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Abstract: Helicobacter pylori (H. pylori); spiral is a
microaerophilic and gram negative bacteria. A time
when this microorganism body, if left untreated
continues here in the presence of life. Type 1 has
been declared by the World Health Organization as a
carcinogen. H. pylori associated inflammatory
condition is usually acquired under the age of 10.

70-90% of the population in countries with low
socioeconomic level was infected with these
bacteria, 70-80% in Turkey, and while in developed
countries the ratio is observed in 20-25%. Today,
gastritis, gastric diseases such as gastric cancer and
lymphoma have been shown by the presence of the
H. pylori infection has become important
relationship.

Oz: Helicobacter pylori (H. pylori); spiral sekilli,
mikroaerofilik ve gram negatif bir bakteridir. Bu
mikroorganizma viicuda bir defa girdiginde, tedavi
edilmedigi takdirde yasam boyu varligimi burada
devam ettirmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
Tip 1 kanserojen olarak ilan edilmistir. H. pylori’ye
baglit iltihabi durum genellikle 10 yasin altinda
kazanilmaktadir.

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan iilkelerde niifusun
%70-90"t bu bakteri ile enfekte iken, Tiirkiye’de
%70-80, gelismis iilkelerde ise bu oran % 20-25
olarak goriilmektedir. Gilinlimiizde gastrit, mide
kanseri ve mide lenfomasi gibi hastaliklar ile H.
pylori iligkisinin varhiginin gosterilmis olmasi ile bu
enfeksiyon biiyiik 6nem kazanmistir
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Giris

Helicobacter pylori ve sindirim sistemindeki diger helikobakterlerin biyolojinin ilk
canli organizmalar1 kadar eski olduklar1 diisiiniilmektedir. Insanligin evrimsel olarak ayrima
ugradigi yillardan ¢ok daha onceki donemlerde; ilk primatlar ve biiyiik memelilerin sindirim
sistemlerine temel flora bakterisi olarak yerlestikleri tahmin edilmektedir (Falush and Wirth,
2003; Wirth et al., 2004). Onceleri Campylobacter pyloridis olarak bilinen H. pylori
laboratuvar kosullarinda ilk defa 1982 yilinda iretilmistir (Marshall, 1989). Bu oldukc¢a
hareketli, virgiil veya spiral seklindeki Gram negatif ¢omaklar, gastrit ya da iilser hastalig1
olan insanlarin mide mukozal epitelinin {izerindeki mukus tabakasinda yasadigi saptanmistir
(Hopkins and Morris 1994; Koksal, 2002). Campylobacter cinsine ¢ok benzedikleri i¢in bu
cinse ait olduklar1 digiiniilmiistiir (Tablo 1). Ancak daha sonra bir¢ok genotipik ve fenotipik
ozelliklerinin Campylobacter cinsinden farkli oldugu saptanarak, bu yeni cinse Helicobacter

ismi verilmistir (Marshall and Warren, 1984).

Tablo 1. H. pylori’nin smiflandirilmasi (Yula, 2009).

Alem, (Domain / empire) Bacteria

Sube, (Division / phylum) Proteobacteria

Sinif, (Class) Epsilon proteobacteria
Takim, (Order) Campylobacterales
Aile, (Family) Helicobacteraceae
Cins, (Genus) Helicobacter

Tiir, (Species) Helicobacter pylori

Marshall ve Warren (1984) gastrik biyopsi Orneklerinin histolojik incelenmesi
esnasinda gordiikleri basillerin, gram negatif kivrimli vibriolara benzemeleri sebebi ile
bakterinin izolasyonu i¢in Campylobacter tiirlerinin izolasyonunda kullanilan yontemleri
kullanmiglardir. Segici besiyerlerine ekilen biyopsi Orneklerini mikroaerofilik sartlarda,
Campylobacter tiirleri i¢in gegerli olan 48 saat inkiibasyona birakmuslardir. ilk yaptiklar: 30
kiiltiir denemesi basarisizlikla sonuclanmistir. Ancak kiiltiirler 5 giin siire ile inkiibe
edildiginde besiyerinin yiizeyinde spiral seklindeki mikroorganizmalara ait gozle goriiniir
koloniler olusmustur (Warren and Marshall, 1984). Bu kesiften sonra 11 hastanin daha
biyopsi Orneklerinde spiral mikroorganizmalari {ireten arastirmacilar, bakterilerle gastrik
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mukozada iltihap olusumunun ve 6zellikle de kronik aktif gastrit i¢in karakteristik olan mide
yiizeyinde por olusumunun birlikteligini vurgulayarak, bu bakterilerle bazi gastroduodenal
hastaliklarin olusumu arasinda iliski oldugunu ortaya koymuslardir. Gastroduodenal
hastaliklarla, sonrasinda H. pylori olarak adlandirilacak olan bu spiral sekilli mikroorganizma
arasindaki iligkinin ispatlanmasi 20. yy. tibbina damgasini vuran onemli gelismelerden
birisidir.

H. pylori’nin Genel Ozellikleri

H. pylori, Campylobacter cinsinden; kilifli kirpiklerinin olmasi, benzersiz yag asitleri
profili, rRNA dizilerinin farkliligi, iireaz, oksidaz ve katalaz iiretmesi, polar demetler halinde
4-6 kamg1 icermesi, hiicre geperinin piiriizsiiz olmasit gibi 6zellikleri ile ayrilir Bu nedenle
Helicobacter cinsi Wallinella cinsi ile yakin akrabadir. H. pylori genomik seviyede genis
cesitliliklere sahiptirler. Bu varyasyonlar ¢esitli polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yontemleri
ile de gosterilmektedir (Sly et al., 1993; Goodwin and Worsley, 1993; Dunn et al., 1997; The
Maastricht Consensus Report, 1997; Kusters et al., 2006; Mehli, 2007, Gliner ve Telli, 2012,
Saxena et al., 2013).

H. pylori’nin gastroduodenal hastaliklarla iligkisinin gdsterilmesine yonelik
calismalarda, bakterinin gastrik kolonizasyonu ile mukoza iliskili lenfoid doku (MALT) ve
gastrik adenokarsinomalar arasindaki iliski dikkat ¢ekmis ve yapilan ¢alismalarda H. pylori
uzaklastirma tedavisi sonrast MALT lenfoma hastalarinda iyilesme gosterilmistir. Bu
bulgulara dayanarak, Uluslararasi Kanser Arastirma Kurumu (International Agency for
Cancer Research) 1994 yilinda H. pylori’nin insanlar i¢in kanserojen oldugunu ilan ederek,
ilk defa bir bakteriyi Tip I kanserojen olarak siniflandirmistir (Nomura et al., 1991; Forman,

1995; Giiner ve Telli, 2012).

H. pylori’nin laboratuvar sartlarinda tretilmesi ile birlikte ilk ¢alismalar bakterinin
biyolojik 0Ozellikleri ve taksonomisine yonelik olarak yogunlagsmistir. Kiiltiirde {iretilen
kolonilerden yapilan tani ¢alismalarinda bakterinin gerek biyokimyasal 6zellikleri (Tablo 2),

gerekse de diger yapisal 6zellikleri ortaya konmustur (Tablo 3).
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Tablo 2. H. pylori’nin biyokimyasal 6zellikleri

Biyokimyasal Ozellik Sonu¢
Katalaz n
Oksidaz +
Nitrat indirgeme -
Alkalen Fosfataz +
Ureaz +
Indol -
Glutamil Transferaz +
Sefalotin Duyarlt
Nalidiksik Asit Direngli
Tablo 3. H. pylori’nin 6zellikleri
Ozellik Etki
Spiral Sekil Mukus icinde hareketi saglar.
Flagella Hareketin etkin olusunu saglar.

Lipopolisakkaritler; GM3 ganglizoid ve

Lewis B antijenlerine baglanmay1 saglar.

Ureaz A ve B

Katalaz
Fosfolipaz A ve B

Proteaz
Vakuol yapici sitotoksin (Vac A)

Diisiik molekiil agirhkh proteinler
(Porinler)

cagA (Sitotoksin iliskili gen A)

Is1 Sok Proteinleri (Hsp A ve B)

Gastrik mukus salgilayan hiicrelere secici
koloni olusturur.

Gastik ortamda yasam siirdlirme

Gastrik ortamda ve muhtemelen de fagositik
vakuolllerde (H,0,’den korunarak) yasama

Mukusun  epitel  hiicre = membraninin
sindirimi, mukusun 1slakliginin artis.

Mukusun epitel hiicre membranin sindirimi,
mukusun eriyebilirliginin artisi

Epitel hiicrelerin hasarlanmasi.

Nortofil ve mononiikleer hiicreleri kendine
cekerek reaktif oksijen bilesikleri ve
interlokinlerin salgilanmasi.

Sitotoksin olusumu ve muhtemelen peptik
tilser olusumu

Otoimmiinitede rol oynar.
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H. pylori’nin Bulagsma Yollar

H. pylori’nin dogal kaynag: heniiz bilinmemektedir. Baz1 hayvanlarda Helicobacter
dis1 tiirler bulunmasina ragmen H. pylori tiirti bulunamamistir (Dunn et al., 1997; Everhart,
2000). Giintimiizde H. pylori’nin ana konaginin insan oldugu diistiiniilmektedir. H. pylori’nin
bulagsmasinda olas1 yollar; diski-agiz ve agiz-agizdir. Bununla birlikte H. pylori’nin digki, dis
plag: ve tiikiiriikten izole edilmesi bu yollarla bulastig1 goriisiinii desteklemektedir (Ferguson
et al., 1997; Vaira et al., 2001; Karezewska et al., 2002; Altindis ve Ozdemir, 2003; De
Schryver et al., 2006; Azevedo et al., 2007; Makola Di Peura and Crowe, 2007, Saxena et al.,
2013).

Aile i¢i yakin temasla bulasi olabilir, ancak cinsel iliski ile baglantisi
gosterilememistir. Enfekte kisilerin birlikte yasadigi diger aile fertlerinde H. pylori enfeksiyon
oraninin yiiksek olmasi insandan insana bulagsmanin miimkiin olabilecegini gostermektedir.
Ayrica, endoskopi islemi ile de bulagma olabilir. Bu durum tedavi sonrasinda endoskopi ile
kontrol edilen hastalarda enfeksiyonun yeniden olugmasina sebep olabilir (Dagekin, 2006). H.
pylori bulasisi i¢in riskli mesleki gruplar arasinda gastroenterologlar, endoskopi personeli, dis

hekimleri 6ne ¢ikmaktadir (Vaira et al., 2002; Altindis ve Ozdemir, 2003).
H. pylori’nin Molekiiler Ozellikleri

H. pylori’nin gen dizi sirasinin tamami Tomb ve arkadaslari tarafindan 1997 yilinda
aciklanmistir. Kodlanan genler arasinda: 16S, 23S ve 5S ribozomal RNA genleri, DNA
replikasyonunda gérev alan gyrA, homolog DNA rekombinasyonundan sorumlu recA ve ftsH
genleri gibi hiicre canlilig1 i¢in 6nemli olanlar belirlenmistir. Bircok gen bolgesinin hastalik
olusturma ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (van Doorn et al., 1998; Mehli, 2007). Bunlar
arasinda; dis membran proteinleri (OipA) ve lipopolisakkarit molekiillerini kodlayan genler,
vakuol olusturma sitotoksin geni (vacA), sitotoksin iliskili gen (cagA), adhesin geni (hpaA),
flagellin genleri (flaA ve flaB), iireaz gen kiimesi yapisal alt birimleri kodlayan ureA ve ureB
geni, fonksiyonu tam olarak bilinmeyen ureC ve ureD genleri ile {ireaz aktivitesi igin gerekli

olan ureE, ureF, ureG, ureH ve urel genleri bulunmaktadir (Ozkaya, 2005; Mehli, 2007).
H. pylori’nin Hastahk Olusturma Ozellikleri

H. pylori ile enfekte kisilerin timiinde gastrit gelisirken, hastalarin sadece % 20-
30’unda peptik ilser, mide kanseri, MALT gibi patolojilerin gelistigi bilinmektedir. Bu

hastaliklarin olusumunda H. pylori’ye ilaveten; kisiye ait genetik, immiinolojik 6zellikler,
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sigara, alkol kullanimi, tuzlu diyet, tiitsiilenmis besinlerin alinmasi gibi diyete ait faktorler,
¢inko, selenyum gibi element, C, A ve E vitamin eksiklikleri ve ¢evresel faktorlerin yani sira,
bakteriye ait patojenik Ozelliklerin rolii oldugu kabul edilmektedir (Parsonnet et al., 1991;
Graham, 1995).

Bakterinin esas olarak yerlestigi yer midedir ve genel olarak kronik enfeksiyona
burada yol agmaktadir. Ancak ektopik gastrik mukoza, gastrik metaplazi gibi gastrik tip epitel
hiicresinin bulundugu duodenum, 6zofagus gibi gastro-intestinal sistemin herhangi bir
bolgesine de yerleserek enfeksiyon olusturabilmektedirler (Makola Di Peura and Crowe,

2007).

Normalde mide mukozast bakteri enfeksiyonlarina karsi ¢ok iyi korunmustur. Yogun
asidik ortam bunda 6nemli bir rol oynamaktadir. Midenin korpus ve fundus bdliimiinde asitlik
daha yiiksek oldugundan, H. pylori asitligin daha diisiikk oldugu antrum bdlgesine daha kolay
yerlesir. Bunun yani sira mide asit diizeyinin diisiik oldugu viral enfeksiyon, atesli hastaliklar
ve asit salgilanmasinin azaldigi durumlarda bakterinin mideye yerlesmesi daha kolay oldugu
belirlenmistir. Ayrica, H. pylori kendi viriilans faktorleri nedeniyle midedeki asidik ortama
uyum saglayabilmektedir. Midenin asidik olan ortamindan, hareketli olmasi ve {ireaz

aktivitesi sayesinde kurtulabilir. Ureaz enzimi iireyi pargalayarak amonyak ve karbondioksite

doniistiiriir. Amonyak da (NH3‘|‘ H,0" = NHI + HEO) asit ortamda amonyuma doniisiir. Olusan
bu amonyum mukus tabakasi i¢inde bakterinin canliligini siirdiirmesinde 6nemli rol oynar.
Spiral yapida olmas1 ve kamgilar1 sayesinde mukus tabakasi i¢inde yiizebilmekte ve mide

epiteline tutunabilmektedir. (Taylor and Blaser, 1991; Tiinger, 2008).

H. pylori’nin mide epitel hiicrelerine yapismasinda rol oynayan bir takim adezin
molekiilleri tanimlanmistir. Tanimlanmis en 6nemli adezin olan Bab-A proteini (Blood Group
Antigen-Binding Adhesin), epiteldeki Lewis B kan grubu antijenlerine baglanir. Yapisma
sonrasi bu bdlgede mikrovilluslar kaybolmakta, bakteriyel sitotoksik faktorler (VacA, CagA,
IceA gibi) epitel yitkimina yol agmaktadir (Das and Paul, 2007).

H. pylori’nin patojen olma niteligini etkileyen diger onemli faktdr vacA geni ile
kodlanan vakuol yapict sitotoksindir. vacA geni tiim H. pylori suslarinda olmasina ragmen
bakterilerin sadece % 65’inde aktif sitotoksin proteini iiretir. Enfekte kisilerde bu toksine
kars1 notralize edici antikorlar genellikle bulunur. H. pylori’nin antijen ¢esitliligi peptik iilser,
kronik gastrit, gastrik kanser ve malt lenfomada birbirinden farklidir. Farkli antijenler midede
T hiicre aracili immiin yanit1 uyarir. Ornegin cagA peptik iilserde baskin olarak goriilmektedir
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(Krajden et al., 1989; D’Elios et al., 2003). Epitelde vakuol olusturmasi, apoptozu tesvik
etmesinin disinda, asit salgilanmasini 6nleyici, pepsinojen salgisini artirici, hiicre boliinmesini
Onleyici, hiicreler aras1 gegirgenligi artirict ve mitokondriyal hasar yapici etkisi vardir. Ayrica
epitelin yiizeye bakan u¢ kismindaki plazma membraninda bosluklarin olugsmasina yol agarak,
cesitli anyonlarin limene gegisine neden olmakta, bdylece bakterinin besin saglamasinda

Oonemli bir gérev yapmaktadir (Van Doorn et al., 1998).

Mide kanseri olusumunda oksidatif stresin ve H. pylori’ye bagl gelisen kronik atrofik
gastritin 6nemli rol oynadigi kanitlanmis olmakla birlikte, yas, otoimmiin faktorler, yetersiz
beslenme, kronik iltihap, safra refliisii, alkol kullanimi, aspirin, tuz gibi birgok faktoriin de
icinde yer alabilecegi, ¢ok etkenli karmasik bir siirectir (Eslick, 2006). H. pylori’nin

patogenezinde etkili olan enzimler ve etkileri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. H. pylori’nin patogenezinde rol alan enzimler (Mehli, 2007).

Enzim Etki

H. pylori’nin asidik olan mide ortaminda
Ureaz yasayabilmesini iireden toksik amonyum
iireterek saglar.

Fosfolipaz

Alkol Dehidrogenaz
Proteolitik Aktivite
Hemolitik Aktivite
Katalaz

Sodyum Dismutaz
Laktat Dehidrogenaz
Piruvat Dekarboksilaz
Piruvat Dehidrogenaz
Aldolaz

ATPaz
Fosfotransferaz ve Fumarat Rediiktaz

Fukosidaz

Toksik izolesitin tiretir.

Asetaldehit iiretir.

Proteinleri parcalar.

Eritrositleri parcalar.
Makrofajlarda canli kalmay1 saglar.
O, metabolitlerini inaktive eder.
Piruvati laktata gevirir.

Piruvati asetaldehite gevirir.
Piruvati asetata cevirir.

Piirin olusumunu saglar.

Enerji metabolizmasinda yer alir.

H. pylori’nin anaerobik solunumuna imkan

saglar.

Mukus tabakasinin yapisini bozar.
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Noroaminidaz Mukus tabakasinin yapisini bozar.
Glikosiilfataz Mukus tabakasinin yapisini bozar.

Midede N-a- metil histamin konsantrasyonun

N- a -Histamin Metil Transferaz
artmasina neden olur.

Superoksit Dismutaz Notrofillerden korunmayi saglar.

Proteaz Miisini eriterek hiicre savunmasini bozar.

Bakteriyel Patojenitedeki Virulans Etkenleri
H. pylori patogenezinde birgok virulans etken gorev alir.
Spiral Sekil, Flagella ve Hareketlilik

H. pylori, yogun ortamlarda oldukga iyi hareket yetenegine sahiptir. Aktif hareketlilik
ile asit ortamdan hizla gegerek gastrik mukus tabakasini i¢ine girer. Mukus tabakasinda aktif
hareketini devam ettirir. Kamg¢inin kilif membrani, proteinler ve lipopolisakkaritlerden olusur.
Biiyiik bir olasilikla bu kilif, kam¢1 flamentlerini gastrik asitlikten korumaktadir. Kamgi
flamentleri FlaA ve FlaB olmak {izere iki farkli flagellin proteini i¢erir. H.pylori’nin hareketli

olusu en 6nemli virulans etmeni olarak kabul edilmektedir (Go ve Crow, 2000).
Adhezinler

H. pylori epitel hiicrelere tutunabilmek i¢in adezinler olusturur. H. pylori mide epitel
hiicrelerine tutunabilmek icin 5 farkli adhezin kullanmaktadir. Bunlardan kam¢i membraninda
tasidigt HpaA proteni ve dis membraninda yer alan HspA daha 6nce belirlenmistir. Buna ek
olarak dis membran yapisinda 19 yeni lipoprotein bulunmustur. Bunlardan ¢ok azinin islevi
belirlenebilmis, bazilarinin ise bakterinin yapigsma 6zelligine katki sagladiklarr gosterilmistir

(Yuetal., 2002).
Ureaz

Ureaz; iireyi katalize ederek amonyak ve bikarbonat olusumunu saglayan yiiksek
molekiil agirlikli bir enzimdir. H. pylori’nin iireaz enzimi 550 kilodalton (kDa) agirliginda
heksamerik bir molekiildiir. Urenin amonyum iyonu ve suya hidrolizini saglayan bu enzim
gastrit olusumunda Onemli bir goérev yapmaktadir. H. pylori iireazi, bakteriyel iireazlar

arasinda benzersizdir. H. pylori patogenezinde 6nemli etkileri oldugu son arastirmalar ile de
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gosterilmistir. Ureaz hidrolizi ile iiretilen amonyak, mide epitel hiicreleri iizerinde toksik

etkilere neden olabilir (Yu et al., 2002; Bolek, 2006).

H. pylori’nin agiz yoluyla gegisinden sonra, mukus i¢inde artan hareketi ile kendisine
uygun ortama ulagmakta, adezinleri ile yapisip, lireaz enzimi ile ¢evresindeki asit ortami
notralize etmektedir (Sandik¢1 ve Koksal, 1996; Develioglu ve Gedik 2001; Kusters et al.,
2006; Nazligiil ve Agbaba, 2010).

H. pylori ile iliskili Gastrik Hastaliklar

H. pylori, diinyada en sik rastlanilan hastalik etkenlerinden biri olup, diinya niifusunun
yarist bu organizma ile enfektedir. H. pylori enfeksiyonu ile karsilasma riski yasla ve
sosyoekonomik diizeyin diistikliigi ile orantili olarak artmaktadir. Gelismis iilkelerde yillik H.
pylori enfeksiyonu goriilme sikligi % 0,5-1 iken gelismekte olan iilkelerde bu oran % 10
civarindadir. Diinya niifusunun % 50’sinden fazlasini enfekte eden H. pylori, enfekte kisilerin
% 20-30’unda yasami tehdit edebilen duodenal iilser, gastrik {ilser, mide kanseri ve MALT
lenfoma gibi hastaliklarin gelismesine sebep olabilmektedir (Pounder et al., 1995; Stolte,
1994; Everhart, 2000; Suerbaum and Michetti, 2002; Makola Di Peura and Crowe, 2007).
Ulkemizde de H. pylori goriilme siklig1 oldukga yiiksektir. Niifusun % 80’i 20 yasina kadar
enfekte olmaktadir (Altindis ve Ozdemir, 2003; Kadanali ve Ozkurt, 2004; Nurver vd., 2006;
Nagiyev, 2007).

H. pylori ile enfekte bireylerin timiinde kronik gastrik iltihap gelismekte, fakat
genellikle belirti vermeden ilerlemektedir. Peptik iilser hastaligi Oncelikle sebebi tahmin
edilemeyen tipte gelisir. Bununla birlikte; aspirin kullanimi, Zollinger Ellison sendromu,
Crohn hastaligi, bazi inflamatuar bozukluklara bagli olarak da gelisebilmektedir. Peptik
tilserin sebebi tahmin edilemeyen formlari, tim vakalarin % 60-95'ini temsil etmektedir;
hemen hepsinden H. pylori sorumlu tutulmaktadir. H. pylori gastrik ilserin % 70-90'n1,
duodenal iilserin ise % 90-100"inii olusturmaktadir. Antral gastrit ve peptik tlserlerin yillar
sonra, Ozellikle, gastrik kanser onciisii olan atrofik gastrit gelistirmesi, bu etkenin yaptigi
enfeksiyonlarin en 6nemli sonuglarindan biridir. Bu hastalarda adenokarsinomlar, en sik

rastlanan kanser tiiridur.

Ulsersiz dispepsi bircok faktére bagli bir sendromdur ve H. pylori bu hastalarin
belirtilerinden sorumlu faktorlerden biridir. H. pylori ile enfekte ve asir1 asit salgilanimi olan

kisiler mide iilseri, mide kanseri ve duodenum iilseri i¢in biiyiik risk tasirlar (Tablo 5.).
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Tablo 5. H. pylori enfeksiyonu ve mide kanseri iliskisi (Sonmez, 2002).

Ikincil Etkenler H. pylori Enfeksiyonu
}
Genetik Faktorler )
Akut Gastrit
G ik !
enetl Kronik Aktif Gastrit
Alskanhikl i kol vd !
iskanliklar (sigara, alkol vd.) Kronik Atrofik Gastrit
o e }
Vitamin Yetersizligi (C, A, E) intestinal Metaplazi
: — !
Cinko, Kalay Eksikligi
Displazi
Bakteriye Ait Viriillans Faktorler 1
Mide kanseri

Sonuc¢

H. pylori, diinyada en sik rastlanilan hastalik etkenlerinden biri olup, diinya niifusunun
yarist bu mikroorganizma ile enfektedir. Epidemiyolojik ¢alismalar, H. pylori goriilme
sikliginin, iilke ve toplumlarin gelismislik diizeyleri ile bliyiik paralellik gosterdigini ortaya
koymustur. Tiim diinya niifusunda enfeksiyon riski yasla ve sosyoekonomik diizeyin
diisiikligii ile dogru orantili olarak artmaktadir. Gelismis iilkelerde yilik H. pylori
enfeksiyonu goriilme sikligt % 0,5-1 iken gelismekte olan {iilkelerde bu oran % 10
civarindadir. Diinya niifusunun % 50’sinden fazlasini enfekte eden H. pylori, enfekte kisilerin
% 20-30’unda yasamu tehdit edebilen duodenal iilser, gastrik iilser, mide karsinomu ve MALT
lenfoma gibi hastaliklarin gelismesine sebep olabilmektedir (Pounder et al., 1995; Stolte,
1994; Everhart, 2000; Suerbaum and Michetti, 2002; Makola Di Peura and Crowe, 2007,
Giiner ve Telli, 2012). Schwizer vd. (2013), Isvigre, Almanya, Ingiltere ve Avusturya dahil
olmak iizere cok merkezli olarak gergeklestirdikleri calismada; reflii sikayeti olan 589

hastanin 189’unda (% 34) H. pylori tespit ettiklerini bildirmislerdir.

Ulkemizde ise H. pylori goriilme siklig1 oldukea yiiksektir. Niifusun % 80’i 20 yasina
kadar enfekte olmaktadir (Altindis ve Ozdemir, 2003; Kadanali ve Ozkurt, 2004; Nurver vd.,
2006; Nagiyev, 2007). 16-20 yas grubunda % 68, 21-30 yas grubunda % 72 olarak
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belirlenmistir (Sonmez, 2002). 487 hasta (194 kadin, 293 erkek) iizerinde yiiriitiillen bir
calismada, hastalardan elde edilen antral biyopsi orneklerine kiiltiir yontemi uygulamistir.
Calismalar sonucunda % 76.2°si kadin ve % 81.2°si de erkek hastalara ait olmak tizere %
79.2°sinde H.pylori varhigimi tespit etmistir (Yetkin, 2006). Ulkemizde H. pylori’ye dair
herhangi bir belirti gostermeyen bireylerde goriilme sikligi; 0-5 yas grubunda % 28, 6-10 yas
grubunda % 44, 11-15 yas grubunda % 69’dur. Ulkemizde H. pylori enfeksiyonunun erken
yaslardaki goriilme sikliginin bu derece yliksek olusu, sosyoekonomik durum, biling diizeyi

ve geleneksel yasam kosullarina baglanmistir.
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