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Giriş 

Helicobacter pylori, mültiple falgellalı, yuvarlak 

uçlu 0,5-1.0 mikron genişliğinde ve 2.5-4.0 mikron 

uzunlugunda spiral şekilli, kronik gastritis, peptik 

ülser ve gastrik kanserin etiyolojisinde önemli rol 

oynayan, gram (-) bir bakteridir (1-5). Bulaşma 

yolu kesin olarak bilinmemekle birlikte, olası 

bulaşma yolunun fekal-oral veya oral-oral olduğu 

öne sürülmektedir (6-9). Hayvanların bu patojen 

için doğal zoonotik bir rezervuar olduğuna dair 

objektif deliller bulunamadığından, H. Pylori’nin 

majör rezervuarının insan olduğu görüşü yaygın 

olarak kabul edilmiştir (10,11). Helicobacteriosis 

coğrafik olarak değişim göstermekle birlikte, sosyo-

ekonomik olarak geri kalmış toplumlarda daha 

yüksek prevalansta seyrettiği, gelişmekte olan 

ülkelerde çocukluk çağında bu bakteriye karşı 

seropozitiflik oranın %80’lere ulaşırken, gelişmiş 

ülkelerde %40’ların altında olduğu bildirilmiştir 

(12-15). Türkiye'de ise bu oran erişkinlerde %80, 

çocuklarda ise %64 olarak saptanmıştır (16).  

Esasında helicobacter türlerinin köpek, kedi, 

çita, domuz, insan ve insan olmayan primatları da 

içine alan birçok memelide normalde bulunduğu 

kabul edilmektedir (17). Köpek ve kedilerde H. 

felis, H. pylori, H. heilmanni, H. bizzozeranii, H. 

bitis ve Flexispira rapini  gibi türler hastalığın 

oluşumunda etkili olmaktadır (18,19). Ancak H. 

pylori nedeniyle oluşan gastrik ülser köpek ve 

kedilerde çoğunlukla subklinik seyrettiğinden 

(4,20), enfeksiyonun hayvanlar ve insanlar 

arasındaki yayılımı hızlı ve sinsi olmaktadır (21). 

 Kanatlı sektöründe de bu bakterinin 
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Derleme 

Özet 

Helicobacter pylori kronik gastrit, peptik ülser ve gastrik kanserin etiyolojisinde önemli rol oynayan, gram (-) bir bakteridir. Bu patojen 

nedeniyle oluşan gastrik ülser köpek ve kedilerde çoğunlukla subklinik seyrettiğinden, enfeksiyonun hayvanlar ve insanlar arasındaki 

yayılımı hızlı ve sinsi olmaktadır. Hastalığın seyri sırasında, hastalıklı hayvanlarla temas sonucu etkenin insanlara geçmesi ve hastalık 

oluşturabilmesinin yanı sıra, gastrik karsinomların şekillenebilmesi de mümkün olmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon, hayvan, Helicobacter pylori, kanser 

 

Helicobacteriosis and Its Carcinogenic Effect in Animals  

Summary 

Helicobacter pylori is a gram (-) bacterium that plays an important role in the etiology of chronic gastritis, peptic ulcer and gastric 

cancer. Because gastric ulcer caused by this pathogen is mostly subclinical in dogs and cats, the spread of infection between animals and 

humans is rapid and insidious. It makes it possible for gastric carcinomas to be formed during the course of the disease, as well as being 

able to cause disease and contact with people who are in contact with diseased animals. 
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Enterohepatik Helicobacter cinslerine dahil türü 

olan H. pullorum'un etkili olduğu bildirilmiştir 

(22,23). Atabay ve ark. (24), yaptıkları 

çalışmada H. pullorum’u perakende tavuk 

ürünlerinde ve tavuk karkaslarında saptadıklarını 

bildirmişlerdir. Kesimhanelerde intestinal içerikle 

karkasın kontamine olması sonucunda H. 

pullorum ile infekte broylerlerin insanlardaki 

enfeksiyonlardan sorumlu olabileceği 

düşünülmüştür (25). 

 Helicobacter pylori kronik gastritis ve peptik 

ülserlerin en önemli nedeni olup, sıklıkla nüksleri 

söz konusu olan inatçı bir enfeksiyona yol 

açmaktadır (2,26). Normal şartlarda bağırsaklardaki 

üreaz aktivitesi neticesinde bakterinin etrafında 

koruyucu amonyak halkası oluşmakta ve bu halka 

organizmayı mide asidine karşı korumaktadır (27). 

Olası motilite bozuklukları, bakterinin mide mukus 

tabakasını geçip epitel hücresine yapışmasına ve 

mukozada yangı oluşturması ile sonuçlanmaktadır 

(28). Oluşan yangı sonucu mide antrum bölgesinde 

bulunan gastrin salgılayan hücrelerin gastrin 

salınımı artırmaktadır (29-31). Ayrıca, Barry 

J.Marshall ve J.Robin Warren’ın 1982 yılında 

yaptıkları ortak çalışma (32) ile keşfedilen H. 

pylori, kanser etkeni olduğu kanıtlanmış bir bakteri 

olma özelliği de taşımaktadır. Hastalığın seyri 

sırasında, hastalıklı hayvanlarla temas sonucu 

etkenin insanlara geçmesi ve hastalık 

oluşturabilmesinin yanı sıra, gastrik karsinomların 

şekillenebilmesini de mümkün kılmaktadır 

(3,6,14,33). Nitekim enfekte kişilerin %100’ünde 

gastritis görülürken, bu hastaların %15’inde peptik 

ülser, %0.1-1’nde mide kanseri, %0.01-0.1’inde 

mide lenfoması oluşma riski tespit edilmiştir. 

Dünya Sağlık Örgütü 1994 yılında, H. pylori'nin 

özellikle intestinal tip mide kanseri oluşmasında 

karsinojen bir bakteri olduğunu bildirmektedir (3). 

H. pylori enfeksiyonu geliştirenlerde mide kanseri 

oluşma riskinin daha yüksek olduğu, bu nedenle 

atrofik gastrit prevelansının yüksek olduğu 

bölgelerde mide kanser prevelansının da yüksek 

olduğu bildirilmiştir (34). Yapılan çalışmalar (35), 

H. pylori enfeksiyonunun mide Mukosa-Associated 

Lymphoid Tissue (MALT) lenfoması için ciddi risk 

faktörü olduğunu göstermektedir. Normalde midede 

saptanmayan MALT'ın, kronik seyirli H. pylori 

enfeksiyonundan sonra saptanması, hastalığın 

tanısında önemli bir bulgu olarak kabul 

edilmektedir. Ayrıca, mide epitelindeki kronik 

enfeksiyon sitokin indüksiyonuna yol açarak ve 

IL2, IL8, T lenfositlerinin sitümüle ederek IL6, 

IL10 ve tümör büyüme faktörü salınmasını (1, 

36,37), sonuçta lenfositlerin uyarılması ile IgA 

üretiminin teşvik ettiği belirlenmiştir (38). 

Nihayetinde, kronik enfeksiyonun sürekliliği, B 

lenfositlerin sürekli uyarılmasına ve mide MALT 

lenfomasını geliştirmesine neden olabilmektedir 

(35,39,40). 

 Sonuç olarak; veteriner hekimlik alanında, 

fenotip olarak normal bulunan fakat karyotip olarak 

hastalığa yatkın olan hayvanların erkenden 

saptanması, hastalığın yayılmasının önlenmesinde 

oldukça etkili olacağı düşünülmektedir. Yine erken 

tanının insan sağlığı açısından oldukça önemli 

olacağı ve kanser olgusunun insidensinde azalmaya 

hizmet edeceği aşikârdır. 
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