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GIRIS VE AMAC:

Peptik idlser her toplumda en sik gorilen hastaliklarin
basinda gelmektedir. Hastalik siklikla duodenumda bulbusta ve
daha az olarak da midede goriilmektedir.

Duodenal Ulser "DU" etyopatogenezi ¢ok eski zamanlardan
beri asit-peptik aktivite 1le aciklanmaya calisilmaktadir.
Ancak tek basina asit-peptik aktivitenin iilsere neden olmadi-—
g1 bilinmektedir. Ozellikle NSAID ve bazi ilaclar akut iilser
geligsimine neden olmaktadirlar. Son yillarda bir grup bakte-—
rinin dlser ve gastrit geligimine neden olduju veya iyilesme-
8ini geciktirdigi ileri siirilmektedir.

Insan midesinde mukus tabakasi altina yerlesmig olan
mikroorganizmalayr, ilk kez 1874 yilinda fark edilmislerdir
(19, 30). Bu durum, alinan gidalar ile olugan kontaminasyonla
aciklanmaya caligilmis ve izerinde fazla durulmamistir (19).
1975 yilindan sonra gastrik mikroorganizmalar 1ile 1ilgili
caligmalar hizlanmis, bu bakterilerin kiltiirde dretilebilmesi
ise ancak 1982 yilinda basarilmigtir (103).

Onceleri Campylobacter pyloridis daha sonra latince
kurallari geregi Campylobacter pylori olarak adlandirilmis
ileri biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler sonucunda,
1989 yilindan itibaren farkla bir grup olduklari anlasgsilarak,
spiral anlamina gelen Helicobacter c¢insi altina alinmasina
karar verilmistir (6, 15, 21, 30, 33, 34, 44, 53).

Ingsan mide ve duodenumunda bulunabilen bu bakteriler;
endoskopik biopsi Srneklerinde direkt boyama, kiiltir ve lreaz

aktivitesil ile invaziv olarak ya da seroloji ve solunum



testleri gibi noninvaziv tekniklerle saptanabilmektedir. Son
yillardaki epidemiyolojik calismalar bu testlerin duyarlilik—
lari, ozgiullikleri, maliyetleri ve bakteriyil saptama siireleri
degerlendirilerek yapilmaktadir.

Cegitli Ust gastrointestinal sistem hastaliklarinda
Helicobacter pylori "HP" infeksiyonu arastirildiginda, en
giclld iliski Antral (B tipi) gastrit wve duodenal ﬁlserdé
gorilmektedir. Bununla beraber yakinmasiz kisilerde de in—
feksiyonun var olmasi, bakterinin olasi etkilerinin aragti-
rilmasi gerektigini vurgulamaktadir. Bu nedenle gerek epide-—
miyolojik gerekse kigik gruplarda enfeksiyon duyarli, ucuz ve
pratik tani yontemler 1le saptanmaya calisilmaktadir.

Bu calismada; duodenal Ulserlil olgularda endoskopik ola-—
rak de@isik yontemlerle HP insidansi ve bunlarin birbirine
olan istinligld arastirildi. Serolojik arastlrmé yontemleri
pratik olmasina Kkarsin maliyetinin yiUksek olmasi nedeniyle

uygulanamadi.



GENEL B1lLGILER
PEPTIK ULSER ve HEL1COBACTER PYLOR1

Peptik Ulser "PU", sindirici asit-pepsin aktivitesi ile
koruyucu mekanizmalar arasindaki dengenin bozulmasi sonucu,
mide suyunun temas ettigl mukozada gelisen, muskularis muko-
zaya kadar uzanan doku kayb1d1r.81klik1a bulbus duodeni, daha
az olarak mide ve ¢ok seyrek olarak da gastrointestinal kana-
lin diger kisimlarinda gorilir (70, 86, 99).

PU hastaligi cok eski c¢aglardan beri bilinmesine ve o
zamandan beri antiasid ve antikolinerjiklerle tedavi edilme-—
sine ragmen etyolojide tek bir ajani sorumlu tutmak miimkin
olamamistir. PU gelisiminde midenin asit—pépsin aktivitesinin
onemi, ilk kez Schwartz tarafindan "“No acid no ulcer" olarak
belirtilmistir. Bu g6ris bugin i¢in de gegerliligini hala
korumakla birlikte, diger bazi koruyucu ve saldirgan etken—
lerin Ulser gelisimindeki rolleri de arastirilmaktadir. Sal-
dirgan etkenler arasinda asit—-pepsin aktivitesi ve {ilserojen
ilaclarin yanisira son senelerde bazi bakteriler, ozellikle
~Helicobacter pylori "HP" de sorumlu tutulmaktadir (5, 8, 11,
13, 21, 22, 30, 36, 40, 44, 53, 54, 58, 65, 68, 76, 80, 81,
99, 100, 101).

PU'1 etyélojik olarak lc gruba ayirmak miimkindir:
1-Aziri1 peptik asit salinimiyla karakterize Zollinger Ellison

Sendromu,
2-Nonsteroid antienflamatuar ilaclara bagla,

3-HP 'nin eslik ettigi grup (70).



4

Mide veya duodenumdaki loka}izasyonuna gore lilgser olusu—
munda belirgin farkliliklar vardir.'Duodenal ﬁlser hastal;gl
gen¢ vyaslarda baglar, ortalama parietal hiicre kitlesi ve asit
salanimi artmigstir (5, 6, 70), Mide uUlseri daha c¢ok ileri
vaslarda gorilir (52). Johnson Siniflamasi'na gore Tip 1 mide
iilserli hastalarda asit salinimi normal veya azdir. Tip 2'de
ise mide {ilseri duodenum Ulseriyle beraber gOrilir ve tipik
olarak duodenal ilser haétallglnln artmig asit salinimina sa—
hiptir (4, 70). Bu illserler midede genellikle antrumun'distg~
linde veya pilor kanalinda bulunur. -Tip 3 mide iilseri ise

sadece mideye lokalizedir ve artmigs asit salinimi ile karak-

terizedir (4).

— o
= =

KORUYUCU FAKTORLER ‘ SALDIRGAN FAKTORLER

— Mukus Tabakasa - Asit

— Mukozal Bikarbonat Salinimi. - Pepsin -

-~ Hucreler Arasi Siki Baglantilar — Ulserojen Ilaglar
— Epitel Hiicrelerin Apikal Direnci |- Helicobacter pylori

— Mukozal Kan Akimi

Tablo I: Koruyucu ve saldirgan faktorler (70).

KORUYUCU FAKTORLER: Mukozanin asit—-pepsin etkisinden korunma-
gsinda i1lk bariyeri mukus tabakasi olugturur. Glikoprotein
vapisinda olan ve suyla temas edince jel formunuvalan mukus,
gastrik ve duodenal.mukozayl kaplar. Mukus tabakasi mide ve
duodenum mukozasindan salgilanan bikarbonatla birlikte, limen
ici pH 1.5'e kadar diisse de mukozal. yiizeyde ph 6'nin lzerinde
olmasini saglar. Epitel hicreleri arasindaki siki bileske,

apikal ylzeylerinin aside karsi onemli Olclide direncli olma-



s81n1 saglayan diger bir koruyucu etkendir (70). Duodenal li-
mene gelen mide icerigin nétralizasyonunda pankreatik
bikarbonat salinima 6némli rol oynar (1, 6, 70). Tim bu
koruyucu mekanizmalarin calismasi yeterli kanlanma ile sagla-—
nabilir. Duodenuma gdre mide mukozasinin iskémiye daha daya-—
nikli oldugu ve mezenter iskemisi olan hastalarda, cerrahi
reperfiizyon ile kronik ilserlerin hizla iyilestigi belirtil-
mektedir (48, 70).

SALDIRGAN FAKTORLER: Ozellikle duodenal Ulserde asit sekres-
yonunun yidksekligi, gastrinoma modeli ve H2 blokerlerine iil-
serin cevabi, asit-peptik aktivitenin gastrointestinal mukoza
icin glicli hasar verici oldugunu gostermektedir (6, 61, 70).

Mide asi£—pepsin salinimi endokrin (gastrin), noral
(vagal), parakrin (histamin) wuyarilarla diizenlenmektedir.
Sefalik uyarilarin vagal yolla iletilmesi ve gidalarin antral
gastrin salinimini uyarmasi 1ile parietal hﬁcrélefden,asit,
esas hiicrelerden pepsinojen salinimi artar. Mide ve duodenum
pH'si digince, gastrin salinimi durur, asit sekresyonu bazal
degeriﬁe déner. pH 4'in altindayken pepsinojen aktif gekli
olan pepsins doniugilir.

Duodenal llserlilerin c¢ofunda hizli gastrik bogsalma gtz—
lenmektedir. Bu durum duodenumdaki asit noétralizasyon kapasi-
tesinin asilmasina neden olabilmektedir (6, 67, 70).

Genetik yatkinlik, ©zellikle genclerde duodenal ilser
sikligini 2-3 kez arttirir. Genetik gecgis; asit salgilayan
parietal hicre yoJunlugu, mukozayl Orten mukus yapisindaki

farkliliklar, bikarbonat ve prostaglandin salinimindaki defi-



siklikler (52), artmig gastrin duyarliligi, hipergastrinemi
ve fazla pepsinojen I salgilanmasi: gibi nedenlefle a¢iklanma~
va g¢aligsilmaktadir (5, 6, 67, 100}. |

Emosyonel gerginlik PU hastaliginin etyopatogenezinden
ziyade seyrinde etkili olabilir. PU hastaliga; kr.akcig?r
hastaligi, kr.renal yetmezliklve,sirozla birlikte sik goriil-
mektedir. Bu durum gastrin ve histaminin inaktivdsyonundaki
yetersizlik, asiria analjezik ve alkol kullanimina baglanar.
Romatoid artritli hastalar analjezik kullanimindan ba@imsiz,
muhtemelen vaskiilite bagli olarak O&zellikle gastrik iilsere
egilimlidirlef. Polisitemia wvera, Cushing hastaligi, hiperpa-
ratiroidizm, sistemik mastositosis, dlser—tremor—nistagmus
sendromu ‘nda da peptik iilser siklifd:i artmistir (52).

Sigara i¢imi; prostoglandin sentezini inhibe ederek,
mukozal kan akimini ve pankreatik Dbikarbonat sekresyonunu
azaltarak, mukus yapisini bozarak,; belki de asif;peptik akti—
viteyi arttirarak peptik iilser olusumunu kolaylastirir (52,
57, 92). Bu etkilerinin doza bagimli oldugu iléri slirilmekte—
dir. Sigara icenlerde gastrin analoglari ile uyarimi takiben,
icmeyenlere gore asit saliniminin daha fazla oldugu ve ayni
zamanda nikotinin laboratuvar hayvanlarinda kenar hiicre yo-
gunlugunu arttirdig: gosterilmistir (352). Ayrica: sigaranin
onarici rold olan ve ilk kez fare tikrik bezlerinden izole
edilen epidermal growth faktdr salinimini azalttigi da bildi-
rilmektedir (26, 28, 42, 55).

PU hastaliginin etyopatogenezi ve tedavisinde dietin

onemi tartigsmalidir. Eskiden llser tedavisinde ngulanan siki



diet tedavisi son senelerde yerini,nqrmal beslenmeye birakmis
gézﬁkmektedir. Dietin ‘PU'den ziyade.gastroézafajial'reflﬁde
onemli oldugu goriiginde birlegilmekte olup; difekt ozafajial
mukoza irritasyonu, ozafagus alt sfinkter ba51nc1ﬁ1 azaltarak
veya mide bogalmasini geciktirerek hastaliga katkida bu;undu4
gu belirtilmektedir (52).

Ozellikle akut PU geligiminde nonsteroid antienflamatuar
ilaclarin onemi c¢ok fazladlf. Ulserojen olérak adlandirilan
bu ilag¢lar; prostaglandin ve mukozal bikarbonat sekresyonunu
azaltarak, mukus yofunluk ve icerigini degistirerek savunma
mekanizmasini bozmaktadirlar (42, 52, 57, 92).

Glinimiizde saldirgan faktodrler arasainda gastrik'baktefi—
lere de yer verilmektedir. 1lk kez 1874 yilinda insan ve ce-—

sitli hayvanlarin midelerinde ‘gpiral mikroorgdﬁizmalar sap-
tanmig olmakla birlikte teknik nedenlerle ileri arastirmalar
yapilamamigtir (19, 30). Arastirmacilar daha soﬁ;aki villarda
midede bakterilefin gdrilmesini,oral icerigin yutulmasi sonu-
cu olugan kontaminasyona bagladiklarindan géstrik bakteriyle
uzﬁn sire ilgilenmediler (19).

1924 yilinda Luck ve Seth midenin bazi klslﬁlarlnda
ireaz aktivitesi saptadilar. 1955 yilinda Kornberg ve Davies
Ureaz aktivitesinin bakteriyal kaynakll'oldugunu i}eri sirdi-
ler (19). |

1983 yilina de@in arastirmacilar tarafindan izole edile-
meyen gastrik bakterilerin kiltird,i1lk kez Warren ve Marsﬁall
tarafindan vyapilabilmis; fakat tanimlanamamistair (103). Bu

yayindan sonra c¢egitli Ulst gastrointestinal sistem hastalik-



larinda bakteri aranmistir. Ginumize Xkadar Campyldbacter B
pyloridis, daha sonra latince kurallari geregi Campylobadter
pylori olarak adlahdgr;lm;s,A 1989 yilindan itibarenffarkll
bir grup olduklari: anlasilarak, .spiral anlamlnd gelen
Helicobacter cinsi ipine a11ﬁarak.Hélicobacter pylériAad1n1
almigtir. HP ile en gic¢ld iligki B fipi (antral) gaétrit (2,
9,.18, 58, 65, 68, 75, 88, 93, 98) ve duodenal.UISer araé1nda
bulunmustur (5, 8, 11, 13, 21, 22, 30, 36, 40, 44, 53, 54, 58
65, 68, 76, 80, 81, 99, 100, 101). | “

HP; insan mide biopsi oOrneklerinde gastrik mukoza ﬁze—.
rindeki mukus tabakasi altina vyerlesen, kivrik veya ince
spiral bic¢imli, 0.5-1 mikrometre/2.5-4 mikrometre boyutlarin-
da, yuvarlak uclu, cék flagellumlu, hareketli~gfam negatif
bakteridir. Kiltir ortaminda urétilen bakterinin kivrimlari-
azalmakta hatta kaybolup comak bicimini alabilmektedir. Dort-
ile -alti arasinda dégisen kilifli flagellumlar bir uc¢tan c¢ik-—
maktavve herbiri yaklasik 2.5 mjkrometre boyunda, 30 nanometfe
enindedir (6, 23, 34). Hicre yliizeyi 40 nm.kallnllginda giiko—
kaliks ile kapladar. Biopsi ‘orneklerinde. bakterinin yilzey:
glikokaliksleri ve gastrik epitel mikrovilluslari siklikla
birbirine ipliksi kopriler ile bagli veya bakteri ile~epitél
hiicresi arasi, duvarin tuglalarina birbirine,yaplsflran ci—
mento gibil glikokaliksle doldurulmaktadir (6, 34).

HP, kalifli kamcilari ve 'spiral yapisi ile hizli hareket
yetenegine sahiptir. Methylcellulose ile yaratilan viskdz or-
tamda diger hareketli bakteriler, ©ornegin E.Coli, 20 cp'de

(centipoise) hareket yetenegini yitirirken HP 200 cp'de hala
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hareketlidir. Viskozite afttnkca'bakterinin spiralligi art-
artmaktadir (6, 23, 34, 53). |

Bakterinin hizli hareket edebilme. yetenegi, mukus”tqbaf
kasinin en kalin oldugﬁ‘antral'bblgeye hizla ulasma51nlﬁve.
epitel ile mukus tabaka31 aras1na.yer1e§ip mide asidinin za-—
rarli etkisinden korunmasini saglar (15, 23). Bir ¢ok HP su-
sunda tavsan parietal hiicrelerinden asit sekresyonunu azal%
tan, 1siya duyaril, pronase ile inhibe edilén, 12-14 kilodalj
ton agarligindaki bir protein saptanmistir. Bu protein bakte-
rinin ilk aliminda midede gecici hipokloridri yaparak bakte-
rinin kolonizasyonu.icin.uyguh ortam yaratair (25); HP mideqe
antral b&lgede kolonize olmakﬁa, .gastrointestinal kanalin
diger kisimlaranda "ise sadece gastrik lnetapiazi varllglnda'
saptanabilmektedir (5, 6,.15, 21, 22, 23, 68, 76, 80, 100}.
HP spesifik olarak gastrik mukus salgilayan. hiicrelerle ilgi;,
lidir.Bu durum bakteriel adhesinler ve epitel- hicrelerinin
reseptérleriyie ilgilidir.Bakterilerin .en azindan %20'si epi-
telyal hiicrelere adheredir (68).

Bakteri'sa1g1iad1g1 ureaz.énzimi~ile cevfesinde alkali
bir ortam yaratarak mide asidinden (6f 23, 53),:ka£a1azlen%i—'
miyle de nétrofiilefden sallnan,reaktif'oksjjen metabolitle—
rinin toksik etkisinden korunmaktadir (23).

HP'de saptanan enzimler; katalaz, oksidaz; proteaz,ilreaz
alkalen fosfataz, asit fosfataz ve:glutamil transpeptidazdir.
HP; esteraz, fosfohidrolaz, losinarilamidaz ‘var11g1na gore

biyotiplerine ayrilir (6, 34)..
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Biyotipleri Esteraz TFosfohidrolaz Ldsinarilamidazf-

Biyotip 1

Biyotip 2
Biyotip 3
Biyotip 4

Tablo II: HP suglarinin biokimyasal siniflanmasi (6).

Ancak bakterilerin % 87 'si biyotip 2 grubuna.girdiginden
bu siniflama HP suglarini ayirmada yetersizdir (34, 68). Bu
nedenle molekiler teknikler kullanima girmigtir. Bu ydnde
kullanilan ilk teknik "restriction endoniiclease DNA analysis"
dir. Daha sonra gelistirilen PCR,(Polimérase zincir reaction)
istin bir tekniktir (14, 27, 41, 68). Bu teknikle Coux ve
arkﬁdaslar1»38 éus tanimlamistir. Ayiramda kullanilan diger
teknikler "pulse field gel electrophoresis” ve "multilocus
enzyme electrophoresis" dir (68). |

HP 'nin ylizey proteinleri wve iipopolisakkafidleri (LPS)
monosit ve makrofajlarll yizey HLA-DR  ve IL-2 -reseptdrleri
vasitasiyla uydrlr. HP yilzey protein ve LPS'leri tiire ve . susa
Ozgl bulunmaktadir (34jv

HP'nin metabolizmésl ¢cok iyi- bilinmemektedir.Enerji
"temini icin karbonhidratlari kullanamaz; ancak*aminoasit‘ve
yag asitlerini kreps sikl@sunden ge¢irerek kullanabilir.
Nﬁkleer.magnetik rezonans ile yapllan bir cal;smada,7pentozf
fosfat yolunun nonoksidatif fazi ve. oksidatif.enzimlerinin
var oldugunu ortaya ¢ikarilmistir. Bizmut‘ tuzlari elektron
akiminda belirdgin azalmaya neden olmaktadir. BQ'durum,'bizmut
tuzlarinin HP'ye karsgi éolunum_zincjrini bozarak etkili ola-

bilecegini gdsterir (34).
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HELICOBACTER PYLOR! INFEKSIYONUN TANI YONTEMLERI:

A-HISTOLOJI: Rutin olafak kullanilan hematoksilen eozin gibi®
basit boyama Vyéntemlefi ile- HP ‘g6ru1ebi1ir,~;aﬁ§ak baktéri'
fogunlugu az oldngnda géiden kacabilir. Boyle 2durumlarda
bakteri oldugundaﬁ'daha~buyukAgérﬁldugu ioin;{WarthinfStarry
gimis boyasa ile. saptanmasi daha kolaydir. Giemsa boyasi
bakteriyi gésfermede,Warthin-stdrry ile es deferde bulunmus-—
tur (12, 13, 50, 53). Qrganizma gram negatiftir, gram boyama
yoguﬁ kolanizasyonun oldugu- vakalarda hizllzftanl koydurucu
bir yontemdir. Diger hassas histolojik boyama yontemleri;
acridine orange 1ile fluoresan boyama, Hopps-Brown boyamasi,
faz—-kontrast mikroskopisi, ethidiﬁm'bromide,Gimengz,fluoresan
antikorlarla immunohistolojik boyamalar gibi'rutinde az kul-
lanilan ySntemlerdir (12). V |
HP antrumda yoguniasmaktav ve genelde yamala dagilnm
gbstermektedir. Bu*nedenle pilora en.fazla 5 éﬁ. mesafedekj
bblgedgn en az 2 biopsi a;lnmas1, bgkterinin, bﬁyﬁkﬁ oranda‘
saptanmasini- saglar (12,94). | .
B-KULTURDE URETILMESI:Endoskopik-muayeneden_6nce~al1nan ilac—
lar ve endoskqpi esn§51hda kullanllan.kimyasalsajanlar'bakte—
ri icin toksik olabilir. Ornegin yiikksek dozda kullanilan
simetidin ve simetikon, endoskopun sﬁerilizasyépunda kullan;—'“
lan gluteraldehitle, orofarinRS'aneéteziSinde kullanilan ben-
zokain inhibitor etki qasterir. Lidokainin bodyle bir etkisi

gorilmemistir (34).
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Mide asidinin de bakteri .ﬁzerine 6ldﬁrﬁcﬁ.:etkisi
gorilmekte ve mide,suyﬁ orneginden bakteri liretilememektedir
(9, 11). Buna karsln diétiie su ve.serum:fizyolojikte; 7°'C'
de canilllglnl gunlercé sﬁrdﬁrmekte; oda 516ak11g1ndaj ise‘
canilllglnl hizla kaybetmektedif.Bu'durum'biqpsi_6rnekléfinin
taginmasinda Onemlidir. %20 glikoz kullanildiginda 4= C' de 5
saat slreyle canliligini hic¢ yitirmez (53} 34). Tagima besi-
yeri olarak, Thioglycolate buyyon, Nutrient buyyon;”Brucélla‘;
buyyon, Stuart's transport medium da kullaﬁllmaktadlr (34).

.Besiyerine tam kan yeya serum (%1—5) ilgva.edilmesi'baké.
terinin Uremesini koiaylﬁstlrmaktadlr (17; 34, 533). Zorunlu:
olmamakla birlikte besiyerine hem ilavesi, serbest oksijen
radikallerinden bakterinin .kofgnmaslni saglayarak c¢ogalmayi
arttairir. Tam:kana gSrefseruﬁ ilavesiyle elde edi;en c6ga1ma_
nin d;ha fazla olmasi, toksik yad asidlerinin olumsﬁz etkisi-
ni gééterir. Bésiyerine katalaﬁ, yumurta sarisi emﬁlsiyénu.
peynir ozid, %1 nisasta{ %0.2 mangal kémﬁrﬁnﬁn-katJIﬁésl da
¢ogalmaya ﬁrtt:rJr (34). | )

Bakterinin sivi Dbesiyerlerinde daha c¢abuk ve daha yogun
Uredigi ileri slrilmektedir (64, '85). '

HP mikroaerofilik bir bakteridir. Maksimum Uremesi ic¢in
%2—8 arasi 02, %5-10 arasinda CO2 konsantrasyonu'gereklidir
(15, 34, 53, 72). HP'nin*ﬁfe ilave edilmis'sly1~besiyerinde
atmosferikACOZ yoklugunda iiremeyi basarmasi, muhtemelen bak-
terinin glicld Ureaz aktivitesi ile iUreden COZ2 elde etmesiyle
saglanmaktadir (34). HP beyin kalp inflizyon agari ile ha21r—f

hazirlanan %10 at serumu, %0.25 . maya ©6zi iceren besiyerinde
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‘sadece pH 6.6-8.4 arasinda 33-40° C arasinda ﬁremsktedir,'ﬁ'
ﬁle 10 mmol/L Ure var11g1nda'baslangléypH13;5 01Qﬁ“or£amda
Uremekte ve canllllganl pH 1.5—2}ye.kadar,kofuyabilﬁektedir
(34). Bakterinin'égizdé;fgaitadazauzamls 5eéiyeri'Ve.Oksijénf:
ie temas gibi'uyguhsuzxortamlardalcagll;ﬁfakét kﬁltﬁrﬁ yapi—
lamayan dormant kokkoidal forma déndiigi (34;l68) vé standart
kiltirlerde Uretilemedigi bildirilmektedir'(34, 56, 68).
Besiyerine HP'nin dirénc1i~ 61dugu antibiotiklerin;
vankomisin(3-6 mg/L), amfoterisin B (2-6 mg/L), trimetoprim
(5-20 mg/L),'nalidiksik asit (%2 mg) ve colistin (25000 U/L).
veya gsefsulodin(5 mg/L)} kat11masnyla,;HP‘yi saf olarak Uretme
olasiligi artmaktadir (34, 53, 96). | |
- Ilk izolasyonda} 5=7 gﬁﬁ iceriéihde 'besiyeriAyﬁzeyinde
" 1-2 mm capinda, transparan, dUzgﬁn yuzeyli ve kenarli koloni-
ler gseklinde iireyen, (Ureaz, . okéida2~ ve katalaz aktivitesi
olan, gram negatif bakteriler HP oiarék tanimlanir (6, 34,
44, 49, 94). | : - )
Kiltirde bakterinin uretilmesi, diger testlerle karsi-—
lagtirmada '"temel y6ntem“~olarak kébul edilir (15, 21). "
 C-UREAZ TESTI:Bakterinin en kardkteristik 6zelliklerinden
biri, asiri 'miktarda ve aktivitesi ydksek"ﬁreaz' enzimi
yapabilmesidir. Mide mukozas;n: dbseyen'mukus tabakésl altaina
'Yerleserek mide baéidinin' 8ldiiricii - etkisihden . kacan HP
salgiladig: lreaz enzimi etkisiyle - asir: miktafda 'urefi
parcalar, amonyak:aclga ¢1kaf; Buda bakteri etrafinda iokal
pH yilikselmesi saglayarak, uyguﬁ'bir ortam.yaratlr (6;.12, 23,

33).
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Yap;lan»DNA cal;sma}ar1fil¢:fark11 2 u:eéiﬁénzimi*sap*.
tanmlst1r7(6,‘34€ 43) . Hanin.diger ireaz pozitif‘ﬁakﬁériler;
den cok daha giicli olan ireaz stkinliginden yola cikarak,
mide biopsi Bfneklerindé=békteriniﬁﬂvar11g1ﬁ1 $§ptamakAicin
.cesitli.ﬁanl y6ntem1eri.geijstérilmistir jﬁ, i27.15, 17, 29,
44, 53, 102)..CLO test “Campylopacter~like test"'fénolfklrmi—
21si igeren Uure eriyigidir.'Bakterinin Ureyi parcalamasi ile
ortam alkalilesmekte, 15-20 dakikada sari renkten vigne kir-
mizisl rengine dénusmektedif.ﬂlzll, bratik, ucuz; duyérl;llgl,
ve Ozgillugd yﬁksek bir tani yontemidir (12,'15,'17, 44;'53).;

CLO.Test'in “benzérinin, ﬁratik oiarak bir ﬁl %10 ﬁrg
efiyigiticerisinev't 2 damla %1 ffenbl kirmizisi .ilavesi?le
yapalabiiecegi bildirilmistir (44, 53). w u
' Christensen sivi uré bésiyetii,(lz, Sb, .53, ';02) ve
Stuart lreaz test beéiyeri (12, 53) - bakterinin"~ureazi
' aktivitesini:saptamada kullanilan'digerxduyarll ;Bntemlérdir,
.D—SOLUNUM TESTLERI: Bakterininah;zli'ureaz'&ktiyi;esinin do-
layli yolla 8lc¢ilimine dayanan,noninvaziv ybntemlerdir'(lz, 30,
53, 38). 13C ve 14C igaretli lre oral yolla verildikteﬁ.sonra

yirmi—otuz dakika ;icerisinde 1soluﬁumla,,atllaﬁ"iisaretli coz.
..dUZeyi 61culuf; Soluhumla atllan»i4C miktari 1s:ﬁlm sayici
ile dlcilir. 13C‘ise.radyoaktif.Qimadlgl.icipisolunumla ati-
lan miktar gaz‘izotop spektrometresi ilé 6;cUlmekte, cocuklar
ve hamilelerde glivenle kullanilmaktadir (12, 21, 22, 71).

'~ Solunum testleri, HP'nin varligim 've;.antibaktériyal

tedaviden kisa bir siire sonra eradikasyonun saglanip, sagla-—-



15
namadig: gostermede Ustiindir. Fakat teknik ve ekonomik neden-
lerlé vyaygin olarak kullanilmamaktadir.

Oral radyoaktif azot isaretli Ure wverildikten sonra

idrarda atilan NH4 didzeyinin o©lcilildigd, bakterinin Ureaz
aktivitesini dolayli yoldan gosteren, noninvaziv bir yontem
daha tanimlanmistir (49).
E-SEROLOJl: HP ile olusan kronik gastrit, lokal ve sistemik
immun cevaba yol acar. Bakteriye karsi olusmug spesifik
antikorlarin saptanmasi; noninvaziv, givenilir, hizli ve ucuz
bir tani yontemidir (12, 15, 22, 35, 37, 50, 53, B4, 90, 91,
97).

Antikor pozitifligi; konagin bakteriyle karsilasmasina,
sireye, konagin yasl ve immun durumuna baglidir. Spesifik
antikorlar; aglutinasyon, kompleman fiksasyon ve EL1IZA ile
saptanabilir (9, 12, 30, 53, 91, 104).

Daha onceleri C.jejuni antijenleri ile olan c¢arpraz.
reaksiyon nedeniyle diisik olan hassasiyet, HP‘ge ozgl prote—
inlerin izolasyonu (12, 21, 37), ireazin da antijenik olmasi
ve buna karsi olusmug antikorlarin da saptanabilmesil nedeniy-—
le testin duyarlilak vé ozgulligli %98.7-%100'e vyilkselmistir
(12).

Tlkirikte de antikorlari saptamak mimkinse de,teknik
zorluklar ve kontamine olmamis sivi toplamadaki gicliikler
yaygin kullanimini engellemektedir (12).

Antikor titresi, HP'nin varlaigiyla orantilidir. Bakteri
eradike edildikten sonra, =zamanla azalmakla beraber, oOmir

boyu kalabilmektedir. Bu nedenle antibakteriyal tedaviden
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kisa slire sonra, eradikasyonu seroloji 1ile degerlendirmek

olasi degildir (12).

——

DUYARLILIK OGZGULLUK  ENDOSKOPIYE

(%) (%) BAGIMLILIK
;I:;E;I;;: 93-99 95-99 +
Kiiltiir 77-92 100 +
Ureaz 89-98 93-98 "
Solunum Testi 90-100 89-100 -
Seroloji. 88-99 86—-95 -

s e .
— =

Tablo III: HP infeksiyonunu saptama yodntemlerinin duyarlilik
ve Ozgilliklerinin karsilastirilmasia (12).

HP infeksiyonu icin ana risk faktoriini sosyoekonomik
durum belirlemektedir. Gelismekte olan Ulkelerde cocuklarin
c¢ofu on yasindan itibaren infekte olmakta, gelismisg lilkelerde
ise alt sosyoekonomik kesimde daha sik gorilmektedir (8, 16,
21, 22, 62, 68, 69, 77).

HP infeksiyonu ile sosyocakonomik iliskinin en iyi gdz-
lemlendigi ilkelerden biri Japonya'dir. Ikinci Diinya Savasi
ve oncesinde doganlarda HP sikligi, Afrika ve Asya llkelerin-
deki gibi fazla iken, savastan sonra hizli ekonomik ve sosyal
gelisim ile, ilk dort dekaddaki HP sikliginin Avrupa ve ABD.

seviyesine indigi gorilmektedir (68).



17

KITA/ULKE YAS ILE H.PYLOR1 GURULME ORANI (YAS/YUZDE)
* <20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81<

AVRUFPA

Avusturya 18 22 37 47 60

Ingiltere 6 19 19 16 40 49 49 41

Fransa 16 25 26 33 37 33

Polonya 20 49 84 96 94 84 100 93

OKYANUSYA

Avustralya 10.5 O 12.5 7 30

K.AMERIKA

Amerika 12 14 12 38 45 52 65

ASYA

Japonya 11 25 40 78 70 80 80 75
** 0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 70<

S.Arabistan 40 50 75 73 75 85 80 B8O

Tayland 10 30 60 80 90 80 70

Vietnam 13.1 46.3 74 77.7 86 52 37

AFR1IKA

Cezayir 435 73 84 88 96 88

Fildisi 55 75 75 75 75 82 77

Zaire 79 73 81 82 87 66

G.AMERIKA

Peru 40 71 70 75 95

* I1gG yapisindaki antikorlar olcilerek,
*% JgG vyapisindaki antikorlar ve Udre solunum testi
kullanilarak saptanmigtir.

Tablo IV: Cesitli (lilkelerde degisik vyas gruplarinda HP
infeksiyonunun goridlme sikligax (68) .

HP sadece insan midesinde yasama olasilif@i olan bir bak-
teridir. Gastrointestinal kanalin diger kisimlarinda, ancak
gastrik metaplazi =zemininde yerlegsebilir (5, 6, 23, 68, 80,
81, 100). Son zamanlarsa domuzlarin da HP icin kaynak olabile
cefini ileri siren yayinlar vardir (68, 81).

Diger canlilarin da midelerinde Helicobacter cinsinden
bakteriler gorilmektedir (60, 68). Fakat bu bakterilerin in-

sanlarda hastalik yapmalari nadirdir. Kedi ve kopeklerde go-
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rilen daha oOnceleri Gastrospirillum hominis olarak adlandi-
rilan Helicobacter heilmanii, i}k kez 1300 insan mide biopsi-—
81 ig¢eren bir seride 3 hastada bulunmugstur. Bu hastalar hay-—
vanlarla yakin iliskide olan kigilerdi (60).

HP infeksiyonu aile i¢l bireylerde yaygin goriilmektedir
(15, 68). DNA caligmalari ile aile fertlerinin ayni sus tara—
findan infekte edildikleri anlasilmigtir. Aile ici bulasimda
infeksiyonun anneden coculJa gectigl ileril siirilmektedir (68).

Bakterinin gaita ile atildigi polimeraz zincir reaksiyo-—
nu (PCR) caligmalari ile saptanmig, fakat canlia organizmalar
oldugu gosterilememistir. Bakterinin asiri normal floranin
oldugu, uzamig kiiltir wve oksijenle temas gibli uygun olmayan
ortamlarda canli; fakat kiltirdi vyapilamayan kokkoidal forma
gectigi, standart kiltir ile iUretilemedigil 1ileri sirilmekte—
dir (34, 68). HP safra tuzlarina hassastir (34, 66). Bununia
beraber %5 safra iceren sivi besiyerinde bakterilerin ancak
%25'inin otuz dakikada canliligini yitirmesi, ﬁince barsagi
gecebileceginl gdstermektedir (34). Enfeksiyonun barsak kap-—
sam1 ile kirlenen sularla vyayildig: dislnilmektedir. Nitekim
sosyoékonomik'durum ve sanlitasyonun kotii oldugu Peru'da,
sehir sebeke suyu kullanan ailelerde HP infeksiyonu vyiksek
oranda saptanmistir. Hayvanlar Uzerine vyapilan caligmalar,
bulasiminin fecal-oral ve oral-oral olabiiecegini gbstermek-—
tedir (68).

Enfeksiyonun beslenme gekilleriyle olan iligkisi arasti-
rilmig, ancak de@isik beslenme aligkanligi olan gruplar ara-—

ganda fark bulunmamistir (46).
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Midelerinde HP wvarolan kigilerin, PCR ile dental plak
orneklerinin tetkikinde " %7 (12/170) pozitiflik, az ornekli
bir diger caligmada 1ise tikirikte 247 (9/19) saptammigtar
Endoskopistlerin biyiik risk altinda oldugu, tiikrik ile yakin
temasta olan dis hekimleri i¢inse bodyle bir riskin olmadiga
epidemiyolojik ¢alismalarla godsterilmistir (68). Restriction
endoniiklease DNA analysis'in kullanildigi bir calismada, en—
doskopl uygulanan hastalarin temizleyici 1glemlerin uygulan—
masina ragmen, %1.1 oraninda bulagsim riski tasidig:1 saptan-
mistir (59, 68).

HP ile c¢esitlil Ust gastrointestinal sistem hastaliklara
arasindaki iliski arasgtirilarak, en gid¢ld birliktelik B tipi
(antral) gastritte %70-100 (9, 18, 65, 75, 88, 93, 98) ve
duodenal Ulserde % 60-100 (5, 8, 11, 13, 21, 30, 36, 40,
44, 53, 54, 58, 65, 68, 76, 80, 81, 99, 100, 101) arasinda
gorilmektedir. HP infeksiyonu bunlarin disinda mide {lseri
(32, 36, 44, 57, 101) nonilser dispepsi (93, 40: 38) ve mide
malignitelerinde (16, 36, 68, 77) ise %30-70 oraninda saptan—
maktadir. HP ile infekte kisilerin %10 kadarinda duodenal
dilser geligtigi bildirilmektedir (100).

HP' nin peptik idlser hastaligindaki rollinid aciklamaya
caligan g¢esitli hipotezler ileri sirilmektedir. Levi HP' nin
antral gastrin salinimini arttirdigini ve hiperasidite sonu-
cunda hasar olustufunu savunan "gastrin-link" tezini (22, 23),
Goodwin ise; HP'nin lokal mukozal defansi bozarak gastroin—
testinal hasara yol ac¢tigini savunan '"leaking roof" tezini

one slrmektedir (23, 31).
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"GASTRIN-LINK" HIPOTEZ!:

Levi ve arkadaslari ilk yayainlarinda, duodenal iilserli
ve antral HP infeksiyonu olan kigilerde, duodenal Ulserli
fakat HP infeksiyonu olmayan kigsilere godre, bazal ve gida
alimiyla uyarilmisg gastrin salinimi ve uyarilmis asit
saliniminda belirgin artis oldugunu gosterdiler. Enfsksiyo-
nun eradikasyonuyla gida ile uyarilmis gastrin saliniminin
normale dondigind ileri silirdiler (22, 23).

HP infeksiyonunun eradikasyonu ile, bazal ve maksimum
asit sekregyonuna etkisi olmaksizin, karakteristik olarak
. bazal ve gida 1ile uyarilmis gastrin salinimil azalmaktadir.
Ilk bakista HP infeksiyonunu eradikasyonuna ragmen, bazal ve
maksimum asit saliniminin normale donmemesi siiphe uyandirmak-—
tadir. Fakat bu durum uzun siliren hipergastrinemik uyarinin
kenar hiicre kitlesini arttirmasina baglanmakta wve gastrin
seviyesinin normale gelmesil ile zamanla parietal- hicre kitle—
81 ve asit saliniminda azalma beklenmektedir (23, 73, 74).

HP infeksiyonu gastrin—-HC1 asit dengesini sagliyan
fizyo{ojik mekanizmalari bozabilir:

1- Ureaz aktivitesi ile olugan amonyak, antral mukus
tabakasi altinda 1lokal alkali pH olusturur. Bu durum mide
asiditesinin antral G hiicrelerine yaptigi negatif feedback
etkiyi engelleyerek hipergastrinemiye yol acabilir (100, 23).

2~ Antral Dbolgedeki inflamatuar |Thiicrelerden salinan
mediatérlier (IL-1 wve TNF vb.) hipergastrinemiyi uyarabilir

(10, 100).
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3— HP infeksiyonunun parietal hiicre fonksiyonlarini de—
gigtirmesi sonucu, sekonder olarak hipergastrinemi geligebil-
mektedir (15, 23, 100). Yapilan bir calismada, HP suslarinin
cogunda 12-14 k.dalton agirliginda, i1siya hassas, pronage ile
inhibe olan,gastrik epitel hiicrelerine toksik olmayan, tavsan
parietal hiicrelerinden asit salinimini inhibe eden bir faktor
salgilandigi saptanmigtir (23).

4— Antral G hicre kitlesinin HP wvarligainda arttiga
belirtilmektedir (83).

Hipergastrinemi ile artan asit sekresyonu, gastrinin
parietal hilcreler Uzerine olan direkt sekretuvar wve trofik
etkisiyle aciklanmaktadir (23).

Hipergastrineminin yanisira bir callsmada.HP ile infekte
cocuklarin mide mukozasinda, histamin konsantrasyonu anlamla
olarak digik bulunmugtur.Bu durum iyl aciklanamamakla birlik-—
te, histamin depolarinin artmis mobilizasyonuma baglanarak,
hiperasiditeyi olugturmada rol oynayabilecedi ileri siurilmis-—-
tir (23).

Ayrica bir diger calismada. tavsan midesinden pepsinojen
salinimini arttiran,protein yapisinda, isiya dayanikli, pronase
ile inaktive edilen bir faktdrin varligindan bahsedilmektedir
(23). Bu goOriise uygun olarak HP infeksiyonu olan kisilerde

serum pepsinojen diizeyleri yilksek bulunmustur (7, 74).
"LEAKING ROOF'" HI1POTEZIL:

Mide mukozasinin asiditeden ve diger olumsuz etkenlerden

korunmasini oncelikle mukus tabakasi ve yilizey epitel hiicrele—
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ri saglar. Mukus tabakasi ve yiizey epitel hiicrelerindeki bo~
zulma,hidrojen iyonlarinin geriye do@ru diffiizyonuna yol acar
Bu durum mukoza ve submukozada erezyon ve Ulserasyonla sonug—
lanir (23, 31).Midede HP ile olusan bakteriyal infeksiyon iki
ana mekanizmayla defansai bozabilir:

A-Bakteriyel toksinlerle,

B-Mukozal inflamasyonun etkileriyle (23).

A— BAKTERIYEL TOKSINLER:

1- Sitotoksinler: HP kiiltirlerinin %50-60'inda, bircok
hilcrede vakuolizasyona yol acan, 82-120 kd agirliginda, 1isiya
ve proteazlara duyarli proteinler saptammigstir. Cok hareketli
sugslarda bu toksik proteinler daha yiksek oranda bulunmakta-—
dir (23, 100).

2- Ureaz: Bakteriden salgilanan {(reaz enzimi, hem
direkt., hemde ortaya c¢ikardigi amonyagin etkisiyle mukozal
direnci bozabilir (6, 23, 95). -

3— Musinaz: Musinaz enzimi mukus tabakasini bozarak,
hidrojen iyonlarinin geri diffiizyonuna yol acar (6, 9, 23).Bu
enzimin etkisiyle bakteriler mukozaya penetre olup, kendileri
icin gerekli olan besin maddelerini temin edebilirler (6, 23,
45, 93).

4— Lipopolisakkarid: Bakterilerin salgiladigi: lipopoli-
sakkaridler, epitelyal bitilinligli saglayan ve ekstrasellliler
matriks proteini olan lamininin fonksiyonunu inhibe edebilir-
ler (23).

5- Lipaz ve fosfolipaz A: Mukozal lipidler ve fosfoli-
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pidler gastrik mukus wviskositesinde &nemli rol alirlar. Bak-—
terinin lipaz ve fosfoiipaz A enzimleri mukus viskositesini
defistirerek defansi bozabilir (23).
6— Hemolizin: Sivi besiyerlerinde iireyen bakteriler,
eritrositlerde hemoliz yapan bir fakfbr salgilar. Bu gastrik
mukozal engele olumsuz etki yapan sitotoksik bir enzimdir

(23).
B~MUKOZAL INFLAMASYON:

Inflamasyonun mukozal engelin biitinligini bozdugu diigi-—
nilmektedir. Genel olarak HP'nin gastrik biopsilerde epiteli
doseyen mukus tabakasi altina yerlestigil goriilmektedir. Ancak
bazi calismalarda, bir ka¢ bakterinin epitel hiicreleri ara-
sinda, lamina propriada bulunabildigi gosterilmigtir (6, 23,
25).

HP ile infekte kisilerin gastrik mukozalarinda lokotrien
B4 dizeyi ylksek bulunmustur. Lokotrienler ar;sidonik asit
metabolitleri olup, notrofiller dahil bir ¢ok hiicrede sentez
edilir. Gastrik mukozada sitotoksik ve kemotaktik ozellik
gosterir (23).

HP antijenlerinin 18kosit gociini inhibe ettigi,antral
gastrik hicreler ile carpraz reaksiyon veren antikor olugu-—
muna neden coldugu, hiylece otoimmun cevabi tetikledigi gOste-
rilmigtir.Ayni zamanda IgE tipinde antikorlar olugsup plazmada
serbest halde dolanabilmekte, bazofil ve mast hicrelerindeki
reseptorlere baglanarak histamin bogsalimina neden olabilmek-—

tedir (23).
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Bakterinin gastrik prostaglandin seviyelerine olan
etkileri tartigsmalidair (47, 92).

HP infeksiyonunu varliginda hipergastrinemi, hiperpep—
ginojenemi ve kronik inflamasyon, B tipi (Antral) gastrit ve
peptik illser gelisiminde ana roli oynamaktadir (15, 74, 100).
HP eradikasyonun duodenal dlserde bir yilda %70'in izerinde
goridlen niks oranini %0-12'ye diigirmesi infeksiyonun Snemini
gostermektedir (5, 15, 21, 24, 32, 87, 100, 105).

Insanlardan elde edilen bulgular ve deneysel calismalar
bulbus duodeni hiperasiaitesinin, kronik duodenitis wve gast-—
rik metaplazi gelisiminde oOnemli bir rol oynadigini goster-—
mistir. Kronik duodenit ile ililser geligiml arasinda da yakin
bir iligki oldugu belirtilmektedir (100).

HP sadece gastrik epitel hiicrelerin var oldugu ortamlar-
da yasayabilir. Duodenumda geligen gastrik metaplazi odakla-
rina yerlegerek, kronik inflamasyonla mukozal direnci bozul-
masina neden olur. Bunun yani sira asit—peptik-etki ile za-
yiflamigs mukozada eroziv duodenit wve Ulser geligebilir (22,
100).

HP ile infekte antral gastriti olan her olguda duodenal
dlser gelismemektédir. Ancak bazi HP suslarinin giddetli
gastrit ve duodenal iilsere neden oldugu ileri siridlmektedir.
Nitekim DNA/DNA hibridizasyonunun kullanildigi genetik calig-—
malarda, asemptomatik gastritli gonidlliilerden elde edilen HP
suslari ile duodenal illserli hastalardan elde edilen HP sug-—

larinin farkli olduklari saptanmigstir. Duodenal ililserlilerden

elde edilen HP suglarinin epitel hiicrelerinde vakuclizasyona
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yol acan, 120 kd protein yapisinda sitotoksin salgiladiga
saptanmistir. Bu proteinin ciddi gastrit ve Ulser olusumunda.

"marker' olarak kullanilabilecegl ileri siirilmektedir (100).
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MATERYAL VE METOD:

Mart 1993 - Kasim 1993 tarihleri arasinda, T. U. Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi Laboratuvari'
nda o6zofagogastroduodenoskopi yapilarak aktif duodenal ilser
saptanan, 21'i poliklinikten takip edilen, 9' u yatan 30 olgu
calismaya alindi. Olgular son’ iO gin icerisinde antibiotik
kullanmayan, gastrointestinal sistem ameliyati gecirmemis,
akut Ulser olusturabilecek glukokortikosteroid ve analjezik
v.b. alimi olmayanlar arasindan sec¢ildi.

Endoskopi 6ncesi antiidlser ilac kullanan hastalarda H2
resept6r blokerleri bir giin, antiasidler en azindan 6 saat
oncesinden kesildi. Hastalarin Helicobacter pylori ”HP“ Yi
inhibe edebilecek simethikon ve simetidin kullanmamalarina
dikkat edildi. Bogaz anestezisinde %1' lik pantokain kulanil-
di, ilacin yutulmamasina dikkat edildi.

Endoskopik muayeneler Olympus Type GIF 1T2061 ile yapil-
di1. Endoskoplar bir gin once en az 12 saat ve her muayene
arasinda en az 15 dakika %3 gigasepﬁ ile sterilize edildi.
Kullanimdan once biopsi kanali steril distile su ile yikandi.
Biopsl forsepsi de ayni sekilde sterilize edilip, steril
distile su ile durulandi, asilap kurumaya birakilda.

Besiyerl olarak brain heart infusion agar-Oxoid 47 gr.
bir litre distile suda isitilarak eritildi, otoklavda 121< C'
de 15 dakikada sterilize edildi. 50 C'ye sogutulduktan sonra
%10 defibrine koyun kani konarak zenginlestirildi, secici
besiyeri olusturmak amaciyla wvankomisin 6 mg/L, nalidiksik

asit 20 mg/L, amfoterasin B Z2mg/L ilave edildi (8, 53).
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10 cm capli steril petrilere dokiilerek agzi kapali bir kutuda
buzdolabinda saklandi. Yapildaktan sonra bir ay icinde kulla-
nildi.

Hizli lireaz tetkiki i¢in 10 gr. lre 100 ml. steril dis-
tile suda eritilip, icine steril distile suda eritilmis 10 ml
%1 fenol kirmizisi ilave edildi (44, 53). Sartorius Membran
Filtresi ile ultrafiltrasyon yapilarak, bakterial bulasim en-
gellendi. 10'ar ml' 1ik tiplere paylagtirilarak buzdolabinda
saklandz1.

Endoskopi esnasinda mide sivisi aspire edilerek pH
Universalindikatorpapier pH 1-10/Merck ile olc¢idldd.

5 ml'lik 1ila¢ flakonlari sabunlu su ile yikandiktan
sonra, distile su ile iyice durulandi, kurumaya birakildi.
Agizlari kalayci pamugu 1ile Kkapatilarak pastdr firinainda
180 C' de bir saatte steril edildi. Endoskopi ginii her bir
hasta icin, buzdolabz kapaginda +4° C' de sogutulmus 4 ml
serum~fizyolojik ve %20 dekstroz, 1iki ayri sigeye konarak
tasima besiyeri olarak kullanildi (53, 34).

H.pylorinin yamal: dagilim gdsterdigi icin, bakteriyi
elde etme sansini yiilseltmek amaciyla 1iki antral biopsi
ornegi 4° C' de sogutulmus %20 dekstroza; bir antral biopsi
O6rnedi, gram boyama ile direkt tetkik edilmek Ulzere, yine 4°
C' de sogutulmus serum fizyolojik icine alindi. En son bir
antral ve bir korpus biopsi Ornegdi gastrit tiplemesi amaciyla
iki ayri giseye %10 formalin icine konarak T.U. Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali' na degerlendirmek lizere yollandi. Tim

antral biopsiler pilora en c¢ok 3cm uzakliktan alindi (12,94).
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Mikrobiolojik tetkik amaciyla alinan Ornekler en kisa
siirede T.U. Taip Fakiiltesi Klinik Bakteriyoloji ve Infeksiyon
Hastaliklara Anabilim Dali Laboratuvari' na gotirildi. %20
dekstroz icerisinde bulunan 1iki antral biopsi Ornefi, ekim
yapilana kadar buzdolabi kapafinda saklandi (53, 34).

Serum fizyolojik icerisindeki bir adet antral biopsi
ornegi, iki lam arasinda ezilerek yayildi. Kuruduktan sonra
¢ kez alevden gecirilerek fikse edildi, gram yontemi ile
boyanda.

Ekim oncesi besiyerleri buzdolabindan alinip 37< C'lik
etiivde 15 dk tutularak 1i1sitildi. Buzdolabinin kapaginda %20
dekstroz icerisinde bekletilen iki antral biopsi Ornegi,
steril cam bagetle ezilerek homojenize edildi.Yaklasik yarisa
besiyerine ekimde kullanildi. Bakterinin mikroaerofilik
ortamda Ureyebilmesl nedeniyle, BBL GasPak System kullanildi.
Catalyst pelletler her kullanim O6ncesi pastor faraininda 180<C
de 1 saat aktive edildi. Ekim yapilan besiyerleri BBL GasPak
System kavanozuna konuldu, mikroaerofilik ortam BBL CampyPak
gaz Uretim kiti kullanilarak saglandi. 37< C etivde bir hafta
bekletildikten sonra 1-2 mm capinda transparan, dizgin kenar-—
11 ve yiizeyli koloniler yapan, gram negatif; Ureaz,katalaz ve
oksidaz aktivitesi olan bakteriler Helicobacter pylori olarak
tanimlanda (6, 34, 44, 49, 94).

0.5 ml %20 dekstroz icerisinde homojenize edilen iki
antral biopsi Orneginin diger yarisi, etiivde 15 dakika bekle-—
tilerék 18181 37° C'ye c¢ikarilmig 1 ml hizli ireaz soliisyonu

icerisine atildi. Baglangicta sari olan solidsyon renginin,
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biopsi O6rneginin ortama katilmasi ile doku etrafinda haizla
kairmizilik olugsmasi, 5 dk. igerisinde timinin visne kirmizigi
rengine ddnmesi halinde hizli ireaz aktivitesinin var oldugu

kabul edildi (44, 53).
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SONUCLAR:

Caligmaya alinan 30 duodenal iilserli hastanin 22' si
(%73) erkek, 8'i (%27) kadinda. Olgular 20 ile 62 yag arasin-—
dayda, yags ortalamasi erkeklerde 36, kadinlarda 32 olarak
bulundu. Mesleklere gdre dagilim; fakiiltemiz personeli 4 kisi
(%13), ogrenci 5 kigsi (%17), memur 9 kisi(%30), ciftci 3 kisi
(%10), ev hanimi 7 kisi (%23), serbest 2 kigsi (%7) idi. Bas-
vuru yakinmasi 21 kigide (%70) agri, yanma, giskinlik gibi
epigastrik rahatsizlik hissi, 9 kiside (%30) gastrointestinal
kanamayda.

Peptik iilsere ait semptomatik yakimmalar ortalama 10.6
(en az 2, en ¢ok 30) yildan beri devam etmekteydi. Gruptaki
22 hastaya (%73), en azindan bir kez (st gastrointestinal
gsistem radyolojik tetkiki vyapilmigstai. Bu siire iginde 10
hastada (%33) kanama, 2 hastada (%6) stenoz geligmigti.

Olgularin hicbirinde sistematik ve peptik iilser ile saik
goriilen bir hastalik yoktu. Kan guruplari;14 kisinin A (%47),
4 kiginin B (%13), 1 kiginin AB (%3), 11 kigsinin 0 (%37) ola—
rak bulundu. 13 hastanin (%43) sigara, 6 hastanin (%20) hem
sigara hem de alkol kullanma aliskanligi vardi.

Duodenal idlser gelisimindeki genetik yatkinlik nedeniyle
olgularda aile hikayesi sorgulandi. Yakinlarinda duodenal
ilser tanisi semptomatik wve radyolojik olarak konulmugs hasta
sayisi 11 (%37) idi.

Olgulara ait protokol ve diger ozellikler tablo VI' da

gosterildi.
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HASTA PROT.NO YAS CINS 1St BASVURU SURE  KAN AILE
YAKINMASI (YIL) GRUBU  HIKAYES1

01-M.A. 917 29 E P ERH 4 B Rh + -
02-M.A. 918 33 E P ERH 3 A Rh + -
03-A.G. 922 20 E o ERH 6 O Rh + +
04-M.Y. 927 45 E C ERH i0 A Rh + -
05-0.85. 933 29 E P ERH 7 O Rh + +
06—-H.D. 935 23 K E ERH i0 A Rh + -
07-A.0. 942 50 K E Kanama 30 A Rh + -
08-M.T. 943 20 E (] ERH 4 A Rh + +
09-M.A. 945 48 E S ERH 25 A Rh + -
10-E.C. 947 26 K E ERH 4 AB Rh + +
11-Z.B. 950 25 K E Kanama 5 O Rh + +
12-Z.A. 952 20 K o Kanama 6 A Rh + +
13-C.0. 958 * 46 E M ERH 20 B Rh + -
14-A.A. 991 43 E M ERH 10 O Rh + -
15-E.S. 992 22 E o] ERH 5 O Rh + -
16-2.5. 1011 40 K E ERH 10 A Rh - +
17-8.A. 1012 40 E- M ERH 8 O Rh + +
18-F.A. 1016 * 44 E M ERH 21 O Rh - +
19-M.T. 1025 24 E o] ERH 3 B Rh + -
20-D.G. 1034 41 E M ERH 4q A Rh + -
21-A.C. 1035 472 K E ERH 2 O Rh + -
22-H.K. 1037 36 E M Kanama 20 O Rh + -
23-S.E. 1044 20 E S ERH 9 A Rh + -
24-R.K. 1045 ** 40 E M ERH 30 A Rh + +
25-M.I. 1051 26 K E Kanama 9 A Rh + +
26-A.80. 1056 41 E C Kanama 4 A Rh - -
27-F.K 1057 40 E M Kanama 20 A Rh + -
28-R.T. 1069 62 E M Kanama 25 B Rh + -
29-K.g8. 1076 32 E P ERH 4 O Rh + -
30-H.K. 1081 33 E C Kanama 2 O Rh + -

*¥* Pilor stenozu gelisen olgular.
¥* 20 sene once lst gastrointestinal sistem kanamasi gecirmis
olan olgu.

ERH: agri, yanma, sigkinlik gibi epigastrik rahatsizlik hissi
O: 6grenci P: personel M: memur C: cifteci E: ev hanima
S: serbest E: erkek K: kadin

TABLO VI: Olgularin protokol numarasi, yas, cinsiyet, isg,
yakinmasi, gelismig komplikasyonlar, semptomlarin silresi, kan
gurubu ve birinci derece yakinlarinda peptik ililser varligina
gosterir tablo.
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H2 reseptdr blokeri ve proton pompasi inhibitéri gibi,
asit azaltici ilac kullanan olgulardan, ilaglarini bir gln
onceden kesmeleri istenildi. Endoskopi 12 saatlik acligi ta-
kiben yapildi. Son 24 saat icerisinde H2 reseptdr blokerini
kesmedigi icin degerlendirmeye alinmayan 3 olgu diginda, or-
talama mide suyu aclik pH'si 1.3 bulundu.

Endoskopil ile alinan antral biopsi oOrneklerinin mikro-
biolojik tetkiki sonucu, kiiltiir temel yontem olarak ele
alindiginda toplam 30 olgunun 23' Unde (%77) Hellicobacter
pylori "HP" antral biopsi orneklerinde saptandi.

Antral biopsi O6rneklerinin gram yontemi ile boyanarak
direkt bakisi sonucu, antral biopsi Orneklerinin kiiltiiri po—
zitif (+) olan 23 olgunun 22'sinde bakteri goriildi. Kiltiirde
Ureme olmayan bir olgunun direkt bakisinda ise bakteri yoQun
bir gekilde goriildi. Bu sonuclara gdre antral biopsi ornekle-
rini gram yontemi ile boyayarak, direkt mikroskopik deferlen-—

dirmenin duyarliligi %96, o6zglulligi %86 bulundu.

KULTUR
+ - TOPLAM
GRAM BOYAMA ILE + 22 1 23
DtREKT BAKI - 1 6 7
23 7 30

Duyarlilagi: 22/23 * 100= %96 Ozgilligii: 6/7 * 100= %86

Tablo VII: Antral biopsiden vyapilan kiltiire go6re, antral
biopsi oOrneklerinin gram boyasi ile direkt mikroskopik deger-—
lendirmesinin duyarlilik ve o=zgiilligi.
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Antral biopsi orneklerinin hizli lreaz testi ile deger—
lendirilmesi sonucu, antral biopsi kiiltiliriinde HP lreyen 23
olgunun 21' inde test pozitif bulundu. Antral biopsi kiilti-
riinde HP Uremeyen 7 olgunun hic¢birinde lUreaz testi pozitif
bulunmadi. Bu sonuc¢lara gore hizli iireaz testinin duyarlilig:

%91, ozgiilligll %100 olarak defQerlendirildi.

KULTUR
+ - TOPLAM
HIZLI UREAZ +1 21| o 21
TEST? - 21 7 9
" i 30

Duyarlilaigi: 21/23 * 100= %91 Ozgilligi:7/7 * 100= %100

Tablo VIII: Antral biopsiden yapilan kiiltiire goére, antral
biopsi orneklerinin hizli Ureaz testi ile degerlendirmesinin
duyarlilik ve &zgiillugd.

Yukarida da belirtildigi gibi, bir olguda gram ydntemi
ile direkt bakida yofBun gram negatif bakteri kolonizasyonu
goriilmesine ragmen, kiltiirde ilireme olmadi. Hizli iireaz akti-
vitesi de antral biopsi Orneginde saptanmadi. Bu olgu ilacgla-
rinl kesmesi sodylendigi halde bir haftadir omeprazol almak-—
tayda.

Endoskopi ile aktif duodenal iilser saptanan 30 olguda
histopatolojik olarak da korpus ve antral biopsi Jdrnekleri
incelendi. ki olgunun antral, bir olgunun ise hem antral hem
de korpus Dbiopsi Ornekler 1 yetersizdi. Bu li¢ olgu disinda,

tim olgularda midede antral enflamasyon (B tipi gastrit); 13
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olguda ise hem antrumda hem de korpusda enflamasyon (A+B tipi
gastrit) saptandi. A+B tipl gastrit saptanan 13 olgunun 10'u
(%77), B tipi gastrit saptanan 27 olgunun ise 23'ii (%85) HP
ile infekte idi.

Olgularin endoskopik biopsil oOrneklerinin mikrobiolojik

ve patolojik tetkiklerinin sonucu tablo IX'da gt6sterilmistir.
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HASTA PROT.NO KULTUR GRAM BOYAMA UREAZ H1STOPATOLOJ1IK

TETKIK
01-M.A. 917 + + + B
02-M.A. 918 + + + A+B
03-A.G. 922 + + + A+B
04-M.Y. 927 + + + B
05-0.85. 933 + + + B
- 06-H.D. 935 + + + A+B
07-A.0. 942 - - - B
08-M.T. 943 - - - A+B
09—-M.A. 945 - - - A+7?
10-E.C. 947 - - - A+B
11-Z.B. 950 + + - A+B
12-Z2.4. 952 + + - A+?
13-C.6. 958 + + + A+B
14-A . A. 991 + + + 7+7?
15-E.8. 992 + + + A+B
16-Z.5. 1011 + + + A+B
17-8.A. 1012 + + + B
18-F.A. 1016 + + + A+B
19-M.T. 1025 + + + B
20-D.G. 1034 + + + B
21-A.C. 1035 + - + A+B
22-H.K. 1037 + + + B
23-S.E. 1044 - ~ - B
24-R.K. 1045 + + + B
25-M.I. 1051 + + + B
26-A.05. 1056 - - - B
27-F.K 1057 + + + B
28-R.T. 1069 (*) - + - - A+B
29-K.S8. 1076 + + + A+B
30-H.K. 1081 + + + B

B: Antral gastrit
A+B: Korpus ve antrumda gastrit
A+?: A tipi gastrit,antral biopsi O6rnegi yetersiz
?+?: Antrum ve korpus biopsi ornekleri yetersiz.
{*) Omeprazol alan hasta.

TABLO IX: Mide antral biopsi Orneklerinde kiiltir, gram ydnte—
mi ile boyayarak direk baki ve hizli ilireaz aktivitesi ile HP'
nin mikrobiolojik saptanmasi ve gastrik enflamasyonun tipini
gosterir karsilastirmali tablo.
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Resim I: Antral biopsi ©oOrneginde vylizey epiteli iizerinde,
mukus tabakasi ve foveola icinde c¢omak gseklinde basiller
gorilmektedir (Giemsa, 160X).

Resim II: Antral biopsi Orneginin iki lam arasinda ezilerek
boyanmasiyla bakteriler gorilmektedir (Gram, 1000X).
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TARTISMA:

Duodenal ililser etiopatogenezinde asit-peptik aktivitenin
6nemi ¢ok eski yillardan beri bilinmektedir. Ancak bunun yani
sira, peptik lilser gelisiminde sprumlu olabilecek bagka '
etkenler de s6z konusudur. Bunlar arasinda lilserojen ilaclar,
safra tuzlari, genetik yatk1n11k,mukus ve mukoza yapisindaki
yetersizlikler wve c¢esitli ajanlarla olusan infeksiyonlar
sayilabilir. Bu infeksiydz ajanlarin arasinda Helicobacter
pylori (HP) basta gelmektedir ve yaklasik olarak son 10 sene
icinde yapilan calismalarda, antral gastritte %70-100 (9, 18,
65. 75, 88, 93, 98), duodenal iilserde % 60-100 (5, 8, 11, 13,
21, 30, 36, 40, 44, 53, 54, 58, 65, 68, 76,80,81,99,100,101)
oraninda bildirilmistir. HP infeksiyonu mide illseri (32, 36,
44, 57, 101),noniilser dispepsi (93, 40, 58) ve mide kanserle-
rinde (16, 36, 68, 77) ise %30-70 oraninda saptanmaktadir.

HP infeksiyonu, asemptomatik wve makroskopik olarak iist
gastrointestinal sistem patolojisi olmayan olgula;da da, sos—
yoekonomik seviye ve vyasla 1ligkili . olarak, %10 ile %90
arasinda deJisen oranlarda gorilmektedir (8, 16, 21, 22, 62,
68, 69, 77). Ancak HP ile infekte, antral gastriti olan her
| olguda duodenal ilser gelismedigi, vyaklasik %10' nunda
duodenal Ulser geligtigi, Tytgat ve arkadeglara tarafindan
bildirilmistir (100). Bu durum bazi HP suslarinin siddetli
gastrit ve duodenal dlsere neden oldugu ileri siirilerek
aciklanmaya calisilmaktadir.Nitekim DNA/DNA hibridizasyonunun
kullanildigi genetik calaismalarda, asemptomatik gastritli

goniilliilerden elde edilen HP suglari ile duodenal ililserli
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hastalardan elde edilen HP suglarinin farkla olduklara sap-—
tanmigstir. Duodenal ﬁlserlilefden,elde edilen HP suslarinin,
epitel hicrelerinde vakuolizasyona yol acan 120 kilodalton.
agirliginda protein yapisinda sitotoksin salgiladigi saptan—
mistir (23, 100). Bu proteinin ci@di gagtrit ve idlser olusu-—
munda “marker" olarak kullanilabilecegi ileri siiriilmektedir
(100).

Bu caligsmada endoskopik olarak tani konulmus 30 duodenal
iilserli olgunun, etiolojiye yonelik o6zellikleri ve HP infek-
siyonu degisik tani ydntemleri ile arastirilda.

Duodenal .iilser hastaliginin daha cok erkeklerde ve orta
yagsta gorildigind (52, 86) destekler sgekilde, olgularimizan
%73'lUnin erkek ve yas ortalamasinin 35 oldugu bulundu.

Calismamizda Schwarfz'ln “"No acid, no ulcer" teorisi ile
uyumlu olarak, aclik mide suyu ortalama pH'sinin 1.3 bulunma-—
g1, duodenal ilserde hiperasiditenin ©nemini gdstermektedir
(15, 51, 86). | -

Epidemiyolojik calismalarda O kan gurubu kigilerde
duodenal Ulser gelisimi olasiliginin daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir (86). Oysa callsmamlzda olgularain %47' si A
kan grubunda, %37'si O kan grubunda saptandi. Bu sonuc calig—
ma grubunun az olmasi ile aciklanabilir.

Hastaligin seyri esnasinda olgularin %33' iinde kanama
komplikasyonu, %6' sinda stenoz komplikasyonu gelismesi lite-—
ratlire gore vyiksek Dbulundu (52). Bu yiksek komplikasyon
gelisme oranlari, muhtemelen., grubumuzun hastaneye bagvuran

komplikasyon gelismis hastalardan olugsmasindan dolayaidir.
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Peptik illser hastaligi niks ve iyilesmeler ile seyreden,
hem tedavi giderleri hem de hastanln'ﬁretkenligini azaltmak
suretiyle ekonomik yikid fazla olan bir hastaliktir. Nitekim
olgularimizda semptomatik olarak hastaligain ortalama 10.6
yildan beri devam etmesi, % 73' iline en az bir kez iist gastro—
intestinal sistem radyolojik tetkikinin yapilmasi bunu des-—
teklemektedir.

Son yillarda 6zellikle duodenal iilser etiopatogenezinde
onemi arastirilan HP infeksiyonu, endoskopik olarak duodenal
ilser saptanan olgularda,mide antral bidpsi drneklerinde gram
yontemi ile boyayarak direkt baki,hizli Ureaz testi ve kiiltir
ile arastirildi. HP infeksiyonunu,antral biopsi Grneklerinden
yapilan kiltir temel yantem 61arak ele alindiginda, duodenal
Ulserli olgularin %77' sinde pozitif bulundu. Literatiirde
duodenal Ulserli olgularda HP' nin %60-100 oraninda goridldigi
bildirilmektedir (5, 8, 11, 13, 21, 22, 30, 36, 40, 44, 53,
54, 58, 65, 68, 76, 80, 81, 99, 100, 101). -

Duodenal llserli oigularda HP sikligi,yurdumuzda cesitli
merkezlerde yapilan callsmalafda; I.Uf Cerrahpasa Tip Fakiil-
tesi' nde Uzunismail ve arkadaslara tarafindan %100 (101),
UludagbU. Tip Fakiltesi' nde Helvaci ve arkadaslari tarafin-
dan %78.2 (44), Dicle U.Tip Fakiiltesi'nde Ayaz ve arkadaslari
tarafindan %84.2 (8), Turhanoflu ve arkadaglari tarafindan
%80 (99) oraninda belirtilmektedir.Duodenal ilserli olgularda
saptadigimiz pozitiflik orani, yurdumuzda yapilan diger
calismalarla parelellik géstermektedir;

Endoskopik antral biopsi 6rneklerinden‘yap11an kiiltur



sonuclarl,‘ekim yapildiktan bir hafta sonra degerlendirildi.
Kiltlirde bakterinin {dretilebilmesi ic¢in uzun zamana gerek
oldugundan, HP infeksiyonunun saptanmasinda hizli, giivenilir
ve pratik yontemleri bulmayil amaclayan calismamizda, kisa
slirede Dbakterinin wvarligini ortaya Xkoyan gram boyama ile
direkt baki ve haizli {ireaz teknikleri, kﬁltﬁr.ﬁemel yontem
olarak kabul edilerek incelendi. Antral biopsiden yapilan
kidltirde HP ireyen 23 olgunun 22' sinde, gram yontemi ile
boyayarak direkt bakida bakteri pozitif bulundu. Bu sonuclara
gbre gram yontemi ile direkt bakinin duyarliligi %96, Ozgil-
1dgd %86 bulundu.Bu degerler literatiirde belirtilenlere yakan
bulunmustur.Eger direkt bakida goriildigi halde,kiiltiirde ilreme
olmayan olguda dahil edilse idi, sonuc¢ hemen hémen literatiirle
ayni olabilir.Literatiirde direkt bakinin duyarliligi: %93-99,
Ozglilligi: %95-99 olarak belirtilmektedir (12, 13, 30, 353).

Direkt bakida Warthin Starry, acridine"orange ile
. fluoresan boyama, ethidium bromide, Gimenez, -Hopps—Brown
boyamasa, faz—kontragt mikroskopisi, fluoresan antikorlarla
immunohistolojik boyamalar gibi, rutinde az kullanilan yon—
temlerin duyarlilik ve oOzgilliginin daha fazla oldufBu belir-
tilmektedir (12,13,50,53,94). Fakat elde;ettigimiz sonﬁclar;
ucuz, kolay vyapilabilirligi ve her laboratuvarda rutinde
kullanilmasi da goz oOniine allnlncé,gram yontemi ile boyayarak .
direkt bakinin tercih edilebilecégini gosterdi.

Endoskopik antral biopsi 6rneklerinin hizla Ureaz testi,
ile degerlendirilmesi sonucu, antral Dbiopsi kiltiriinde HP

ireyen 23 olgunun 21' inde test pozitif bulundu.Antral biopsi
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kiiltirinde HP iremeyen 7 olgunun hicbirinde ireaz testi
pozitif bulunmadi. Bu sonuclafa‘gére hizli ilreaz testinin du-
yarliliga %81, ozgllligi %100 olarak deferlendirildi. Litera-—,
tirde hizli ilireaz testinin duyarliligi CLO Test (Campylobacter
Like Organizm Test) adi 1ile piyasada satilan hazir kit ile
degerlendirilerek  vyapilmaktadir. Bu teste gore duyarlilik
%89—-98, oOzgiillik %93-100 olarak belirtilmektedir‘(lz, 15, 17,
44, 53). CLO Test adli kit, bakterinin (reaz Aktivitesine
bagli olarak, rénk degigimi ile bakterinin varligini goster-—
mektedir (6, 12, 13, 15, 17, 29, 44, 50, 53, 54, 102). CLO
Test' in literatiirde belirtilen 6zgﬁllﬁkbve duyarliligi ile
kargilastairildiganda, kendi laboratuvarimizda hazirladigimiz
hizli Ureaz tgst eriyigi (44, 53), ucuz olmasi yaninda, ayni
duyarlilik ve o6zgiilliikte bulundu. 5 dakika icerisinde sonuc
vermesi ve endoskopi laboratuvarlnda hasta basinda bile yapi-—
labilmesi sagladigi diger avantajlardar. |

Caligmamizda endoskopi ‘dncesi bir haftad1£ omeprazol
kullanan bir hastada,antral biopsi Ornedinin gram yodntemi ile
boyanarak direkt bakisinda yofun bakteri kolonizasyonu goriil-
mesine karsgin, hizli lreaz aktivitesi saptanmadi, kiltirde de
ireme olmadi. Bu durum comeprazoliin inhibe edici etkisiyle
aciklanabilir. Omeprazolin; mide asiditesini c¢ok azaltarak
fizyolojik ortami bozmasi (Sf, antibiyotiklerin midedeki kon-
santrasyonunu arttirmasi, antibiyotiklerin asitten zarar gor-
melerini engellemesi ve ayni zamanda ilacin kendisininde
-antimikrobik 6zelligi (100) ile.eradikasyon oranini artirdig:

belirtilmektedir.
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Genetik yatkinligin oOzellikle gehclerde duodenal Ulser
gikligini 2 118 3 kez arttirdigi bilinmektedir.Genetik gecis;
asit salgilayan parietai,hﬁqre yogunlugu,muROZBY1 orten mukus
yapisindaki farklailiklar; bikarbonat~ve prostaglandin'salinl—.
mindaki degisiklikler (52), artmis gastrin duyarllllgl.:hixper“
gastrinemi fazla ' pepsinojen I salgilanmasi gibi nedenlere
aciklanmaya calisilmaktadir (5, 6, 67, 100).

Aile bireylerinde HP infeksiyonunun sik gdriilmesi Drumm
tarafindan detayli olarak incelenerek, infeksiyonun anneden
cocuga gectigi bildirilmistir (68). DNA subtiplemesi ile ayni
HP suglari ile infekte olundugunun saptanmasi; bu kigilere
ayni kaynaktan bulagsimi ve duodenal iilser olusumunda ailevi
yatkinligi aciklamada yardamci olabilir (21, 22, 100). Calig-—
mamizda aile hikayesi 11 hastamizda (%37) wvardi,bu 11 olgunun
9' unda (%82) HP infeksiyonu saptandi.

HP' nin peptik ilser hastalagaindaki rolini aciklamaya
caligsan cesitlil hipotezler ileri siiriilmektedir. ﬁ;vi,.HP' nin
antral gastrin salinimini arttairdig: ve'bunun sonucunda hiper
asidite nedeniyle hasar olugstugunu savunan, "gastrin-link"
tezini (22, 23); Goodwin ise, HP' nin lokal mukozal defansa
bozarak gastrointestinal hasara yol actigini savunan, "leaking
roof" tezini ©ne siurmektedir (23, 31).

Antral gastrit nedeni olarak HP'.nin %70-100 oraninda
saptandigi (5, 9. 18, 65, 75, 88, 93, 98, 100) antral:
gastritli olgularda HP' nin wvarliginda enflamasyonun ~daha
siddetli oldugu bildirilmektedir (105, 73, 21).‘Callsmamlzda

30 duodenal ilserli 6lgudan alinan antral biopsi Ornekleri
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histopatolojik olarak da deferlendirildi. Teknik olarak ince-
lemeye uygun 27 antral biopsi 6rneginin hepsinde enflamasyon
saptandi, bunlarin 23' lnde HP pozitif idi.Ancak grubun’kUcﬁk.
olmasi nedeniyle HP pozitif ve negatif gastritliler arasinda
enflamasyonun siddetinin farkla olup olmadigi incelenemedi.
HP eradikasyonun, duodenal ililserde bir yilda %70' in lzerinde
goriilen niiks oranini, %0-12' ye dislirmesi hastaligin seyrinde
infeksiyonun 6nemini vurgulamaktadir (5, 15, 21, 24, 32, 87,
100, 105). Ancak duodenal ilser hastaligi niiks ve iyilesme-—
lerle seyreden bir hastaliktir. HP infeksiyonu ve artmis asid
saliniminin devamina ragmen hastaligin kendiliginden remisyo-
na girebilmesi (100), peptik Ulser'etiopatogenezinde HP roli-
nin ¢ok acik olmadigini, diger etkenler ile birlikte aragsti-—
rilmasi gerekliligini vurgulamaktadir.

Bu nedenle HP eradikasyonu; tek basgina asif azaltici te-
daviyle cevap allnamayaﬁ. sik niks gorilen ve komplikasyon
beklenen olgularda amaclanmaladir (20, 100). -

'Epidemiyolojik calismalar, HP infeksiyonu 51k1191n1n
sosyoekonomik etkenlere bagli oldugunu gostermektedir. (8,
16, 21, 22, 62, 68, 69, 77). Gelismis iilkelerdeki duodenal
ilserli olgularda, bakterial eradikasyondan éonra reenfeksi-
yonun %l oraninda gelistigl bildirilmektedir (100). Ulkemizde
asemptomatik kigilerde epidemiyolojik ¢alisma olmamasina
ragmen, gelismekte olan llkelerden biri olmamiz HP prevalan-—
sinin ylksek oldugunu digindirmektedir. Reenfeksiyon olasili-
ginin fazla olacagi goz online alininca, antibakteriyal teda-

vinin duodenal illser tedavisinde ililkemiz sartlarinda saglaya-—
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cagil vyararlar tartismalidir. Bu konunun ag¢iklaga kavusmasi
icin degisik kesimlerde ve yas gruplarinda epidemiyolojik

calismalara gereksinim wvardir.
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OZET:

Giiniimiizde duodenal iilser etyopatogenezinde asit-peptik
aktivitenin yanisira ,sorumlu olabilecek cesgitli etkenler,v
bunlar arasinda da bazi enfeksiydz ajanlar belirtilmektedir.
Bu enfeksiydz ajanlarain basinda, ilk kez 1982 yilainda kiiltird
yapilabilen Helicobacter pylori "HP'" bagta gelmektedir.

HP infeksiyonu dinyanin c¢egitli bdlgelerinde, sosyoekono—
mik dizeyle iligkili olarak sik goriilmektedir. Son y;llarda
HP' nin ©zellikle B tipi gastrite neden oldugu, ayrica duode—
nal Ulser, nonilser dispepsi ve mide kanserinin olusmasinda
da rol oynadigi ileri siiriilmektedir.

Bu calismada endoskopik olarak tani konulmus 30 duodenal
Ulserli olguda, hastaliga ait cesitli Ozellikler ve HP' nin
varligi, endoskopik antral biopsi orneklerinde gram yontemi
ile boyayarak direkt baki, hizli lreaz testi ve kiltir ile
arastirilda.

HP olgulafln antral biopsi Orneg@inde; kUléﬁr ile %77
(23/30) ,gram yonteml ile boyayarak direkt bakida %77 (23/30),
hizli lireaz testi ile'%70 (21/30) oraninda saptanda.

Kiiltiirde bakterinin iliretilebilmesi icin uzun =zamana
gerek oldugundan, HP infekéiyonunun saptanmasinda hizli, glive-—
nilir ve pratik yodntemleri bulmayi amaclayan c¢aligmamizda,
kisa siirede bakterinin varligini ortaya koyan gram boyama ile
direkt baki ve hizli ireaz teknikleri, kiltir temel yontem
olarak kabul edilerek incelendi.Antral biopsiden yapilan kiil-
tiirde HP ireyen 23 olgunun 22'si nde, gram yontemi ile boya-

yarak direkt bakida bakteri pozitif bulundu.Bu sonuclara gore
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gram yontemi ile direkt bakinin duyarliligi %96, Oozgilligi
%86 bulundu.

Endoskopik antral biopsi Orneklerinin hizli lireaz testi
ile degerlendirilmesi sonucu, antral biopsi kiiltiiriinde HP
dreyen 23 olgunun 21' inde test pozitif bulundu.Antral biopsi
kiiltlirinde HP Uremeyen 7 oigunun hicbirinde lreaz testi pozi-
tif bulunmadi.Bu sonuglara gbre hizli lreaz testinin duyarli-
11g1 %91, o©=zgiilligl %100 olarak degerlendirildi.

Serolojik tetkik ve solunum testleri teknik ve ekonomik
nedenlerle arastirilamadi.

Sonu¢ olarak; endoskopi yapilarak cegitli iist gastroin-
 testinal sigtem patolojisi saptanan veya saptanmayan olgular—
da, HP' nin varligini gostermede hizli iireaz testi wve gram
yéntemiyle boyayarak direkt baki gluvenilir,cabuk sonu¢ veren,
ucuz yontemlerdir. Hasta basinda uygulanabilmesi, ¢ok ¢abuk
sonu¢ vermesi, duyarlilik ve oOzgulluginin yiksek olmasi goz
oniline alininca, rutin calismalarda hizli iireaz testinin ye-—
terli olacagi, laboratuvarlarda yaygin olarak kullanilan gram
yontemi 1ile boyayarak direkt baki ile kombine kullanilmasa

halinde daha iyl sonuc¢ elde edilebilecegi goriildii.
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