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SERVİKS ANATOMİSİ VE HİSTOLOJİSİ 

 

Serviks uterusun dar, silindirik bir segmentidir. Vajene ön vajinal 

duvardan geçerek girer ve sıklıkla vajene dik olarak yerleşir. Nulligravid 

kadınlarda 2.5-3 cm uzunluğunda  olup uterus korpusunun iç tarafı ile 

devamlılık gösterir. Uterus ve serviks birleşim noktası isthmus olarak bilinir, 

bu alanda lümen hafif daralmıştır. Servikal kanal anatomik external os’tan 

internal os’a uzanarak uterus kavitesine bağlanır. Histolojik internal os, 

endoservikal bezlerden endometrial bezlere değişimin olduğu yerdir. 

 Serviks epiteli, uterovaginal taslağın alt kısmından oluşmuştur. 

Serviksin intravaginal kısmı (portio vajinalis,ektoserviks) çok katlı skuamöz 

epitelle döşeli olup temelde vajen epiteli ile özdeştir. Portio vaginalisin çok  

katlı skuamöz epiteli bazal, parabazal, intermediate ve süperfisyel 

tabakalardan oluşur. Bazal kat tek sıralı küçük veya alçak silindirik, iri 

çekirdekli hücrelerden meydana gelir ve ince bir bazal membran üzerine 

oturur. Aktif mitozun olduğu kat budur. Parabazal hücre tabakası, iri 

çekirdekli polihedral hücrelerden ve intermediata hücre tabakası 

stoplazmaları glikojenden zengin yassılaşmaya başlamış hücre sıralarından 

oluşur. Yassılaşmış bol stoplazmalı, küçük piknotik çekirdekli, keratinizasyon 

gösteren hücrelerden oluşmuş süperfisyel hücre tabakasının kalınlığı 

östrojen stimilasyonun derecesine bağlı olarak değişir. Epitelin kalınlığı ve 

glikojen içeriği östrojen uyarımını takiben artar. 

 Endoservikal, mukoza dallanan katmanlar şeklinde düzenlenmiş olup 

(Plica palmatae) silindirik epitelle döşelidir. Tek sıralı olarak endoserviksi 

döşeyen bu epitelin ince, uzun, uniform yapıdaki hücreleri hem aporkin hem 

de merokrin sekresyon yaparlar. Endoservikal guddeleri döşeyen epitel, 

yüzeyi döşeyen epitelle aynıdır ve bu nedenle endoservikal mukus yapan 

sistem glandüler bir yapı değil karmaşık bir şekilde kıvrılıp katlanmış müsinöz 

bir zar olarak kabul edilir. Silindirik hücreler arasında yer yer salgı yapmayan 



titrek tüylü (silyalı) hücreler görülür. Bunların başlıca görevi endoservikal 

mukusun yayılması ve mobilizasyonudur (1, 2). 

 Skuamokolumnar junktion: Endoserviks ve ektoserviks  epitelinin 

birleştiği yere skuamokolumnar bileşke denir. Skuamokolumnar bileşke sabit 

bir noktada bulunmaz aksine puberte, gebelik, menapoz ve hormonal 

uyarılara bağlı olarak dinamik bir şekilde yer değiştirir. Yenidoğanda 

skuamokolumnar bileşke ektoservikste bulunur. Menarş olduğunda östrojen 

uyarımı sonucunda vajinal epitelde glikojen depolanır, laktobasillerin 

glikojene etkileri sonucunda oluşan pH değişimleri subkolumnar rezerv 

hücrelerinde metaplaziye neden olur (3). 

Metaplazi bir tip matür dokunun yerini, eşit derecede matür diğer tip bir 

dokunun almasıdır. Metaplastik epitel skuamokolumnar bileşkede bulunan 

skuamokolumnar rezerv hücrelerinde başlar. Metaplazi sonucu 

skuamokolumnar bileşke kolumnar epiteli replase eder. Bu yeni oluşuma 

transformasyon zonu adı verilir. Transformasyon zonu, orijinal 

skuamokolumnar bileşke bölgesinden fizyolojik olarak aktif skuamokolumnar 

bileşke bölgesine uzanım gösterir. Transformasyon zonundaki epitel 

maturasyon gösterdikçe hücreler glikojen depolar ve sonuçta kolposkopik ve 

histolojik olarak orijinal skuamoz epitele benzerler. Orijinal skuamokolumnar 

bileşkenin yerini tespit etmenin tek yolu silindirik epitelin varlığını gösteren 

naboth kistleri veya servikal kleft açılımlarına bakmaktır. Metaplastik epitel 

matüre oldukça ve glikojen depoladıkça artık onkojenik uyarılara karşı 

rezistan hale gelir. Fakat metaplastik hücrelere sahip tüm skuamokolumnar 

bileşke onkojenik faktörlere daha duyarlıdır ve sonuçta bu hücrelerden 

servikal intraepitalyal neoplazi (CIN) gelişebilir. Servikal intarepitelyal 

neoplazi hafif displazi olarak başlayıp invaziv karsinomla sonlanan 

intraepitelyal değişkliklerin bir spektrumudur.  

        1988 yılında Ulusal Kanser Enstitüsü’nün yaptığı toplantı sonucu 

sitolojik raporlama için Bethesda sistemi geliştirildi (4). 2001 yılında bu 

sınıflama  Bethesda 3 sistemi olarak değiştirildi. Bu sisteme göre premalign 

skuamoz lezyonlar, atipik skuamoz hücreler (ASC), düşük gradeli sukuamöz 

intarepitelyal lezyonlar (LSIL) ve yüksek gradeli sukamöz intraepiteliyal 



lezyonlar (HSIL) olmak üzere 3 kategoriye (5); ASC sınıflaması da kendi 

içinde önemi belirlenemeyen grup (ASC-US), yüksek gradeli lezyonların 

ekarte edilmesi gereken grup (ASC-H) olmak üzere 2 kategoriye ayrılmıştır. 

         Glandüler epitelle ilgili patolojiler ise önemi belirlenemeyen atipik 

glandüler hücreler (AGUS), endoservikal adenokarsinom, endometriyal 

adenokarsinom, ekstrauterin adenokarsinom ve orijini belirlenemeyen 

adenokarsinom başlıkları altında toplanmıştır (5). 

ASC kategorisi gerçekten önemi bilinmeyen anormal hücreleri 

kapsayan test sonuçları ile sınırlıdır. Standart tanı kriterleri kullanıldığında 

ASC sonuçları %3-5 oranında olmalıdır (6). Sitolojik ASCUS tanısı %10-20 

CIN1 insidansı ve %3-5 CIN2 veya CIN3 insidansı ile birliktedir (7). CIN1 en 

büyük sıklıkla bening bir HPV enfeksiyonuna bağlıdır ve vakaların %60’ından 

fazlasında sponton olarak gerileyebileceği yaygın bir görüş haline gelmiştir 

(8). Dolayısıyla ASCUS çıkan Pap smear sonuçlarında öncelik CIN2, CIN3 

lezyonlarını tanımlamaktır.  

 LSIL’ın sitolojik tanısı tekrarlanabilir ve sitolojik tanımların %1,6’sını 

oluşturur (6). Hastaların %75’inde CIN mevcuttur ve %20’si CIN2 veya CIN3’ 

tür  (7). Bu hastalara ek değerlendirme yapılmalıdır.  

         HSIL kategorisi CIN2 ve CIN3’ü (orta dereceli displazi, ciddi displazi ve 

karsinoma insitu) içerir. HSIL varlığı gösteren bir sitoloji örneği olan her 

kadına kolposkopi ve kolposkopi eşliğinde biyopsi yapılmalıdır.  

          Epidemiyolojik çalışmalar yüz yılı aşkın bir süredir genital neoplazilerin 

cinsel yolla bulaşan karsinojenler tarafından başlatıldığını göstermektedir. 

Son yıllarda Human Papilloma Virüsün servikal ve vulvar neoplazilerin 

etiyolojisinde major bir faktör olduğunu gösteren epidemiyolojik, virolojik ve 

klinik bilgiler elde edilmiştir (9).   

 

 

 

 

 

 



 

HELICOBACTER PYLORI’NİN TANIMI VE YAPISI 

 

Uzun yıllar mide mukozasında varlığı bilinen spiral şekilli 

mikroorganizmanın önemi, 1983 yılında Avusturalyalı J. Robbin Warren ve 

Barry Marshall (10) tarafından vurgulanmıştır. Marshal’ın bugün H pylori 

olarak bilinen bakteriyi tanımlaması ile yeniden gündeme gelmiştir. 

Başlangıçta bakteri, B tipi kronik gastritin (Kronik aktif gastrit) etyolojik ajanı 

olarak kabul edilmesine rağmen daha sonra yapılan çalışmalar gastrit 

dışında birçok mide hastalığının etyopatogenezinde rol oynadığını 

göstermiştir. Günümüzde H pylori enfeksiyonunun peptik ülserin, mide 

adenokanseri ve midenin primer B hücreli lenfoması (MALT) ile non-ülser 

dispepsi etyolojisinde rol oynayan temel faktörlerden biri olduğu kabul 

görmüştür (11, 12). 

         Helicobacter pylori bir-iki kıvrımlı S şeklinde (bazen kokoid formda) ve 

kısa  sarmallı, katalaz, oksidaz ve üreaz pozitif, 0.5-0.9x3 µm boyutlarında 

gram negatif bir mikroorganizmadır. Unipolar 4-6 kamçısı (flagella) ile  

hareket edebilen bir bakteridir. Bakterinin dış membranı örtü şeklinde devam 

ederek flajelleri de kaplar (13). 

Helicobacter pylori çikolata agar ve kanlı agarda, 37 oC derecede, %10 

CO2, %5-70 O2 varlığında optimal ürer, mikroaerofildir. Düzgün, pigmentsiz, 

0.5-1 mm çapında koloniler oluşturur. Nitratları etkilemez, glikozu fermente 

etmez ve indol negatiftir (13). 

Helicobacter pylori  kamçıları ile mide suyu ve mukus tabakası içinde 

rahatça hareket edebilir. Mide asidine karşı oldukça duyarlıdır. Mide asit 

salgısının azaldığı durumlarda yüksek hareket kabiliyeti ile midenin asidik 

lümeninden mukus tabakasının yüksek pH‘lı ortamına geçer. H pylori mide 

epiteli ile mide yüzeyini örten mukus tabakası arasına yerleşir ve mide 

asidinin bakterisidal etkisinden korunur. Büyük miktarda üreaz üretir. 

Salgılamış olduğu üreaz ile üreyi parçalar, ortaya çıkan bikarbonat ve 

amonyum pH’yı yükselterek ortamı bu bakterinin yaşaması için uygun hale 

getirir. H pylori ile mide epiteli arasındaki temas ve yapışma, bakterinin 



salgıladığı adezinlerle olmaktadır. Mikroskopik yapışma ya da adezyon 

çıkıntılar oluşturarak mide epiteli ile ilişki sağlar. H pylori mikroaerofilik 

ortamda ve yavaş üreyen bir bakteridir. Bazı araştırmacılar virulans 

faktörlerine göre H pylori’yi 2 tipe ayırmışlardır. Tip1’in hem epitel 

hücrelerinde vakuol oluşumuna neden olan vakuol yapan stotoksin (Vac A), 

hem de stotoksin ile ilişkili antijen (Cag A) içerdiği, Tip2’nin ise Vag A ve Cag 

A içermediği kabul edilmektedir. Tip1’in duodenum ülseri ve aşırı 

inflamasyonla birlikteliği sıktır.    

Helicobacter pylori’nin kendini savunma amacıyla geliştirdiği uyum 

mekanizmalarından en önemlisi süperoksit dismutaz ve katalaz üretmesidir. 

Bu iki enzim bakterinin, nötrofillerin fagositik vakuolünde yok edilmesini önler. 

Ürettiği fosfolipaz ve proteazlar ile hem mukus hem de mukoza üzerine hasar 

yapıcı etki ortaya çıkar. H pylori, konakta lokal ve sistemik, spesifik ve non 

spesifik yanıtın oluşmasına yol açar. Non-invaziv olan bakteri mukus 

tabakasını geçip mide yüzey epiteli ile temasa geçince inflamasyon meydana 

gelir (14-16).   

  Helicobacter pylori’nin salgıladığı maddeler makrofajları aktive eder ve 

makrofajlardan stokinlerin salınımını uyarır. Bu inflamatuar medyatörler            

tümör nekrotizan faktör, interleukin 1(IL-1), IL-2,  IL-6, IL-8, lökotrienler ve 

trombosit aktive edici faktörüdür. Oluşan enflamasyon mukozal bariyerin 

bozulmasına neden olur (17, 18). 

 

Helicobacter pylori’nin Prevalansı 

 Helicobacter pylori dünyadaki insanların yarısından çoğunu enfekte 

eder (19). Prevalans oranları, gelişmekte olan ülkelerde daha yüksektir. H 

pylori’nin prevalansı sosyoekonomik seviye, coğrafik konum, etnik özellik, 

yaş, kalabalık ortam, sağlık önlemleri ve su kaynaklarına göre değişmektedir 

(20). Gelişmiş veya hızlı gelişen  ülkelerde prevalansın azaldığını gösteren 

çalışmalar vardır (21). H pylori enfeksiyonu  çocukluk çağında edinilir ve 

erişkin dönemdeki populasyonun büyük bir kısmı kronik enfekte 

durumundadır. Enfeksiyon tedavi edilmezse yaşam boyu devam eder. H 



pylori enfeksiyonu başka nedenlere bağlı olarak kullanılan antibiyotik 

tedavileri ile spontan eradike olabilir. 

Yapılan bazı çalışmalara göre gelişmiş ülkelerde çocukların H pylori ile 

enfekte olma olasılığı %0-5 arasındadır. Bu oran yetişkinlerde %20-40’tır ve 

yaşla bu sıklık artmaktadır (22, 23). Gelişmekte olan ülkelerde 0-8 yaş arası 

çocukların enfekte oluş hızı yıllık yaklaşık %10’dur.Enfeksiyon, çocukluk 

çağında hızla kazanılmakta ve adolesan çağa gelmeden toplumun büyük bir 

çoğunluğu infekte olmaktadır. Bu ülkelerde erişkinlerin %70-90’ı infekte 

durumdadır (24).  

Türk toplumunda, asemptomatik olgularda %36-37 oranında H pylori 

pozitifliği saptanmıştır (25). Türkiye’de Doğancı ve ark. (26) yaptıkları bir 

çalışmada 6 ay-2 yaş grubu çocuklarda H pylori pozitifliğini %60, 2-5 yaş 

arası çocuklarda %86 olarak bulmuşlardır. Tablo 1’de Türkiye’de farklı yaş 

gruplarında H pylori pozitifliği görülmektedir. (Türk Gastroenteroloji 

Derneğinin ‘’İşte Helicobacter pylori’’ kitabından alınmıştır) 

 

Tablo- 1: Farklı yaş gruplarında H pylori pozitifliği 

                (Türkiye)  

Yaş Grubu Olgu sayısı 

               Hp+  

 Anti IgG pozitifliği (%) 

0-2 68 14.7 

3-6 64 20.3 

7-11 99 72.7 

12-17 81 84.4 

18-24 69 76.8 

24-55 19 84.2 

 

 

İmmünoloji 

 Helicobacter pylori konakta sistematik olarak spesifik ve non-spesifik bir 

dizi yanıt oluşmasına sebep olur. Bakteriye karşı non-spesifik savunma 

mekanizmaları, mukus, sindirim enzimleri, lizozim, laktoferrin ve oral kavite 



ile midedeki diğer antimikrobiyal kompanentlerdir. Mukus bariyeri bakterinin 

mide mukozasına ulaşmasını engelleyen son engeldir. Mukus glikoproteinleri 

bakterinin penetrasyonunu engelleyecek bir ağ yapısı oluştururlar. Ancak H 

pylori’nin spiral yapısı ve flagellası, bakteriye glikoprotein jel yapısından geçip 

mide mukozasına ulaşma olanağı sağlar.  

 Helicobacter pylori, gastrik mukozaya ulaşınca epitel hücrelerine yapışır 

ve  bazen epitel hücrelerinin yapışma yerleri arasına penetre olur. H pylori 

antijenleri immatür B lenfositlerine sunulur. İlk antikor yanıtı IgM şeklindedir. 

Daha sonra IgA ve IgG  salgılanır. IgM birkaç ayda azalır. IgA gastrik 

mukozal yanıtın bir kompenentidir. IgD yanıtının önemi bilinmemektedir. IgE 

antikorları ise enfeksiyonun geç döneminde salgılanır ve bazofillere bağlanıp 

histamin salgılayan mast hücrelerinin olgunlaşmasını sağlar. Histamin 

midenin asit salgısını stimüle eder. Mast hücrelerinden salgılanan diğer 

mediyatörler kronik enflamasyon ve doku kaybının oluşumuna katkıda 

bulunur. 

 Ayrıca H pylori tarafından aktive edilen T lenfositleri de kronik 

enflamasyonun genişlemesine neden olur. Sistematik antikor yanıtının en 

önemli kompenenti olan IgG yanıtında başlıca alt sınıf IgG1’dir. IgG1 

kompleman fiksasyon ve aktivasyonunda rol oynar. Kısa ömürlü olan IgG2  

IgG4 yanıtları kanıtları az da olsa yeni bir enfeksiyon lehine değerli bir 

bulgudur. 

 IgA antikorları, bakterinin gastrik epitele yapışmasını engeller. IgM 

düzeyleri ilk enfeksiyonda yükseldikleri için, hastalığın kronik gidişinin bir 

sonucu olarak H pozitif ve negatif  kişilerde benzer miktarlarda bulunmuştur. 

 Helicobacter pylori’ye karşı oluşan hümoral bağışıklık yanıtı ELISA , 

immünoblotting, aglütinasyon, pasif hemaglütinasyon ve kompleman 

fiksasyon teknikleri ile saptanabilir. Bunların içinde ELISA ve immünoblotting, 

diğer yöntemlere göre daha üstündür (27, 28).  

  

Bulaşma YoIlları 

 Helicobacter pylori için insan öncelikli rezervuardır. Araştırmacıların 

çoğu dünyanın birçok bölgesinde kişiden kişiye direkt temasın enfeksiyonun 



en önemli geçiş yolu olduğunu bildirmişlerdir (29, 30). Günümüzde oral-oral, 

iyatrojenik (steril olmayan endoskop,laringoskop ile) ve çevresel geçiş yolları  

(31, 32) tespit edilmesine rağmen H pylori’nin kesin geçiş yolları hala 

bilinmemektedir. İnsan midesi dışında H pylori tükrük, feçes, yanak, dental 

plak ve tırnaklardan izole edilmiştir (33-37). Hayvanlar, kusmuk, su ve 

yiyecekler diğer rezervuarlardır (38). 

 Gürbüz ve ark. (39) yaptıkları bir çalışmada kronik dispeptik yakınmaları 

olan hastalarda, H pylori dental plakta %90, midede %86 pozitif bulunmuş, 

eradikasyon tedavisi sonrası  dental plakta sebat ettiği görülmüştür. Oral 

kavite ile midedeki H pylori’nin varlığı arasında önemli korelasyon bulunması 

ve eradikasyon sonrası dental plakta sebat etmesi, oral kavitenin  bulaşta 

önemli rol oynayabileceğini göstermiştir. 

 Epidemiyolojik çalışmalara dayanan birçok araştırmacı, H pylori’nin 

fekal-oral yolla da bulaşan bir enfeksiyon olduğu kanısındadır. Sanitasyon 

problemini çözememiş toplumlarda yüksek prevalans, enfekte ailelerin 

çocuklarında enfeksiyon sıklığı, sıkı temasta bulunan topluluklarda yüksek 

prevalans, bakterinin motil formunun nehir suyundan kokoid forma dönüşerek 

yaşayabileceğinin bildirilmesi, rektumdaki heterotopik mide mukozasında H 

pylori’nin gösterilmesi ve üretilmesi, organizmanın feçeste kültüre edimesi, su 

kaynaklarında PCR ile gösterilmesi, su ile bulaşan enfeksiyonlar ve Hepatit A 

virüsü ile paralellik göstermesi fekal-oral geçişin lehine deliller olarak 

bildirilmiştir (40).   

 Yakın zamanda, H pylori’nin  diğer bir bulaş yolunun da gastro-oral yol 

ile olduğu bildirilmiştir. Gastrik içeriklerin yapışkan mukusunun H pylori için 

geçici rezervuar olabileceği, böylece bakterinin midedeki korunmuş 

ortamından dışarıda yaşayabileceği düşüncesinden yola çıkan Wai-Keung ve 

ark. (41) yaptıkları bir çalışmada, çocukların doğal kusmuk örneklerinden 

bakteriyolojik kültür ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile H pylori’yi 

başarılı bir şekilde izole etmişler ve çocuklarda H pylori enfeksiyon bulaşının 

kusmuk aracılığı (gastro-oral) ile olabileceğini belirtmişlerdir.  



Helicobacter pylori’nin ayrıca insandan insana, kirli eller ve yakın 

temas ile direkt olarak, feçesle kirlenmiş suların kullanımı ile de indirekt 

olarak bulaşması muhtemeldir. 

 

Helicobacter pylori’nin Yol  Açtığı Klinik Tablolar 

Gastrik Kanser 

 Mide karsinogenezisinde H pylori’nin rolü konusunda pek çok 

mekanizma ileri sürülmektedir. Kronik olarak uyarılan epitelde displazik 

değişikliklerin olduğunu söyleyenler olduğu gibi , H pylori’ye bağlı gelişen 

kronik gastritin 20-40 yıl gibi bir süre içinde atrofik gastrite dönüştüğü ve 

bunun da zamanla mide kanserine yol açtığını ileri sürenler de vardır ( 42, 

43). 

 Eurogast çalışma grubunun, 13 ülkede ve 17 toplum kesiminde yaptığı 

bir araştırmada H pylori seropozitivite prevalansı ile mide kanser insidans ve 

mortalitesi arasında da korelasyon bulunmuş ve H pylori enfeksiyonunun, 

enfeksiyon olmayanlara göre mide kanserinin gelişme riskini ortalama altı kat 

artırdığı saptanmıştır (11). 

 Erken yaşlarda yüksek H pylori seroprevalansı gösteren toplumlarda 

gastrik kanser gelişme riski de yüksek orandadır (44, 45). Bu açıdan 

ülkemizde de çocukluk çağında H pylori pozitifliğinin yüksek olması sebebiyle 

gastrik kanser yönünden artmış bir risk altında olduğumuz göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

 Asaka ve ark. (42) H pylori seroprevalansını erken gastrik 

karsinomlarda %93, ilerlemiş kanserlerde %84, intestinal tipte %90,4 ve 

diffüz tip mide kanserinde %86,4 olarak bulmuşlardır. En yüksek H pylori 

seropozitifliğinin erken ve intestinal tip karsinomlarda görülmesi nedeniyle H 

pylori ile erken mide kanserinin intestinal tipi arasında güçlü bir ilişki olduğu  

düşünülmektedir. 

 

Gastrik Lenfoma 

 Son çalışmalar H pylori enfeksiyonun Mucosa Associated Lymphoid 

Tissue (MALT) lenfoması için ciddi risk faktörü olduğunu göstermiştir. MALT 



lenfoma, öncelikle düşük gradeli B-cell lenfoma olup tüm mide lenfomalarının 

%10’unu oluşturur. Normal mide MALT içermez; yalnız kronik  H pylori 

enfeksiyonundan sonra midede bulunur. Mide dokusundaki lenfoid 

infiltrasyon derecesi ile enfeksiyonun şiddeti ilişkilidir (13). 

 Bu konuda P.G. İsaacson (12) 450 H pylori gastritli vakanın 125’inin 

mide biyopsilerinde lenfoid follikül gelişimini saptamıştır. H pylori gastritinin 

midede MALT lenfoma patogenezindeki etkisini kuvvetle destekleyen bir 

bulgu da, mide MALT lenfoma vakalarının %92’sinde (110 vakanın 101’inde) 

H pylori enfeksiyonunun bulunmasıdır. 

 Mide MALT lenfoması ile H pylori enfeksiyonu arasındaki ilişkiyi daha 

da kuvvetlendiren ve destekleyen gözlem de H pylori eradikasyonu ve H 

pylori gastriti ile birlikte bulunan MALT lenfoma vakalarında sağlanan tam 

iyileşme ve/veya lezyonlarda gerilemenin gösterilmesidir (46). 

 Wotherspoon ve ark. (46) H pylori eradikasyonu ve H pylori gastriti ile 

birlikte bulunan 6 MALT lenfoma vakasının  5’inde histolojik olarak tam 

iyileşme, 1’inde de lezyonlarda gerileme bildirmişlerdir. Ayrıca polimeraz 

zincir reaksiyonu ile (PCR) yapılan DNA analizinde, iki vakada moleküler 

düzeyde de monoklonal lenfositlerin (lenfoma hücreleri) H pylori 

eradikasyonunu izleyerek kaybolduğunu göstermişlerdir. 

 

 

 

Helicobacter pylori Tanı Yöntemleri 

 Helicobacter pylori tespitinde kullanılan yöntemler invaziv ve non-

invaziv olarak ikiye ayrılır. İnvaziv  yöntemler sitoloji, histopatolojik inceleme, 

kültür, PCR ve hızlı üreaz testi olarak sıralanırken, non-invaziv yöntemler üre 

nefes testi, seroloji ve gaita antijen testi olarak sayılabilir. Her test kendine 

özgü üstünlüklere sahiptir. Genellikle testlerin kombinasyonunun kullanımı 

yaygındır.  

 

 

 



İNVAZİV YÖNTEMLER 

 

 Sitoloji: Helicobacter pylori tanısında son yıllarda daha yaygın olarak 

kullanılmaya başlanan sitolojik tetkikler ‘imprint’ ve ‘fırça’ sitolojisi olarak ikiye 

ayrılmaktadır. İkisi de invaziv işlemler olup endoskopi gerektirmektedir. 

 İmprint sitolojide gatroskopi ile alınan doku örneği bekletilmeden, 

lümene bakan yüzeyi lama birkaç defa dokundurulduktan sonra, havada 

kurutulur. Fırça metodunda ise, gatroskopi sırasında biyopsi forsepsine 

benzer tarzda fırça, mide mukozal yüzeyinde gezdirilir. Alete gelen materyal 

lama sürülür ve havada kurutulur. Her iki metodda da havada kurutma 

yöntemi ile ön fiksasyonu yapılan lamlar,  Giemsa ya da H pylori’ye özgü 

başka bir boyama metodu ile boyanır. Huang ve ark. (47) yaptıkları bir 

çalışmada fırça sitolojisinin duyarlılık ve özgüllüğü %98 ve %96 olarak 

bildirilirken, Misra ve ark. (48) yaptıkları çalışmada imprint sitolojisinin 

duyarlılık ve özgüllüğü %100 olarak bildirilmiştir.  

Sitolojik yöntemlerle histopatolojik yöntemden daha yüksek H pylori 

pozitiflik oranları elde edildiği ve sensitivitesinin %100’lere ulaştığı 

bildirilmektedir (49).  

  Kültür: Helicobacter pylori, kültürde üretilmekte ve tanı için altın 

standart sayılmaktadır (50). Oksijene duyarlı olan bu bakterinin laboratuvara 

ulaştırılması ve ekimi uygun koşullarda ve hızlı olmalıdır.  

 Histopatolojik yöntem: Birçok araştırmacı histopatolojik incelemenin H 

pylori infeksiyonunun tanısında altın standart olduğunu kabul etmektedir (51). 

Bakteri mukus içinde yüzey epiteline tutunmuş olarak, kriptin içine doğru 

derinlerde bulunur (52). Antral biyopsi örneklerinin rutinde kullanılan 

Hematoksilen-Eosinle  veya özgüllüğün arttığı Warthin-Starry gümüşleme, 

Akridin-Oranj ve modifiye Giemsa ile boyandıktan sonra histopatolojik 

değerlendirilmesi oldukça iyi sonuçlar vermektedir (53). Histopatolojik 

inceleme ile gastroduodenal patolojisinin yüzeyi ve premalign değişiklikler 

saptanabilir. Monoklonal veya poliklonal floresan anti-H pylori antikorlarının 

kullanıldığı immünhistokimyasal boyama tanıda özgül ve duyarlı bir 

yöntemdir ve özellikle kokoid H pylori formalarını göstermede 



kullanılmaktadır. Histopatolojik yöntemin özgüllüğü %95-99, duyarlılığı %93-

99’dur (54). Ancak maliyeti yüksektir (51).   

 Hızlı Üreaz Testi: Endoskopi sırasında alınan antral biyopsi 

örneklerinden uygulanan hızlı üreaz testi hem ucuz hem de kolay bir tekniktir 

(55).  

 

NONİNVAZİV YÖNTEMLER 

                                                   

Üre Nefes Testi: Bu testte oral yoldan C13 ve C14 (radyoaktif karbon) 

işaretli üre alımını takiben, 20-30 dakika sonra solunan hava örnekleri 

toplanmakta ve bunlar daha sonra spekrometrik olarak veya sintillasyon 

cihazlarında sayılmaktadır. Test, yalancı negatif sonuçlardan kaçınmak üzere 

antibiyotik veya omeprozal tedavisi sırasında uygulanmamalı, tedavi 

bitiminden en az 1 ay sonra uygulanmalıdır (55). 

Serolojik Yöntem: Helicobacter pylori tanısında kullanılan yaygın 

yöntemlerden biridir. Özellikle epidemiyolojik  çalışmalarda yararlıdır. Enzim 

işaretli katı faz immünassay (ELISA) yöntemi en sık kullanılan serolojik 

yöntemdir (56). H pylori infeksiyonu sistematik ve lokal antikor yanıtına neden 

olur. Özgül IgM antikorlar kısa süreli olarak yükselir. Özgül IgG ve IgA 

infeksiyon süresince artar ve tedavi edilmedikçe yüksek kalır. Tedaviyi 

izleyen aylarda eradikasyon sağlandıysa IgG ve IgA düzeyleri düşer, IgG 

serumda her zaman ölçülebilir düzeyde kalmaya devam eder. Tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesinde, tedavi öncesi ve tedavi bitiminden itibaren 3-6 

ay sonra olacak şekilde iki titrasyonun karşılaştırılması  gereklidir (57).  

   Western Blotting, bakterinin çeşitli bölümlerine karşı oluşan sıvısal 

bağışık yanıtı saptamada kullanılan oldukça duyarlı ve özgül bir yöntemdir 

(58). 

Gaita Antijen Testi:  Helicobacter pylori’nin gaitadan kültürü zordur. Gaitada 

bakterinin antijeninin varlığını göstermeye yarayan bu test  aktif enfeksiyonu 

gösterir, sensitivite ve spesitifitesinin %90‘ın üzerinde bildirilmiş olması 

nedeniyle günümüzde oldukça önemsenmektedir. Bu yöntem gaita 

örneğindeki H pylori antijeninin bu antijene spesifik monoklonal bir antikorla  



kaplı kolloidal lateks partikülleri ile reaksiyona girmesi ve oluşan kompleksin 

reaksiyon bölgesine kromotografik göçüne dayanır. Bu testin coccoid forma 

geçmiş H pylori’nin varlığını bile ortaya koyması, bir ayrıcalığıdır. 

Antisekretuar ilaçlar bu testten bir hafta önce kesilmelidir (59). Ülkemizde 

Özden ve ark. (60) yapmış oldukları bir çalışmada , H pylori kültürü esas 

alınarak yapılan bu değerlendirmede , H pylori gaita antijen testinin sensitivite 

ve spesifitesi, serolojiden daha değerli bulunmuştur. Avrupa’da çok merkezli 

yapılan prospektif bir çalışmada; H pylori gaita antijen testi değerlendirilmeye 

alınmış, testin spesifite ve sensitivitesinin oldukça güvenilir olduğu 

gözlemlenmiş ve üre solunum testi ile eşdeğer sonuçlar verdiği raporlanmıştır 

(61). Tablo 2’de H pylori’nin tanı yöntemlerinin karşılaştırılması görülmektedir 

(Türk Gastroenteroloji Derneğinin’’İşte H pylori’’ kitabından alınmıştır). 

 

Tablo 2: H pylori’nin tanı yöntemlerinin karşılaştırılması. 

Yöntem  Sensitivite  Spesifisite    Sürat     Fiyat 

Kültür +++++ ++++ Gün + 

Histoloji ++ +++ Gün + 

Seroloji +++++ +++ Gün ++ 

Nefes Testi +++ +++ Gün +++ 

Üreaz(CLO) ++ +++ Saat + 

Gram ++ +++ Dakika + 

                                       

 

Helicobacter pylori Tedavisi 

 Helicobacter pylori’nin tedavisinde ilk basamak, proton pompası 

inhibitörü ya da ranitidinin, bizmut sitrat ile ve klaritromisin, amoksisilin veya 

metronidazolün herhangi birini kombine eden üçlü tedavi olmalıdır. İkinci 

basamak ise bir proton pompa inhibütörü, bizmut, metrodizanol ve 

tetrasiklinden oluşan dörtlü tedavi olmalıdır. Komplikasyonsuz duodenal ülser 

hastalarında  tedavinin ardından antisekretuar tedavinin devam ettirilmesi  

gerekli değildir. Tedavinin başarılı olduğu, üre solunum testi ya da gaita 

antijen testi ile daima doğrulanmalıdır (62). İki antibiyotik ve asit salgısını 



baskılayan (çoğunlukla bir proton pompası inhibitörü)  bir ilaçla uygulanan 

üçlü tedavi, tutarlı biçimde, yüksek oranda H pylori’nin tedavisini 

sağlamaktadır. Antibiyotik direnci, tedavi başarısızlığına neden olan en 

önemli sorundur. Türkiye’de metrodinazol direnci %20-%50 , klaritromisin 

direnci %2  - %11, amoksisilin direnci de %0 - %11 olarak bildirilmiştir (63). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu çalışma 2005 Şubat ve Ağustos ayları arasında Uludağ Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’nda gerçekleştirildi. 

Çalışma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Etik Kurulu tarafından 

onaylandı. Tüm hastalar çalışma hakkında bilgilendirilerek yazılı onayları 

alındı. 

 Çalışmaya Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Polikliniğine müracaat eden ve smear sonucu  benign, ASCUS,  

ASC-H,  HSIL ve  LSIL olan  35 olgu dahil edildi. Pap smearı benign olan 5 

hastanın tedaviye dirençli vajinal akıntı, 3 hastanın postkoital kanama  

şikayeti mevcuttu. Hastaların tümünden ayrıntılı anamnez alındı, fizik ve 

jinekolojik muayeneleri yapıldı.   

  Helicobacter pylori’nin uterusun serviksindeki varlığı; fırça sitolojisi, 

histopatolojik yöntem ve servikovajinal sekresyonda antijen saptamak için 

standardize edilmiş H pylori gaita antijen testi kullanılarak araştırıldı. 

Hastaların H pylori ile enfekte olup olmadıklarına, serumda ELİSA yöntemiyle 

H pylori IgG ve H pylori IgA  antikoru bakılarak araştırıldı. Aktif enfeksiyon 

varlığı ve olası fekal genital geçişi saptamak için gaitada H pylori  antijen testi 

kullanıldı.   

 Histolopatolojik inceleme: Tüm hastalara kolposkopi yapıldı ve 

kolposkopik tanılar kaydedildi. Kolposkopi sırasında ektoservikste şüpheli 

lezyonlardan punch biyopsi örnekleri alındı. Kolposkopi sırasında 

ektoservikste görünür şüpheli  lezyonu olmayanlardan rastgele punch biyopsi 

örnekleri alındı. Biyopsi materyalleri  %10 formolin içeren kaplara konularak 

Patoloji Ana Bilim Dalı’na gönderildi. Patoloji Ana Bilim Dalı’nda biyopsi 

materyalleri  normal rutin histopatolojik takiplerden geçirildi ve hazırlanan 

parafin bloklardan 4-6 µl’lik kesitler yapıldı. Yapılan kesitler Hematoksilen-

Eosin ve Warthin Starry boyalarıyla boyandıktan sonra biyopsi örneklerinde 

H pylori varlığı mikrobiyoloji laboratuvarında mikroskobik olarak araştırıldı. 

 Endoservikal Fırça Sitolojisi: Fırçalı aparat, endoservikal kanalın 

yaklaşık 1 cm içine sokuldu. 360 derece döndürülerek endoservikal sürüntü 



örneği alındı. Fırçadaki materyal 2 ayrı lama ince bir tabaka halinde sürüldü 

ve lamlar havada kurutuldu. Patoloji Ana Bilim Dalı’na gönderilen lamlar 

Hemotoksilen-Eosin ve Warthin Starry boyalarıyla boyandıktan sonra fırça 

sitolojisi materyallerinde H pylori varlığı mikrobiyoloji laboratuvarında 

mikroskobik olarak araştırıldı. 

 Biyopsi ve sitoloji materyallerinde H pylori, X100’lük büyütmede 

imversiyon objektifi ile değerlendirildi. 

  

 Gaita Stool Antijen Testi  

 Gaitada antijen varlığı: Olgulardan alınan dışkı örnekleri  burgulu 

kapaklı steril kaplarda çalışılacağı zamana kadar derin dondurucuda (-

20°C’de) saklandı. Çalışmadan önce mikrobiyoloji laboratuvarında tüm dışkı 

örnekleri oda ısısına getirildikten sonra örnek alma çubuğu ile küçük bir 

parçası alınarak 200 µl dilüsyon sıvısı içeren tüplere aktarıldı. Tüpler 

vortekslenerek dışkı homojen hale getirildi ve 50 µl kadarlık kısmı Premier 

Platinum HpSA (Meridian, Bioscience, USA)  test kitinin kuyucuklarına ilave 

edilerek, test kit prosedürüne göre çalışıldı. Kuyucuklar 450 nm’lik tek dalga 

boyunda okunarak optik dansiteleri (OD) değerlendirildi. OD < 0.140 ise 

negatif, OD≥ 0.140 - < 0.160 ise gri zon, OD ≥ 0.160 ise pozitif olarak 

yorumlandı. 

 Servikovaginal sekresyonda antijen varlığı: H pylori antijenlerini 

dışkı örneklerinde aramak üzere tasarlanmış olan Premier Platinum HpSA, 

(Meridian, Bioscience, USA) test kiti servikovaginal sekresyonda örneklerinde 

H pylori antijeni varlığını araştırmak üzere standardize edildi. Steril enjektör  

10cc %0.9’luk NaCl çekildi. Enjektörün iğnesiz ucu endoservikal kanala 

yerleştirildi, içindeki su fışkırtılarak servikovajinal sekresyonun arka fornikste 

birikmesi sağlandı. Boşalan enjektöre arka fornikste biriken materyal çekildi 

ve steril burgulu kapaklı tüplerine aktarıldı. Örnekler ilgili test kiti ile 

çalışılıncaya kadar steril, burgulu kapaklı tüplerde derin dondurucuda (-

20°C’de) saklandı. Çalışmadan önce mikrobiyoloji laboratuvarında tüm 

tüplerin oda ısısına gelmesi beklendi ve 3000g’de 5 dakika santrifüj 



edilmelerini takiben 50 µl süpernatan HpSA test kitinin kuyucuklarına ilave 

edilerek test kit prosedürüne göre çalışıldı. 

 Seroloji: Olgulardan kuru tüplere alınan 5 ml kan örneğinden serum 

ayrıştırılarak ependorf tüplerine aktarıldı. Serum örnekleri çalışılıncaya kadar 

derin dondurucuda (-20°C’de) saklandı. Serum örneklerinde H pylori’ye karşı 

IgG ve IgA tipi gelişen antikorları saptamak için H pylori IgG EIA (IBL, 

Hamburg) ve H pylori IgA EIA (IBL, Hamburg) kitleri kullanıldı. Mikrobiyoloji 

laboratuvarında serum örnekleri test prosedür gereği 1:101 dilüe edilerek test 

kuyucuklarına ilave edildi. Test kit prosedürüne göre çalışıldı. 450nm dalga 

boyunda okunan kuyucuklar Standart B nin OD’si cut-off alınarak 

değerlendirildi. Cut-off değerinin %20 altı ve üstü aralığı gri zon olarak 

değerlendirilirken cut-off değerinin %20 üstü değerler, pozitif olarak 

yorumlandı. 

        İstatiksel değerlendirme: Çalışmanın istatistikleri, Statistics for 

Package for Social Sciences ( SPSS 13.0 ) kullanılarak yapıldı. P<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BULGULAR 



 

 Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Ana 

Bilim Dalı polikliniğine Şubat-Ağustos 2005 tarihleri arasında müracaat eden, 

Pap smear sonuçları benign, ASCUS, ASC-H, LSIL, HSIL olarak gelen 35 

hasta çalışmaya alındı. Pap smearı benign olan 5 hastanın tedaviye dirençli 

vajinal akıntı, 3 hastanın postkoital kanama  şikayeti mevcuttu. 

 Hastaların demografik özellikleri Tablo-1’de verildi.  

 

Tablo-1:Hastaların demografik özellikleri. 

                           Ortalama           ±±±±  Standart         

                                                           Sapma 

Yaş                       36.54                      8.73 

Evlilik Yaşı          20.17                       2.45 

Gravida                2.05                        1.16 

Parite                   1.57                         0.91 

  

 

 Hastaların 24’ü (%66.5)  kontraseptif yöntem kullanıyordu. Kullandıkları 

kontraseptif yöntemler arasında %50 ile koitus interruptus (Cİ) ilk sırada, 

kondom %33.3 ile ikinci sırada yer alıyordu. Oral kontraseptifler (OKS) %8.3, 

tüp ligasyonu ve rahim içi araç %4.2  ile sonraki kontraseptif yöntemleri 

oluşturuyordu. 

 

Tablo-2:  Hastaların kullandıkları kontraseptif yöntemler. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kontrasepsiyon tipi          sayı                        %                          

Cİ                                         12                         50                           

Kondom                                8                         33.3                       

OKS   2                           8.3                               

Tüp ligasyonu                      1                           4.2                               

RİA                                        1                           4.2                               

Toplam                                24                         100 



 Hastaların Pap smear ve ektoservikal biyopsi sonuçları Tablo 3 ve 4’te 

gösterildi. 

 

Tablo-3: Hastaların Pap smear sonuçları. 

Smear Sayı % 

Benign 

ASCUS 

ASC-H 

LSIL 

HSIL 

Toplam 

8 

16 

3 

5 

3 

35 

22.9 

45.7 

 8.6 

14.3 

 8.6 

100 

 

 

Tablo-4:Hastaların  ektoservikal biyopsi sonuçları. 

 

Ektoservikal biyopsi 

 

Sayı 

 

% 

Normal       5 14.3 

Kronik Servisit 23 65.7 

CIN1 2 5.7 

CIN2 2 5.7 

CIN2-3 2 5.7 

İnvaziv kanser 1 2.9 

Toplam 35 100 

 

 

  

 

 

 

 

 

 



 Hastaların Pap smear sonuçları ile ektoservikal biyopsi sonuçları  

Pearson Ki-kare testi ile karşılaştırıldı. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.001).   

 

Tablo-5: Hastaların Pap smear sonuçları ile ektoservikal  

               biyopsi sonuçlarının karşılaştırılması. 

Smear        Biyopsi Sayı   % 

Benign  

(n=8) 

        Normal 

        Kronik Servisit 

  3 

  5 

37.5 

62.5 

 

ASCUS  

(n=16) 

        Normal 

        Kronik Servisit 

        CIN1 

        CIN2  

  2 

12 

  1 

  1   

12.5 

75 

6.2 

6.2 

ASC-H 

 (n=3) 

        Kronik Servisit 

        İnvaziv Ca 

  2 

  1 

66.7 

33.3 

LSIL  

(n=5) 

        Kronik Servisit 

        CIN2 

  4 

  1 

80 

20 

HSIL  

(n=3) 

        CIN1 

        CIN2-3 

  1 

  2 

33.3 

66.7 

 

 

 Biyopsi sonucu CIN1, CIN2 ve CIN2-3 olan 6 hastaya LEEP (Loop 

Elektrocerrahi Eksizyon), İnvaziv kanser olan 1 hastaya Radikal Histerektomi 

uygulandı. Biyopsi sonucu CIN1 olan 1 hastanın LEEP patoloji  sonucu 

insutu karsinom gelmesi üzerine eşlik eden sağlık probleminden dolayı 

hastaya soğuk konizasyon uygulandı ve cerrahi sınırın negatif gelmesi 

üzerine hasta takibe alındı. Biyopsi sonucu CIN2-3 olan 2 hastanın LEEP 

patoloji sonucu CIN2-3 ve cerrahi sınırın pozitif gelmesi üzerine hastaya 

soğuk konizasyon uygulandı. Soğuk konizasyon sonucu cerrahi sınırı negatif 

olan hastalar takibe alındı. Diğer 3 hastanın LEEP sonucu biyopsi 

sonuçlarıyla koreleydi ve cerrahi sınırları negatifti. Pelvik muayenesinde 



servikal geniş erezyonları olup biyopsi sonucu kronik servisit gelen 3 hastaya 

krioterapi uygulandı. 

 Hastaların tedavi sonuçları Tablo-6’da gösterildi. 

 

Tablo 6 : Hastaların tedavi sonuçları. 

Tedavi                                          Sayı                    % 

Krioterapi                                       3                      8.6 

LEEP                                              3                      8.6 

LEEP + Konizasyon                      3                      8.6 

Radikal Histerektomi                    1                      2.9 

Takip                                            25                     71.4 

Toplam                                         35                     100 

 

 

         Hastalarda H pylori seroprevalansı %65.7 idi. Aktif enfeksiyon %17.1 

hastada mevcuttu. Bulgular Tablo 7-9’da verildi. 

 

Tablo-7: Hastaların anti H pylori IgG  sonuçları. 

                                            

                                             Sayı                    %                       

Anti H pylori IgG (+)               23                     65.7 

Anti H pylori IgG ( -)               12                     34.3  

Toplam                                    35                    100 

  

 

Tablo-8: Hastaların anti- H pylori IgA sonuçları. 

                                                

                                                Sayı                      % 

Anti H pylori IgA (+)              12                       34.3 

Anti H pylori IgA ( -)              23                       65.7 

 Toplam                                   35                     100 

                               

     



 

 

Tablo-9: Hastaların gaita antijen  test sonuçları.          

                         

                                           Sayı             %                          

Gaita antijen testi  (+)              6               17.1 

Gaita antijen testi  (-)              29              82.9     

Toplam                                     35              100  

                 

 

         Helicobacter pylori’ye karşı oluşan Ig A antikor sonuçları ve gaita antijen 

test sonuçları Pearson Ki-kare testi ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı 

sonuç elde edildi (p=0.005). Aktif enfeksiyonun ile Ig A birlikteliği mevcuttur. 

 

Tablo-10: Hastaların Anti H pylori IgA ve  gaita antijen test 

                 sonuçlarının karşılaştırılması.  

                                   Anti H pylori IgA (+)   Anti H pylori IgA ( -)           Toplam   

 Gaita antijen testi  (+)                5                                 1                                    6 

 Gaita antijen testi  (-)                 7                               22                                  29 

 Toplam                                      12                               23                                  35 

          

 

 Hastaların gastrointestinal sistem şikayetleri Tablo 11’de gösterildi. 

 

 Tablo-11: Hastaların GİS şikayetleri. 

GİS Şikayeti                         Sayı                     %                 

Peptik Ulkus                           1                       2.9 

Gastritis                                  3                       8.6 

Reflü                                        3                       8.6    

Yok                                         28                       80      

Toplam                                   35                      100    

 

 



         Hastaların GİS şikayetleri ve H pylori’ye karşı oluşan gaita antijen test 

sonuçları Pearson Ki-kare testi ile karşılaştırıldı. Sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.006). 

 

Tablo -12: GİS  Şikayeti ile gaita antijen test sonuçlarının  

                  karşılaştırılması.  

                          Gaita antijen     Gaita antijen          Toplam 

                            testi  (+)              testi  (-)                                                        

Peptik Ulkus              1                         0                        1 

Gastritis                     2                         0                        2 

Reflü                           3                         0                        3  

Yok                            17                       12                      29 

Toplam                     23                        12                      35 

 

Hastaların ektoservikal doku biyopsilerinde, endoservikal mukus ve 

servikovajinal sekresyonlarında H pylori saptanamadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde H pylori enfeksiyonu en sık 

görülen enfeksiyon hastalıklarından birisidir. Çalışmamızda H pylori ile 

enfekte olma oranı %65.7, aktif enfeksiyon oranı ise %17.1 idi. Bu sonuç 

üniversite hastanesine müracaat eden hastaların sosyoekonomik şartlarının 

diğer popülasyona oranla daha iyi olması şeklinde yorumlanabilir. Gelişmekte 

olan ülkelerde enfeksiyon, yaşamın ilk yıllarında alınmakta ve hayat boyu 

devam etmektedir. Nüfusun yaklaşık %80’i 20 yaşına kadar H pylori ile 

enfekte olmaktadır (24). Gelişmiş ülkelerde ise ekonomik koşulların iyi olması 

ve hijyen problemlerinin olmayışı, enfeksiyonun daha az görülmesinde 

etkilidir. 

     Helicobacter pylori, kronik gastritin önemli bir etkenidir. Potansiyel olarak 

toksik bakteriyel maddelerin gastrik mukozada birikimi ve ortaya çıkan kronik 

inflamatuar yanıt peptik ülser, gastrik karsinom ve midenin primer B hücreli 

lenfomasına yol açar (12, 13). Günümüzde oral-oral, iyatrojenik (steril 

olmayan endoskopi, laringoskop ile) ve çevresel geçiş yolları (31, 32) tespit 

edilmesine rağmen H pylori’nin kesin geçiş yolları hala bilinmemektedir.  

 Servikal ortamın gastrik mukoza ortamına kolumnar epitel, ortamın pH’ ı 

ve mukoid yapısı nedeniyle benzerliğinin bulunması, birçok jinekolojik ve 

obstetrik patolojide H pylori’nin rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

  Helicobacter pylori’nin oral-genital ve fekal-genital yolla alt ve üst 

genital bölgeyi enfekte etmesi beklenebilir. Genital sistemi enfekte eden 

Human Papiloma Virüs’ün genital bölgeden oral yolla bulaşının olduğu ve 

buna bağlı olarak özefageal neoplazi ve nazofarengeal papillomatozis‘e yol 

açtığı günümüzde klasik bir bilgidir (64). Benzer bulaş yoluyla genital sistem 

patolojilerine yol açabileceğini düşündüğümüz H pylori’nin serviksteki 

varlığını; fırça sitolojisi, histopatolojik yöntem ve gaita antijen testi (HpSA) 

kullanarak araştırdık. H pylori’yi servikste ve servikovajinal sekresyonda 

saptayamadık. Çalışmanın sonucu göstermiştir ki serviks H pylori için 

rezervuar değildir ve aynı zamanda fekal-genital bulaş da söz konusu 

değildir.  



 Helicobacter pylori’nin seksüel geçişi ile ilgili bugüne kadar yapılan 

çalışmaların çoğunluğu erkek homoseksüeller arasındaki oral-oral 

transmisyona konsantre olmuşlardır. Aceti ve ark. (65) homoseksüel 

erkeklerin seksüel davranışlarının H pylori’nin kolonizasyonunu 

kolaylaştırdığını ve homoseksüel erkeklerin seksüel davranışlarına benzer 

davranışları olan heteroseksüel erkeklerin H pylori enfeksiyonu için yüksek 

risk altında olduğunu bildirmişlerdir. Ancak Louis ve ark. (66)  cinsel yolla 

bulaşan hastalıklar kliniğine başvuran 370 erkek hastada H pylori’ye karşı 

antikor seropozitivitesine baktıkları bir çalışmada ise; 78 HIV pozitif 

homoseksüel erkeğin %18’inde,102 HIV negatif homoseksüel erkek hastanın 

%20’sinde ve 190 HIV negatif heteroseksüel erkek hastanın %35’inde H 

pylori seroprevalansı saptamışlardır. Multivariate analizlerinde ne seksüel 

davranışın ne de HIV enfeksiyonunun H pylori antikor varlığını ve 

devamlılığını etkilemediğini belirtmişlerdir. 

 Seroprevalans çalışmalar eşlerden birinin H pylori ile enfekte olduğu 

durumda enfekte olmamış eşin enfeksiyona yakalanma riskinin arttığını 

göstermiştir. Singh ve ark. (67) yaptıkları bir çalışmada, H pylori ile enfekte 

olan ve olmayan çiftler arasındaki prevalans oranları sırasıyla %83,3 ile 

%28,5 idi ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. Başka bir çalışmada Mendall 

ve ark. (68) enfekte kişilerin eşlerinde H pylori prevalansının daha yüksek 

olduğunu bildirdiler. Shutze ve ark. (69) reenfeksiyonun aynı Helicobacter 

türünden kaynaklandığını bildirmişler ve enfekte kişilerin eşlerinin aynı türü 

taşıdıklarını belirtmişlerdir. Bu başka çalışmalarla da desteklenmiştir (70, 71).    

 Literatürde H pylori’nin vertikal geçişi hakkında da bilgiler vardır (72, 

73). Gebe kadınlarda H pylori prevalansı %75 civarındadır (75). Çalışmalar H 

pylori IgG pozitif olan annelerin fetüslerine enfeksiyonu geçirme ihtimalinin 

daha yüksek olduğunu  göstermiştir (74, 75).  

Raymound ve ark. (76)  sık kusma, kilo kaybı ve emme zorluğu olan bir 

yenidoğanda doğumdan 6 gün sonra H pylori’yi izole etmişlerdir.  

 Fijumuro S. (77) bir çalışmasında, 3 günlük 50 yenidoğan gaita 

örneklerini gaita antijen immünoassay ve PCR kullanarak çalışmış, 15’inde 

(%30) H pylori-DNA saptamıştır. Bunu izleyen 24 ay sonra tüm çocukların 



PCR ve gaita antijen testleri tekrarlamış ve negatif bulmuştur. Bu çalışmaya 

zıt olarak Kitagawa M (78) perinatal dönemde anneden fetüse vertikal geçiş 

potansiyelini saptamak için maternal H pylori enfeksiyonunu araştırmış ve 

gebelik süresince vertikal olarak  ya da doğumda, enfeksiyonun anneden 

çocuğa geçiş için bir yol olamayacağını  söylemiştir. H pylori antikoru pozitif 

gebe kadınların vajinal sekresyonlarında H pylori saptayamamıştır.  

 H pylori tükrük , dental plak, feçes ve tırnaktan izole edilmiştir (34-37). 

Eller H pylori enfeksiyonunun geçişi  için önemli bir rol oynar, bu yüzden H 

pylori’nin vajinada kolonize olması mümkündür. Kadın genital sisteminin 

anüse yakınlığı nedeniyle H pylori’nin perineye el teması ile geçebileceğinin 

düşünülmesi gerektiği Guy D. Eslick (79) tarafından belirtilmiş ve H pylori’nin 

seksüel geçişinin olası metotlarını şöyle sıralamıştır. 

 -Oral-anal  

-Oral-genital (Direkt ve/veya indirect geçiş) 

-Oral-oral (Öpme) 

-Mastürbasyon (Tükürüğün lubrikan olarak kullanılması) 

-Seks oyuncakları (Fomit)  

  H pylori’yi vajinadan izole etmeye çalışan birkaç çalışma yapılmış ve ilk 

çalışmalar negatif sonuçlar vermiştir. De- Argila ve ark. (80) vajinal fırçalama 

örneklerinde PCR, kültür ve gram boyama kullanarak vajinal sekresyonlarda 

H pylori bulmayı amaçlayan bir çalışma yapmış fakat kullanılan tanı metotları 

ile H pylori saptanamamıştır. Figura ve ark. (81) infertil vakalarda yaptıkları 

bir çalışmada vakaların çok az bir kısmında vajinal sekresyon örneklerinde 

anti H pylori antikorlarını saptamışlardır. Enfekte olan kadınların folliküler 

sıvıları ve eşlerinin sperm örneklerinin %50’sinde spesifik antikor içerdiğini 

belirtmişlerdir. Perez ve ark. (82) H pylori’nin sexuel olarak aktif genç çiftler  

arasında  kişiden kişiye az sıklıkla da olsa geçebileceğini bildirmişlerdir.  

       Bugüne kadar seksüel ve vertikal geçişini araştırmak için birçok çalışma 

yapılmış fakat fekal-genital geçişi araştıran bir çalışma yayımlanmamıştır. 

Çalışmamızda fekal-genital geçişi saptamak için gaita örneklerinde  H pylori 

gaita antijen (HpSA) testini kullandık. Gaitada bakterinin antijen varlığını 

göstermeye yarayan bu test,  aktif enfeksiyon varlığını gösterir. Sensitivite ve 



spesifitesinin %90‘ın üzerinde bildirilmiş olması nedeniyle günümüzde 

oldukça önemsenmekte ve kullanılmaktadır (52). 

 Yine bugüne kadar yapılan çalışmalar vajende H pylori’yi saptamak 

üzerine yoğunlaşmış, servikal lezyonlarda H pylori’yi saptamaya yönelik 

herhangi bir çalışma yayımlanmamıştır. Çalışmamızda ektoservikal biyopsi 

spesmenlerinde H pylori’yi araştırdık. Histopatolojik yöntem, biyopsi 

spesmenlerinde H pylori’yi saptamak için güvenilir bir metottur. Bu yöntemin 

özgüllüğü %95-99, duyarlılığı %93-99’dur (54). Histopatolojik metotların 

dezavantajı ise örnekleme çeşitliliği ve inceleyen kişinin uzmanlığına bağlı 

olmasıdır (52).  

 Endoservikal epitel hücrelerinde  H pylori’yi saptamak için ise fırça 

sitolojisini kullandık. Fırça sitolojisinin  duyarlılık  ve özgüllüğü %98 ve  %96 

olarak bildirilmiştir (47). Yapılan çalışmalarda histolojik yöntemden daha 

yüksek  H pylori pozitiflik oranları elde edildiği ve sensitivitesinin %100’lere 

ulaştığı belirtilmektedir (49). Bu yöntemle bakterinin kendisi görülür ve 

maliyeti oldukça ucuzdur. 

 Yaptığımız çalışmada kullandığımız tanı metotlarıyla servikste H 

pylori’yi saptayamamıza rağmen, fekal-genital geçişi ve serviksin rezervuar 

olabileceğini göstermeye yönelik yeterli olgu sayısı ve uygun örnekleme 

metotlarını kullanan daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  
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