıldığında %82 oranında 

tümörde gerileme saptanmıştır (Bayerdorffer ve ark, 1995). 

 

2.15.2. Gastrointestinal Sistem Dışı Hastalıklar  

 

Araştırıcılar solunum yolları, iskemik kalp hastalığında, kardiyovasküler sistem, 

deri yumuşak doku, merkezi sinir sistemi, otoimmun hastalıklar, inflamatuar bağırsak 

hastalığı, ürtiker, akne rozasea gibi deri hastalıkları, ITP, demir eksikliği anemisi, 

magaloblastik anemi karaciğer ve safra yolu hastalıkları ve ile bakteri pozitifliği arasında 
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ilişki olabileceği bildirilmiştir (Tsang ve ark, 1999; Realdi ve ark,1999; Franceschi ve 

Gasbarrini, 2007; Yula, 2009). 

  

2.15.2.1. Ateroskleroz  

 

Vaka kontrol çalışmalarında CagA pozitif olanlarla ateroskleroz arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur (Nilsson ve ark, 2005).  

 

2.15.2.2. İdiopatik Trombositopenik Purpura (ITP) ve Bazı Hematolojik 

Hastalıklar  

 

ITP’de bakterinin eradikasyonu sonrasında trombositemi gerçekleşmiştir. 

Bakterinin direkt olarak demirle etkileşmesi veya mide atrofisi ve hipoklorhidri etkisiyle 

demir emilimini bozması sonucu demir eksikliğine neden olabildiği bildirilmiştir (Crone 

ve Gold, 2004; Nilsson ve ark, 2005). Midenin korpus kısmı tutulduğunda gastrit 

olgularında kobalamin absorbsiyonu için gereken intrinsik faktörün salgılanması azaldığı 

için B12 vitamin eksikliğinin gelişebildiği saptanmıştır (Nilsson ve ark, 2005).  

 

2.15.2.3.Tekrarlayan Karın Ağrısı  

 

Araştırıcılar tekrarlayan karın ağrısı şikayeti ile gelen hastalarda bakteri 

pozitifliğini fazla saptamışlardır (Elitsur ve Yahav, 2005).  

 

2.15.2.4. Baş ve Boyunun Malign ve Premalign Lezyonları  

 

H. pylori seropozitifliğinin larenks kanserli veya şiddetli displazili olanlarda arttığı 

bildirilmiştir (Malaty ve Nyren, 2003; Rubin ve ark, 2003).  

 

2.15.2.5. Üst Solunum Yolu Enfeksiyonları  

 

Araştırmacılar kronik effüzyonlu otit, kronik rinosinüzit ve nazal polipoziste H. 

pylori’nin etkili olabileceği bildirilmiştir (Morinaka ve ark, 2003; Özdek ve ark, 2003; 

Koç ve ark, 2004; Karlıdağ ve ark, 2005; Yılmaz ve ark, 2005). Pitkaranta ve ark. (2005) 
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adenoidektomi ve timpanostomi operasyonu yapılan yirmi hastanın dördünde kan ve dışkı 

örneklerinde bakteri pozitifliği bildirilmiştir. Ancak doku örneklerinin ve orta kulaktan 

alınan sıvı örneklerinin kültüründe H. pylori’yi tespit edilmemiştir. 

 

2.15.2.6. Gastro Özofageal Reflü  

 

Reflü ve özofajit gelişimini H. pylori enfeksiyonunun engellediği bildirilmiştir. Bu 

durumu da gastrik asit sekresyonundaki azalmadan kaynaklanabileceği şeklinde 

açıklamışlardır (Loffeld ve ark, 2004; Richter, 2004). Ancak Levine ve ark. (2004) bir 

araştırmada H. pylori eradikasyonunun gastroözofageal reflü belirtilerini arttırmadığını 

bildirmişlerdir. 

 

2.16. Tanı Yöntemleri 

 

H. pylori tanısında histopatolojik inceleme, kültür, hızlı üreaz testi gibi invaziv 

testler ile non-invaziv lerden üre nefes testi, serolojik testler, Gaita Antijen Testi, 

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) kullanılmaktadır (Tablo 2.3). Serolojik testler 

sıklıkla epidemiyolojik çalışmalarda kullanılır. Hastanın tedavi öncesinde histopatolojik 

inceleme ve kültür testleri yapılarak tanıya gidilir. Tedavinin takibinde de üre nefes testi 

yapılır (Altındiş ve Özdemir, 2003;). 

 



26 

 

Tablo 2.4. Helicobacter pylori tanısında kullanılan testler (Dağtekin, 2009) 
 

Metot Örnek Yorum 

Hızlı serolojik Serum 
Sonuç 10 dk da var veya yok 

şeklinde verilir. 

Serolojik testler (ELISA vb) Serum, Mide sıvısı dışkı Antikor titrasyonunu tespit eder 

Üre nefes testi Nefes 
C13’te radyasyon yok ancak 

pahalıdır. C14 daha ucuzdur 

Biyopside üreaz testi (CLO test) Mide 
20 dk. da sonuç alınabilir ancak 

biyopsi ile yapılabilir. 

Histoloji (Giemsa, 

Hematoksilen–eozin, 

İmmünohistokimyasal analiz). 

Mide mukozası Basit ve güvenilirdir tekrarlanabilir 

Kültür (biyopsi) Mide mukozası Süre uzun olup pahalıdır 

Kültür (dışkı) Dışkı 

Antibiyotik duyarlılık testleri 

içindir. Araştırma amaçlı da 

kullanılır. 

PCR 

Dışkı, mide biyopsi 

örneği, mide suyu, diş 

taşları. 

Araştırma amaçlıdır. 

 H. pylori SA (H. pylori dışkı 

antijen testi) 
Dışkı Dışkıda H. pylori antijeni araştırılır. 

 

2.16.1. İnvaziv Testler  

 

Endoskopi ile alınan biyopsilerde kültür, hızlı üreaz testi, Smear testleri, PCR ve 

histopatolojik inceleme ile H. pylori araştırılır. 

Endoskopik muayenenin avantajları; mukozanın görünüşü, gastritin formu, 

lezyonun lokalizasyonu tam olarak görülebilmekte olup hangi laboratuvar tanı 

yönteminin kullanılması gerektiği gibi prognozu yönlendirecek bulgular elde edilmesidir. 

Endoskopik örnek alırken antrumda lezyon duodenal ülser ön tanısını güçlendirirken, 

korpusdaki lezyon atrofik gastrit, gastrik ülser ve gastrik karsinomalar için bulgu 

niteliğindedir. Ek olarak fokal, granülomatöz veya lenfositik gastrit de endoskopi ile 

saptanabilmektedir (Yula, 2009). 

 

2.16.1.1. Histopatolojik İnceleme.  

 

Histolopatolojik inceleme için biyopsi sayısı 2 antrum ve 1 korpus olmak en az 3 

adet olmalıdır. Lee ve Kim (2015) ise midenin beş farklı bölgesinden örneğin alınması 

gerektiğini bildirmişlerdir (Şekil 2.2). Farklı araştırmacılar ise antrum bölgesinden en az 

iki örneğin alınması gerektiğini savunmuşlardır (Uyanık ve Aktaş, 2007). Örnek alınacak 

hastanın bir hafta öncesinden antibiyotik alınımını kesmesi gerekmektedir. Kullanılacak 
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aletlerin temiz ve dezenfekte edilmiş olması gerekmektedir. Ayrıca endoskopi işlemi 

sonrasında kanamanın olmaması için hastaya soğuk uygulama yapılması gerekmektedir 

(Uyanık ve Aktaş, 2007; Lee ve kim, 2015). 

 

 

Şekil 2.4: Mideden biyopsi alınabilecek bölgeler, A: Antrum küçük eğrilik, B: Antrum 

büyük eğrilik, C: Korpusun küçük eğriliğ, D: Korpusun büyük eğrili, E: incisura 

angularis (Lee ve kim, 2015). 

 

Histolopatolojik inceleme H. pylori tanı kriterleri arasında en sık kullanılanı olup 

sensitivitesi ve spesifitesi en yüksek olan testtir. Hem bakterinin varlığı konusunda bilgi 

hemde gastritin derecesi hakkında bilgi verebilir (Uzunismail, 2001; Dağtekin, 2009). 

Histopatolojik bulgular aynı zamanda hastanın takibinde izleyecek yolun belirlenmesine 

katkıda bulunur. Histopatolojik incelemesinde hastanın yüzeyel gastrit veya tam kat 

mukozal gastrit saptanmışsa bakterinin eradikasyonu sonrasında kontrol gerekmeyebilir. 

Ancak atrofi ve intestinal metaplazili olgularında H. pylori eradikasyonunun mutlaka 

yapılması ve enaz 1 yıllık aralıklarla takip edilmesi gereklidir (Uzunismail, 2001).  

H. pylori tanısında hematoksilen eosin (H&E) (Şekil 2.7) ile de tanısı konulabilir. 

Ancak spesifitesini ve sensitivitesini artırmak için Warthin-Starry (Şekil 2.8), modifiye 

Giemsa (Şekil 2.5) gibi boyalar da kullanılır (Goodwin, 1997).  

Diğer histopatolojik inceleme yöntemi de immünohistokimyasal boyama olup H. 

pylori’ye karşı monoklonal veya poliklonal floresan antikorlar kullanılır (Şekil 2.6, Şekil 

2.9). Boyama yöntemi duyarlı ve özgüldür. Ancak maliyeti yüksek olması nedeniyle 

uygulanabilirliği azdır (Uyanık ve Aktaş, 2007; Dağtekin, 2009). Tokunaga ve ark (2000) 

çalışmalarında immünohistokimyasal boyama yöntemini referans kabul ederek hızlı 

üreaz testi ve Giemsa boyama ile histopatolojik incelemeyi değerlendirmişlerdir. Hızlı 
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üreaz testinin duyarlılığını %73, özgüllüğünü %100, doğruluğu da %85 bulmuşlardır. 

Aynı araştırıcılar giemsa boyamayla da duyarlılığı %91, özgüllüğü %100, doğruluğu da 

%95 saptamışlardır. Araştırıcılar hızlı üreaz testi ve Giemsa boyama kombinasyonun da 

tanının hızlı, ucuz ve doğru olduğunu belirtmişlerdir. 

 

 
Şekil 2.5. Mide mukozasında Helicobacter pylori’nin Giemsa boyalı görüntüsü 100X 

(Maharjan ve ark., 2017). 

 

Şekil 2.6. Helicobacter pylori’nin farklı boya yöntemleri ile görüntüsü 100X A: Modifiye 

Giemsa, B: Anti-H pylori antikoru immunostain, C: modiye McMullens, D: Helicobacter pylori 

gümüş boyama (H. pylori SS) (Rotimi ve ark., 2000) 
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Şekil 2.7. Mide mukozasında Helicobacter pylori’nin H&E boyası ile görüntüsü (Lee ve kim, 

2015). 

 

 
Şekil 2.8. Mide mukozasında Helicobacter. pylori’nin Warthin-Starry boyası ile görüntüsü (Lee 

ve kim, 2015). 
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Şekil 2.9. Mide mukozasında Helicobacter pylori’nin immünohistokimyasal boya ile görüntüsü 

(Lee ve kim, 2015). 

 

2.16.1.2. Direkt Tetkik: Endoskopi ile alınan mide biyopsi örneği temiz bir lam 

üzerinde ezilerek yaymalar hazırlanır ve Gram boyama yöntemiyle hazırlanan preparatlar 

incelenerek tanı konulur. Bu yöntem sayesinde formalinde fiksasyonu için bir gece 

beklenilmesini ortadan kaldırır ve histopatolojik incelenmesinin daha hızlı olmasını 

sağlar. Preparatlarda H. pylori ve H. heilmannii’nin tanısı bakterilerin görülmesi ile 

konulur. Gram boyamada görüntünün belirginleşmesi için boyaya karbol fuksin ilavesi 

ile modifiye edilmesi önerilir (Uyanık ve Aktaş, 2007). 

 

2.16.1.3. Kültür: Bakterinin kültürü bakterinin varlığı konusunda bilgi verir. 

Midedeki yoğunluğu konusunda bir sonuç elde edilemez. Ancak laboratuarda direnç 

testleri yapılıyorsa kültür tedavi protokolü için antibiyotik seçiminde yararlı olması 

nedeniyle bir avantajdır (Dağtekin, 2009). 

H. pylori dış ortamda uzun süre canlılığını devam ettiremez çünkü ısıya ve kuru 

ortama karşı duyarlıdır. Aynı zamanda oksijene de duyarlı olduğundan; alınan biyopsi 

örneklerinin dış ortamdan etkilenmemesi için uygun taşıma ortamının sağlanması 
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gerekmektedir. Ayrıca en kısa zamanda labortuvara ulaştırılarak ekiminin yapılması 

sağlanmalıdır. Gliserol içeren ortamlarda saklanan mide biyopsi örnekleri bakterinin 

yapısının bozulmadan taşınmasında etkili bir yöntemdir. Suplament ilave edilmiş Brain 

Heart Infusion (BHI) broth da bakterinin taşınmasının mümkün olduğu belirtilmiştir. 

Ayrıca Stuart taşıma besiyeri, %20 gliserol içeren Brucella broth veya %20 gliserol içeren 

cysteine-albimi broth ve serum fizyolojiğin de kullanılabileceği belirtilmiştir (Uyanık ve 

Aktaş, 2007). 

Bakterinin tanısında kültür histopatolojik incelemeye göre zor olup daha pahalıdır. 

Ancak kültür ile bakterinin etiyolojik tanısı direnç profili ve virulans faktörleri 

saptanabilir. Ayrıca aşı ve antijen hazırlanması ile epidemiyolojik çalışmalarda kültür 

yönteminden yararlanılır (Makristathis ve ark, 2004; Uyanık ve Aktaş, 2007; Dağtekin, 

2009).  

Biyopsi örneklerinin kültürü yapılmadan önce homojenizasyon yapılmalı veya 

vorteklenmelidir. Taze hazırlanmış besiyerlerine (Skirrow agar, beyin-kalp infüzyon 

agar, çukulatamsı agar, Brucella agar veya Columbia agar) koyun kanı, at kanı veya at 

serumu eklenerek zenginleştirilmelidir. Ekimden sonra 370C de 5-7 gün mikroaerofil 

inkübasyona bırakılarak bakterilerin üremesi beklenir.  

H. pylori, kanlı agarda küçük, gri ve yarısaydam koloniler şekinde ürer (Şekil 2.10) 

Besiyerindeki bakteriler Gram, Giemsa veya Warthin – Starry yöntemleriyle boyanır. 

Ancak biyopsi örneklerinden direk yapılan boyama ile kültürden yapılan boyamada 

morfolojik farklılıklar gözlenebilir. Kültürden üretilen bakterilerde düz basiller şeklinde 

de görülebilir. Ayrıca üreaz, katalaz ve oksidaz reaksiyonlarna bakılarak tür tayini yapılır 

(Uyanık ve Aktaş, 2007; Dağtekin, 2009). 
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Şekil 2.10: Kanlı agarda Helicobacter pylori kültürü (Anonim 1, 2019) 

 

2.16.1.4. Hızlı Üreaz Testleri: Hızlı sonuç vermesi, ucuz olması, hasta başında 

kullanım kolaylığı ve ilgili branşta uzman gerektirmemesi nedeniyle sıklıkla 

kullanılmaktadır. Ticari olarak Gold H. pylori   Dry Gastroscopic Urease Test, 

(Campylobacter Like Organism) CLO veya Pyloritek kitleri kullanılarak veya %10 üreli 

sıvı (indikatör olarak fenol kırmızısı eklenmiş) ile yapılabilen testlerdir. Hızlı Üreaz Testi; 

H. pylori 'nin ortamdaki üreyi amonyak ve bikarbonata parçalaması sonucunda ortaya 

çıkan amonyağın, ortamın pH’sını artırarak ortamın renginin değişmesi olayıdır (Şekil 

2.11 a ve b) (Aslan, 2014). Olguların çoğunda ilk saatte renk değişimi oluşur nadiren ilk 

saatlerde renk değişimi gözlenmeyebilir. Bu durumda test 24 saat beklenir yine renk 

değişimi olmamışsa negatif olarak değerlendirilir (Goodwin, 1997) 

 

 

Şekil 2.11.a. Hızlı üreaz testi pozitif (Aslan, 2014) 

 

Şekil 2.11.b. Hızlı üreaz testi negatif (Aslan, 2014) 
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2.16.1.5. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR): PZR tükürük, dışkı, gastrik sıvı 

ve safra gibi bakteri oranının az bulunabildiği örneklerden de DNA’nın izole edilebilmesi 

nedeniyle noninvaziv testlerde de kullanılabilir. Ayrıca epidemiyolojik olarak hastalığın 

bulaşma yolları araştırma çalışmaları, antibiyotik direncine neden olan mutasyonların 

aranmasında ve suşlar arasındaki farklıkların saptanmasında sıklıkla kullanılan 

yöntemdir. Ancak rutin tanı yöntemi olarak kullanımı sınırlıdır. Bu durum uygulamadaki 

zorluklar ve ekonomik olarak uygun olmamasından kaynaklanmaktadır. Çalışma prensibi 

biyopsi örneklerinde H. pylori ye özgün 16S ribozomal RNA’nın amplifikasyonu 

durumudur. Oldukça duyarlı ve özgül bir testtir. Bu H. pylori’nin CagA ve VacA genleri 

ve özellikleri araştırılır. PZR yöntemleri arasında Single step PZR, nested PZR, biprobe 

FRET, real–time PZR bulunmaktadır. Bu yöntemler arasında Real-time PZR biyopsi 

örneklerinde bakterinin taranması ve klitromisin duyralılığının araştırılmasında oldukça 

hassas bir yöntem olarak bildirilmiştir. Diğer PZR yöntemlerine göre daha kısa, 

özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek olarak bildirilmiştir (Gürsel, 2006; Uyanık ve Aktaş, 

2007; Dağtekin, 2009) 

 

2.16.2. İnvaziv Olmayan Testler 

 

Bu testler direkt ve indirekt olarak ikiye ayrılırlar. Direkt testlerde dışkıda H. pylori 

varlığının direkt kanıtı olan antijene bakılırken İndirekt testlerde H. pylori’ye karşı oluşan 

antikorlar veya nefeste işaretli CO2 araması yapılır (Tablo 3) (Dağtekin, 2009). 

 

Tablo 2.5 Non invaziv Testler 

Direkt testler İndirekt testler 

Dışkı antijen testleri Üre nefes testi İmmünolojik testler 

  Kan 

İdrar 

Tükrük 

 

2.16.2.1. Dışkıda Helicobacter pylori antijeni: Dışkıda direk H. pylori antijeninin 

aranması FDA tarafından tanı ve takip için onay almıştır. Bu yöntem üre nefes testinin 

uygulanmasında zorlukları olan çocuk ve immün süpresif hastalar için uygun bir yöntem 

olarak önerilmiştir. Ekonomik ve hızlı bir yöntem olan bu test te H. pylori antijenlerinin 

poliklonal antikor emdirilmiş kolloidal lateks partikülleri ile reaksiyona girmesi ve oluşan 
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kompleksin reaksiyon bölgesine kromotografik göçü esasına dayanır (şekil 2.12). Birçok 

ticari kiti bulunmaktadır (Uyanık ve Aktaş, 2007).  

Bu testte taze dışkı örneği bekletilmeden çalışılmalıdır. Örnek hemen 

çalışılmayacaksa 2–8°C’de 3 gün ya da –20 ile –80°C arasında test yapılana kadar 

saklanabilir. Bir çalışmada tedavi öncesi duyarlılık %96, özgüllük %88 bulunmuştur 

(Dağtekin, 2009). Calvet ve arkadaşları (2003) kart testle fekal H. pylori antijeni 

aramışlar ve testin duyarlılığını %89-91, özgüllüğünü de 86-93 oranında saptamışlardır. 

Çok merkezli bir çalışmada da sensitivitesi %94,1 ve spesifitesi %91,8 olarak 

bildirilmiştir (Goodwin, 1997). 

 

 

 

Şekil 2.12: Dışkı antijen testinin şematik olarak gösterilmesi (Uyanık ve Aktaş, 2007). 

 

2.16.2.2. Dışkıda Moleküler Testler: Dışkıda H. pylori ye özgü genomun 

moleküler yöntemlerle gösterilmesi non- invazif olması ve yüksek duyarlılıkta ve 

özgüllükte bulunması nedeniyle tercih edilmektedir. Ancak özel ekipman, deneyimli 

personel ve maliyetinin yüksek olması nedeniyle rutin tanı yöntemleri arasında tercih 

edilmemektedir. DNA ekstraksiyon yönteminin doğru seçilmediği durumlarda yanlış 

negatifliğe neden olabilmektedir. Ayrıca seçilen primerlerde duyarlılık ve özgüllükte 

oldukça etkilidir. H. pylori ile ilgili PCR tespiti olarak ureA, glmM, 16S rRNA, 23S 

rRNA ve Hsp65 genlerini hedef alan çeşitli primerler tercih edilir (Yula,2009). 
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2.16.2.3. Üre Nefes Testleri: Endoskopi yapılmadan bakterinin direk tanınmasını 

sağlayan duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek olan bir testtir. Ayrıca hem tanıda hem de 

tedavinin etkinliğinin testinde kullanılabilir. Testin güvenirliği açısından hastanın son bir 

hafta içinde bir ilaç kullanmamış olması gerekmektedir (antibiyotikler, proton-pompası 

inhibitörleri ve bizmut-içeren bileşikler). Testte iki tip karbon izotopu (Radyoaktid 

karbon 14C karbon izotopu ve stabil, non-radyoaktif 13C izotopu) kullanılabilir. Test 

bakterinin üreaz aktivitesi ile oluşturduğu CO2’in ölçülmesi olayıdır (Şekil 2.12).  

Test sırasında karbonu (C) işaretli üre içirilir. Solüsyon içirildikten 30 dakika sonra 

özel tüplere soluması istenir ve bu hava tüde toplanır. C14O2 nükleer tıp laboratuarlarında 

deneyimli personel tarafından ölçüm yapılmalıdır. C13O2 içinde özel ölçüm aleti 

gereklidir. Radyoaktif içerikten dolayı gebelerde ve çocuklarda kullanılmamalıdır 

(Uyanık ve Aktaş, 2007).  

Avrupa’da çocuk ve genç erişkinler üzerinde ki bir araştırmada üre nefes testi, H. 

pylori tanısında en iyi noninvaziv test olarak belirtilmiştir. Testin duyarlılığı %96 

özgüllüğü %97 oranında rapor edilmiştir (Dağtekin, 2009). 

 

 

Şekil 2.13: Üre nefes testi (Anonim 2) 

 

2.16.2.4. İmmünolojik Testler (Seroloji): 

H. pylori enfeksiyonunda konakta lokal ve sistemik humoral yanıt meydana gelir. 

Serumda bakteriye özgü IgG ve IgA seviyeleri, mide de salgısal IgA düzeylerinda artış 

gözlenir (Uyanık ve Aktaş, 2007). 
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Serolojik testler epidemiyolojik taramalarda ve H. pylori’nin tanısında sıklıkla 

kullanılırken, tedavinin etkinliğini izlemede önerilmemektedir. Serum IgA ve IgG 

seviyeleri yıllarca kanda görülebilir. Bu durum tedavi edilmemiş kişilerde aktif 

enfeksiyon olduğunu gösterir. Anti-H. pylori serum IgG analizleri serum IgA’ya oranla 

daha özgün ve duyarlıdır ve serumda her zaman daha yüksek oranlarda bulunmaktadır 

(De Korwin, 2003). 

Serolojik testlerle serumda anti-H. pylori IgG’nin araştırılması için yaygın 

kullanılan yöntem ELISA olup çeşitli ticari kitler bulunmaktadır. Bu yöntemin duyarlılık 

ve özgüllüğünün yaklaşık %95’lerde olduğu belirtilmiştir (De Korwin, 2003;). 

 

2.16.2.5. Tam Kan İncelemeleri: Hızlı ve kolay testler geliştirilmiş olup 

duyarlılığı ve özgüllüğü çalışmalara göre değişmektedir. Ticari olarak kullanılan kitler 

bulunmaktadır. Ancak pahalı olmaları nedeniyle tercih edilmedikleri için duyarlılık ve 

özgüllükleri ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadır. Pratikte tanı amaçlı kullanılabilir 

(Yula, 2009). 

 

2.16.2.6. Tükürük İncelemeleri: Tükürük de antikor bakılabilir ama kana göre 

duyarlılığının daha düşük olduğu belirtilmiştir (Kabir, 2003).  

 

2.16.2.7. İdrar İncelemeleri: İdrarda anti H. pylori IgG antikorları aranır. İki tipi 

vardır (URINELISA ve RAPIRUN). Araştırmalarda genellikle duyarlılığı yüksek, 

özgüllüğü düşük olarak belirtilmiştir. Araştırıcılar bunun total IgG’nin idrarda yüksek 

seviyelerde olmasından kaynaklanabileceğini belirtrmişlerdir (Dağtekin, 2009). 

 

2.16.2.8. String Test: Entero test gastrik sıvıdan alınan örneğin araştırılması 

esasına dayanır. Mukozadan dökülen bakterinin suşlarının belirlenmesinde kullanılabilir. 

Aynı zamanda alınan sıvıdan kültür ve PZR analizi de yapılabilir (Yula, 2009). 

 

2.17. Tedavi 

 

H. pylori’nin tanımlanmasından beri eradikasyonu için uygun bir ilaç 

bulunamamıştır (Özden, 2013). Henüz %100 tedavi rejimi bildirilmemiştir. (Özden, 

2013).  
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Bakteri genelde midenin antrum bölgesinde mukus tabakasında kolonize olması 

nedeniyle tedavilerde antibiyotiğin etkisi azalmaktadır. Ayrıca kan yolu ile tedavide 

bakterinin mukozaya yerleşmesinden dolayı zor olmaktadır. Yine mide asidinin 

antibiyotiğin etkisini azaltması da bu bakterinin ilaçlara karşı direnç oluşturma nedenleri 

arasında bildirilmiştir (Goodwin, 1997). 

H. pylori’nin tedavisinde tek antibiyotik kullanımın da başarı oranının çok düşük 

olması yeni protokollerin araştırılmasına neden olmuştur. Başlangıçta proton pompa 

inhibitörü (PPI) (2x1) + Amoksisilin (1 g 2x1) veya PPI (2x1) + Klaritromisin (500 mg 

2x1) ikili tedavisi önerilmiştir. Ancak eradikasyon oranının %85’in altında kalması 

sonucu kısa zamanda kullanılma oranı azalmıştır (Uzunismail, 2001; Özden, 2013). 

Türkiye’de, standart tedavi rejimiyle eradikasyon oranları %50’nin altına inmesi 

nedeniyle ikili tedavinin yerine üçlü tedavi protokolü tercih edilmiştir. Bu doğrultuda 

yaygın olarak proton pompa inhibitörü + Klaritromisin + Amoksisilin (veya 

Metronidazol) üçlü tedavisinin 7 günlük-10 günlük-14 günlük tedavileri kullanılmaya 

başlanmıştır. Fakat tedavide dozların ve sürelerin önerilenlerden farklılığı, kontrollerin 

tedaviden sonra farklı zamanlarda yapılması ve tanıda kullanılan testlerin farklılığı 

nedeniyle H. pylori eradikasyonunda değişik sonuçlar bildirilmiştir. Buna rağmen tedavi 

protokolleri ile %90’lara varan oranlarda H. pylori eradikasyonu sağlanabildiği 

bildirilmiştir (Uzunismail, 2001; Özden, 2013). 

Bakterinin tedavisinde Dünya’da da yaygın olarak tercih edilen üçlü tedavidir 

(PPI+ Klaritromisin+Amoksisilin). Ancak yüksek Klaritromisin direncinin görülmesi 

durumunda Bizmutlu üçlü veya dörtlü tedaviler ya da ardışık tedavi protokolleri 

uygulanmaya başlanmıştır. Bu tedavi protokolünde üçlü tedavi başarısız olduğunda 

dörtlü tedavi, eğer o’da başarısız olursa Levofloksasin veya Rifabutin tedavisi 

önerilmiştir (Özden, 2013). Bizmut tuzlarının, midede pH arttıkça, mide mukozasında 

daha derin penetre olduğu belirtilmiştir. Ayrıca Bizmut tuzları Tetrasiklin ve 

Metronidazol’ün etkisini de potansiyalize etmektedirler. Bu doğrultuda Bizmutlu üçlü 

tedaviye PPI ilave edilecek olursa H. pylori ’nin eradikasyonunun oranının %95’lere 

çıktığı saptanmıştır (14 günlük tedavilerde) (Özden, 2013). Aydın ve ark. (2013) tedavide 

“lansoprazol 30mg 2x1, levofloksasin 500 mg 1x1, amoksisilin 1 gr 2x1” 7 kullanmışlar 

ve bitiminden 6-8 hafta sonra C14 üre-nefes testiyle tedavinin etkinliğini kontrol etmişler 

%68 başarı sağladıklarını bildirmişlerdir. 
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Farklı tedavi protokolleri aşağıda verilmiştir: 

 

2.17.1. Bizmutlu Dörtlü Tedavi (2 Hafta) 

- Bizmut tuzu 500 mg 3x1/gün 

- Tetrasiklin 500 mg 3x1/gün 

- Metronidazol 500 mg 3x1/gün 

- PPI 3x1/gün 

 

2.17.2. Ardışık Tedavi 

PPI 2x1 + Amoksisilin 1 g 2x1/5 gün 

Sonra PPI 2x1 + Klaritromisin 500 mg 2x1 + Metronidazol 

500 mg 2x1/5 gün 

Eradikasyon %87 oranında bildirilmiştir (Liou ve ark.,2013).  

Ardışık tedaviyi 7+7 gün olarak uygulayan araştırmacılar eradikasyon oranını da %90,7 

olarak bildirmişlerdir (Liou ve ark.,2013).  

 

2.17.3. Bizmutsuz Dörtlü Tedavi (14 Gün) 

- PPI 2x1 

- Klaritromisin 500 mg 2x1 

- Amoksisilin 1 g 2x1 

- Metronidazol 500 mg 2x1 

 

2.17.4. Yüksek Doz (PPI) İkili Tedavi (İki Hafta)  

PPI 4x1 + Amoksisilin 500 mg 4x1 (Özden, 2013). 

 

Son yıllarda H. pylori eradikasyonundaki olumsuzlukların, antibiyotiklere karşı 

dirençten ve genotipik farklılıklardan kaynaklanmış olabileceği düşünülmüştür (Özden, 

2013). Ayrıca yaş, sigara içimi, gastrik mukozadaki bakteri yoğunluğunun fazla olması 

da eradikasyon başarısını düşürebilir (Uzunismail, 2001).  
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2.18. H. pylori Enfeksiyonlarında İlaç Direnci 

 

Mide asidi H. pylori’yi antibiyotiğin etkisinden korur. Ayrıca gastrik metaplazide, 

özofagus alt kısmındaki barrett epiteline ve dental plağa yerleşmiş bakteri için de 

antibiyotikler etkisiz kalabilmektadir. Diğer taraftan pernisiyöz anemili hastalarda ki 

aklorhidri de H. pylori sayısı azalmaktadır. Bu durumun mukozal immunitenin daha etkin 

olması, bakterinin virulansında azalma ve floraya yerleşen diğer bakterilerle etkileşimden 

kaynaklandığı belirtilmiştir. Asit oranının azlığında ise antibakteriyel ilaçlar daha etkin 

olmaktadır. Örneğin, AMX tek başına tedavide %20 eradikasyon sağlarken, tedaviye aynı 

anda omeprazolle eklendiğinde başarı oranı %60-70’lere çıkmaktadır. (Chiba ve ark, 

1992). Antibiyotiklerin etkisinin azalmasında bir etkende H. pylori’nin mukozal 

hücrelere penetre olduktan sonra glikoprotein yapıda bir salgı ile kaplanması ve bu 

maddenin de bakterisitlerin (AMX vb) hücreye ulaşmasını engellemesidir (Altındiş ve 

Özdemir, 2003). 

H. pylori’nin üreyebildiği optimize edilmiş besiyerleri duyarlılık testlerinde 

kullanılır. Ancak laboratuarlar arasında bir tedavi protokolünde, H. pylori’ye bağlı üreme 

zorluğu ve atmosfer şartlarından dolayı bir uzlaşı sağlanamamıştır. Ayrıca deneylerde 

invitro sonuçlarının invivo etkiyi tam olarak karşılamamaktadır. Birçok antibiyotik 

invivo olarak etkisiz bulunmuştur. Ancak aynı ilaçlar invitro deneylerde Minimal 

İnhibisyon Konsantrasyonunun (MIC) üzerinde etki eden değerler göstermiştir. Bu 

durum bakterinin tedavi süresince mukus içerisinde sığıntı olarak kalması ve ilacın etkisi 

kalkınca relaps olması şeklinde açıklanmıştır. H. pylori oluşturduğu katalaz enziminin 

etkisiyle de fagositozdan kurtulabildiği belirtilmiştir (Chiba ve ark, 1992; Aydın ve ark, 

2003) 

Makrolid antibiyotiklere karşı da spontan direnç gelişimi gözlenebilir. Bu nedenle 

bu ilaçlar ikinci defa kullanılacaksa duyarlılık testi sonuçlarına göre tedavi protokolü 

belirlenmelidir (Altındiş ve Özdemir, 2003).  
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2.19. Aşı 

 

H. pylori eradikasyonu için aşı çalışmaları düşünülmüş olup bu çalışmalar son 

yıllarda daha fazla önem kazanmıştır. Hayvan deneyleri üzerinde yapılan çalışmaların 

tamamlanmak üzere olduğu ve bu aşının yakın zamanda kullanılabileceği bildirilmiştir. 

İnsanlar için aşı geliştirilirse risk grupların kimlerin aşılanması gerektiği de araştırma 

konusu olabilecektir. İlk tanımlanan protektif antijenler de HspA, vacA’dır (Graham, 

2000). 

 

2.20. Korunma ve Kontrol 

 

H. pylori’nin etken olduğu akut gastrit epidemisinde kişilerde hipoklorhidri 

saptanmış olup bu hastalara gastroskopi sırasında bakterinin bulaştığı bildirilmiştir. Bu 

doğrultuda, gastroskopide kullanılan aletlerin sterilizasyonun önemli olduğu 

belirtilmiştir. Ancak H. pylori’den korunma ve hastalığın kontrol yöntemleri tam olarak 

açıklığa kavuşmamıştır (Marshall, 1994; Graham, 2000). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Hasta Grubu 

 

Çalışmaya başlamadan önce Ordu Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan onay alınmıştır (Ek 1 ve 2). Çalışmanın evrenini 2014-2018 yılları arasında 

patoloji laboratuvarına gönderilen 2679 mide biyopsi örneği oluşturmuştur. Mide biyopsi 

örnekleri taranmış olup Hemotoksilen & Eosin, May-Grünwald & Giemsa ve Periyodik 

Asit Schift- Alcian Blue boyası (PAS-AB) boyaları H. pylori açısından tekrar 

incelenmiştir. Kullanılan boya yöntemleri aşağıda verilmiştir. 

 

3.2. Kullanılan Boyama Yöntemleri 

 

3.2.1. May-Grünwald & Giemsa (MGG) Boyası 

 

Malzemeler 

May-Grunwald eosin methylene blue solution (BES lab LOT: 072019.001) 

Giemsa azur eosin methylene blue solution (BES lab LOT:022019.002) 

Etil alkol (merck) 

Ksilen (merck) 

 

Giemsa Boyası Hazırlama 

 

Giemsa stok solüsyonu 10 ml + 90 ml distile su  

Yöntem 

1. 700C’lik etüvde 40 dk 

2. Xylene 6dk 

3. Xylene 6dk 

4. %95 Etil alkol 1dk 

5. %95 Etil alkol 1dk 

6. %95 Etil alkol 1dk 

7. Distile su 3 dk 

8. May-Grunwald Eosin Methylene Blue 5 dk 
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9. Distile su 5dk 

10. Giemsa boyası 20 dk 

11. Musluk suyunda yıkama 

12. Havada kurutulup mikroskopta incelenmiştir. 

 

3.2.2. Hemotoksilen & Eosin Boyama 

 

Harris Hemotoksilen solüsyonu (BES LAB LOT: 082018.001) 

Eosin Y solüsyonu (alkolik) (BES LAB LOT: 072019.001) 

 

Asit alkol 

Etil alkol  400 ml  

Musluk suyu  200 ml 

HCL   6 ml  

Tüm solüsyonlar karıştırılıp kullanılıncaya kadar cam kavanozda saklanır. 

 

Amonyaklı su 

Amonyak 3 damla 

Musluk suyu 600 ml 

Solüsyonlar karıştırılıp kullanılıncaya kadar cam kavanozda saklanır. 

 

Yöntem 

1. 700C’lik etüvde 40 dk 

2. Xylene 6dk 

3. Xylene 6dk 

4. %95 Etil alkol 1dk 

5. %95 Etil alkol 1dk 

6. %95 Etil alkol 1dk 

7. Distile su 3 dk 

8. Hemotoksilen 6 dk 

9. Distile su 3 dk 

10. Asit alkol 2sn 

11. Distile su 2 dk 
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12. Amonyaklı su 5 sn 

13. Distile su 1 dk 

14. Eosin 4 dk 

15. Distile su 4 dk 

16. %95 Etil alkol 1dk 

17. %95 Etil alkol 1dk 

18. %95 Etil alkol 1dk 

19. Xylene 3dk 

20. Havada kurutulup mikroskopta incelenmiştir. 

 

3.2.3. Periyodik Asit Schift- Alcian Blue Boyası (PAS-AB) (Histo-Med Marka 

Hazır Kit) 

 

Kist prosedürü aşağıda verilmiştir. 

1. 70oC’lik etüvde 40 dk 

2. Xylene 6 dk 

3. Xylene 6 dk 

4. %95 Etil alkol 1 dk 

5. %95 Etil alkol 1 dk 

6. %95 Etil alkol 1 dk 

7. Distile su 3 dk 

8. Acetic acid 3 dk 

9. Fazla boya dökülür 

10. Alcalien Blue pH2.5 30 dk 

11. Distile su çalkala 

12. Periodic acid solüsyonu 5 dk 

13. Distile su çalkala 

14. Schiff’s reagent 15-30 dk 

15. Sıcak su 5 dk 

16. Distile su çalkala 

17. Mayers hematoxyiline 5 dk 

18. Distile su çalkala 

19. Bluing solüsyonu 2 dk 
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20. Musluk suyu 2 dk 

21. Distile su çalkala 

22. %96etil alkol 2 dk 

23. %99,9 etil alkol 2 dk 

24. Xylene 2 dk 

25. Xylene 2 dk 

26. Mouting medium ile lamlar kapatılır.  

27. Mikroskopta incelenmiştir. 

 

Çalışmada rutin boya yöntemleri dışında negatif 37, hafif pozitif 31, orta pozitif 31 

ve 31 şiddetli pozitif örnekler rastgele seçilmiştir. Seçilen örneklerden tekrar kesitler 

alınarak Giemsa ve Wright’s eosin boyası ile boyanmış ve May-grünwald & Giemsa 

(MGG) Boyası, Giemsa ve Wright’s eosin yöntemleri karşılaştırılmıştır. 

 

3.2.4. Giemsa Boyası 

 

Kesitleri parafinden arındırmak amaçlı 

 

1. 57oC’lik etüvde 12 saat 

2. Xylene 5 dk 

3. Xylene 5 dk 

4. Xylene 5 dk 

5. %100 Etil alkol 5 dk 

6. %100 Etil alkol 5 dk 

7. %96 Etil alkol 5 dk 

8. %80 Etil alkol 5 dk 

9. %70 Etil alkol 5 dk 

10. Akar musluk suyunda yıkama 5 dk 

 

Giemsa Azur Eosin Methylene Blue Solution (MERCK) 

 

100ml distile su 

100 damla Giemsa stop solüsyonu  
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Yöntem 

Giemsa boyası 40 dk 

Musluk suyunda yıkama 

Havada kurutulup mikroskopta incelenmiştir. 

 

3.2.5. Wright’s Eosin Methylene Blue Solüsyon 

 

Kesitleri parafinden arındırmak amaçlı 

1. 570C’lik etüvde 12 saat 

2. Xylene 5 dk 

3. Xylene 5 dk 

4. Xylene 5 dk 

5. %100 Etil alkol 5 dk 

6. %100 Etil alkol 5 dk 

7. %96 Etil alkol 5 dk 

8. %80 Etil alkol 5 dk 

9. %70 Etil alkol 5 dk 

10. Akar musluk suyunda yıkama 5 dk 

 

Yöntem 

 

Wright’s eosin methylene blue solüsyonu 7 dk 

Distile su 5 dk 

Musluk suyunda yıkıma 5 dk 

Havada kurutulup mikroskopta incelenmiştir. 

 

3.3. Örneklerin İncelenmesi 

Mikroskobik incelemede örnekler intestinal metaplazi, aktivasyon, inflamasyon ve 

atrofi açısından da değerlendirilmiştir. Değerlendirmeleri negatif ve pozitif olarak 

baktıktan sonra, pozitifler hafif orta ve şiddetli olarak gruplandırılmışlardır (Demirel ve 

ark, 1999; Güner ve Tuncer, 2019). Ayrıca rutin boya yöntemleri dışında negatif 37, hafif 

pozitif 31, orta pozitif 31 ve şiddetli pozitif 31 örnek ışık mikroskobunda 100’lük 

objektifte incelenmiş ve sonuçlar karşılaştırılmıştır. 
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3.4. Verilerin Analizi  

 

Kategorik değişkenler frekans değerleri ile Sürekli değişkenler de 

ortalama±standart sapma ile tanımlanmıştır. Verilerin normal dağılım kontrolü 

Kolmogorov-Smirnov testi ile grup varyanslarının homojenlik kontrolü ise Levene testi 

ile yapılmıştır. Sonrasında sürekli değişkenlerde bağımsız iki grup karşılaştırılmaları t-

testi ile yapılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin belirlenmesinde iki-yönlü 

ki-kare testi (Two-way chi-square test) kullanılmıştır.  H. pylori pozitif hastalarda 

frekansların karşılaştırılaması tek-yönlü ki-kare testi (One-way chi-square test) ile 

yapılmıştır. Ki-kare testlerinde, beklenen frekanslar ≥5 ise Pearson ki-kare değeri ile, <5 

olduğunda Likelihood ratio ki-kare değeriyle hesaplanmış olup önemlilik düzeyi (α) %5 

olarak dikkate alınmıştır. İstatistiki hesaplamalar SPSS v26 (IBM Inc., Chicago, IL, USA) 

paket programı ile yapılmıştır. 



47 

 

4. BULGULAR 

 

 

4.1. Boya Örneklerinin İncelenmesi 

 

Çalışmada 2014-2018 yılları arasında 2679 mide biyopsi örneği incelenmiş ve 

%46,8’inin bakteri pozitifliği tespit edilmiştir (Şekil 4.7.a, b ve Şekil 4.8). H. pylori, 

atrofi, intestinal metaplazi, inflamasyon ve aktivasyon (Nötrofil sayısının artması) Şekil 

4.1- Şekil 4.6’da verilmiştir. 

 

Şekil 4.1. PAS- Alcian Blue boyası ile mide biyopsi örneğinde atrofi (100X) 
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Şekil 4.2. PAS- Alcian Blue boyası ile mide biyopsi örneğinde intestinal metaplazi 

(400X) 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.3. PAS- Alcian Blue boyası ile mide biyopsi örneğinde intestinal metaplazi 

(100X) 
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Şekil 4.4. H&E boyası ile mide biyopsi örneğinde aktivasyon (200X) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.5. H&E boyası ile mide biyopsi örneğinde aktivasyon (400X) 
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Şekil 4.6. H&E boyası ile mide biyopsi örneğinde inflamasyon (200X) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.7a. MGG boyası ile mide biyopsi örneğinde H. pylori (1000X) 
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Şekil 4.7b. MGG boyası ile mide biyopsi örneğinde H. pylori (1000X). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.8. H&E boyası ile mide biyopsi örneğinde H. pylori (1000X). 
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4.2. Giemsa, Wright’s Eosin ve MGG Boyalarının Değerlendirilmesi 

 

Rastgele seçilen negatif 37, hafif pozitif 31, orta pozitif 31 ve şiddetli pozitif 31 örnek her 

üç boya yöntemi ile boyanmış ve incelenmiştir. Çalışmada üç boya yöntemiyle de benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (Şekil 4.9, Şekil 4.10, Şekil 4.11). 

 

 

Şekil 4.9. Giemsa boyası ile mide biyopsi örneğinde Helicobacter pylori (1000X). 
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Şekil 4.10. Wright’s eosin boyası ile mide biyopsi örneğinde Helicobacter pylori 

(1000X). 
 

 

Şekil 4.11. MGG boyası ile mide biyopsi örneğinde Helicobacter pylori (1000X). 
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4.3. Örnekleme Ait Bulgular 

 

Çalışmaya %49,15’i erkek %50,85’i kadın olmak üzere toplam 2679 hasta dahil 

edilmiş olup 1255 (%46,84) H. pylori pozitifliği tespit edilmiştir. 17-93 yaş aralığında 

olan hastaların genel yaş ortalaması 50,42±15,32’dir. 2014-2018 yılları arasında Tıbbi 

Patoloji Anabilim Dalı bölümüne gelen biyopsi örnekleri hasta kayıtlarının retrospektif 

analiziyle gerçekleştirilen çalışmada incelenen hasta dosyalarının yıllara göre dağılımı 

Tablo 1’de verilmiştir.  

 

Tablo 4. 1. İncelenen hasta dosyalarının yıllara göre dağılımı 

 n % 

Yıllar 2014 473 17,7 

2015 870 32,5 

2016 470 17,5 

2017 313 11,7 

2018 553 20,6 

Toplam 2679 100,0 

 

Tablo 1 incelendiğinde hasta kayıtlarının %17,7’inin 2014 yılında, %32,5’inin 2015 

yılında, %17,5’inin 2016 yılında, %11,7’sinin 2017 yılında ve %20,6’sının 2018 yılında 

polikliniğe başvuran hastalara ait olduğu görülmektedir. 

Hastaların aylara ve mevsimlere göre dağılımı ise Tablo 2’de verilmiştir.  
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Tablo 4.2. İncelenen hasta dosyalarının ay ve mevsimlere göre dağılımı 

 n % 

Kış 

 

 

 

İlkbahar 

 

 

 

Yaz 

 

 

 

 

Sonbahar 

Aralık 269 10,0 

Ocak 228 8,5 

Şubat 317 11,8 

Toplam 814 30,4 

Mart 284 10,6 

Nisan 216 8,1 

Mayıs 265 9,9 

Toplam 765 28,6 

Haziran 224 8,4 

Temmuz 182 6,8 

Ağustos 119 4,4 

Toplam 525 19,6 

Eylül 170 6,3 

Ekim  174 6,5 

Kasım  231 8,6 

Toplam 575 21,4 

 

Tablo 2 incelendiğinde, hastaların %30,38’sinin kış aylarında (Aralık-Ocak-Şubat), 

%28,56’sının ilkbahar aylarında (Mart-Nisan-Mayıs), %19,6’sının yaz aylarında 

(Haziran-Temmuz-Ağustos) ve geriye kalan %21,46’sının ise sonbahar aylarında (Eylül-

Ekim-Kasım) başvurduğu görülmektedir. Hastaların H. pylori pozitifliği ve şiddeti 

bakımından frekans dağılımı Tablo 3’te verilmiştir.  

 

Tablo 4. 3. Hastaların Helicobacter pylori pozitifliği ve şiddeti bakımından dağılımı 

  n % 

Negatif  1424 53,2 

Pozitif  1255 46,8 

Hafif 539 47,87 

Orta 449 35,46 

Şiddetli 267 21,04 

 

Tablo 3 incelendiğinde çalışmaya dahil edilen hastaların %53,2’sinin H. pylori 

bakımından negatif, %46,8’inin ise H. pylori   bakımından pozitif olduğu görülmektedir.  

H. pylori pozitif hastaların H. pylori   şiddetine göre dağılımı ise %47,87 hafif, %35,46 

orta ve %21,04 şiddetli şeklinde gerçekleşmiştir. 

 H. pylori pozitifliği saptanan hastaların inflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi ve 

aktivasyon göstermeme durumları Tablo 4’te verilmiştir.  
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Tablo 4. 4. Hastaların Helicobacter pylori pozitifliğinin infalmasyon, intertinal 

metaplazi, atrofi ve aktivasyon durumuna göre dağılımı 

 n % 

İnflamasyon  Negatif 25 2,0 

Pozitif 1230 98,0 

İntestinal metaplazi Negatif 821 65,4 

Pozitif 434 34,6 

Atrofi Negatif 619 49,3 

Pozitif 636 50,7 

Aktivasyon  Negatif 215 17,1 

Pozitif 1040 82,9 

 

Tablo 4’te görüldüğü üzere, H. pylori pozitif hastaların %2’is hariç %98,0’ında 

inflamasyon olduğu saptanmıştır. Yaklaşık olarak üçte birinde (%34,6) intestinal 

metaplazi olduğu belirlenen hastaların yaklaşık olarak yarısında da (%50,7) atrofi 

saptanmıştır. Aktivasyon ise hastaların büyük çoğunluğunda (%82,9) pozitif gözlenirken 

çok azında (%17,1) aktivasyona rastlanmamıştır.  

Çalışmaya dahil edilen iki hastada hafif şiddetli, bir hastada orta şiddetli ve bir 

hastada şiddetli olmak üzere toplam dört hastada kardia saptanmıştır. Kardialı hastaların 

yarısında inflamasyon olduğu yarısında ise olmadığı belirlenmiştir. Kardialı hastaların 

tamamında intestinal metaplazi gözlenirken, atrofi sadece yarısında gözlenmiştir. 

Kardialı hastaların birinde aktivasyon gözlenmezken üçünde gözlenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen yedi hastada hafif şiddetli, dokuz hastada orta şiddetli ve dört 

hastada şiddetli olmak üzere toplam yirmi hastanın korpusundan da örenk alınmıştır.  

Bunların tamamında inflamasyon olduğu ve yarısının atrofik olduğu saptanmıştır. 

İntestinal metaplazi ise onüç hastada gözlenmezken yedi hastada pozitif bulunmuştur. 

Aktivasyon ise yirmi hastanın onaltısında pozitif görülmüştür. 

Ayrıca, çalışmaya dahil edilen yedi hastada kok, bir hastada ise fungal bulaşım olduğu 

saptanmıştır. 
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4.4. Helikobakter pylori Pozitifliğine Etki Eden Faktörlerin İncelenmesine Ait 

Bulgular 

 

Çalışmaya dahil edilen H. pylori pozitif ve H. pylori negatif hastaların yaşlarına ait tanıtıcı 

istatistik değerleri Tablo 5’te verilmiştir.  

 

Tablo 4. 5. Hastaların yaşlarına ait tanıtıcı istatisitk değerleri ve karşılaştırma sonuçları 

H. pylori n Ortalama±Std. Sapma Minimum Maksimum p 

Negatif 1424 51,90±15,41 17 93 <0,001 

Pozitif 1255 48,75±15,04 17 86 

Toplam 2679 50,42±15,32 17 93  

 

Student t-testi ile yapılan karşılaştırma sonucunda, H. pylori pozitif olan hastaların 

yaş ortalaması (48,75±15,04) H. pylori negatif olan hastaların yaş ortalamasından 

(51,90±15,41) istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p<0,001). 

 

Yıllara göre H. pylori pozitifliği ile cinsiyet arasındaki ilişki iki-yönlü ki-kare testi 

ile incelenmiş ve sonuçları Tablo 6’da verilmiştir.  

 

Tablo 4.6. Hastaların Helicobacter pylori pozitifliği bakımından yıllara ve cinsiyete 

göre dağılımı 

 

 H. pylori    

Negatif Pozitif p 

n % n % 

Yıl 2014  Kadın 97 56,7 194 64,2 0,107 

Erkek 74 43,3 108 35,8 

2015  Kadın 300 58,1 198 55,9 0,518 

Erkek 216 41,9 156 44,1 

2016  Kadın 135 57,9 145 61,2 0,474 

Erkek 98 42,1 92 38,8 

2017  Kadın 130 67,7 74 61,2 0,236 

Erkek 62 32,3 47 38,8 

2018  Kadın 201 64,4 136 56,4 0,056 

Erkek 111 35,6 105 43,6 

p 0,568 
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Tabloya göre 508 (%18,9) erkek 747 (%27,8) kadın hastada H. pylori pozitifliği 

saptanmıştır. İncelenen tüm yıllarda ayrı ayrı yapılan ki-kare testi H. pylori pozitif ya da 

negatif olma durumunun cinsiyete göre değişmediğini göstermiştir (p>0,05). 2014-2018 

yılları arasındaki tüm hastalar dikkate alınarak yıl farklılığı olmaksızın yapılan ki-kare 

testi de H. pylori pozitifliğinin cinsiyete göre değişmediğini doğrulamıştır (p>0,05).  

Hastaların H. pylori pozitifliği bakımından aylara ve yıllara göre dağılımı Tablo 

7’de verilmiştir.  

 

Tablo 4.7. Hastaların H. pylori pozitifliği bakımından aylara ve yıllara göre dağılımı 

 

2014 2015 2016 2017 2018 Toplam p 

n % n % n % n % n % n % 

Ocak Negatif 8 30,8 58 62,4 22 56,4 17 53,1 31 81,6 136 9,6  

Pozitif 18 69,2 35 37,6 17 43,6 15 46,9 7 18,4 92 7,3  

Şubat Negatif 2 25,0 61 64,2 74 47,7 13 76,5 26 61,9 176 12,4  

Pozitif 6 75,0 34 35,8 81 52,3 4 23,5 16 38,1 141 11,2  

Mart Negatif 4 15,4 53 52,5 71 55,5 0 0,0 14 48,3 142 10,0  

Pozitif 22 84,6 48 47,5 57 44,5 0 0,0 15 51,7 142 11,3  

Nisan Negatif 11 16,7 56 66,7 1 16,7 8 40,0 23 57,5 99 7,0  

Pozitif 55 83,3 28 33,3 5 83,3 12 60,0 17 42,5 117 9,3  

Mayıs Negatif 6 8,7 36 52,2 21 44,7 23 56,1 23 59,0 109 7,7  

Pozitif 63 91,3 33 47,8 26 55,3 18 43,9 16 41,0 156 12,4  

Haziran Negatif 0 0,0 51 63,7 11 50,0 13 65,0 56 54,9 131 9,2 <0,001 

Pozitif 0 0,0 29 36,3 11 50,0 7 35,0 46 45,1 93 7,4  

Temmuz Negatif 0 0,0 22 53,7 10 45,5 22 71,0 46 52,3 100 7,0  

Pozitif 0 0,0 19 46,3 12 54,5 9 29,0 42 47,7 82 6,5  

Ağustos  Negatif 12 30,8 26 52,0 7 63,6 11 61,1 1 100,0 57 4,0  

Pozitif 27 69,2 24 48,0 4 36,4 7 38,9 0 0,0 62 4,9  

Eylül Negatif 19 39,6 51 76,1 0 0,0 10 41,7 21 67,7 101 7,1  

Pozitif 29 60,4 16 23,9 0 0,0 14 58,3 10 32,3 69 5,5  

Ekim  Negatif 23 59,0 28 56,0 5 29,4 30 71,4 13 50,0 99 7,0  

Pozitif 16 41,0 22 44,0 12 70,6 12 28,6 13 50,0 75 6,0  

Kasım  Negatif 39 58,2 40 50,6 2 50,0 31 67,4 16 45,7 128 9,0  

Pozitif 28 41,8 39 49,4 2 50,0 15 32,6 19 54,3 103 8,2  

Aralık Negatif 47 55,3 34 55,7 9 47,4 14 63,6 42 51,2 146 10,3  

Pozitif 38 44,7 27 44,3 10 52,6 8 36,4 40 48,8 123 9,8  

p <0,001 0,042* 0,477 0,144 0,100    

* p<0,05 
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Çalışmada yapılan iki-yönlü ki-kare testleri sonucunda, 2014 yılında (p<0,001) ve 

2015 yılında (p<0,05) H. pylori pozitifliğinin aylara göre anlamlı değişim gösterdiği 

belirlenmiştir. 2016, 2017 ve 2018 yıllarında ise H. pylori pozitifliği aylara göre anlamlı 

değişim göstermemiştir (p>0,05). 2014-2018 yılları arasındaki tüm hastalar dikkate 

alınarak yıl farklılığı olmaksızın yapılan ki-kare testi soncunda ise H. pylori pozitifliği ile 

aylar arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,001). Mart, Nisan ve Mayıs 

aylarında pozitif hastaların oranı negatif olan hastalarından oranından daha yüksek 

gözlenmiştir. Bu bulgular ışığında ilkbaharda H. pylori pozitifliğinin artış gösterdiği 

söylenebilir. 

 

4.5. Helikobakter pylori Pozitif Olan Hastalara Ait Bulgular 

  

H. pylori pozitif olan hastalarda hastalık şiddetinin yıllara göre dağılımı Tablo 8’de 

verilmiştir.  

 

Tablo 4.8. Hastaların H. pylori şiddetinin yıllara göre dağılımı 

 

 H. pylori şiddeti 

Toplam 

p 

Hafif Orta Şiddetli 

Yıl 2014 n 142 98 62 302 <0,001 

% 47,0 32,5 20,5 100,0 

2015 n 132 132 90 354 0,007** 

% 37,3 37,3 25,4 100,0 

2016 n 110 84 43 237 <0,001 

% 46,4 35,4 18,1 100,0 

2017 n 58 45 18 121 <0,001 

% 48,0 37,2 14,9 100,0 

2018 n 104 86 51 241 <0,001 

% 43,2 35,7 21,2 100,0 

Toplam n 546 445 264 1255 <0,001 

% 43,5 35,5 21,0 100,0 

** p<0,01 

 

Çalışmada tek-yönlü ki-kare testi tüm yıllarda H. pylori şiddetinin dereceleri arasındaki 

farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu göstermiştir (p<0,001). H. pylori 

pozitifliği olan hastaların çoğunluğunda hastalığın şiddeti hafif veya orta düzeyde 
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seyretmektedir. Şiddetli hastalık bulgusu gösterenlerin oranı ise hafif ve orta düzeyde 

olanların oranının yaklaşık olarak yarısı kadardır. 

H. pylori pozitifliğinin, inflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi ve aktivasyon 

varlığının yaş gruplarına göre değişimi tablo 4.9 da verilmiştir. 

 

Tablo 4.9. H. pylori pozitifliğinin, inflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi ve aktivasyon 

varlığının yaş gruplarına göre değişimi 

 

Yaş Grupları 

p <=35 36-45 46-54 >=55 

n % n % n % n % 

H. pylori 

pozitifliği 

Negatif 226 46,5 255 48,9 325 53,4 618 58,2 
<0,001 

Pozitif 260 53,5 267 51,1 284 46,6 444 41,8 

İnflamasyon  
Negatif 129 26,5 139 26,6 179 29,4 376 35,4 

<0,001 
Pozitif 357 73,5 383 73,4 430 70,6 686 64,6 

İntestinal 

metaplazi 

Negatif 408 84,0 424 81,4 488 80,1 781 73,5 
<0,001 

Pozitif 78 16,0 97 18,6 121 19,9 281 26,5 

Atrofi 
Negatif 347 71,4 393 75,3 446 73,2 774 72,9 

0,569 
Pozitif 139 28,6 129 24,7 163 26,8 288 27,1 

Aktivasyon  
Negatif 230 47,3 268 51,3 317 52,1 649 61,1 

<0,001 
Pozitif 256 52,7 254 48,7 292 47,9 413 38,9 

n: sayı, %: yüzdelik 

 

Tablo incelendiğinde H. pylori pozitifliği 35 yaş ve altında %46,5, 36-45 yaş 

aralığında %48,9, 46-54 yaş arasında %53,4 ve 55 yaş ve üzerinde ise %58,2 oranında 

saptanmıştır.  H. pylori’nin gastrik mukozada yaptığı inflamasyon, intestinal metaplazi 

ve aktivasyon yaş ile birlikte anlamlı bir artış göstermektedir (p<0,001). Atrofi de 

yüzdelik olarak artış göstermesine rağmen anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 

H. pylori   pozitif olan hastalarda inflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi ve 

aktivasyon varlığı durumuna göre dağılımı tablo 4.10 da verilmiştir. 
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Tablo 4.10. H. pylori pozitif olan hastalarda inflamasyon, intestinal metaplazi, atrofi ve 

aktivasyon varlığı durumuna göre dağılımı 

 Hp pozitifliği 

Total P Negatif Pozitif 

n % n % n % 

İnflamasyon Negatif 798 56,0 25 2,0 823 30,7 

<0,001 

Pozitif 626 44,0 1230 98,0 1856 69,3 

İntestinal 

metaplazi 

Negatif 1280 90,0 821 65,4 2101 78,5 

Pozitif 143 10,0 434 34,6 577 21,5 

Atrofi Negatif 1341 94,2 619 49,3 1960 73,2 

Pozitif 83 5,8 636 50,7 719 26,8 

Aktivasyon Negatif 1249 87,7 215 17,1 1464 54,6 

Pozitif 175 12,3 1040 82,9 1215 45,4 
n: sayı, %: yüzdelik 

 

Tabloya göre H. pylori negatif hastalarda intestinal metaplazi, inflamasyon, atrofi 

ve aktivasyon H. pylori pozitif olan hastalara oranla daha az görülmektedir (p<0,001). 

Çalışmada inflamasyon bakterinin pozitifliğinde %98, intertinal metaplazi %34,6, atrofi 

%50,7 veaktivasyon %82,9 olarak tespit edilmiştir.  

H. pylori   pozitif olan hastalarda hastalık şiddetinin inflamasyon, intestinal 

metaplazi, atrofi ve aktivasyon varlığı durumuna göre dağılımı Tablo 4. 11’de verilmiştir.  

 

Tablo 4.11. H. pylori pozitif olan hastalarda hastalık şiddetinin inflamasyon, intestinal 

metaplazi, atrofi ve aktivasyon varlığı durumuna göre dağılımı 

 

 H. pylori   şiddeti 

Hafif Orta Şiddetli p 

n % n % n % 

İnflamasyon  Negatif 19 3,5 6 1,3 0 0,0 0,002** 

Pozitif 527 96,5 439 98,7 264 100,0 

İntestinal metaplazi Negatif 332 60,8 319 71,7 170 64,4 0,002** 

Pozitif 214 39,2 126 28,3 94 35,6 

Atrofi Negatif 278 50,9 226 50,8 115 43,6 0,108 

Pozitif 268 49,1 219 49,2 149 56,4 

Aktivasyon  Negatif 143 26,2 58 13,0 14 5,3 <0,001 

Pozitif 403 73,8 387 87,0 250 94,7 

** p<0,01 
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Çalışmada iki-yönlü ki-kare testi sonucunda H. pylori şiddeti ile inflamasyon 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Şiddetli derecede H. pylori’li 

hastalarda inflamasyon tüm hastalarda gözlenirken (%100), hastalık şiddeti azaldıkça 

inflamasyon görülmeyen hastaların oranı artış göstermiştir. İntestinal metaplazi 

pozitifliği ile H. pylori şiddeti arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,01).  H. pylori şiddetindeki artış intestinal metaplazi görülme oranınında az da olsa 

azalmaya sebep olmuştur. Aktivasyon pozitifliği de H. pylori şiddeti ile anlamlı ilişki 

göstermiştir (p<0,001). H. pylori şiddetindeki artış aktivasyon pozitifliğinin görülme 

oranını arttırmıştır. Hafif ve orta derecede H. pylori pozitifliği olan hastalarda atrofi 

olmayanların oranı olanlardan daha yüksek gözlenirken, şiddetli H. pylori   pozitifliği 

olan hastalarda atrofik olanların oranı (%56,4) olmayanların oranından (%43,6) yüksek 

gözlenmiştir. Ancak yapılan iki-yönlü ki-kare testi atrofi pozitifliği ile H. pylori   şiddeti 

arasında anlamlı bir ilişki olmadığını göstermiştir (p>0,05).  

İntestinal metaplazi, tiplerinin H. pylori pozitifli karşılaştırması tablo 4.12 da 

verilmiştir. 

 

Tablo 4.12. H. pylori pozitifliğinin intestinal metaplaziye tiplerine göre değişimi 

  

H. pylori pozitifliği 
Total 

p Negatif Pozitif 

n % n % n % 

Metaplazi 

Negatif 1280 90,0 821 65,4 2101 78,5 

<0,001 

Derece 1 112 7,9 294 23,4 406 15,2 

Derece 2 22 1,5 112 8,9 134 5,0 

Derece 3 9 0,6 28 2,2 37 1,4 

İnflamasyon 

Negatif 798 56,0 25 2,0 823 30,7 

Hafif  426 29,9 396 31,6 822 30,7 

Orta 140 9,8 449 35,8 589 22,0 

Şiddetli 60 4,2 385 30,7 445 16,6 

Atrofi 

Negatif 1341 94,2 619 49,3 1960 73,2 

Hafif  78 5,5 501 39,9 579 21,6 

Orta 5 0,4 115 9,2 120 4,5 

Şiddetli 0 0,0 20 1,6 20 0,7 

Aktivasyon 

Negatif 1249 87,7 215 17,1 1464 54,6 

Hafif  132 9,3 460 36,7 592 22,1 

Orta 32 2,2 417 33,2 449 16,8 

Şiddetli 11 0,8 163 13,0 174 6,5 

n: sayı, %: yüzdelik 
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Tablo ya göre inflamasyon, atrofi, aktivasyon şiddeti ve intestinal metaplazi 

dereceleri ile bakterinin pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,001) 

Derece 1 olanlarda H. pylori pozitifliği daha fazla tespit edilmiştir. İnflamasyon da orta 

şiddette bakteri pozitifliği daha yüksek tespit edilmiştir. Atrofi ve aktivasyonda hafif 

şiddette bakteri pozitifliği daha yüksek tespit edilmiştir.   
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5. TARTIŞMA 
 

 

H. pylori, insanlarda gastrik mukozada genellikle antrum ve korpusta kolonize 

olabilen asemptomatik taşıyıcılıktan non-ülser dispepsiye, kronik gastritten gastrik 

MALT (mucosa associated lymphoid tissue) lenfoma ve gastrik kanser gibi farklı 

hastalıkların etkeni olabileceği bildirilen bir bakteridir (Mirza, 2011). Ayrıca H. pylori 

enfeksiyonunda hastaların neredeyse hepsinin midesinde fonksiyonel değişiklik ve 

gastrit, %15-20’sinde peptik ülser, %2-12’sinde ülser komplikasyonu, %1-3’ünde mide 

kanseri, %0,1’inde primer gastrik lenfoma ve daha az sıklıkla fonksiyonel dispepsi 

gelişme riskinin olabileceği de bildirilmiştir (Konakçı ve ark, 2010). Yine H. pylori’nin 

öncelikle antruma yerleşip önce kronik aktif gastrit, ardından atrofik gastrit, intestinal 

metaplazi, displazi ve gastrik kanser yapabileceği belirtilmiştir (Craanen ve ark, 1992; 

Topal ve ark, 2004). Çalışmada da örneklerin büyük bir kısmı antrum bölgesinden 

alınmıştır. Hastaların durumları ve takipleri açısından intestinal metaplazi, atrofi, 

inflamasyon ve aktivasyon açısından değerlendirmeleri yapılmıştır.  

İnsanlar arasında fekal-oral ve oral-oral yollar ile bulaşan H. pylori‟nin tanısında 

üre nefes testi (ÜNT), serolojik testler, dışkıda antijen arama ve moleküler yöntemler gibi 

noninvaziv testler ve endoskopi ile yapılan histopatolojik incelemeler, kültür ve hızlı 

üreaz testleri gibi invaziv testler kullanılmaktadır (Mirza, 2011; Sari ve ark; 2007; Ümit 

ve ark,2010) Rotimi ve ark. da (2000) H. pylori tanısı için Modifiye Giemsa, Anti-H 

pylori antikoru immunostain, Modiye McMullens ve H pylori gümüş boyama (HpSS) 

yöntemlerini karşılaştırmışlardır. Araştırıcılar tüm boya yöntemlerinin tanıda 

kullanılabileceğini ancak Modifiye Giemsa yönteminin daha hassas, ucuz, kolay 

uygulanabilir ve sürdürülebilir olması nedeniyle tercih edilmesi gerektiğini 

belirtmişlerdir. Tanıda boya yöntemlerinden H&E boyasının sensitivitesini %69-93 

spesifitesini %87-90 oranında bildirilmiştir. Ancak spesifitenin Modifiye Giemsa, 

Wartin-Stary Silver Stain, Genta Stain ve Immunohistokimyasal (IHC) stain ile %90-100 

oranına artabileceği de belirtilmiştir (Lee ve Kim, 2015). Araştrıcılar bakterinin 

yoğunluğu arttıkça tanıda güvenirliliğinin arttığını belirtmişlerdir. Ancak 

immunohistokimyasal boyanın diğer boyalara göre spesifitesinin ve sensitivitesinin 

yüksek olduğunu birdirmişlerdir. Çalışmada immunohistokimyasal bir boya 
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kullanılmamıştır. Ancak histopatolojik kesitler bakterinin tanısı için Giemsa ve Wright’s 

eosin ve MGG yöntemleri ile boyanmıştır.  

Boya yöntemlerinin karşılaştırılması için de rastgele seçilen negatif 37, hafif pozitif 

31, orta pozitif 31 ve şiddetli pozitif 31 örnek boyanmış ve incelenmiştir. Boyalar arasında 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Tüm boya yöntemleri ile benzer sonuçlar elde 

edilmiştir (Şekil 4.9, 4.10 ve 4.11). Kullanılan boyalardan Giemsa ve Wright’s eosin 

boyaları bakterinin tanısında rutinde kullanılan MGG yöntemi kadar etkili bulunmuştur. 

Bu doğrultuda Giemsa ve Wright’s eosin boyalarının da rutin tanıda kullanılabileceği 

şeklinde yorumlanabilir. Ayrıca her iki boya yönteminde tek bir boyanın kullanılmış 

olması daha ucuz ve uygulanabilir olduğu düşünülmüştür.  

H. pylori prevalansını etkileyebilecek nedenlerin belirlemesi amacıyla yapılmış 

farklı çalışmalar vardır. Bu çalışmalara göre; yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, alkol 

alışkanlığı, eğitim durumu, düşük sosyoekonomik şartlar, göç hikayesi olması, ailedeki 

birey sayısı, aile üyelerinin infekte olması, kişinin yatağını aile üyelerinden biri/birileri 

ile paylaşıyor olması, kirli su tüketimi, ortak bardak-kaşık-çatal ve benzeri aletlerin 

kullanıyor olması gibi nedenler hastalığın yaygınlığını ve reenfeksiyon sıklığını 

arttırabilmektedir (Sen, 1996; Akin ve ark, 2004; Salih, 2009; Azeyedo ve ark,2009; 

Yücel ve ark, 2009; Jafri ve ark, 2010; Krugeger ve ark, 2015). Sunulan çalışmada da H. 

pylori pozitif olan hastaların yaş ortalaması (48,75±15,04) H. pylori negatif olan 

hastaların yaş ortalamasından (51,90±15,41) istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (p<0,001). Yine H. pylori pozitifliği 35 yaş ve altında %46,5, 36-45 yaş 

aralığında %48,9, 46-54 yaş arasında 53,4 ve 55 yaş ve üzerinde ise %58,2 oranında 

saptanmıştır (Tablo 4.9). Bu doğrultuda H. pylori pozitifliğinin yaş ile arttığı 

belirlenmiştir (p<0,001). Benzer olarak yaş ile artığını Craanen ve arkadaşları (1992a) ile 

Erdoğan ve arkadaşları da (2008) bildirmişlerdir. Yine Korkmaz ve ark (2013) H. pylori 

pozitifliğinin yaş artışı ile artabileceğini bildirmişlerdir. Benzer olarak Çıkman ve ark 

(2012) H. pylori prevalansının yüksekliğinin yaşa paralel olarak artışına dikkat 

çekmişlerdir. Tarhane ve arkadaşları da (2019) H. pylori pozitifliğini 25-44 yaş grubu 

bireylerde daha fazla saptamışlar (p<0.05) ve aktif çalışma yaşı olduğu ve etken 

mazuriyetinin fazla olmasına bağlamışlardır. Ancak Uyanıkoğlu ve ark (2012) yaş ile 

bakteri pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki bulamadıklarını bildirmişlerdir. Bu farklılık 

çalışmanın evreninden, çalışılan bölgeden ve yöntemden kaynaklanmış olabilir. Ancak 

yaş ilerledikçe bakterinin yerleşimi ve kolonizasyonu daha kolaylaşıyor olabilir. Yine 
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çalışmada H. pylori pozitifliğinin gastrik mukozada yaptığı inflamasyon, intestinal 

metaplazi ve aktivasyon yaş ile anlamlı bir artış gösterdiği saptanmıştır (Tablo 4.9) 

(p<0,001). Atrofi de yüzdelik olarak artış göstermesine rağmen anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p>0.05). Bu durum yaşın bakterinin yerleşimini kolaylaştırdığı ve mide 

de daha ciddi hasarlar yapabildiği şeklinde açıklanabilir. 

Çalışmada 508 (%18,9) erkek 747 (%27,8) kadın hastada H. pylori pozitifliği 

saptanmıştır. Cinsiyet ile H. pylori arasındaki ilişki değerlendirildiğinde incelenen tüm 

yıllarda ayrı ayrı yapılan ki-kare testi H. pylori pozitif ya da negatif olma durumunun 

cinsiyete göre değişmediğini göstermiştir (p>0,05). 2014-2018 yılları arasındaki tüm 

hastalar dikkate alınarak yıl farklılığı olmaksızın yapılan ki-kare testi de H. pylori 

pozitifliğinin cinsiyete göre değişmediğini doğrulamıştır (p>0,05). Benzer çalışmalarda 

Uyanıkoğlu ve arkadaşları da (2012) bakterinin görülme sıklığının cinsiyetler arasında 

değişmediğini bildirmişlerdir. Yine Erdoğan ve ark. (2008) cinsiyet ve bakteri pozitifliği 

arasında anlamlı bir ilişki saptamamışlardır. Ancak Çıkman ve ark (2012) çocukların ve 

yetişkinlerin oluşturduğu denek grubunda kadınlarda pozitifliği anlamlı olarak yüksek 

bulmuşlardır. Bu farklılık beslenme, çalışma grubu, çalışılan bölge ve yöntemden 

kaynaklanmış olabilir. 

Türkiye’de ve dünyada yapılan epidemiyolojik çalışmalara göre Gisbert ve 

Calvet’in (2009) 1999-2008 yıllarında duedenal ülserli 16080 hastanın %81,2 sinde 

bakteri pozitifliği saptamışlardır. Türkiye de H. pylori prevalansı ile ilgili yapılmış birçok 

çalışma mevcuttur. Bir çalışma da 1992 yılında yapılmış olup 18-24 yaş arası 

asemptomatik bireylerde H. pylori sıklığı %76,8 bulunurken, 2003 yılında yapılan başka 

bir çalışmada 20-29 yaş grubunda H. pylori sıklığı %85,9 ve 60-69 yaş grubunda ise 

%88,6 bulunmuştur (Karaaslan ve ark, 2003). Yine Salih ve ark.’nın (2007) İstanbul’da 

yaptıkları retrospettif çalışmada 1999-2003 yılları arasında üst GİS endoskopisi yapılan 

4471 hasta ya hızlı üreaz test yapılmıştır. Araştırıcılar H. pylori sıklığı %62,7 olarak 

bildirmişlerdir. Ümit ve ark.’nın (2010) Trakya bölgesinde 2003-2007 yılları arasında üst 

GİS endoskopisi 4714 hastayı çalışmaya dahil etmiş ve H. pylori varlığı hızlı üreaz test 

ile araştırmışlardır. Çalışmacılar H. pylori pozitifliği %52,8 olarak saptamışlardır. Telaku 

ve ark. (2003) antral biyopsi örneklerinde bakteri sıklığını 1990-1991 yıllarında %100, 

2000-2001 yıllarında %86 olarak tespit etmişlerdir. Sari ve ark. da (2007) İstanbul’da 

1995-2004 yılları arasında 9239 hastaya hızlı üreaz test yapmış ve %41,4 pozitiflik 

saptamışlardır. Çocuklarda yapılan farklı çalışmalarda Bangladeşli çocuklar da prevalans 
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%80, İsveç’te 695 okul çocuğun da %16 olarak bulunmuştur (Ahmed ve ark, 2007; Ylva 

ve ark, 2007). Türkiye’de de Gökşen ve ark. kronik karın ağrısı yakınması olan 

çocuklarda dışkı örneklerinde H. pylori antijen pozitifliğini %17,8 olarak bulmuşlardır 

(Bülent ve ark, 2016).   

Ulaşılan kaynak bilgilerde Kahramanoğlu Aksoy ve ark (2017) çölyak hastalarının 

%48,8 inde kontrol hastalarının %85,4’ünde, Topal ve ark (2004) 52 hastanın %53,8’inde 

Aygün ve ark (2010) Adıyaman’da hastaların %66,7’sinde, Tosun ve Çakır (2013) 

Siverek bölgesinde %43oranında bakteri tespit edilmiştir. Korkmaz ve ark (2013) 

Ankara’da 2189 hastada üre nefes testi ile %49,5 oranında H. pylori pozitifliği tespit 

etmişlerdir. Yine Uyanıkoğlu ve ark. (2012) Antrum biyopsisi alınan 1298 hastanın 

%71’inde pozitiflik bildirmişlerdir. Çıkman ve ark (2012) Van’da. Ocak 2006-Aralık 

2010 tarihleri arasında 8402 ait dışkı örneğinde antijen aramışlardır. Örneklerin   4304’ü 

çocuk, 4098 erişkin deneklerden oluşmu olup pozitiflik oranı çocuklarda %20,7, 

erişkinlerde %25,5 tespit edilmiştir. Araştırıcılar genelde de %23 oranında pozitiflik 

tespit etmişlerdir. Yine Tarhane ve ark (2019) Kars’ta 195 hastadan endoskopi ile örnek 

almışlar ve helikobakterler (H. pylori, H. felis ve H. heilmannii) yönünden 

değerlendirmişlerdir. Araştırıcılar 195 örneğin 163’ünde (%83,58) May-Grunwald-

Giemsa ile pozitif olarak bulmuşlardır. Bu pozitif örenkler PCR ile de incelenmiştir.  Bu 

örneklerinde 107’sinde (%54,87) Helicobacter spp. DNA’sı saptanmışlardır. Örneklerin 

87’sinde (%44,61) türe özgül PCR ile H. pylori’yi tanımlanmıştır. Ancak H. felis ve H. 

heilmannii saptamamışlardır. PCR ile pozitif bulunan 20 örneği de tanımlamamışlardır. 

Erdoğan ve ark. (2008) 252 hastaya C14 üre nefes testi yapmışlar ve %62,7 kadınlarda 

%66,3 erkeklerde pozitiflik bildirmişlerdir. Konakçı ve ark (2010) Bursa’da 218 hastanın 

%50,5’inde bakterinin pozitfliğini saptamışlardır. Mete ve ark (2014). Tekirdağ 

bölgesinde %73,7 oranında pozitiflik belirtmişlerdir. Kurtuluş ve ark. (2017) Antalya’da 

262 hastanın %69,5’inde, Karataş ve ark. da (2018) Konya’da %42 oranında H. pylori’yi 

saptamışlardır. Çalışmada da 2014-2019 yılları arasında 2679 mide biyopsi örneği 

incelenmiş ve %46,84’ünde bakteri pozitifliği tespit edilmiştir. Elde edilen sonuç bazı 

çalışma sonuçları ile yakın yüzdelikte bulunmuştur (Sari ve ark; 2007; Ümit ve ark,2010). 

Çalışmalarda elde edilen oranların farklı olması çalışma yönteminden, hastadan, biyopsi 

alınan bölgeden, çalışmanın yapıldığı bölgenin sosyo ekonomik düzeyinden 

kaynaklanmış olabilir.  
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Tabloya göre (Tablo 4.10) H. pylori negatif hastalarda intestinal metaplazi, 

inflamasyon, atrofi ve aktivasyon H. pylori pozitif olan hastalara oranla daha az 

görülmektedir. Çalışmada H. pylori pozitif hastaların %98’inde inflamasyon, 

%34,6’sında intestinal metaplazi ve %50,7’sinde de atrofi saptanmıştır. Aktivasyon ise 

hastaların 82,9’unda pozitif olarak gözlenmiştir. Çalışmada H. pylori pozitfiliği ile 

intestinal metaplazi, inflamasyon, atrofi ve aktivasyon arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (p<0,001). İnflamasyon, atrofi, aktivasyon şiddeti ve intestinal metaplazi 

tipleri ile bakterinin pozitifliği arasında da anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (Tablo 4.12) 

(p<0,001) Tip 1 olanlarda H. pylori pozitifliği daha fazla tespit edilmiştir. İnflamasyon 

da orta şiddette bakteri pozitifliği daha yüksek tespit edilmiştir. Atrofi ve aktivasyonda 

hafif şiddette bakteri pozitifliği daha yüksek tespit edilmiştir.  

İntestinal metaplazi ile ilgili olarak yapılmış çalışmalarda; Kurtuluş ve ark. (2017) 

H. pylori pozitifliği ile intestinal metaplazi arasında bir ilişki saptamamışlardır. 

Çanakkale ve çevresindeki çocuk hastaların 482 mide biyopsisinde   %33,6 oranında H. 

pylori saptanmıştır (Tuncel ve ark, 2019). Kesici (2018) H. pylori pozitliği ile intestinal 

metaplazi arasında anlamlı bir ilişki bildirmişlerdir. İntestinal metaplazi pozitifliği ile H. 

pylori yoğunluğu arasındaki ilişkide de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,01). 

H. pylori şiddetindeki artış intestinal metaplazi görülme oranında az da olsa azalmaya 

sebep olmuştur. Sasa ve ark. da (2002) atrofi ve intestinal metaplazi sıklığı ile H. pylori 

kolonizasyon derecesi arasında negatif korelasyon olduğunu belirtmişlerdir. Ancak 

bakteri pozitifliğinde intestinal metaplazide %50,7 oranında bir artış tespit edilmiştir. 

Benzer olarak Güner ve Tuncer de (2019) H. pylori pozitifliğini duodenal ülser, atrofik 

gastrit, intestinal metaplazi gelişmi üzerine etkili bulmuşlardır. Kenji ve ark (2000) ile 

Asaka ve ark (2001) da intestinal metaplazinin bakterinin varlığında arttığını 

bildirmişlerdir.  

Yine çalışma ile benzer olarak bakteri negatif hastalarda intestinal metaplazi, pozitif 

olanlara göre daha az bildirilmiştir. Ayrıca intestinal metaplazide de Tip 2 ve 3 H. pylori 

pozitif olanlarda daha sık görüldüğü belirtilmiştir Craanen ve ark, 1992; Topal ve ark, 

2004). Çalışmada da intestinal metaplazi tipleri ile bakterinin pozitifliği arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,001). Tip 1 olanlarda H. pylori pozitifliği daha fazla tespit 

edilmiştir (Tablo 4.12). Bu farklılık değerlendirmeyi yapan araştırıcıdan, yöntemden, 

örneğin alındığı bölgeden ve bu bölgedeki bakteri yoğunluğundan kaynaklanmış olabilir.  
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H. pylori pozitif olan hastalarda bakterinin kolonizasyon durumu ile inflamasyon 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Şiddetli derecede H. pylori’li 

hastalarda inflamasyon tüm hastalarda gözlenirken (%100), hastalık şiddeti azaldıkça 

inflamasyon görülmeyen hastaların oranında artış göstermiştir. Benzer olarak bir 

çalışmada da Sydney klasifikasyonu ile H. pylori’nin gastrik inflamasyonunda en sık 

görülen etiyolojik ajan olarak bildirilmiştir (Rugge ve ark, 1993; Topal ve ark, 2004). 

Yine Sipponen ve ark (1997), H. pylori kolonizasyonu ile inflamasyon arasında pozitif 

korelasyon olduğunu bildirmişlerdir. Çalışma da inflamasyon da orta şiddette bakteri 

pozitifliği daha yüksek tespit edilmiştir. Bu durum bakteri oranı arttıkça inflamasyon 

şiddeti de artabilir şeklinde yorumlanabilir. Ancak şiddetli inflamasyonda benzer bir 

bakteri pozitifliğinde artış gözlenmemiştir. Bu sonuç yöntemden, çalışma bölgesinden ve 

bakterinin kolonizasyonunun olmadığı bir bölgeden örneğin alınmasından kaynaklanmış 

olabilir.  

Aktivasyon pozitifliği de H. pylori şiddeti ile de anlamlı ilişki göstermiştir 

(p<0,001). H. pylori şiddetindeki artış aktivasyon pozitifliğinin görülme oranını 

arttırmıştır. Benzer olarak Topal ve ark. da (2004) nötrofil aktivasyonunu artmış olarak 

bulmuşlardır. Yine Sasa ve ark (2002) gastrik aktivite derecesi ile bakterinin 

kolonizasyon derecesi arasında pozitif korelasyon saptamışlardır. 

Hafif ve orta derecede H. pylori pozitifliği olan hastalarda atrofi olmayanların oranı 

olanlardan daha yüksek gözlenirken, şiddetli H. pylori pozitifliği olan hastalarda atrofik 

olanların oranı (%56,4) olmayanların oranından (%43,6) yüksek gözlenmiştir. Ancak 

yapılan iki-yönlü ki-kare testi atrofi pozitifliği ile H. pylori şiddeti arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı gözlenmiştir (p>0,05). Ancak H. pylori negatif hastalarda atrofi H. pylori 

pozitif olan hastalara oranla daha az görülmektedir (p<0,001). Ulaşılan kaynak bilgilerde 

de Kenji ve ark (2000) ile Asaka ve ark (2001) da atrofik gastritin bakteri pozitifliğinde 

arttığını bildirmiştir. Ancak Aydın ve ark. (2011) atrofik mukozanın bakterinin 

kolonizasyonu için uygun olmadığını bildirmişlerdir. Çalışmada da bakterinin pozitiflik 

şiddeti ile anlamlı ilişki bulunmamıştır ancak pozitifliğinde atrofide artış anlamlı bir 

şekilde yüksek bulunmuştur. Benzer olarak Kurtuluş ve ark. da (2017) atrofi ile H. pylori 

pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki saptamışlardır.  

Yapılan iki-yönlü ki-kare testleri sonucunda, 2014 yılında (p<0,001) ve 2015 

yılında (p<0,05) H. pylori pozitifliğinin aylara göre anlamlı değişim gösterdiği 

belirlenmiştir. 2016, 2017 ve 2018 yıllarında ise H. pylori pozitifliği aylara göre anlamlı 
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değişim göstermemiştir (p>0,05). 2014-2018 yılları arasındaki tüm hastalar dikkate 

alınarak yıl farklılığı olmaksızın yapılan ki-kare testi soncunda ise H. pylori pozitifliği ile 

aylar arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,001). Mart, Nisan ve Mayıs 

aylarında pozitif hastaların oranı negatif olan hastalarından oranından daha yüksek 

gözlenmiştir. Bu bulgular ışığında ilkbaharda H. pylori pozitifliğinin artış gösterdiği 

söylenebilir. Ulaşılan kaynak bilgilerde mevsimlere göre bakterinin görülme yüzdesi ile 

ilgili bir araştırmaya rastlanılmamıştır. Çalışma bölgesinde ilkbahar mevsiminde yağış 

oranının ve sebze tüketiminin artmış olması nedeniyle bulaşımı kolaylaştırdığı 

düşünülmüştür. 

H. pylori pozitifliğinin ve asitin ülser patogenezinde rolü olduğu kanıtlanmıştır. H. 

pylori enfeksiyonu yaşının duodenal ülser ve gastrik ülser hastalığı gelişme riskini 

etkileyen etken olabileceği belirtilmiştir (Cover ve ark, 1995; Lanas ve ark, 1995). 

Çalışmada hastanın ön tanısı değerlendirmeye alınmamıştır. Değerlendirilen örneklerin 

hepsi genel tanı olarak mide ülseri ve/veya gastrit diye not edilmişti. Ancak hastaların 

dosyalarına tek tek bakılarak duedenal veya gastrik ülser diye bir ayrım yapılmamıştır. 

Ulaşılan kaynak bilgilerde Ordu ili ve çevresinde H. pylori pozitifliğinin ve boya 

yöntemlerinin karşılaştırıldığı bir çalışmaya rastlanılmamıştır. Bu çalışmanın bölgedeki 

bakteri epidemiyolojisinin belirlenmesi açısından önemli olabileceği düşünülmüştür.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Sonuçlar aşağıda maddeler halinde verilmiştir. 

1. Çalışmada da 2014-2018 yılları arasında 2679 mide biyopsi örneği retrospektif 

olarak incelenmiş ve %46,8 oranında bakteri pozitifliği tespit edilmiştir. 

2. Çalışmada H. pylori pozitif olan hastaların yaş ortalaması daha yüksek bulunmuştur. 

3. Çalışmada cinsiyet arasında bakterinin pozitifliği açısından bir farklılık tespit 

edilmemiştir. 

4. Çalışmada Giemsa ve Wright’s eosin ve MGG boya yöntemleri paralel boyanmış ve 

aynı zamanda aynı araştırıcı tarafından bakılmıştır. Üç boya yöntemi ile benzer sonuçlar 

elde edilmiştir. Kullanılan boyalardan Giemsa ve Wright’s eosin boyaları bakterinin 

tanısında rutinde kullanılan MGG yöntemi kadar etkili bulunmuştur.  

5. Çalışmada H. pylori pozitif hastaların %98’inde inflamasyon, %34,6’sında intestinal 

metaplazi ve %50,7’sinde de atrofi saptanmıştır. Aktivasyon ise hastaların 82,9’unda 

pozitif olarak gözlenmiştir. 

6. H. pylori pozitif olan hastalarda bakterinin kolonizasyon durumu ile inflamasyon 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Şiddetli derecede H. pylori’li 

hastalarda inflamasyon tüm hastalarda gözlenirken (%100), hastalık şiddeti azaldıkça 

inflamasyon saptanmayan hastaların oranında artış göstermiştir. 

7. İntestinal metaplazi pozitifliği ile H. pylori yoğunluğu arasındaki ilişkide istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,01). Bakteri pozitifliğinde intestinal metaplazi ve %50,7 

oranında bir artış tespit edilmiştir. 

8. Aktivasyon pozitifliği de H. pylori şiddeti ile de anlamlı ilişki göstermiştir (p<0,001). 

H. pylori şiddetindeki artış aktivasyon pozitifliğinin görülme oranını arttırmıştır. 

9. Hafif ve orta derecede H. pylori pozitifliği olan hastalarda atrofi olmayanların oranı 

olanlardan daha yüksek gözlenirken, şiddetli H. pylori pozitifliği olan hastalarda atrofik 

olanların oranı (%56,4) olmayanların oranından (%43,6) yüksek gözlenmiştir. 

10. Tüm hastalar dikkate alınarak yıl farklılığı olmaksızın yapılan ki-kare testi soncunda 

ise H. pylori pozitifliği ile aylar arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,001). 

Mart, Nisan ve Mayıs aylarında pozitif hastaların oranı negatif olan hastalarından 

oranından daha yüksek gözlenmiştir. Bu bulgular ışığında ilkbaharda H. pylori 

pozitifliğinin artış gösterdiği söylenebilir. 

11. Bakterinin Ordu ilinde görülme yüzdesinin yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
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Çalışmada elde edilen sonuçlara doğrultusunda aşağıdaki öneriler sunulmuştur. 

-. H. pylori’nin epidemiyoloji Ordu ilinde oldukça yüksek oranda tespit edilmiştir. 

Bakterinin enfekte sular ve yiyeceklerle bulaşabileceği bildirilmiştir. Çalışma bölgesinde 

de sebze tüketimi ve tatlı su kaynakları fazla olduğundan halka bu konuda bilgilendirme 

çalışmalarının yapılması, 

- Çalışmada Giemsa ve Wright’s eosin boyalarının MGG kadar etkili bulunmuştur. 

Bu doğrultuda rutin tanıda Giemsa ve Wright’s eosin’nin kullanılabileceği, 

- Çalışmada atrofi, inflamasyon, intestinal metaplazi ve aktivasyon ile bakteri 

pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Bu doğrultuda hastaların takibi 

konusunda bu parametererin önemli olduğu sonucuna varılmış olup takip esnasında eski 

örneklerin de paralel değerlendirilmesi gerektiği, 

- H. pylori’nin bulaşma ve korunma yolları hakkında bilgilendirme çalışmalarının 

yapılması gerektiği, 

- Bakterinin ilkbahar mevsiminde görülme oranının artmış olması bölgenin o 

mevsimlerde çok fazla yağış alması nedeniyle bulaşmanın daha kolay olabileceği 

düşünülmüş ve bu aylarda korunmak için tedbirlerin artırılması gerektiği önerisi 

sunulmuştur. 
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Kongresi, 2003 

71. Kaya Özlem Makbule, Otlu Harika, Karaman Ülkü, Daldal Nilgün, Atambay 

Metin Çeşitli Hasta Ve Yaş Gruplarında Demodex Spp. Görülme Sıklığı. XIII. Ulusal 

Parazitoloji Kongresi, 2003 

72. Kaya Özlem Makbule, Daldal Nilgün, Karaman Ülkü, Atambay Metin 

 Trichomonas İntestinalis' İn Robinson Besiyerinde Üretilmesi. Xııı. Ulusal 

Parazitoloji Kongresi, 2003 

73. Karaman Ülkü, Atambay Metin, Kaya Özlem Makbule, Daldal Nilgün 

 Trichomonas Vaginalis' İn Çeşitli Ortamlarda Ve Farklı Isılarda Yaşam Süresi. Xvı. 

Ulusal Biyoloji Kongresi, 2002 

74. Karaman Ülkü, Atambay Metin, Kaya Özlem Makbule, Daldal Nilgün

 İndirekt Hemaglutinasyon Tekniğinde (Iha) İnsan, İnek Ve Koyun Antijenlerinin 

Karşılaştırılması. 12. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 2001 

75. Daldal Nilgün, Karaman Ülkü, Atambay Metin Malatya' Da Konsomatris 

Olarak Çalışan Kadınlarda Trichomonas Vaginalis İnsidansı. 12. Ulusal Parazitoloji 

Kongresi, 2001 

76. Daldal Nilgün, Atambay Metin, Kaya Özlem Makbule, Karaman Ülkü, Çelik 

Tuncay, Şahsıvar Orkun  Lugol Solüsyonunda Glasiel Asetik Asit Kullanımının 

Etkileri. 12. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 2001 

77. Çelik Tuncay, Daldal Nilgün, Şahsıvar Orkun, Karaman Ülkü, Kaya Özlem 

MakbuleMalatya İli Merkezinde Çeşitli İlköğretim Okulu Çocuklarında Bağırsak 

Parazitlerinin Dağılımı. 12. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 2001 

78. Kaya Özlem Makbule, Atambay Metin, Şahsıvar Orkun, Karaman Ülkü, Daldal 

Nilgün  Olgu Sunumu: Anal Bantta Saptanan Akar. 12. Ulusal Parazitoloji 

Kongresi, 2001 

79. Atambay Metin, Karaman Ülkü, Kaya Özlem Makbule, Daldal Nilgün 

 Trichomonas İntestinalis' İn Cplm Besiyerinde Üretilmesi. 12. Ulusal Parazitoloji 

Kongresi, 2001 

80. Atambay Metin, Karaman Ülkü, Kaya Özlem Makbule, Daldal Nilgün Farklı 

Serumların Trichomonas Vaginalis' İn Cplm Besiyerinde Üreme Sürelerine Etkisi. 12. 

Ulusal Parazitoloji Kongresi, 2001 

81. Şahsıvar Orkun, Kaya Özlem Makbule, Karaman Ülkü, Atambay Metin, Daldal 

Nilgün Eosinofilili Hastalarda Kist Hidatik Seroprevalansı. 12. Ulusal Parazitoloji 

Kongresi, 2001 

82. Atambay Metin, Kaya Özlem Makbule, Karaman Ülkü, Çelik Tuncay

 Leishmania Major Promastigotlarının Üremesine Klaritromisinin Etkisi. Iı. Ulusal 

Tropikal Hastalıklar Kongresi, 2000 

83. Atambay Metin, Kaya Özlem Makbule, Karaman Ülkü, Çelik Tuncay

 Leishmania infantum Promastigotlarının Üremesine Klaritromisinin Etkisi. Iı. Ulusal 

Tropikal Hastalıklar Kongresi, 2000 

 

C.3. Kitap / Kitap Bölümleri, Alanında Türkçe yazılmış ulusal yayınevlerinde 

basılmış kitap (kongre derleme ve ders notu kitapları hariç ) ISBN olması 

zorunludur"  

1. Karaman Ülkü ve toplamda 87 yazarlı ULUSAL Mikrobiyoloji Standartları 

Bulaşıcı Hastalıklar Laboratuvar Tanı Rehberi Cilt I (2014)., T.C. SağlıkBakanlığı 
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Türkiye Halk Sağlığı Kurumu’, Editör: Efsun Akbaş, Arabacıoğlu Hakan, Ötgün Selin 

Nar, Basım Sayısı:1, Isbn:978-975-590-489-4, Türkçe 

2. Karaman Ülkü Ve Toplamda 87 Yazarlı Ulusal Mikrobiyoloji Standartları Bulaşıcı 

Hastalıklar Laboratuvar Tanı Rehberi Cilt Iı (2014)., T.C. Sağlıkbakanlığı Türkiye Halk 

Sağlığı Kurumu’, Editör:Efsun Akbaş, Arabacıoğlu Hakan, Ötgün Selin Nar, Basım 

Sayısı:1, Isbn:978-975-590-489-4, Türkçe 

3. Karaman Ülkü Ve Toplamda 87 Yazarlı Ulusal Mikrobiyoloji Standartları Bulaşıcı 

Hastalıklar Laboratuvar Tanı Rehberi Cilt Iıı (2014)., T.C. Sağlıkbakanlığı Türkiye Halk 

Sağlığı Kurumu’, Editör:Efsun Akbaş, Arabacıoğlu Hakan, Ötgün Selin Nar, Basım 

Sayısı:1, Isbn:978-975-590-489-4, Türkçe 

4. Karaman Ülkü Ve Toplamda 93 Yazarlı Bulaşıcı Hastalıkların Araştırılmasında 

Sahada Çalışan Hekimler İçin Laboratuvar Rehberi Aydoğdu Ofset Matbaacılık Ambalaj 

San Ve Tic Ltd Şti, Editör:Akbaş Efsun, Basım sayısı:1, Türkçe (2014). ISBN: 978-975-

590-511-2 

 

C.4. Alanında Türkçe yazılmış ulusal yayınevlerinde basılmış kitap bölümü 

editörlük (ders notu hariç)"  

1. Ok Ülgen Zeki, Korkmaz Metin, Özbilgin Ahmet, Karaman Ülkü, Ünver Yolasığmaz 

Ayşegül, Miman Özlem, Doğruman Al Funda,Yurdagül Cengiz, Özkan Hülya, Balcıoğlu 

İbrahim Cüneyt,Turgay Nevin,Taylan Özkan Hikmet Ayşegül,Girginkardeşler Nogay,

 Parazitolojide Laboratuvar, Bölüm Adı: (Atlas) (2011), Meta Basım, Editör:Korkmaz 

Metin, Ok Ülgen Zeki, Basım sayısı:1, Sayfa Sayısı 329, Türkçe 
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D. ATIFLAR 

 

D.1. SCI, SCI- Expanded SSCI ve AHCI kapsamındaki dergi atıfları 

  
Atıf yapılan makale 

Atıf 

Sayısı 

  

1 Malondialdehyde, Glutathione, and Nitric Oxide Levels in 

Toxoplasma gondii Seropositive Patients  

19X5 95 

2 Investigation of Microsporidia Prevalence by Different Staining 

Methods in Cases of Diarrhea 

7X5 35 

3 Prevalence of Microsporidium and Other Intestinal Parasites in 

Children from Malatya, Turkey 

7X5 35 

4 Investigation of Microsporidia in Patients with Acute and Chronic 

Urticaria 

6X5 30 

5 The Rates of Seropositivity and Seroconversion of Toxoplasma 

Infection in Pregnant Women 

4X5 20 

6 Glutathione and malondialdehyde levels in patients with hydatid 

cyst 

4X5 20 

7 The incidence of Demodex species in skin biopsy specimens 

diagnosed as actinic keratosis and nonmelanoma skin cancer 

3X5 15 

8 House dust-mites: Effect on antioxidant enzyme activities 3X5 15 

9 Investigation of Anti- leishmanial Activity of the Ten Different 

Hydrazone Derivatives 

2X5 10 

10 The Prevalence of Demodex Species and Its Relationship With the 

Metabolic Syndrome in Women of Malatya Province, Turkey 

2X5 10 

11 Incıdence Of Cryptosporidium Spp. In The Human Populatıon Of 

Malatya In Turkey 

2X5 10 

12 Investigation on Toxoplasma gondii by Polymerase Chain 

Reaction and Loop-Mediated Isothermal Amplification in Water 

Samples from Giresun, Turkey 

2X5 10 

13 Tuboovarian Abscess Caused by Hydatid Cyst: A Rare Case 2X5 10 

14 Investigation of Demodex Spp. prevalence among managers and 

workers of health hazard bearing and sanitary establishment 

2X5 10 

15 Investigation of Demodex spp. in perinea areas and faces of young 

men visiting the urology policlinic 

2X5 10 

16 Positivity of Demodex spp. in biopsy specimens of nevi 2X5 10 

17 A New Strategy for Enhancing Acanthamoebicidal Activity with 

Synthesis of Nanoflower of Laurocerausus officinalis Roemer 

(Cherry laurel) Fruit Extracts 

1X5 5 

18 Antioxidant, Antimicrobial Activities and Phenolic and Chemical 

Contents of Physalis peruviana L. from Trabzon, Turkey 

1X5 5 

19 Prevalence Of Demodex Ectoparasıtes Among Humans In Ordu 

Provınce In Turkey 

1X5 5 

20 Epidemiology of Cyclospora Species in Humans in Malatya 

Province in Turkey 

1X5 5 
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F. Dergilerde Editörlük / Kurul Üyeliği / Hakemlik 

 

F.3. Diğer uluslararası indekslere kayıtlı dergilerde editörlük 

1. Middle Black Sea Journal of Health Science (Diğer endeksler), Dergi, Editör, ORDU 

ÜNİV.,2018 

2. Middle Black Sea Journal of Health Science (Diğer endeksler), Dergi, Editör, ORDU 

ÜNİV.,2017 

 

F.6. Ulusal hakemli dergilerde yayın kurulu üyeliği 

1. İnönü Üniversitesi Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksek Okulu Dergisi (Diğer 

Endeksler), Dergi, Yayın Kurulu Üyeliği, İnönü Üniversitesi, 2018  

2. Arıcılık Araştırma Dergisi, 2018, e-ISSN: 2618-6438, ISSN: 2146-2720, editör kurulu 

üyeliği  

3. Middle Black Sea Journal of Health Science (Diğer endeksler), Dergi, Editör, ORDU 

ÜNİV.,2016 

4. Middle Black Sea Journal of Health Science (Diğer endeksler), Dergi, Editör, ORDU 

ÜNİV.,2015 

5. ODÜ Tıp Dergisi (Diğer endeksler), Dergi, Yrd. Editör, Ordu Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, 01.05.2014-07.04.2015 

F.8. Ulusal hakemli branş dergilerinde editörlük, yayın kurulu üyeliği ve hakemlik 

  Hakemlik yapılan derginin adı Yılı 

1 Acta Tropica 2018 

2 
Invitation to Review for the Brazilian Journal of 

Pharmaceutical Sciences 
2018 

3 Mikrobiyoloji Bülteni 2018 

4 Dicl Tıp Dergisi 2015 

5 Dicle Tıp Dergisi 2014 

6 Journal of Epidemiology and Global Health  2013 

7 Universal Journal of Medicine&Dentisry 2012 

8 Journal of Cell and Animal Biology 2012 

9 Sakarya Tıp Dergisi 2011 

10 Journal of Public Health and Epidemiyology 2011 

11 African Journal of Biochemistry Research 2009 

 

G. Projeler 

 

G.5. Üniversite BAP projesi yürütücülüğü 

1. Alerjik rinit ve bronşiyal astımlı hastalarda ev tozu akar epidemiyolojisi Ordu İli 

Örneği, 2018 

2. Sindirim Sistemi Şikayetli Hastalarda İntestinal Parazitlerin Epidemiyolojisi Ordu 

İli Örneği, 2018 

 

G.6. Üniversite BAP projesinde görev alma 

1. Ordu’dan Alınan Su Örneklerinde Blastocystis Türlerinin Moleküler Teknikler 

Kullanılarak Araştırılması, Yükseköğretim Kurumları tarafından destekli bilimsel 

araştırma projesi, 10/06/2016 - 10/05/2017 
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2. Ürogenital Şikayeti Olan Hastalarda Trichomonas Vaginalis Pozitif liği ve Risk 

Faktörlerinin Belirlenmesi, 2017 

3. Pelin otu (Artemisia absinthium L) örneklerinin biyolojik aktiviterleri ve Avrupa 

Farmaopesi 6.0'a uygunluklarının araştırılması 

4. Ordu İli İlköğretim Okulu Öğrencilerinde Pediculus capitis Yaygınlığının 

Belirlenmesi, Yükseköğretim Kurumları tarafından destekli bilimsel araştırma 

projesi, 2017 

5. İnsanarda Microsporidiaların epidemiyolojisi (Malatya ili örneği) 2006 

6. Ev tozu akar allerjisi olan kişilerde antioksidan aktivite ve nitrat düzeyleri, 2002 

7. Malatya'da kadınlarda Trichomonas vaginalis'in çeşitli sosyal durumlar 

açısından yaygınlığının incelenmesi. (Araştırıcı) İnönü Üniversitesi Araştırma 

Fon Saymanlığı Proje No: 2001/44 Proje Yöneticisi:Prof.Dr.Nilgün Daldal 

 

H. Bilimsel Toplantı Düzenleme  

 

H. 2. Uluslararası sempozyum, kongre, kolokyum ve sanatsal etkinlik düzenlemede 

üye (düzenleme kurulu, sekretarya, bilim kurulu, oturum başkanlığı, panelist) 

olarak görev almak" 

9. Ulusal Hidatidoloji ve 2. Ulusalarsası Hidatidoloji kongresi 

2018 
Düzenelme kurulu üyesi  

9. Ulusal Hidatidoloji ve 2. Ulusalarsası Hidatidoloji kongresi 

2018 
Bilim kurulu üyesi  

III. Uluslar arası Mesleki ve Teknik Bilimler Kongresi 2018 oturum başkanı 

9. Ulusal Hidatidoloji ve 2. Ulusalarsası Hidatidoloji kongresi 

2018 
oturum başkanı 

8. Ulusal Hidatidoloji ve 1. Ulusalarsası Hidatidoloji kongresi 

2017 
Bilim kurulu üyesi  

8. Ulusal Hidatidoloji ve 1. Ulusalarsası Hidatidoloji kongresi 

2017 
oturum başkanı 

 

H. 4. Uluslararası sempozyum, kongre, kolokyum ve sanatsal etkinlik düzenlemede 

üye (düzenleme kurulu, sekretarya, bilim kurulu, oturum başkanlığı, panelist) 

olarak görev almak" 

7. Ulusal Hidatidoloji kongresi 2014 yerel düzenleme kurulu üyesi 

7. Ulusal Hidatidoloji kongresi 2014 bilim kurulu  

4. Ulusal Hidatidoloji kongresi 2008 yerel düzenleme kurulu üyesi 

 

I. Eğitim-Oğretim Faaliyetleri 

I.3. Yüksek lisans tez yönetimi (sonuçlanmış) 

Birinci Danışman: Şahin Direkel, İkinci Danışman Ülkü KARAMAN Yüksek lisans 

Öğrencisi: Gamze KAÇMAZ Giresundaki parklarda Parazitlerin Yaygınlığı 
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 I.5. Verilen ders 
Akademik 

Yıl  
Dönem  Dersin Adı  

Haftalık Saati  Öğrenci 

Sayısı  Teorik  Uygulama  

2009-2010 
Güz  

        

        

İlkbahar   Halk Sağlığı Hemşireliği  0 16  44 

2010-2011 
Güz  

 Mikrobiyoloji-Parazitoloji  3  1   84 

 Biyokimya 2 0  84 

İlkbahar  Bulaşıcı Hastalıklar Hemşireliği  2  0  67 

2011-2012 

Güz  
 Mikrobiyoloji-Parazitoloji 3 1 109 

 Biyokimya 2 0 109 

 

İlkbahar  

    

Bulaşıcı Hastalıklar Hemşireliği  2  0 70 

2012-2013 
Güz 

 Mikrobiyoloji-Parazitoloji 3 1 150 

 Biyokimya 2 0 139 

İlkbahar  Mikrobiyoloji-Parazitoloji 2 1 19 

2013-2014 

Güz 

Hemşireliğe Özel Mikrobiyoloji - Parazitoloji 3 1 155 

Ağız mikrobiyolojisi 1 1 19 

Mikrobiyoloji-Parazitoloji 2 1  

İlkbahar Mikrobiyoloji-Parazitoloji 2 1  

Tıp 
Parazitoloji Dönem_III 2 1 32 

Parazitoloji Dönem_II 1 1 40 

  Parazitoloji Dönem_I 1 - 54 

2014-2015 

Güz Hemşireliğe Özel Mikrobiyoloji - Parazitoloji 1 1 155 

Diş Hek Parazitoloji 2   

Tıp Parazitoloji Dönem_III 2 1  

 Parazitoloji Dönem_II 1 1  

 Parazitoloji Dönem_I 1 -  

2015-2016 

Güz Hemşireliğe Özel Mikrobiyoloji - Parazitoloji 1 1 155 

Diş Hek Parazitoloji 2   

Tıp Parazitoloji Dönem_III 2 1  

 Parazitoloji Dönem_II 1 1  

 Parazitoloji Dönem_I 1 -  

2016-2017 

Diş Hek Parazitoloji 2   

Tıp Parazitoloji Dönem_III 2 1  

 Parazitoloji Dönem_II 1 1  

 Parazitoloji Dönem_I 1 -  

     

2017-2018 

Diş Hek Parazitoloji 2   

Tıp Parazitoloji Dönem_III 2 1  

 Parazitoloji Dönem_II 1 1  

 Parazitoloji Dönem_I 1 -  

2018-2019 

Diş Hek Parazitoloji 2   

Tıp Parazitoloji Dönem_III 2 1  

 Parazitoloji Dönem_II 1 1  

 Parazitoloji Dönem_I 1 -  

 

J. İdari Görevler (en az 6 ay belgelendirilmiş olmak şartıyla) 

1. Meslek Yüksekokulu, Yüksekokul ve Enstitü Müdür Yardımcılığı, 2003-2016 

2. Ordu Üniversitesi Tıp Fakültesi Parazitoloji Anabilim Dalı başkanlığı (Görevlendirme 

tarihi: 2013) 
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DİĞER FAALİYETLER 

Kongre ve Sempozyum 

1. 19. Ulusal Hidatidoloji ve 2. Uluslararası Hidatidoloji kongresi 2018/Kıbrıs 

2. III. Uluslararası Mesleki ve Teknik Bilimler Kongresi 2018/Gaziantep 

3. 8. Ulusal Hidatidoloji ve 1. Uluslararası Hidatidoloji kongresi 2017/Çorum 

4. 20. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 2017/Erzurum 

5. VII. Ulusal Hidatidoloji Kongresi Yerel Düzenleme Kurulu Görevi 4-7 Eylül 

2014, Ordu 

6. 18. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 29-Eylül-5 Ekim 2013, Denizli 

7. 17. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 4-10 Eylül 2011, Kars/Türkiye 

8. Fourth Internatıonal Conference On Phthıraptera (Icp 4) June 13-18, 2010 Urgup, 

Cappadocıa, Turkey 

9. XVI. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 1-7 Kasım 2009, Adana.  

10. IV. Ulusal Hidatidoloji Kongresi (Uluslararası katılımlı) Yerel Düzenleme 

Kurulu Görevi 25-28 Haziran 2008, Malatya 

11. XV. Ulusal Parazitoloji Kongresi, 18-23 Kasım 2007, Ürgüp-Kayseri 

12. Gülhane Askeri Tıp Fakültesi ve İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya 

Anabilim Dalı Bahar Toplantısı. 18-19 Mayıs 2007 Malatya  

13. Biyoloji Eğitiminde Evrim Sempozyumu 3-4 Mayıs 2007 Malatya 

14. III. Ulusal Tropikal Hastalıklar Kongresi 6-9 Kasım 2006, Diyarbakır. 

15. Uluslararası katılımlı 3. Ulusal Hidatidoloji Kongresi 6-9 Eylül 2006, Samsun 

16. 14. Ulusal parazitoloji kongresi 18-25 Eylül 2005, İzmir 

17. 2. Ulusal Hidatidoloji Kongresi 15-18 Eylül 2004, Bursa 

18. 12. Ulusal Parazitoloji Kongresi 24-28 Eylül 2001, Elazığ 

19. Genitoüriner Enfeksiyonlar Sempozyumu 11-14 Ekim 2001, Antalya 

20. 2. Ulusal Tropikal Hastalıklar Kongresi 25-29 Eylül 2000, Şanlıurfa 

 

Kurslar 

1. Klinik Araştırmalarda Etik Yaklaşım kursu, 15 Haziran 2009, Elazığ 

2. İç Tetkik Eğitim Programı, 24-25 Ocak 2009, 

3. Kalite Yönetim Sistemi Dokümantasyon Eğitim Programı, 30 Kasım 2008,  

4. Proses Yönetimi ve Etkileşimi Eğitim Programı, 22-23 Kasım 2008, 

5. ISO 9001 Kalite Yönetim Sistemi Eğitim Programı, 25-26 Ekim 2008,  

6. Tıbbi ve veteriner önem taşıyan bitler, uyuz etkenleri ve keneler kursu 01-05 Eylül 

2008, Sivas 

7. Türkiye’de bulaşıcı hastalıkların Epidemiyolojik sürveyansı ve kontrol sisteminin 

güçlendirilmesi projesi-Faz II Spesifik Mikrobiyoloji Pratiği-Laboratuvar Eğitimi 

Programı-2008 Zoonotik enfeksiyonlar Modülü, 21-23 Temmuz 2008, Ankara  

8. Türkiye’de bulaşıcı hastalıkların Epidemiyolojik sürveyansı ve kontrol sisteminin 

güçlendirilmesi projesi-Faz II Spesifik Mikrobiyoloji Pratiği-Laboratuvar Eğitimi 

Programı-2008 Parazitoloji Modülü, 14-18 Temmuz 2008, Ankara 

9. Basic Course in laboratory animals science 4-5 june 2005, Kayseri 

10. Ulusal Leishmaniosis sempozyumu ve kursu 2-4 Aralık 2004, Adana 

 


