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The prevalance of Helicobacter pylori in nonulcer dyspepsia and response to the eradication
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Giris ve amac: Noniilser dispepsi etyolojisi net olarak bilinmeyen ve
bir¢ok faktoriin neden olarak one siiriildiigii bir hastaliktir. H. pilori de
su¢lanan faktorlerden biridir. Amacimiz noniilser dispepsi ile H. pilori
arasindaki ilisikiyi ve eradikasyona yaniti arastirmaktir. Gere¢ ve yon-
tem: Bu ¢alismada, 24’1 kadin 20°si erkek olmak iizere 44 noniilser dis-
pepsi hastasi (yas ort. 34,36 + 13,08) yer almigtir. Kontrol grubu olarak
15 kisilik asemptomatik vaka ( 6 bayan, 9 erkek, yas ortalamast 32,06 +
15,09) almmustir. Bulgular: Noniilser dispepsi tanili ¢aligma hastalarda
iireaz testi ile H. pilori varhgi % 56,8 saptanmistir. Kontrol grubunda ise
%720 saptanmustir. Noniilser dispepsili hastalari iilser benzeri, dismotili-
te benzeri ve reflii benzeri alt gruplara ayirdigimizda, iireaz testi ile H.
pilori pozitifligi, sirastyla % 61,9, %50,0 ve %55.5 olarak tespit edilmig-
tir. Ureaz testi ile H. pilori pozitifligi saptanan 27 kisiye eradikasyon te-
davisi baglanmigtir. Tlaglarini diizenli kullanarak tedavi bitiminden 6 haf-
ta sonra kontrole gelen 11 hastaya iire nefes testi uygulanmustir. Ure ne-
fes testi ile 5 hastada (%45, 45) infeksiyonun eradike edildigi gosterildi.
Bu 5 hastadan 3’tinde, ilk bagvurudaki sikayetler devam etmekteydi.
Eradikasyonun saglanamadig1 6 hastada ilk bagvurudaki sikayetleri de-
vam ettigi saptandi. Eradikasyon tedavisi 11 vakadan 2’sinde (%18.,1)
yiiz giildiiriicti sonuca ulasmistir. Sonug: Noniilser dispepside H. pilori
siklig1 kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur, ancak H. pilori eradi-
kasyonu yararl bulunmamustir.

Anahtar sozciikler: Noniilser dispepsi, Helikobakter pilori

GIRIS VE AMAC

Helikobakter pilori (Hp) biitiin diinyada yaygin go-
rilen bir bakteri infeksiyonu olup, gastrointesti-
nal sistemle ilgili bircok patolojilere neden ol-
maktadir. Hp'nin peptik tlser, MALT lenfoma,
mide kanseri ile iligkili oldugu kesinlesmistir (1).
Nontilser dispepsi ile Hp arasindaki iliski ise net
degildir. Calismamizda nontilser dispepsi hastali-
ginda Hp sikligini ve nontilser dispepsili hastalar-
daki Hp sikliginin asemptomatik kisilerdeki, sikli-
gindan fazla olup olmadigini arastirmak ve Hp
tespit edilen hastalarda eradikasyon tedavisine

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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hastalann semptomatik cevaplarini arastirmak
amaclandi.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma Gastroenteroloji poliklinigine nontil-
ser dispepsi sikayetleri ile basvuran 44 hastada
yapilmistir. Noniilser dispepsi tani kriterleri, 1991
yilinda Roma konsensus toplantisi ile belirlen-
mistir. Roma konsensus toplantisina gore; 1 yilda
en az 12 hafta ardisira olmasi gerekmeyen
direncli veya tekrarlayan dispepsi (list karin
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bolgesinde agr1 veya rahatsizlik), semptomlar
aciklayacak organik bir rahatsizhigin bulunma-
masl, yalnizca defekasyon veya diski sikligi veya
disk1 formunda degisiklik ile azalan dispepsinin
bulunmasi, nontlser dispepsi tani kriterlerini
olusturmaktadir. Bu tani kriterlerine uyan 17-65
yas arasinda, daha 6nceden eradikasyon tedavisi
almamis olan hastalar calismaya secildi. Calis-
madan haric tutma kriterleri ise; gecirilmis gastrik
cerrahi, NSAIl (nonsteroid antiinflamatuar ilac)
kullanan hastalar, daha 6énceden eradikasyon te-
davisi alan hastalar, gebelik ve laktasyon, mide
tilseri, ilag alerjisi ve son bir ay icerisinde antibiyo-
tik, ranitidin bizmut sitrat ya da proton pompa in-
hibitérii almis olan hastalar olarak belirlenmistir.

Calismaya dahil edilen hastalardan, ireaz testi
icin antrumdan bir jumbo 6rnek alinarak, hasta
basinda Mikrobiyoloji Anabilim Dali tarafindan
hazirlanan solusyonu iceren tiipe birakilmistir.
Ureaz testi icin kullanilan solusyon 2,5 gram iire
ve 25 cc distile su karisimi ile %10’luk olarak ha-
zirlandi. Daha sonra Syringe-filter 0,22 pm kulla-
nilarak fitre edildi ve steril tiiplere 1 ml olarak ak-
tanldi. Uzerine indikatér olarak 1 damla %1’lik
fenol kirmizis eklendi. Ure iceren solusyonlar kul-
lanima kadar 4°C derecede saklanmistir. Testin
degerlendirilmesi, ornekler tiipe konulduktan 1
saat sonra yapilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalardan, Hp varlhigi-
nin histopatolojik degerlendirmesi icin 2 tane ant-
rumdan bir tane de korpusdan biyopsi 6rnekleri
alinmistir. Alinan biyosi 6rnekleri %10 formalde-
hid ile tespit edilerek, 3 pm kalinhginda alinan ke-
sitler Hematoksilen-Eozin ve Toluidin O ile boyan-
d1. Preperatlar Hp varligi yoniinden 151k mikrosko-
bu ile incelendi. Hastalarin mide biyopsi 6rnekleri
Patoloji Anabilim dalinda degerlendirilmistir.

Calismaya katilan hastalarda, %10'luk tiire solus-
yonlarina birakilan biyopsi ¢rnekleri 1 saat son-
ra incelenmis ve sari renkten kirmizi renge doni-
stim, Hp pozitif olarak degerlendirilmistir. Ure so-
lusyonlarinda renk degisimini gosteren hastalar
Hp ile infekte kabul edilerek, lansporozol 30mg
2x1 + amoksisilin 1000mg 2x1 + klaritromisin
500 mg 2x1 tedavisi 2 hafta uygulandi. Verilen
tedaviyi tam olarak kullanan hastalar 6 hafta
sonra kontole cagrilarak nontilser tedavisinde Hp
eradikasyonun klinik iyilesme tizerindeki etkisi
arastirildi. Tedaviyi tam olarak kullanan hasta-
larda iire nefes testi ile Hp eradikasyonu 6l¢ilmiis
ve bu 6lclim esnasindaki sikayetleri ilk miiracaat-
daki sikayetleriyle karsilastirnnlmistir.

Ure nefes testi Helicobacter Test INFAI ® kiti (IN-
FAI Institute for Biomedical Analytics und NMR
Imaging GmbH Universitatsstr, 142, D-44799 Boc-
hum, Germany) kullanilarak yapildi. Ure nefes
testi eradikasyon uygulanan hastalarda 1 ay son-
ra, en az 6 saat a¢ olan hastalara yapilmaistir. Bas-
langi¢ dl¢limiinde (t0) hastanin nefesi, beyaz ka-
pakli tiiplerin icine ic ceperi bugulanincaya kadar
tifletilerek alindi. Daha sonra mide bosalmasini
geciktirmek icin 200 ml portakal suyu icirilmistir.
Hemen sonra 30 ml suda eritilmis 75 mg 13C-iire
test karisim icirildi. Yarim saat sonra (t30) hasta-
nin nefesi bu kez mavi kapakl tiiplere, yine yuka-
rida anlatildigr sekilde alinmistir. Tiipler etiketle-
nerek degerlendirmenin yapildig: Istanbul’daki
Hp arastirma laboratuarina goénderildi.

[statistiki veriler SPSS 10,0 for Windows bilgisayar
programinda yapildi. Verilerin analizi Chi-Square
(ki-kare) testi kullanilarak hesaplandi.

BULGULAR

Bu calismada, 24'i kadin (%54,5) 20'si erkek
(%45,5) olmak tizere toplam 44 hasta yer almis-
tir. Hastalarin yas1 17-64 arasinda degismekte
olup kadinlann yas ortalamas: 36,4 + 13,63, er-
keklerin yas ortalamas: 31,85 + 12,25 ve calisma
hastalarinin genelinin yas ortalamas1 34,36 +
13,08 olarak hesaplanmistir. Hastalar semptom-
larina gore; ilser benzeri: 1. alt grup (21 hasta),
dismotilite benzeri: 2. alt grup (14 hasta), reflii
benzeri: 3. alt grup (9 hasta) olarak ayrildi.

Calismaya alinan hastalarin 27’sinde, 1. saat so-
nundaki treaz testi %61,3 oraninda pozitif gel-
mistir. Dismotilite alt grubundaki iki hastada tire-
az testi pozitif olmasina ragmen histolojik incele-
mede H. pilori negatif geldiginden yalanc pozitif
olarak degerlendirildiginde %56,8’inde iireaz tes-
ti pozitif gelmistir.

Noniilser dispepsi alt gruplarina goére iireaz test
sonuclarinin dagilimi Tablo 1’de verilmistir. Elde
edilen sonuclar ile alt gruplardaki tuireaz testi ile
saptanan Hp sikligi %50,0 ile %61,9 arasinda

Tablo 1. Alt gruplarin test sonuglari

Alt grup Ureaz testi Toplam
Negatif Pozitif
1 8 13 21
2 5 9 14
3 4 5 9
Toplam 17 27 44
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degismektedir. Calismaya alinan tim hastalar-
daki siklig1 %61,3 saptanmistir. Noniilser dispep-
sili hastalarda, histopatolojik olarak bakilan Hp
mevcudiyeti hastalarin 29'unda (%65,9), pozitif
saptanmistir.

Calismaya alinan hastalarn alt gruplarina gore
H. pilori sikhgr %57,1 ile %71,4 arasinda degis-
mektedir. Calismaya alinan tim hastalardaki Hp
siklig1 %65,9 saptandi. Ureaz testi ile histopatolo-
jik verilerin karsilastirilmasi, Tablo 2’de belirtil-
mistir.

Tablo 2. Ureaz testi ile histopatolojik verilerin kargilagtiriimasi

Ureaz testi Toplam
Negatif Pozitif
Histopatoloji Negatif 13 2 15
Pozitif 4 25 29
Toplam 17 27 44

Calismamizda kontrol grubu olarak, dispeptik si-
kayetleri olmayan ve gastrointestinal sistemi ya-
kindan ilgilendiren herhangi bir sistem hastaligt
olmayan gonilliler alinmistir. Bu 6zellikleri tasi-
yan 21 kisi kontrol grubu olarak alindi. Kontrol
grubunda olan 21 kisiye endoskopi yapilds,
asemptomatik peptik iilser hastalig1 olan 6 vaka
kontrol grubundan ¢ikarnlmistir. Kontrol grubun-
daki 15 kisinin 6’s1 bayan 9’u erkek idi. Yas orta-
lamas1 32,06 + 15,09 olarak hesaplandi. Kontrol
grubunda 3 vakada %20 oraninda ureaz testi ile
Hp tespit edildi.

Calismamizda, Hp pozitifligini lireaz yontemi ile
tespit ettigimiz 27 hastaya eradikasyon tedavisi
olarak lansoprazol 30 mg 2x1 + amoksisilin 1000
mg 2x1+ klaritromisin 500 mg 2x1 14 gin veril-
di. Eradikasyon tedavisini tam olarak uygulayan
ve kontrole gelen 11 hastaya tire nefes testi uygu-
lanmistir. Diger 16 hastanin bir kismi eradikas-
yon tedavisini diizenli kullanmamis, bir kismi da
yan etkilerinden dolay: ilaclarn kullanmamislar-
dir. Testin uygulandig: 6 kiside Hp varligini halen
surdirmekteydi. 5 kiside (vakalarin %45, 45'i)
Uclii tedavi ile eradikasyon saglanmistir. Eradi-
kasyon tedavisini diizenli kullanip Hp negatif
saptanan hastalardan 3’tinde baslangictaki sika-
yetlerde azalma olmasina ragmen, devam etmek-
teydi. 6 hastanin oldugu eradikasyon saglana-
mayan vakalarda da baslangictaki sikayetler de-
vam etmekteydi. Bu sonuclara gore eradikasyon

tedavisi calisma hastalarimizdaki semptomlari
kontrolde %18,1 oraninda basar1 saglamistir.

TARTISMA

Nontilser dispepsi diinya genelinde yaygin gori-
len ve etyolojisi tam olarak aydinlanmamis olan
cesitli alt gruplarn olan bir hastaliktir (2-20). Has-
talarin ¢cogu hekime basvurmadigr icin sikhigs
tam olarak bilinmemektedir. Dispeptik sikayetler
ile basvuran hastalarin %60’dan fazlasinda ne-
den, noniilser dispepsidir (2). Nonilser dispepsi
konusunda yapilan arastirmalar bir ¢ok faktdriin
bu hastalikta rolii olabilecedini gostermistir (3).
Hastaligin patofizyolojisinde; gastrointestinal
motilite degisiklikleri (mide bosalmasinin gecik-
mesi, antral ve duodenal hipomotilite, gastrik dis-
ritmi, fundus relaksasyonunun bozulmasi) visse-
ral duyu bozuklugu, gastrik asit salgilanmasin-
daki anormallikler, Hp, psikolojik faktorler (kisilik
o0zelligi, stres) rolii olabilecegi diistiniilen faktor-
lerdir (3-13).

Yapilan calismalarda noniilser dispepsi olgulari-
nin %45’'inde gastrik bosalmanin geciktigi tespit
edilmistir (4, 5). Testoni ve arkadaslari nontilser
dispepsi Hp pozitif olgularda faz IIl MMC'de (mig-
ratuar motor complex) azalma saptamistir (6).
Gercekten de noniilser dispepsi tedavisinde kulla-
nilan prokinetik ajanlarn etkili sonuclar verme-
si, nontlser dispepsili olgularda gastrik motilite
bozuklugunun 6nemli bir etyolojik faktér oldugu-
nu gostermektedir (7). Ancak mide bosalma hiz
ve semptomlar arasindaki iligki, tedavi denemele-
rinde korelasyon iliskisinin zayif oldugunu 6ne
stirenler de vardir (9).

Yapilmis pekcok calismada hastalarin bir kismin-
da 6gtinlerden sonra antral ve duodenal hipomo-
tilite saptanmustir (4, 8). Yine de fazik basing dal-
galarinin sikliinda ya da amplitiidiinde azalma-
nin eslik ettigi hipomotilite noniilser dispepsi icin
0zgil degildir. Gastroduodenal manometride go-
rillen antral hipomotilite ile semptomlar arasin-
da iliski kurulamamistir (9). EGG’de noniilser dis-
pepsi hastalarinin %40 oraninda gastrik disritmi
saptanir. Normal insanlarda ise bu oran %20'dir.
Bu disritmilerin (bradigastri ve tasigastri) anlami
bilinmemektedir. Disritmiler spesifik semptom
profili ile iligkili degildir (9).

Genel olarak nontlser dispepsili hastalarin yakla-
stk %50’sinde GRP ile uyarilan asit sekresyonun-
da, duodenal iilserli hastalardakine benzeyen
bozukluk saptanmistir (10). Ancak ¢calismalarin
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cogunda nonilser dispepsili hastalardaki bazal
ve doruk asit ¢ikisinin, kontrol gruplar ile benzer
oldugu bulunmustur (11). Psikolojik faktorler ve
asin stresin noniilser dispepsi etyolojisindeki rolii
tartismalidir. Genel olarak, nontlser dispepsi has-
talar saglikli kontrollere gére daha anksiyeteli ve
depresiftir ve norotizm skorlar daha ytiksektir (9).

Nontilser dispepsili hastalarin %50’si, mide dis-
tansiyonuna hipersensitivdirler (9). Mearin ve ar-
kadaslan noniilser dispepsi hastalarinda mide-
nin visseral duyu iletiminin bozuk olup olmadigi-
n1 arastirdilar. Sonucta, nontilser dispepsili olgu-
larin, midede sisirilen intragastrik balona saglikl
bireylere oranla, abartili asit salinisi ile cevap ver-
digini tespit ettiler. Bu durumu midenin visseral
duyu bozukluguna bagladilar (12). Sigara, diyet
aliskanhg: ve Hp gibi cevresel faktorlerin noniil-
ser dispepsi etyolojisindeki rolii ortaya konulmus-
tur (13). Noniilser dispepsi hastalarinin ¢ogu, spe-
sifik besinlerin semptomlarn koétiilestirdigini bil-
dirmektedir. Insanlarda histolojik gastritin en
onemli sebebi Hp infeksiyonudur (14) ve nontilser
dispepsili hastalarin yaklasik %40-80 kadarinda
Hp gastriti bulunur (15). Kronik gastrik inflamas-
yon, visseral hiperaljezinin olas: bir sebebidir ve
bu nedenle Hp bu hastalarin duyu esigindeki
azalmadan sorumlu olabilir. Yapilan bir calisma-
da IgG smifi Hp antikor diizeylerinin yiiksek ol-
masinin, noniilser dispepsi gelismesi ac¢isindan
risk faktori oldugu goriilmiistiir (16). Nontilser
dispepsi ile ilgili patofizyolojik anormalliklerle
kronik Hp infeksiyonu arasinda tutarl bir iliski
saptanmayan ¢alismalar da vardir (9, 21, 22, 30).

Hp infeksiyonun peptik tiilser, MALT lenfoma ve
gastrik kanser etyolojisinde rolii oldugu bilinmek-
tedir (17). Ancak Hp'nin nontilser dispepsi etyolo-
jisinde rolii olup olmadigi halen tartismaldir.
Nontilser dispepsili hastalarda Hp varligi cesitli
tilkelerde %39-87 oraninda tespit edilmistir (18,
19). Bu rakam asemptomatik kontrollere gore 2
kat yiiksektir (20). Hatta baz1 subgruplarda Hp
eradikasyonun semptomlarda diizelme saglama-
s1, Hp'nin nontiilser dispepsi etyolojisinde rolii ol-
dugunu desteklemektedir. Bazi epidemiyolojik ca-
lismalarda noniilser dispepsi hastalarinda Hp
prevalanst daha yiksek tespit edilmesine rag-
men, digerlerinde ise herhangi bir iliski saptan-
mamistir (21, 22). Noniilser dispepsideki Hp pre-
velansi genel populasyondaki kadar oldugunu
belirten yayinlar da vardir (9).

Noniilser dispepsi hastalarinin mukozalarinin
asite daha duyarlh olduklan ileri sirilmiustiir.

George ve arkadaslar 15’i histopatolojik gastritli
olmak lizere, noniilser dispepsili 18 hastay1 deger-
lendirmislerdir. Mideye yapilan asit instilasyonu
6 hastada semptom olusumuna yol a¢cmis, 8 has-
tada ise serum fizyolojik inflizyon sirasinda semp-
tom gelismistir (23). Pentagastrin injeksiyonunu
takiben de noniilser dispepsisi olan hastalarin ag-
n yakinmalarindaki siklik artmistir.

Nontilser dispepsi hastalarinda mide bosalmasi
gecikmistir. Bu olayda Helikobakter pilori'nin rolii
olup olmadig1 tartismalidir (3, 24, 55). Bu konu-
da yapilmis olan ¢alismalar Hp ile mide bosalma-
sinin iligkili olmadigini gostermektedir. Testoni ve
arkadaslan noniilser dispepsi Hp pozitif olgular-
da faz III MMC'de (migratuar motor complex)
azalma saptamistir (6). Diger calismada, Qvist ve
arkadaslan Hp pozitif ve Hp negatif noniilser dis-
pepsi gruplarn arasinda faz I ve faz III MMC'lerin
arasinda fark bulunmadigini, ancak normal po-
pulasyona gore farkl ileti siireleri oldugunu ve
Hp eradikasyon tedavisi sonrasinda bu durumun
diizeldigini ve hastalarin semptomlarnin gectigi-
ni bildirmistir (25). Japonya’da yapilmis olan bir
calisma gastrik bosalmasi gecikmis Hp pozitif no-
nilser dispepsili hastalarda Hp eradikasyonu son-
rasinda mide bosalmasinin normale geldigini bil-
dirmektedir (26).

Hp'nin neden oldugu kronik inflamasyonun, en-
terik néromuskuler fonksiyonlar1 degistirebilece-
gi, yine Hp varliginin normal bir uyariya verile-
cek afferent veya efferent sinir cevabini degistire-
bilecegi ileri surilmiistir (10). Ancak heniiz boy-
le bir etkinin varhg: tespit edilememistir (26). Ya-
pilan bir calismada Hp ile duodenumdaki duyu
esikleri arastirilmis ve Hp'ye verilen bagisiklik ya-
nitiyla iliski de degerlendirilmistir. Sonucta Hp
pozitif ve negatif hastalar arasinda duyu esikleri
acisindan farkliik saptanmamistir (24). Ayrica
Hp antikor titrelerine gére daha yogun bagisiklik
verdigi saptanan hastalarda, duyusal esiklerin
daha diisiik oldugu bulunmustur.

Hp eradikasyonu sonrasinda semptomlarnn di-
zelmesi, Hp-nonitlser dispepsi iliskisini ortaya
koyan bir diger bulgudur. 23 klinik calismayi de-
gerlendiren bir metaanaliz raporda Hp eradikas-
yonu yapilan noniilser dispepsili olgularda semp-
tomlarin Hp negatif nonitilser dispepsililere gore 2
kat daha fazla oranda diizeldigi tesbit edilmistir
(27). Ancak bu konuda yapilmis olan ¢calismala-
rin kisa streli olmasi ve plasebo kontrollii calis-
malarin az sayida olmasi, konunun halen tartis-
mal1 kalmasina neden olmustur. Bir metaanaliz
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calismasinda Hp eradikasyonu ile infekte hasta-
larin sadece kii¢iik bir kisminda (%9'unda) teda-
viden kismi yarar gérmuslerdir (28).

Literatiirde noniilser dispepsi hastalarinda alt
gruplar arasinda (lilser benzeri, dismotilite benze-
ri, reflii benzeri) Hp oranlan arasinda anlamh
farklar bulunmamistir. Marshall ve Warren Hp
eradikasyonu sonrasinda o6zellikle dismotilite
benzeri alt grubunda semptomlarin diizeldigini
bildirmislerdir (29).

Pereira-Lima ]G ve arkadaslarinin yaptig: bir ¢a-
lismada 103 noniilser dispepsili hasta incelenmis,
histolojik olarak Hp sikligi ve Hp ilskili gastritin
noniilser dispepsideki rolii arastinlmistir. Hp 64
hastada (%62) saptanirken, 42 kisilik kontrol gru-
bundan 23’inde (%55) Hp varligi saptanmis
(p>0,20) ve istatistik olarak anlaml sonu¢ bulun-
mamistir. Ayni1 calismada 103 hasta semptomla-
rina gore altgruplarina ayrlmistir. Ulser benzeri
altgrupta 31 hasta, dismotilite benzeri altgrupta
24 hasta, ve nonspesifik altgrupda ise 48 hasta
yer almis ve ulser benzeri ve dismotilite benzeri
altgrubunda Hp prevelans: %58 bulunmus, nons-
pesifik grupta ise %67 oraninda bulunmustur. Pe-
reira-Lima ]G ve arkadaslar noniilser dispepsini-
ni yalniz basina Hp gastriti ile iliskilendirilemeye-
cegi sonucuna varmislardir (30).

Noniilser dispepsili hastalarda Hp varligi cesitli
ulkelerde %39-87 oraninda tespit edilmistir (7, 8).
Bu rakam asemptomatik kontrollere gore 2 kat
yliksektir (20). Noniilser dispepsideki Hp preve-
lans: genel populasyondaki kadar oldugunu be-
lirten yayinlar da vardir (9). Tiirkiye'de yapilmis
olan bir calismaya 900 noniilser dispepsi hastasi
dahil edilmis, bu hastalar semptomlarina goére 3
gruba ayrilmis, tilser benzeri grupta 321 (%35,6),
dismotilite grubunda 281 (%31,2) ve bulgularin
cakisma gosterdigi kombine grupta 298 (%33,1)
vaka yer almistir. Bir biyopsi 6rnedi ile hizli iireaz
testi ile Hp degerlendirilmistir. Antrumdan alinan
baska biyopsi 6rnedgi ile doku CagA durumu PCR
yontemiyle arastirilmis ve sonucta Hp ve CagA
pozitifligi tilser benzeri altgrupta daha ytiksek bu-
lunmus, dismotilite altgrubunda ise Hp ve CagA
pozitifligi ve Hp yogunlugu daha disiik bulun-
mustur (31).

Etyopya’da yapilmis olan bir calismada 136 no-
niilser dispepsi hastas1 ve 71 asemptomatik kont-
rol hastasi alinmis, noniilser dispepsisi olan has-
talardan 82 kiside (%65) biyopsi materyalinin gi-
emsa boyasl ile incelenmesi ile Hp varlig: tespit

edilmis, asemptomatik kontrollerin ise 38 kiside
(%56) Hp tespit edilmis gruplar arasinda p degeri
> 0,05 hesaplanmus, istatistiki olarak fark saptan-
mamistir (32).

Bizim calismamizda, ilser benzeri alt grupta
%71,4 oraninda, dismotilite benzeri alt grupta
%57,1 oraninda, reflii benzeri alt grupta ise
%66,6 oraninda Hp saptanmistir. Istatistiki ola-
rak altgruplar arasinda anlaml fark tespit edil-
medi (p=0,682). Calismamiz noniilser dispepsili
hastalarin Hp varhigr acisindan asemptomatik
kontrol grubuna gore 2-3 kat daha fazla infekte
oldugunu gostermektedir. Noniilser dispepsili
hastalardaki lireaz yontemi ile elde edilen pozitif
sonuclar ile kontrol grubu karsilastirildiginda
p<0,05 olarak saptandi ve istatistiki olarak an-
lamli bulundu. Ayrica hastalar iilser benzeri, dis-
motilite benzeri ve reflii benzeri olarak ayrildigin-
da bu alt gruplar ile kontrol grubu arasinda iire-
az yontemi ile elde edilen Hp porzitifligi agisindan
p<0,05 saptanmistir. Boylece alt gruplar ile kont-
rol grubu arasinda istatistiki olarak fark saptan-
mustir. Yayinlarda nonitlser dispepsili hastalarda
Hp varlig cesitli tilkelerde %39-87 oraninda tespit
edilmistir (7, 8). Bu rakam, asemptomatik kont-
rollere gore 2 kat ytiksektir (3).

Literatiirde eradikasyon tedavisinin nontlser dis-
pepsi semptomlarin1 geriletmedeki basarist %9
olarak rapor edilmistir (34, 35). Calismamizda
nonilser dispepside Hp sikligi asemptomatik
kontrollere gore yiiksek saptanmasina ragmen,
toplumdaki yiiksek Hp prevalansi goz 6ntine alin-
diginda anlaml oldugu kanaatinde degiliz.

[spanya’da 100 noniilserli hasta ile yapilan bir
calismada %82,7’sinde Hp infeksiyonu kiri sag-
lanmistir. Hastalarin sadece %11,7’sinde eradi-
kasyon tedavisi sonrasi dispepsi semptomlarinin
yoklugu ve yasam kalitesinde gelisme gozlenmis-
tir (36). Ispanyada yapilan diger bir metaanaliz
calismasinda, 953 noniilser dispepsi hastasina
eradikasyon tedavisi verilmis ve 958 noniilser dis-
pepsili Hp infeksiyonu olan kontrol hastasina
Hp'ye kars1 etkili olmayan tedavi verilerek eradi-
kasyon tedavisinin etkinligi degerlendirilmistir.
Eradikasyon alan grupta %43 oraninda sempto-
matik iyilesme gelismistir. Eradikasyon verilme-
yen grupta ise bu oran %39 saptanmuistir. Béylece
noniilser dispepsi hastalarinda semptomlarin
diizelmesinin eradikasyon tedavisiyle istatistiki
yonden 6nemli ilgisi bulunmadigini saptamislar-
dir (37).
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Calisma sonuclarimiza gore, noniilser dispepsili
hastalarda Hp sikligi, saglikli kontrollere gore
yiiksek oranda saptanmistir. Eradikasyon tedavi-
sinin, ¢calismamizda, vakalarin %18,1’de basari
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