
G‹R‹fi VE AMAÇ
Helikobakter pilori (Hp) bütün dünyada yaygın gö-
rülen bir bakteri infeksiyonu olup, gastrointesti-
nal sistemle ilgili birçok patolojilere neden ol-
maktadır. Hp’nin peptik ülser, MALT lenfoma,
mide kanseri ile ilişkili olduğu kesinleşmiştir (1).
Nonülser dispepsi ile Hp arasındaki ilişki ise net
değildir. Çalışmamızda nonülser dispepsi hastalı-
ğında Hp sıklığını ve nonülser dispepsili hastalar-
daki Hp sıklığının asemptomatik kişilerdeki, sıklı-
ğından fazla olup olmadığını araştırmak ve Hp
tespit edilen hastalarda eradikasyon tedavisine

hastaların semptomatik cevaplarını araştırmak
amaçlandı.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çalışma Gastroenteroloji polikliniğine nonül-
ser dispepsi şikayetleri ile başvuran 44 hastada
yapılmıştır. Nonülser dispepsi tanı kriterleri, 1991
yılında Roma konsensus toplantısı ile belirlen-
miştir. Roma konsensus toplantısına göre; 1 yılda
en az 12 hafta ardısıra olması gerekmeyen
dirençli veya tekrarlayan dispepsi (üst karın

AKADEMİK GASTROENTEROLOJİ DERGİSİ, 2006; 5 (3): 173-178

Nonülser dispepside Helikobakter pilori sıklığı ve eradikasyon
tedavisine yanıt
The prevalance of Helicobacter pylori in nonulcer dyspepsia and response to the eradication
therapy

Vedat GÖRAL1, Mehmet DÖNMEZ2, Hakan TEMİZ3, Dede ŞİT2

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı1, İç Hastalıkları Anabilim Dalı2 ve Mikrobiyoloji Bilim Dalı3, Diyarbakır

Giriş ve amaç: Nonülser dispepsi etyolojisi net olarak bilinmeyen ve

birçok faktörün neden olarak öne sürüldüğü bir hastal›kt›r. H. pilori de

suçlanan faktörlerden biridir. Amac›m›z nonülser dispepsi ile H. pilori
aras›ndaki ilişikiyi ve eradikasyona yan›t› araşt›rmakt›r. Gereç ve yön-
tem: Bu çal›şmada, 24’ü kad›n 20’si erkek olmak üzere 44 nonülser dis-

pepsi hastas› (yaş ort. 34,36 ± 13,08) yer alm›şt›r. Kontrol grubu olarak

15 kişilik asemptomatik vaka ( 6 bayan, 9 erkek, yaş ortalamas› 32,06 ±

15,09) al›nm›şt›r. Bulgular: Nonülser dispepsi tan›l› çal›şma hastalarda

üreaz testi ile H. pilori varl›ğ› % 56,8 saptanm›şt›r. Kontrol grubunda ise

%20 saptanm›şt›r. Nonülser dispepsili hastalar› ülser benzeri, dismotili-

te benzeri ve reflü benzeri alt gruplara ay›rd›ğ›m›zda, üreaz testi ile H.
pilori pozitifliği, s›ras›yla % 61,9, %50,0 ve %55,5 olarak tespit edilmiş-

tir. Üreaz testi ile H. pilori pozitifliği saptanan 27 kişiye eradikasyon te-

davisi başlanm›şt›r. İlaçlar›n› düzenli kullanarak tedavi bitiminden 6 haf-

ta sonra kontrole gelen 11 hastaya üre nefes testi uygulanm›şt›r. Üre ne-

fes testi ile 5 hastada (%45, 45) infeksiyonun eradike edildiği gösterildi.

Bu 5 hastadan 3’ünde, ilk başvurudaki şikayetler devam etmekteydi.

Eradikasyonun sağlanamad›ğ› 6 hastada ilk başvurudaki şikayetleri de-

vam ettiği saptand›. Eradikasyon tedavisi 11 vakadan 2’sinde (%18,1)

yüz güldürücü sonuca ulaşm›şt›r. Sonuç: Nonülser dispepside H. pilori
s›kl›ğ› kontrol grubuna göre yüksek bulunmuştur, ancak H. pilori eradi-

kasyonu yararl› bulunmam›şt›r.
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Background/aim: The etiology of nonulcer dyspepsia is unknown and

many factors are suspected. H. pylori is one of the most often accused

factors. Our aim was to research the frequency of H. pylori in nonulcer

dyspepsia patients and to determine whether H. pylori is more frequent

in nonulcer dyspepsia patients than in asymptomatic patients. We also

evaluated the symptomatic improvement in H. pylori-positive patients.

Materials and methods: 44 nonulcer dyspepsia patients (24 F, 20 M;

mean age: 34.36 ± 13.08) were included in the study. 15 asymptomatic

individuals (6 F, 9 M; mean age: 32.06 ± 15.09) were included as a cont-

rol group. Results: H. pylori positivity was 56.8% according to urease

test in nonulcer dyspepsia patients, and 20% in the control group. When

we classified nonulcer dyspepsia patients to subgroups as ulcer-like,

dysmotility-like and reflux-like, H. pylori positivity was 61.9%, 50%

and 55.5%, respectively. Eradication therapy was applied to 27 H. pylo-
ri-positive patients in whom positivity was established by means of the

urease test. Urea breath test was applied to 11 patients 6 weeks after the

end of therapy. It was established that infection was eradicated in 5 pati-

ents (45.5%). Complaints were continuing in 6 patients in whom eradi-

cation was not achieved. Successful results were achieved in 2 of 11

(18.1%) patients by means of eradication therapy. Conclusion: The H.
pylori prevalence is higher in patients with nonulcer dyspepsia than in

healthy controls, but H. pylori eradication therapy is not useful.
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bölgesinde ağrı veya rahatsızlık), semptomları
açıklayacak organik bir rahatsızlığın bulunma-
ması, yalnızca defekasyon veya dışkı sıklığı veya
dışkı formunda değişiklik ile azalan dispepsinin
bulunması, nonülser dispepsi tanı kriterlerini
oluşturmaktadır. Bu tanı kriterlerine uyan 17-65
yaş arasında, daha önceden eradikasyon tedavisi
almamış olan hastalar çalışmaya seçildi. Çalış-
madan hariç tutma kriterleri ise; geçirilmiş gastrik
cerrahi, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuar ilaç)
kullanan hastalar, daha önceden eradikasyon te-
davisi alan hastalar, gebelik ve laktasyon, mide
ülseri, ilaç alerjisi ve son bir ay içerisinde antibiyo-
tik, ranitidin bizmut sitrat ya da proton pompa in-
hibitörü almış olan hastalar olarak belirlenmiştir.

Çalışmaya dahil edilen hastalardan, üreaz testi
için antrumdan bir jumbo örnek alınarak, hasta
başında Mikrobiyoloji Anabilim Dalı tarafından
hazırlanan solusyonu içeren tüpe bırakılmıştır.
Üreaz testi için kullanılan solusyon 2,5 gram üre
ve 25 cc distile su karışımı ile %10’luk olarak ha-
zırlandı. Daha sonra Syringe–filter 0,22 µm kulla-
nılarak fitre edildi ve steril tüplere 1 ml olarak ak-
tarıldı. Üzerine indikatör olarak 1 damla %1’lik
fenol kırmızısı eklendi. Üre içeren solusyonlar kul-
lanıma kadar 4°C derecede saklanmıştır. Testin
değerlendirilmesi, örnekler tüpe konulduktan 1
saat sonra yapılmıştır.

Çalışmaya dahil edilen hastalardan, Hp varlığı-
nın histopatolojik değerlendirmesi için 2 tane ant-
rumdan bir tane de korpusdan biyopsi örnekleri
alınmıştır. Alınan biyosi örnekleri %10 formalde-
hid ile tespit edilerek, 3 µm kalınlığında alınan ke-
sitler Hematoksilen-Eozin ve Toluidin O ile boyan-
dı. Preperatlar Hp varlığı yönünden ışık mikrosko-
bu ile incelendi. Hastaların mide biyopsi örnekleri
Patoloji Anabilim dalında değerlendirilmiştir.

Çalışmaya katılan hastalarda, %10’luk üre solus-
yonlarına bırakılan biyopsi örnekleri 1 saat son-
ra incelenmiş ve sarı renkten kırmızı renge dönü-
şüm, Hp pozitif olarak değerlendirilmiştir. Üre so-
lusyonlarında renk değişimini gösteren hastalar
Hp ile infekte kabul edilerek, lansporozol 30mg
2x1 + amoksisilin 1000mg 2x1 + klaritromisin
500 mg 2x1 tedavisi 2 hafta uygulandı. Verilen
tedaviyi tam olarak kullanan hastalar 6 hafta
sonra kontole çağrılarak nonülser tedavisinde Hp
eradikasyonun klinik iyileşme üzerindeki etkisi
araştırıldı. Tedaviyi tam olarak kullanan hasta-
larda üre nefes testi ile Hp eradikasyonu ölçülmüş
ve bu ölçüm esnasındaki şikayetleri ilk müracaat-
daki şikayetleriyle karşılaştırılmıştır.

Üre nefes testi Helicobacter Test INFAI ® kiti (IN-
FAI Institute for Biomedical Analytics und NMR
Imaging GmbH Universitatsstr, 142, D-44799 Boc-
hum, Germany) kullanılarak yapıldı. Üre nefes
testi eradikasyon uygulanan hastalarda 1 ay son-
ra, en az 6 saat aç olan hastalara yapılmıştır. Baş-
langıç ölçümünde (t0) hastanın nefesi, beyaz ka-
paklı tüplerin içine iç çeperi buğulanıncaya kadar
üfletilerek alındı. Daha sonra mide boşalmasını
geciktirmek için 200 ml portakal suyu içirilmiştir.
Hemen sonra 30 ml suda eritilmiş 75 mg 13C-üre
test karışımı içirildi. Yarım saat sonra (t30) hasta-
nın nefesi bu kez mavi kapaklı tüplere, yine yuka-
rıda anlatıldığı şekilde alınmıştır. Tüpler etiketle-
nerek değerlendirmenin yapıldığı İstanbul’daki
Hp araştırma laboratuarına gönderildi. 

İstatistiki veriler SPSS 10,0 for Windows bilgisayar
programında yapıldı. Verilerin analizi Chi-Square
(ki-kare) testi kullanılarak hesaplandı. 

BULGULAR
Bu çalışmada, 24’ü kadın (%54,5) 20’si erkek
(%45,5) olmak üzere toplam 44 hasta yer almış-
tır. Hastaların yaşı 17-64 arasında değişmekte
olup kadınların yaş ortalaması 36,4 ± 13,63, er-
keklerin yaş ortalaması 31,85 ± 12,25 ve çalışma
hastalarının genelinin yaş ortalaması 34,36 ±
13,08 olarak hesaplanmıştır. Hastalar semptom-
larına göre; ülser benzeri: 1. alt grup (21 hasta),
dismotilite benzeri: 2. alt grup (14 hasta), reflü
benzeri: 3. alt grup (9 hasta) olarak ayrıldı.

Çalışmaya alınan hastaların 27’sinde, 1. saat so-
nundaki üreaz testi %61,3 oranında pozitif gel-
miştir. Dismotilite alt grubundaki iki hastada üre-
az testi pozitif olmasına rağmen histolojik incele-
mede H. pilori negatif geldiğinden yalancı pozitif
olarak değerlendirildiğinde %56,8’inde üreaz tes-
ti pozitif gelmiştir.

Nonülser dispepsi alt gruplarına göre üreaz test
sonuçlarının dağılımı Tablo 1’de verilmiştir. Elde
edilen sonuçlar ile alt gruplardaki üreaz testi ile
saptanan Hp sıklığı %50,0 ile %61,9 arasında

Alt grup Üreaz testi Toplam

Negatif Pozitif

1 8 13 21

2 5 9 14

3 4 5 9

Toplam 17 27 44

Tablo 1. Alt gruplar›n test sonuçlar›
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tedavisi çalışma hastalarımızdaki semptomları
kontrolde %18,1 oranında başarı sağlamıştır.

TARTIfiMA
Nonülser dispepsi dünya genelinde yaygın görü-
len ve etyolojisi tam olarak aydınlanmamış olan
çeşitli alt grupları olan bir hastalıktır (2-20). Has-
taların çoğu hekime başvurmadığı için sıklığı
tam olarak bilinmemektedir. Dispeptik şikayetler
ile başvuran hastaların %60’dan fazlasında ne-
den, nonülser dispepsidir (2). Nonülser dispepsi
konusunda yapılan araştırmalar bir çok faktörün
bu hastalıkta rolü olabileceğini göstermiştir (3).
Hastalığın patofizyolojisinde; gastrointestinal
motilite değişiklikleri (mide boşalmasının gecik-
mesi, antral ve duodenal hipomotilite, gastrik dis-
ritmi, fundus relaksasyonunun bozulması) visse-
ral duyu bozukluğu, gastrik asit salgılanmasın-
daki anormallikler, Hp, psikolojik faktörler (kişilik
özelliği, stres) rolü olabileceği düşünülen faktör-
lerdir (3-13).

Yapılan çalışmalarda nonülser dispepsi olguları-
nın %45’inde gastrik boşalmanın geciktiği tespit
edilmiştir (4, 5). Testoni ve arkadaşları nonülser
dispepsi Hp pozitif olgularda faz III MMC’de (mig-
ratuar motor complex) azalma saptamıştır (6).
Gerçekten de nonülser dispepsi tedavisinde kulla-
nılan prokinetik ajanların etkili sonuçlar verme-
si, nonülser dispepsili olgularda gastrik motilite
bozukluğunun önemli bir etyolojik faktör olduğu-
nu göstermektedir (7). Ancak mide boşalma hızı
ve semptomlar arasındaki ilişki, tedavi denemele-
rinde korelasyon ilişkisinin zayıf olduğunu öne
sürenler de vardır (9).

Yapılmış pekçok çalışmada hastaların bir kısmın-
da öğünlerden sonra antral ve duodenal hipomo-
tilite saptanmıştır (4, 8). Yine de fazik basınç dal-
galarının sıklığında ya da amplitüdünde azalma-
nın eşlik ettiği hipomotilite nonülser dispepsi için
özgül değildir. Gastroduodenal manometride gö-
rülen antral hipomotilite ile semptomlar arasın-
da ilişki kurulamamıştır (9). EGG’de nonülser dis-
pepsi hastalarının %40 oranında gastrik disritmi
saptanır. Normal insanlarda ise bu oran %20’dir.
Bu disritmilerin (bradigastri ve taşigastri) anlamı
bilinmemektedir. Disritmiler spesifik semptom
profili ile ilişkili değildir (9). 

Genel olarak nonülser dispepsili hastaların yakla-
şık %50’sinde GRP ile uyarılan asit sekresyonun-
da, duodenal ülserli hastalardakine benzeyen
bozukluk saptanmıştır (10). Ancak çalışmaların

değişmektedir. Çalışmaya alınan tüm hastalar-
daki sıklığı %61,3 saptanmıştır. Nonülser dispep-
sili hastalarda, histopatolojik olarak bakılan Hp
mevcudiyeti hastaların 29’unda (%65,9), pozitif
saptanmıştır.

Çalışmaya alınan hastaların alt gruplarına göre
H. pilori sıklığı %57,1 ile %71,4 arasında değiş-
mektedir. Çalışmaya alınan tüm hastalardaki Hp
sıklığı %65,9 saptandı. Üreaz testi ile histopatolo-
jik verilerin karşılaştırılması, Tablo 2’de belirtil-
miştir.

Üreaz testi Toplam

Negatif Pozitif

Histopatoloji Negatif 13 2 15

Pozitif 4 25 29

Toplam 17 27 44

Tablo 2. Üreaz testi ile histopatolojik verilerin karş›laşt›r›lmas›

Çalışmamızda kontrol grubu olarak, dispeptik şi-
kayetleri olmayan ve gastrointestinal sistemi ya-
kından ilgilendiren herhangi bir sistem hastalığı
olmayan gönüllüler alınmıştır. Bu özellikleri taşı-
yan 21 kişi kontrol grubu olarak alındı. Kontrol
grubunda olan 21 kişiye endoskopi yapıldı,
asemptomatik peptik ülser hastalığı olan 6 vaka
kontrol grubundan çıkarılmıştır. Kontrol grubun-
daki 15 kişinin 6’sı bayan 9’u erkek idi. Yaş orta-
laması 32,06 ± 15,09 olarak hesaplandı. Kontrol
grubunda 3 vakada %20 oranında üreaz testi ile
Hp tespit edildi.

Çalışmamızda, Hp pozitifliğini üreaz yöntemi ile
tespit ettiğimiz 27 hastaya eradikasyon tedavisi
olarak lansoprazol 30 mg 2x1 + amoksisilin 1000
mg 2x1+ klaritromisin 500 mg 2x1 14 gün veril-
di. Eradikasyon tedavisini tam olarak uygulayan
ve kontrole gelen 11 hastaya üre nefes testi uygu-
lanmıştır. Diğer 16 hastanın bir kısmı eradikas-
yon tedavisini düzenli kullanmamış, bir kısmı da
yan etkilerinden dolayı ilaçları kullanmamışlar-
dır. Testin uygulandığı 6 kişide Hp varlığını halen
sürdürmekteydi. 5 kişide (vakaların %45, 45’i)
üçlü tedavi ile eradikasyon sağlanmıştır. Eradi-
kasyon tedavisini düzenli kullanıp Hp negatif
saptanan hastalardan 3’ünde başlangıçtaki şika-
yetlerde azalma olmasına rağmen, devam etmek-
teydi. 6 hastanın olduğu eradikasyon sağlana-
mayan vakalarda da başlangıçtaki şikayetler de-
vam etmekteydi. Bu sonuçlara göre eradikasyon
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çoğunda nonülser dispepsili hastalardaki bazal
ve doruk asit çıkışının, kontrol grupları ile benzer
olduğu bulunmuştur (11). Psikolojik faktörler ve
aşırı stresin nonülser dispepsi etyolojisindeki rolü
tartışmalıdır. Genel olarak, nonülser dispepsi has-
taları sağlıklı kontrollere göre daha anksiyeteli ve
depresiftir ve nörotizm skorları daha yüksektir (9).

Nonülser dispepsili hastaların %50’si, mide dis-
tansiyonuna hipersensitivdirler (9). Mearin ve ar-
kadaşları nonülser dispepsi hastalarında mide-
nin visseral duyu iletiminin bozuk olup olmadığı-
nı araştırdılar. Sonuçta, nonülser dispepsili olgu-
ların, midede şişirilen intragastrik balona sağlıklı
bireylere oranla, abartılı asit salınışı ile cevap ver-
diğini tespit ettiler. Bu durumu midenin visseral
duyu bozukluğuna bağladılar (12). Sigara, diyet
alışkanlığı ve Hp gibi çevresel faktörlerin nonül-
ser dispepsi etyolojisindeki rolü ortaya konulmuş-
tur (13). Nonülser dispepsi hastalarının çoğu, spe-
sifik besinlerin semptomları kötüleştirdiğini bil-
dirmektedir. İnsanlarda histolojik gastritin en
önemli sebebi Hp infeksiyonudur (14) ve nonülser
dispepsili hastaların yaklaşık %40-80 kadarında
Hp gastriti bulunur (15). Kronik gastrik inflamas-
yon, visseral hiperaljezinin olası bir sebebidir ve
bu nedenle Hp bu hastaların duyu eşiğindeki
azalmadan sorumlu olabilir. Yapılan bir çalışma-
da IgG sınıfı Hp antikor düzeylerinin yüksek ol-
masının, nonülser dispepsi gelişmesi açısından
risk faktörü olduğu görülmüştür (16). Nonülser
dispepsi ile ilgili patofizyolojik anormalliklerle
kronik Hp infeksiyonu arasında tutarlı bir ilişki
saptanmayan çalışmalar da vardır (9, 21, 22, 30). 

Hp infeksiyonun peptik ülser, MALT lenfoma ve
gastrik kanser etyolojisinde rolü olduğu bilinmek-
tedir (17). Ancak Hp’nin nonülser dispepsi etyolo-
jisinde rolü olup olmadığı halen tartışmalıdır.
Nonülser dispepsili hastalarda Hp varlığı çeşitli
ülkelerde %39-87 oranında tespit edilmiştir (18,
19). Bu rakam asemptomatik kontrollere göre 2
kat yüksektir (20). Hatta bazı subgruplarda Hp
eradikasyonun semptomlarda düzelme sağlama-
sı, Hp’nin nonülser dispepsi etyolojisinde rolü ol-
duğunu desteklemektedir. Bazı epidemiyolojik ça-
lışmalarda nonülser dispepsi hastalarında Hp
prevalansı daha yüksek tespit edilmesine rağ-
men, diğerlerinde ise herhangi bir ilişki saptan-
mamıştır (21, 22). Nonülser dispepsideki Hp pre-
velansı genel populasyondaki kadar olduğunu
belirten yayınlar da vardır (9). 

Nonülser dispepsi hastalarının mukozalarının
asite daha duyarlı oldukları ileri sürülmüştür.

George ve arkadaşları 15’i histopatolojik gastritli
olmak üzere, nonülser dispepsili 18 hastayı değer-
lendirmişlerdir. Mideye yapılan asit instilasyonu
6 hastada semptom oluşumuna yol açmış, 8 has-
tada ise serum fizyolojik infüzyon sırasında semp-
tom gelişmiştir (23). Pentagastrin injeksiyonunu
takiben de nonülser dispepsisi olan hastaların ağ-
rı yakınmalarındaki sıklık artmıştır. 

Nonülser dispepsi hastalarında mide boşalması
gecikmiştir. Bu olayda Helikobakter pilori’nin rolü
olup olmadığı tartışmalıdır (3, 24, 55). Bu konu-
da yapılmış olan çalışmalar Hp ile mide boşalma-
sının ilişkili olmadığını göstermektedir. Testoni ve
arkadaşları nonülser dispepsi Hp pozitif olgular-
da faz III MMC’de (migratuar motor complex)
azalma saptamıştır (6). Diğer çalışmada, Qvist ve
arkadaşları Hp pozitif ve Hp negatif nonülser dis-
pepsi grupları arasında faz I ve faz III MMC’lerin
arasında fark bulunmadığını, ancak normal po-
pulasyona göre farklı ileti süreleri olduğunu ve
Hp eradikasyon tedavisi sonrasında bu durumun
düzeldiğini ve hastaların semptomlarının geçtiği-
ni bildirmiştir (25). Japonya’da yapılmış olan bir
çalışma gastrik boşalması gecikmiş Hp pozitif no-
nülser dispepsili hastalarda Hp eradikasyonu son-
rasında mide boşalmasının normale geldiğini bil-
dirmektedir (26).

Hp’nin neden olduğu kronik inflamasyonun, en-
terik nöromuskuler fonksiyonları değiştirebilece-
ği, yine Hp varlığının normal bir uyarıya verile-
cek afferent veya efferent sinir cevabını değiştire-
bileceği ileri sürülmüştür (10). Ancak henüz böy-
le bir etkinin varlığı tespit edilememiştir (26). Ya-
pılan bir çalışmada Hp ile duodenumdaki duyu
eşikleri araştırılmış ve Hp’ye verilen bağışıklık ya-
nıtıyla ilişki de değerlendirilmiştir. Sonuçta Hp
pozitif ve negatif hastalar arasında duyu eşikleri
açısından farklılık saptanmamıştır (24). Ayrıca
Hp antikor titrelerine göre daha yoğun bağışıklık
verdiği saptanan hastalarda, duyusal eşiklerin
daha düşük olduğu bulunmuştur. 

Hp eradikasyonu sonrasında semptomların dü-
zelmesi, Hp-nonülser dispepsi ilişkisini ortaya
koyan bir diğer bulgudur. 23 klinik çalışmayı de-
ğerlendiren bir metaanaliz raporda Hp eradikas-
yonu yapılan nonülser dispepsili olgularda semp-
tomların Hp negatif nonülser dispepsililere göre 2
kat daha fazla oranda düzeldiği tesbit edilmiştir
(27). Ancak bu konuda yapılmış olan çalışmala-
rın kısa süreli olması ve plasebo kontrollü çalış-
maların az sayıda olması, konunun halen tartış-
malı kalmasına neden olmuştur. Bir metaanaliz
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çalışmasında Hp eradikasyonu ile infekte hasta-
ların sadece küçük bir kısmında (%9’unda) teda-
viden kısmi yarar görmüşlerdir (28). 

Literatürde nonülser dispepsi hastalarında alt
gruplar arasında (ülser benzeri, dismotilite benze-
ri, reflü benzeri) Hp oranları arasında anlamlı
farklar bulunmamıştır. Marshall ve Warren Hp
eradikasyonu sonrasında özellikle dismotilite
benzeri alt grubunda semptomların düzeldiğini
bildirmişlerdir (29). 

Pereira-Lima JG ve arkadaşlarının yaptığı bir ça-
lışmada 103 nonülser dispepsili hasta incelenmiş,
histolojik olarak Hp sıklığı ve Hp ilşkili gastritin
nonülser dispepsideki rolü araştırılmıştır. Hp 64
hastada (%62) saptanırken, 42 kişilik kontrol gru-
bundan 23’ünde (%55) Hp varlığı saptanmış
(p>0,20) ve istatistik olarak anlamlı sonuç bulun-
mamıştır. Aynı çalışmada 103 hasta semptomla-
rına göre altgruplarına ayrılmıştır. Ülser benzeri
altgrupta 31 hasta, dismotilite benzeri altgrupta
24 hasta, ve nonspesifik altgrupda ise 48 hasta
yer almış ve ülser benzeri ve dismotilite benzeri
altgrubunda Hp prevelansı %58 bulunmuş, nons-
pesifik grupta ise %67 oranında bulunmuştur. Pe-
reira-Lima JG ve arkadaşları nonülser dispepsini-
ni yalnız başına Hp gastriti ile ilişkilendirilemeye-
ceği sonucuna varmışlardır (30). 

Nonülser dispepsili hastalarda Hp varlığı çeşitli
ülkelerde %39-87 oranında tespit edilmiştir (7, 8).
Bu rakam asemptomatik kontrollere göre 2 kat
yüksektir (20). Nonülser dispepsideki Hp preve-
lansı genel populasyondaki kadar olduğunu be-
lirten yayınlar da vardır (9). Türkiye’de yapılmış
olan bir çalışmaya 900 nonülser dispepsi hastası
dahil edilmiş, bu hastalar semptomlarına göre 3
gruba ayrılmış, ülser benzeri grupta 321 (%35,6),
dismotilite grubunda 281 (%31,2) ve bulguların
çakışma gösterdiği kombine grupta 298 (%33,1)
vaka yer almıştır. Bir biyopsi örneği ile hızlı üreaz
testi ile Hp değerlendirilmiştir. Antrumdan alınan
başka biyopsi örneği ile doku CagA durumu PCR
yöntemiyle araştırılmış ve sonuçta Hp ve CagA
pozitifliği ülser benzeri altgrupta daha yüksek bu-
lunmuş, dismotilite altgrubunda ise Hp ve CagA
pozitifliği ve Hp yoğunluğu daha düşük bulun-
muştur (31). 

Etyopya’da yapılmış olan bir çalışmada 136 no-
nülser dispepsi hastası ve 71 asemptomatik kont-
rol hastası alınmış, nonülser dispepsisi olan has-
talardan 82 kişide (%65) biyopsi materyalinin gi-
emsa boyası ile incelenmesi ile Hp varlığı tespit

edilmiş, asemptomatik kontrollerin ise 38 kişide
(%56) Hp tespit edilmiş gruplar arasında p değeri
> 0,05 hesaplanmış, istatistiki olarak fark saptan-
mamıştır (32).

Bizim çalışmamızda, ülser benzeri alt grupta
%71,4 oranında, dismotilite benzeri alt grupta
%57,1 oranında, reflü benzeri alt grupta ise
%66,6 oranında Hp saptanmıştır. İstatistiki ola-
rak altgruplar arasında anlamlı fark tespit edil-
medi (p=0,682). Çalışmamız nonülser dispepsili
hastaların Hp varlığı açısından asemptomatik
kontrol grubuna göre 2-3 kat daha fazla infekte
olduğunu göstermektedir. Nonülser dispepsili
hastalardaki üreaz yöntemi ile elde edilen pozitif
sonuçlar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında
p<0,05 olarak saptandı ve istatistiki olarak an-
lamlı bulundu. Ayrıca hastalar ülser benzeri, dis-
motilite benzeri ve reflü benzeri olarak ayrıldığın-
da bu alt gruplar ile kontrol grubu arasında üre-
az yöntemi ile elde edilen Hp pozitifliği açısından
p<0,05 saptanmıştır. Böylece alt gruplar ile kont-
rol grubu arasında istatistiki olarak fark saptan-
mıştır. Yayınlarda nonülser dispepsili hastalarda
Hp varlığı çeşitli ülkelerde %39-87 oranında tespit
edilmiştir (7, 8). Bu rakam, asemptomatik kont-
rollere göre 2 kat yüksektir (3). 

Literatürde eradikasyon tedavisinin nonülser dis-
pepsi semptomlarını geriletmedeki başarısı %9
olarak rapor edilmiştir (34, 35). Çalışmamızda
nonülser dispepside Hp sıklığı asemptomatik
kontrollere göre yüksek saptanmasına rağmen,
toplumdaki yüksek Hp prevalansı göz önüne alın-
dığında anlamlı olduğu kanaatinde değiliz. 

İspanya’da 100 nonülserli hasta ile yapılan bir
çalışmada %82,7’sinde Hp infeksiyonu kürü sağ-
lanmıştır. Hastaların sadece %11,7’sinde eradi-
kasyon tedavisi sonrası dispepsi semptomlarının
yokluğu ve yaşam kalitesinde gelişme gözlenmiş-
tir (36). İspanyada yapılan diğer bir metaanaliz
çalışmasında, 953 nonülser dispepsi hastasına
eradikasyon tedavisi verilmiş ve 958 nonülser dis-
pepsili Hp infeksiyonu olan kontrol hastasına
Hp’ye karşı etkili olmayan tedavi verilerek eradi-
kasyon tedavisinin etkinliği değerlendirilmiştir.
Eradikasyon alan grupta %43 oranında sempto-
matik iyileşme gelişmiştir. Eradikasyon verilme-
yen grupta ise bu oran %39 saptanmıştır. Böylece
nonülser dispepsi hastalarında semptomların
düzelmesinin eradikasyon tedavisiyle istatistiki
yönden önemli ilgisi bulunmadığını saptamışlar-
dır (37).
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Çalışma sonuçlarımıza göre, nonülser dispepsili
hastalarda Hp sıklığı, sağlıklı kontrollere göre
yüksek oranda saptanmıştır. Eradikasyon tedavi-
sinin, çalışmamızda, vakaların %18,1’de başarı

sağladığı görülmüştür. Sonuç olarak, bu çalışma-
mız eradikasyon tedavisinin, bütün nonülser dis-
pepsi hastalarında verilmesinin doğru olmadığı-
nı göstermektedir.


