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1. BiRi§ VE AMAC

20. ylzyilain baslarindan itibaren aragstiricilar tara-
findan mide mukozasinda Kivrik bakteriler belirlenmig Ffakat
bu kKivrik bakterilerin mide mukoza biyopsilerinde izole edi-
lip tanmimlanmalari 1980711 yillari bulmustur. 1983 yilinda
Marshall ve Warren vyaptiklariy galigmalarda mide mukoza
biyopsilerinde Kivrik bakterileri pgéstermigler ve izole et-
miglerdir (1,&). Bu bakteriler &neceleri Campylobacter Like
Organism (CLO), daha sonmra Campylobacter pyloridis olarak
adlandairilmistir. Zamanla Campylobacter pylori olarak di-
zpltilen adlandirma yeni arastirmalarda Helicobacter pylori

glavak tamimlanmigtir (3).

1983'de Helicobacter pylori'nin teghis edilmesinden
beri, mide antrum hiicrelerinde zarara neden oldugu ve infla-
masyonda rol oynadiffys bilinmektedir (&). Mide antrum hilcre-
lerinde hizla biriken Helicobacter pylori kronik gastrit ve
ducdenal illserli hastalarda yilksek yayilma gbstermektedir.
Ayrica Helicabocter pylori gastrit iligkisi idyopatik kronik

ducdenal Ulserli hastaslarda gosterilmigtir (3.

Feptik lilser hastalifamin etyopatogenesinde ve Kronik
gastritte bakteriyel infeksiyonun roll tartisma halindedir.
Bu problem ilagla tedavide Srellikle 8dnemlidir. Qlnkd ilag,
gastrik salpgida azalmaya neden olurken bakterinin fazla
biylimesine imk&n vermektedir. Bu nedenle alkali #dzellifin-
den dolay: birgok mikroorganizmanin yetigmesinde inhibitér
etkiye sahip olan bizmuth tuzlari uwzun yillar peptik Ulser

tedavisinde kullamilmigtir ().
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Kronik gastrit ve duodenal Ulserli hastalarin aile
fertlerinde yapilan galigmalarda seroprevalans yiksek olarak

bulunmustur ().

Helicobacter pylori’nin peptik hastaliklardaki roll
yapilan birgok galigma sonucu bilylik oranda belirlenmigtir.
Fakat izolasyon oranlari, vyas ve cinsiyet iligkileri,
bagisgiklaik konusu arastirmalarda farkli: sonuglar vermek-
tedivr. Bdlpgemizde peptik hastalik orani yiilksek olduffu igin
Helicobacter pylori'nin gocuklarda goriilme saklifa ve kronik
gastritle olan iligkisini belirleyebilmek amac:i ile bu ga—
ligma gergeklestirilmigtir., Ayrica bu galigmada gocuklarin
Helicobacter pylori ile ne zaman, hangi yasg dpneminde kargi—

lagtaigainy belirlemek de amaglanmigtar.

focuklarda endoskopli ydntemi hemen hemen uygulanamayan
bir yontemdir. Helicobacter pylori'nin gocuklarda pgiriilme
siklifana belirlemede serolojik ydntemlerin uygulanmasa di-
ginitlmiigtir. Caligmada Helicobacter pylori'ye Kkarsi olugan
Ig@ antikorlarinin Indirect Immnunoflourescense Assay ile
belirlenmesi amaglanmigstir. Ayrica serolojinin tanidaki dne-—

nide arastirilacaktir.



2. GENEL BilLGil.ER

2.1. Tarihge

insan midesinde spiral mikroorganizmalarain varlafa
uzun  yaillardir bilinmektedir (4). iIlk olarak Krienitz 1906
yilinda Karsinomali midelerde spiroketleri gbstermigtir (5).
Daha sonra Liger ve Neuberpger bu mikroorganizmalarain normal
midelerde de seyrek olarak bulunabilecegini bildirmigler-—
dir (8). Doenges 1938'de vyaptifi bir galigmada 248 rutin
otopsiden aldiffys mide Orneklerinin % 43'Unde spiroket bul-
dufunu rapor etmistir, ancak bu mikroorganizmalarin varlafia
ile gastrik hastaliklar arasinda bir iligki kuramamigtar(?7).

Freedberg ve Barron karsinomalar 3% olgunun mide mukoza
grneklerinde spiroketleri péstermiglerdir. Bu galigmada spi-
roket prevalansini ducdenal tlserlilerde % 14.8, benign veya
malign gastrik Ulserlilerde % S2.3 olarak bildirmiglerdir.
Falmer 1934 yilainda 1000 olgudan Kkor aspirasyonla biyopsi
érnegdi almig, ancak yukaridaki prevalansi gbsterememigtir(8).
Falmer mide mukozasinin vyutma ile veya Oldlikten sonra bu

mikroorganizma ile kontamine olduffuna karar vermigtir (9).

Steer ve Colin Jones gastrik Ulsewli_héstalar;n mide
mukozasinda Gram negatif bir bakterinin varlaigini % 80 ora-
ninda bulmuglardir (10). Steer 1978'de elektron mikroskopla
yaptig: galismada preplorik bBlgede ve duedenal bulbusun
gastrik wmetaplazi posterdiffi bblgelerde spiral yapila bol
miktarda mikroorganizma gérmlis ve bu mikroorganizmanin in-
testinal tip epitelyal hierelerle ilgisi bulunmadifiny be-
lirtmigtir (11).



Warren ve bMarshall aktif gastritli ve duodenal Ulserli
hastalarin mide antrumunda « 8 » seklinde basiller gérmiig-
lerdir (1&8). Marshall ve arkadaslari bu bakteriyi 1383 yi-

linda izole etmeyi basarmiglardir (13).

ilk =zamanlar bu bakteri Campylobacter pyloridis, daha
sonra Camplobacter pylori ve son olarak Helieobacter pylori
olarak adlandarilmigtir (3). Marshall ve Warren Helicobacter
pylori'nin pgastritin tek nedeni olmadiffa ancak gastritin
olugmasinda yidksek bir rol oynadifaini bildirmiglerdir. Bun-
dan sonra didnyanin her yerinde deligik yag gruplarinds
Helicobacter pylori ile ilgili galigmalar baglamigtair (12).

2.2. Sistewmatik

Helicobacter pylori ilk olarak spiral yapisi, firlanma
hareketi ve Ureme sartlarindan dolayir Campylobacter Like
Organism olarak tamamlanmigstair. Helicobacter pylori morfo-
lojik olarak Kkiigiik; spor olugsturmayan, 4-6 adet unipolar

flagella igeren, Bram negatif bir bakteridir {(1l1).

Helicobacter pylori'yi Campylobacter cinslerinden ayi-

ran dzellikleri goyle siralayabiliriz:

1. Helicobacter pylori,Canpylobacter cinslerinden fark-
11 olarak hayvan cinslerinin midelerinde ug Kisminin yuvar-
lak olmasi ile tamimir (14).

2. Helicobacter pylori, Campylobacter cinslerinden
farkly olarak dUlzgin gérinlme ve tek yall asidi Kkoempozisyo—
nuna sahiptir (14).

3. Helicaobacter pylori'nin major yall asitleri tetra-
dekanoik asit ve cis 9-10 metilen oktadekanoik asittir.
Canpylobacter cinslerinde hekzadekanoik, oKktadekanoik,
hekzadekanoik asitler daha fazladir (14).
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4. Romaniuk ve arkadaglari Helicobacter pylori'nin 16 s
r—~RNAR' larinin Campylobacter cinslerinin v—RNA! larindan fark-
11 olduffunu gormiislerdir (19).

S. Von Wulfen DNA hibridizasyen ydntemi ile Helicobae-
ter pylori DNA'sinin Campylobacter cinslerinden farkli oldu-

Bunu pgéstermistir (1&).

6. Helicobacter pylori,Campylobacter cinslerinden fark-
l1 olarak tek SDS PAGE profili pgosterir. Antijenik yapila-
rinda yakain bir iligki yoktur (17).

7. Helicobacter pylori suslari ile difjer Campylobacter
cinsleri arasinda gapraz bir reaksiyon vardir ve bu gapraz

reaksiyon flagel proteinleri disinda gérdlmemigtir (17).
2.3. Mikrobiyoloji

Helicobacter pylori Gram—negatif, Kivrik, comak sek-—
linde, hareketlil bir bakteridir. 3 m;uzunlugunda, 0y S~1 m.
genislifindedir. Helicobacter pylori'nin membran 8rtisl {ile

gevrelenmisg 4-6 adet flagellasa vardir (14).

Bu organizma UremeK igin hemin, nigasta, SETUMm, odun
kdmirld veya kana lhtiyag duyar. Orpganizma igin en iyi Urene
koguluw nemli gukulata veya kanli agarda, 3I7°C'de, mikro-—
aerofilik kogullarda gergeklegir. Bu ortamda 3-5 plnde,
0y, 5-1 mm. gapainda kuglUk koloniler olusturur (13).

Orpganizma Katalaz ve oksidaz elugturwr, glikozu fermen-—
te etmez, nitrati rediklemez, zayif Hza8 olugturur, hippurata
hidroliz etmez, Ureaz aktivitesi ¢ok yilksektir (28, Z23).
Ureaz aktivitesinin yilksek olmasi: 6zellifi gastrik biyopsi
Brneklerinde hizla tany testi olarak Kkullanilabilir (21),
Helicobacter pylon konagin mukue - bikarbonat bariyverini
pargalayabilecek bir musinolitik proteaz salpllamakta-

dir (25, 36), Helicobacter pylori asit ortama hassastir ve



gastrik epitele afinitesi yilksektir (27, 28). KUltiurden elde
edilen mikroskobik gérinilm in-vaivo gérinlimnden farklaidair.
Bram boyamada € 8 » seklinde bakteri girintisid azdar., Yeni
kiiltiirlerde penellikle €« U » veya (halka®» seklinde gori-~
niirler (20).

2.4. Teghis
2.4.1. Boyama Teknikleri

Helicobacter pylori tanisi koymakta birgok boya ybntemi
kullanilmigtair,

1. Freedherpg ve Barron ilk olarak histokimyasal boyalar
kullanarak 1940 yilinda Helicobacter pylori’yi gbstermis-—
lerdir (8).

2. Gram boyama basit, kolay uygulanabilir bir boyama
geklidir. Biyopsi Orneffi steril bir lam Uzerine siridlmek
suretiyle preparat hazirlanarak boyanir. Helicobacter pylori
€ 8 » gseklinde ya da {kivrikd BGram negatif basil sgeklinde
gordlir.

3. Helicobacter pylori'nin tanimlanmasinda hematoksilen
eosin boyasi, gastritin histopateolojik sonucunu vermede
dnemlidiv (E89).

4. Marshall ve Warren 1983"de bakteriyl ilk izolasyon-
larindan sonra, Helicobacter pylori ile peptikllser arasin-
daki iligkiyi pbsteren galigmalarinda Warthin-8tarry plinlg-
leme boyasini, Oram boyama ve killtir ile birlikte kullanmig—
lardar. Bu boyama glmls nitrat ve hidrokinon splisyonlarin:
igermektedir. Spiroketlerin boyanmasinda Kullanilmigtir(lil).

. Ayrica akridin, oranj, giemsa gibi birgok teknik—-

levrde boyamada kullanilmaktadir (30).



Helicobacter pylori izole edilmis vakalarda, Gram boya-
ma, kUltir ve hematoksilen—eozin arasinda ¥ 98 pozitif iligki
saptanmigtir (31). MeNulty ve arkadaglarainin yaptaiklar
galigmalarda hematoksilen—-esozinile boyanmis 14 biyopsi Brne-—
ginde organizma goériilmemis, 3'linde Helicobacter pylori kUl-
tidrde lremig, Gram boyamada 1 tanesinde Helicobacter pylori

goridlmidstir (32).

Gram boya, kiltir veya Warthin-Starry ile tek bagina
yapilan aragtirmalarda % 18'1ik bir pozitiflik safflanmig,
Gram veya gimligleme ile negatif olan drneklerin higbiri kUl-
tlrde ilireme pdstermemiptir. Hematoksilen-eozin sadece his-
tolojik gastritin varlifiaini gdstermek igin kullanmilar. Pep~
tik hastaliklarla Helicobacter pylori arasindaki iligkiyi

anlamak igin kUltir temel ilkedir.
2. 4.28. Kiiltir Ortamlara

Helicobacter pylori gastrik biyopsilerden elde edi-
len, mikwroaerofilik Kkosullarda nazik Ureyen bir bakteridir.
tlk izolasyon igin minimum gereksinimleri % 7 at kani ilé-
ve edilmig Brain-Heart inflizyon agarla kargilanabilmekte-
dir (13). Besiyeri olarak Brucella agar base, GC apar base,
Midller—Hinton agar veya Tripticase soy agar Kkullanilabilir.
Bunlara % 1 hemoglobin, % 5 at serumu veya % 1 misir nigas-

tasyr ilave edilerek kullanmilir (33).

Selektif Skirrow besiyeri (34, 35), modifiye Thayer
Marthin besiyeri (36) ve Querioz ve arkadaglara tarafindan
tanimlanan indikatér- besiyeri Helicobacter pylori igin kul-

lanilabilir (37).

Helicobacter pylori?’nin izoldsyonunda atmosferik kogul-
lar gok dnemlidir (38, 3%, 40, 41). % 5 Oz, % 10 COz, % &5
M

2 Karigimi kullanilabilir. Nem % 98 olmalidir. Optimal 1s2
38-37°C'dir.



Kiltldr igin endoskopla elde wedilen gastrik mukoza
drnekleri kullanilar. QlUnkld Helicobacter pylori gastrik

mukoza ile iligkilidir.

Helicobacter pylori'nin izolasyonunda Kkati besiyeri
kullanilacaksa pgastrik biyopsi 6&rnegi camdoku pargalayi-
181 ile kiglk pargalara pargalanmaladir (Uniform ekim

igin) (43).

Marshall original galismasinda gukulata agar Kullan-
migtir (42). Selektif Skirow besiyerinde bulunan Vacomycin
10 mg/1, Trimethoprim S mg/i, Polymycin B 2800 UI/1 Ust res-—
piratuar ve lst gastrointestinal traktustaki florayi suprese
etmektedir. Helicobacter pylori’ye olumsuz etkisi yoktur. Bu
besiyeri Helicobacter pylori’nin Kkiltirde Ureme sansina

artirir (43).

Helicobacter pylori'nin Urememesinin nedenleri arasinda
sunlary: siralayabiliriz:

1. Endoskopiye hazirlik sirasinda gargara olarak Kul-
lanilan Lignocainin yutulmasi.

g. Daha dnee antibiyotik veya bizmuth bilesikleri alain-
Masl.

3. Biyopsinin dlzgln alinamayigi.

4. Mikrobiyolojik teknifin yetersiz olugu.

. Yéntemlerin usuline uygun yapilamay:igi.
2. 4.3 Hizli Ureaz Testleri

Helicobacter pvlori tarafindan bol miktarda ilreaz olug-—
turulmaktadir. Bu Ureaz, Ureyi amonyum ve bikarbonata indir-
geyip ortamin pH'sini ylikseltmektedir. Bu olay bir pH indi-

katdrli sayesinde gérilimektedir.

1946 yi1linda geligtirilen Christensen agar, mikroorga—
nizmalar tarafindan meydana getirilen =zayaf, fFfaklltatif

Ureaz aktivitesini posterebilmektedir (44).
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MeNulty ve Wise, Helicobacter pylori igin ilk hizla
Ureaz testini tanmimlamigslardir. Bu aragtiricilar 61 olgudan
aldiklari pastrik mukoza orneklerini 0,8 ml'lik % 8 Chris-
tensen ilrea broth igeren tlplere koyarak inkUde etmiglerdir.
Bu haizli dUreaz testin sonuglarini Gram boyama ve kultirle
kargilastirmiglar. Bram boyama ve Kidltilirde pozitif clanlarda
% 98 pozitif, negatif olanlarda % 88 negatif sonug elde
edilmigtir (43).

Marshall tarafindan gelistirilen modifiye Chistensen
agar igeren Campylobacter Like Organism test (CLO-test)
ticari olarak satilmaktadir. Bu gel tablet, diger Ureaz
olusturabilen mikroorganizmalar: ortadan kaldirabilmek igin
bakteriyostatik bir ajan igermektedir. Marshall ve arkadas-
lari antral biyopsi 6rnekleri aldiklari 141 hastada CLO-test
giemsa boyama ve histolojik olarak pozitif olan drneklerde
% 100 pozitif, negatif olan drneklerde % 598 negatif sonug
vermigtir (48).

Helicobacter pylori glikozu fermente etmez, peptonu
Kullanir. Ureaz olugturan diger mikroorganizmalar hem pep-
tona hem de glikoza ihtiyag duyarlar. Bu bzellik yeni gelig-

tirilen hizli Ureaz testin spesifigitesini arttirmaktadair.
2.4.4. Serocloji

Helicobacter pylori pgastrik epitelyuma emsalsiz yete—
nefi ile kalonize olur. insan vaudunun.dige#:dokularm ile
birlesmis olarak bulunmasi nadirdir. Birgok kompleks ortamda
mikroaercfilik kosullar altinda insan pgastrik biyopsi &rnek-
lerinden Helicobacter pylori igin killtlr metotlary gelig-

tirilmigtir (1).

Helicobacter pylori’nin direkt tegshisi endoskopi ile
gastrik mukozadan elde edilen biyopsi Srneklerinden yapalir.
Endoskopi invasive bir ydntemdir ve Grneklerin yanlais oclma-

81, diizrensiz olmasi yanlis sonuglar verebilir. Ayrica kli-
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nik trneklerden Helicobacter pylori'yi makesimum dilzeyde peri
almak icin killtlrde gecikmesiz biyopsi &rnegi tercih edilir,
Fakat pgastroenteroloji klinigi ve diagnostik l&aboratuvar
arasinda kisa bir fiziksel mesafe mutlaka vardir. Bu farkl:
kosullari defferlendirmede kiigllk bir motivasyondur (1). Bu
nedenle Helicobacter pylori'nin tegshisinde serclojik testler

gelistirilmistir. Berclojik teghistes

Bakteriyel Aglidtinasyon

- Pasif Hemagliiténasyon

~ indirect immunoflucrescense Acsay

~ Complement Fixation

~ Enzyme - Linked Immunosorbent Assay (ELi3A)

- Flow Microsphere — Immunofluorescence Assay

yontemleri kullanmaktadir,

Bu yéntemler iginde en gok kullanilani ELiSA'dir (47,
48). Clnkl ELiSA gabuk uygulanabilen ucuz bir ydntemdir. Ry~
m™Mica antikorun tipini (sainif ve spesifikligini) belirlemeye
imkan verir. Fakat ELIBSR standart defildir. GUnkld cgaligmna-
larda farkla antijen preparatlari Kkullanilar, bu nedenle ga-
ligmadan galigsgmaya sonuglar deffigir. Bu aksaklaifiy pgidermek
igin United States ve United Kinpgdom'da gastrik biyopegilerin
killtlr ve histolojilerden elde edilen sonuglar (altin stan-—
dart® gibi kullanilarak farkli ELISA'larin deferlendirilmesi
saglanir (47).

Ig6 antikorlarinin kKegfi igin Linda M. Best ve arka-
daglara tarafindan FMIA (Flow Microsphere Immunoflucrescense
Assoy) geligtirilmigtiv. Bu ydntem igin bir multiconponent
antigen hazirlanmrgtair. Helicobacter pylori pozitif olan 28
hastadan ve Helicobacter pylori negatif olan 27 hastadan
alinan serum &rnekleri FMIR ve ELISA ile test edilmigtir.
FMIA ve ELiSA'nin her ikisinde de % 100 sensitif ve * 89
spesifik sonug elde edilmigtir (48).
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FMIA, Helicobacter pylori'nin histolojisi wve KlUltlrl
ile oldukga iligkili sonuglar vermistir., FMIA pahali olmayan
ve Mizli gelisen bir yéntemdir. Bu yoéntem McHugh ve difer-—

leri tarafindan da kullanilmistair (48).

Helicobacter pylori’nin kegfi igin gelistirilen IFA
test (Indirect Immurofluocrescence) differ standart metodlarla
kargilagtirilmistair, Helicobacter pylori kolonizasyonu % &8
(226 hastadan 134°W), Gramboyama % 78, IFA % 96&, lreaz
test # 60, kiiltivastion % 55 oraninda belirlenmigtir (49),
Caligma populasyonunun 191 hasta grnegdinden alinan
serumlarin % 734U pozitif saimirin Uzerinde okunan bir absor—
bans vermistir. Bu defer optical deneity olarak 0,35%in Uze-
rinde géstermigtir. Helicobacter pylori belirlenmig 132
serum Orneffinde % 97, Helicobacter pylori belirlenemeyen 12
serum Brneffinde % 12 ylkselmis artan spesifik antikor dizeyi
belirlenmigtir (49),

2.5. Helicobacter pylori'nin Dogal Rezervuari ve Yerle-

simi

Helicobacter pylori, inzan midesinde lokalize olmakta-
dir. Yapilan caligmalar Helicobacter pylori'’nin feces, Kkan,
oral Kavite gibi yerlerde Uretilmesinin walmkin olmadifjina

géstermigtir (80, Tl).

Midede, Helicobacter pylori'nin en sik yerlegtiffi bél-
geler fundus, Korpus ve antrumdaki mukds tabakasinin alt

Kisimlaridar (27, 28).

Mukus igerisinde son derece hareketli olan Helicobacter
pylori, bu hareketi uzun aksini mukoprotein fibrillere para-

lel hale getirerek yapmaktadir (22).
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2.6, Helicobacter pylori'ye Bafla Enfeksiyonlarda Pato-

genez

Helicobacter pylori ile gastrit arasinda yakin bir
iligki vardir. Helicobacter pylori enfeksiyonlarinin baglan-
gicinda akut bir donem vardir, daha sonra enfeksiyon kronik

gekilde devam eder (I&).

Helicobacter pylori’nin virulans faktdrlerinin neler
plduffju bilinmemekle beraber, muhtemel virulans faktdrlerinin

karakteristikleri sdyle sairalanabilir:

a) BGastrik asiditenin &ldiridcl etkisinden kagmak ve
hareketlilik,

b) Gastrik hilcre tiplerini ayirt edebilmek ve bunlara
yapilsabilmek,

@) Konafan 1mmun cevabaindan Kurtulabilmek.

Helicobacter pylori’nin spiral yapisi ve firlama hare-
keti bu virulans faktorlerini agiklayabilmektedir (53).
Ryrica Helicobacter pyloritnin fibrilli ylUzeyel vyapisi ve
indirgeyici enzimler de virulans faktérlerini agiklayabil-
mektedir. BUtin bunlar beslenmeyl kolaylastirip, bhareketi ve

yapismayl safflamaktadir.

Viskéz ortamda oldukga hareketli . olan Helicobacter
pylori, aktif hareketi sayesinde mukus tabakanin igine hizla
penatre olur (33). Bu hareketlilik spiral yap: ve unipelar

flagelle ile gergeklesir.

Ureaz aktivitesi, Helicobacter pylori'de g¢ok ylksek-

tir (22, &3).

Helicobacter pylori'nin indirgeyici enzimlerl sayesin-

de Konak hicrenin glycocalyse komponentlerinden dlgilk mole-
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killler affarlikli maddeler olusturarak bunlari besin kaynalfi
clarak kullanabilmektedir., Slomany ve arkadagslari Helicobae-

ter pylori'’nin proteolitik aktivitesini géstermigslerdir(26).
2.6.1. Gastrit

Kronik non-spesifik pastritte Helicobacter pylori'nin
patojenik rolid belirgindir. Bu belirginlik asafjadaki faktor-

lerle posterilmektedir:

&) Kronik non-spesifik gastritli kigilerde Helicobacter

pylori prevalansi % 70-100 arasindadar (54, 33, 896).

b)Y iki kigi Uzerinde vyapilan deneyde, bunlara Helico-
bacter pylori igirilmis ve sonugta bunlarda akut non-spesi-
Fik gastrit olugtugu gérilmlistir (54, 57).

©) Kronik aktif non-spesifik pgastrit antimikrobial
ajanlarla yvapilan tedavi ile gerilemigtir (58, 5.

d) Helicobacter pylori tasiyicilarinda lokal ve sgiste-

mik humoral cevaplar gbstermiztir (60, 6&1).

@) Mukoza hlUcrelerinde Helicobacter pylori nedeniyle
Witrastrilktirel defigmeler gbeterilmigtir (62, &3, 60, 61).

f) 8pesifik gastrit tiplerinde Helicobacter pylori

prevalansy dilgiik gosterilmigtir (64, 65).
2.6.2. Duedenal Ulser

Helicobacter pylori ile kronik dupdenal Ulser arasinda-
ki iligki glnimizde youn olarak arastirilmaktadir. 1985 yai-
linda yapilan aragstirmalarda Helicobacter pylori ile Kronik
duedenal Ulser arasinda sik bir iligki oldugju gdsteril-
migstir (54%).
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Helicobacter pylori'nin gastrik tip epitele Kkuvvetli
bir afinitesi vardir. Bunun yaninda difger tip epitellerde
Helicobacter pylori hig géridlmemigtir (54)., Duodenal pgastrit
metaplazinin duedenal iilserli kisilerde, duedenal hiper asi-
dite nedeniyle olustufu varsayilmaktadir (E6)., Bir hipoteze
géres gastrik metaplazinin duedenal ililsere vyatkin olan has-
talarda ilk histopatolojik deffigim oldufju ileri slrilmekte-
dir (67). Bu kigsilerde asit varliginda bir sire sonra ducde-

nal iilser olugsmaktadir (54, 68).

2.7. Tedavi

Helicobacter pylori, in-vitro olarak penicillin G,
ampisilin, amozellin, eritromicin, tetrasiktin, gentamicin
gibi birgok antimikrobial ajanlara duyarlilaik gbsterir. Tri-
methoprin sulfametakeazol, nalidix acidy, colistin, cefsu-
lodin, vancomycin'e rezistanstir. Bizmuth tuzlarina orta

derecede hassastir (38, 39).



3. MATERYAL VE METOD

3.1. Materyal
S.1.1. Serum Srnekleri

Haziran 1993~Hazivan 1994 taribhleri arasinda defigik
sikayetleri nedeniyle KTU. Tip Fakiiltesi, Fediatri Anabilim
dalil polikliniklerine bagvuran hastalardan rastgele segilen,

& 94 sinin serum drnekleri Helicobactew pylori IgB antikorlara

agirsindan incelendi.
3.1.2. Biyopsi &rnekleri

Helicobacter pylori suslarinin izolasyonu igin def@iisik
mide sikayetleri nedeniyle KTU. Tap Fakiiltesi poliklinikle-
rine bagvuran hastalarin endoskopi sonucu midenin  antrum
mukezasindan alinan drnekleri galigmada deferlendirildi.

- -

3.1.3. Kullanilan Besiyerleri

Brain~Hearth inflzyon agar (Koyun kanli, antibiotikli)
Mueller-Hinton inflzyon agar, Helicobacter pylori sup-
lavanan iretim igin kullanilda.

3.1.4. Elektrikle Galigan Araclar

S79C'ye ayarl: etiv

180°C'ye ayarli Pasteur firaina
Dtoklav

Derin dendurucu

Vakum pompasi

Isik mikroskobu
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Immunfloresan mikroskobu
Faz Kontrast mikroskobu
Holoni mikroskobu
Magmetik karigtiraic:

Benmari

3.1.5. Madeni ARraglar

Hassas terazt
Biinzen beki

Tip Sporlara

3.1.6. Cam Malzemeler

Desikatdr (Cam kavanoz)

BBL Gaspak

Fetri kutulara

Balonlar ve erlenmayerler

Pipetler, mikropipetler (10, 100,
uclar:)

Tiipler

Lamyelameller

Flate (96° 1lik)

3e1.7. Kimyasal Maddeler

1000 ml'lik pipet

Gas Generating Kit Campylobacter System BR 56 (Oxoid)

Anti-Human IgG ( -—chain spesific)

fite conjugat antibody developed in goat {(product no=F-—

623%)

Fhosphate~Buffered Saline (Code BR 14a Oxord)

Distilesu
Trimethoprim
Vacomyecan
Gramboya seti
Nalidixic asit
% 3" 1Uk HzOg
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% S71lik tetramethyl para phenylene diamin hydrochlorid
MaCl

Gaz Karagimi (X I Oz, % 10 COzy % 85 Oz) Fasabahge Fise
Cam Fabrikasinda hazirlatilmigtir.

Hanada balsam:
3.2. Metod

Defiigik yas grubundaki gocuk hastalarin serum b&rnekle-
rinde IFA ile Helicobacter pylori’ye kars: IgB antikorlar:
belirlemeden Odnce antijen olarak kullanilacak Helicobacter
pylori suglarinin izolasyonu igin endoskopik, histopatolojik

ve mikvobiyolojik incelemeler yapildir (7).
3.2.1. Endoskopik inceleme

12 saatlik aglifa takiben hastalar uygun gsekilde hazir-
landiktan sonra Welch—-Allyn video endoskopla duodenumun
ikinel Kismina gegildi. Duodenum mukozasi, pilor ve pilor
fonksiyonlari, midenin antrum, korpus, fundus ve kardia
mukozasi, gastroeuz O fagial junction ve farinxe kadar dzo-
Ffagus mukozasideferlendirildi. Antral mukozadan biyopsi for—

sepsl ile biyopsi alinda.
3.2.2. Histopatolojik inceleme

Endoskopi sonucu alainan biyopsi drnekleri & co'lik ste—
ril serum fizyolojik (% 10'1luk formal) iginde:tesbit edile-
vek patoloji laboratuvarina iletildi. Laboratuvarda Hematok-

sllen—~eczin ile boyanarak incelendi.
3.2.3. Mikrobiyolojik inceleme
Besiyerinin Hazairlanmasi : Brain-Heart inflzyon agar ve

Mueller—~Minton infilzyon agar lretici firmanin tnerdigi se~

kilde hazirlanda.
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Besiyerine Ekim : Endoskopi sonucu hastalardan alinan
mide antral mukoza Brnekleri 2 co'lik steril serum fizyolo-
Jik iginde en geg 2 saatte mikrobiyoloji laboratuvaraina ile-
tildi. Laboratuvarda biyopsi drnekleri transport ortamindan
steril pensle alinarak steril lam yizeyine sirildu. Daha
sonra Gram boyama igin direkt yvayma preparat hazirlanarak
biyopsi dwrnefinden tek Koloni diisecek sekilde besiyeri ylze-
yine siriildli. Ekimi yapilan plaklar cam desikatbre Konuldu.
Desikatbér igindeki normal hava bosaltilarak yerine ayna
oranda mikroaerofilik gaz karisimi dolduruldu ve 37°C'ye
ayarliy etlivde enkiibasyona birakilda.

Mikroskobik inceleme : Lam Uzerine yayma geklinde
hazirlanan preparatlar 181 ile tespit edildikten sonra Gram
boyama yé&ntemiyle bayandi. immersiyon objektifi ile Gran

negatif « & » geklinde kivrik bakteriler arastirilda.

Kiiltlirlerin Deflerlendirilmesi : Ekimi vyapilmig olan
plaklar 3., 5., 7. ginlerde bakteri Uremesi yénlnden kontrol
edildi. Ortalama 5. glinde, yaklasik 1 mm gapinda dizpgiln, (8»
tipi, transparan koloniler belirlendi. Bu koloniler Helico~-
bacter pylori olarak tahmin edildi. Bu kolonilere kesin

tesbit igin asafidaki testler uygulanda.

a) Hareket incelemesi : Kolonilewrden alinan bakterilew,
lam-lamel arasi preparasyonla fakontrast fazkontrast mik-

roskobunda incelendi.

b) Gram boyama : Kolonilerden Gram boyama yapilarak,
Gram negatif O, Sx& m boyunda, cofunlufgu spiral veya kivraik
bakterilerin Helicobacter pylori oldugu glipheli olarak

belirlendi.

c) Ureaz testi : Ure besiverine bir dze dolusu bakteri
ekildi ve 37°C'de enklbe edildi. Belirli zaman araliklariyla

kontrol edildi. Ure ortaminin menekse rengine déniigmesi pas-
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tif sonug, 12 saat sonra renk defiistirmesi negatif sonue
kabul edildi.

d) Katalaz +testi : % 3'1lilk yeni hazirlanmig Hz0z'den
bir damla alinarak lam lizerindeki bakteri siispansiyonuna
damlatildi. §iddetli hava kabarciklarinin meydana gelmesi

pozitif olarak defgerlendirildi.

e) Oksidaz testi : Kovaks yontemine gore % S'1ik
tetramethylphenylenediamine dihydrochlorideriyifgi kurutma
kagidina emdirildi. Bir dze dokusu bakteri eriyifgin emdiril-
digi bblgeye slrildld. Bu bdlgenin erguvan renge dbnligmesi
pozitif olarak defferlendirildi.

Yukarida slpheli kabul edilen bakterik Helicobacter
pylori'nin tipik biyosimik yapisina uygunluk pbsterdi.

3.2. 4. Serolojik inceleume

IFA igin Preparatlarin Hazairlanmasi : Helicobacter
pylori sugu 3 giin mikroaerocfilik kosulda, Heyun Kanla MUller
Hintorn Agar besiyerinde lretildi. Bakteri kUltirid igerisinde
% 0,1 oraninda NgNz bulunan yaklagik & ml PBS ile slispansi-—
yon haline getirildi & kez, 15 dakika, 10.000xg'de santriflj
yardimiyla yine PBS kullanilarak yikandi. Daha sonra mikros-
kop altanda 400 biylUtmede her sahada vyaklagik SO0 kadar bak-
teri olacak gekilde dille edildi. Bu siispansiyondan 8nceden
alkolle temizlenen lam Uzerine Ug adet,yaklagik 1 om capinda
yayma yapildi. Kurumayi takiben boyanarak tekrar bakteri sa-
y1s1 agisindan kKontrol edildi.Uygun sayinain varliffy ile seri
olarak lamlar hazirlandi. Kurutularak kullanilana dek -20°9C-

de saklanda.

indirek Florasan PAntikor Yéntemi : Hasta serumlarinan
bir mikroplayt kullanilarak 1:38'den 1:1024'e kadar FBE ile
sulandirmalariy yapildi. Sulandirilmadan once devin donduru-

cudan gikarilip oda 1sisanda bekletilerek Kkurutulmus olan
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preparatlar izerindeki yaymalarin etrafi dzel bir Kkalemle
(Pap Pen) daire gseklinde igsaretlendi. Her yayma uéerine Mas~
ta serumunun her sulandirmasindan (1:32'den baslayarak) 10
birakildil ve tamamen yayilma saflandi. Bu gekilde her hasta
igin 2 adet lam kullanildi., Hasta serumu uygulanan lamlar
nemli bir kiivet igersinde 379C'lik etiivde,30 dakika antijen-—
antikor reaksiyonu icgin bekletildi.Daha sonra lamlar PBS ile
yikandi ve icerisinde FBS bulunan kiivete konarak 15 dakika
bekletildi., Siirenin bitimini takiben, distile su ile yakanip
hafifece kurutuldu, lizerlerine her yayma igin ayri ayri 10
6nceden lretici firmanin &nerdifi oranda sulandairalmig kon-
juge serum (FITC ile isaretlernmis anti-human IgB kegi se-
rumlari) birakildi., Tekrar nemli kiivet iginde 30 dakika,
37°C'de inkiibe edildi, inkiibasyonu takiben yukarida anlatilan
yikama ve Kurutma islemleri tekrarlandi, Her bir yayma iize-
rine 1 damla glisercl (FBS ile dilile edilen 10:1 gliserol)
damlatilip lamelle kapatilarak floresan mikroskopta 400 kez
bilylitme ile incelendi. Henarlari glcli parlak floresan veren
bakteriler IFA pozitif olarak deferlendirildi.



4. BULGULAR

taligmada her yas grubunda yaklagik 10 hasta bulunan,
vyaslari 1~-10 arasinda olan toplam 36 gocuk hastanin serum
grnekleri Helicobacter pylori IgB antikorlari agisindan IFR
yntemi idile incelendi. Cut off deferi tulm sonuglar dikkate
alinarak 1/200 seklinde belirlendi 26 serum OGrnefinin IFRA
sonuglari yas gruplarina gére tablo l'de verildi. Tabloda
gorlildigd gibi O0-1 ve 1-& yag grubu istatistiki agidan de-

ferlendirme tzellifi nedeniyle 1-8 yas grubu seklinde alanda.

96 hastanin serum ornekleri ile yapilan galigmada He-
licobacter pylori pozitifligi vyaga bagl: olarak artis gts—
termis ve bu artig istatistiksel olarak anlamly: bulundu
(R0, 05).

Tablo 1 : Cocuklarda Yaga Bafly Olarak Helicobacter
pylori'ye Karsi Olusan IgB Antikor Pozitiflifgi

IFA"da antikor

[ T I T 1
| Yas | | IFA"da antikor | Toplam |
| Grubu | pozitifligi | negatifliygi | |
| | n % | n % |n % '
.L | | — |
|1-& yas| 2 = | 17 i7 |19  19.80]
| & " 3 3 | 7 7 j10  10.40|
| 4 " 1 1 | 9 9 {10 10.40|
| S " 3 E, ] 7 7 |10 10. 40|
|& " S S | 3 3 | 8 8.40|
|7 " 7 7 | = 3 10 10.40|
|8 " 3 3 | 7 7 |10 10.40]
|9 " | 4 - 4 | & 6 |10 10.40|
|10 " 3 3 | & & | 2 9. 40|
F i ] i i
|Toplam | 31 ot | 65 &7 | 96 1000 |
L } } ] ]
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Elde edilen sonuglar cocuklarin okul &necesi (1-5 vyasg)
ve okul gafii (6-10 yag) yaslarina gore deferlendirildiginde
Helicobacter pylori’ye karsi IgG antikor pozitifligi agisain-—
dan &nemli farkliliklar posterdifji belirlendi (Tablo 2). Bu
farkin istatistiki acidan ileri derecede anlamli oldufju g&-
riildil (P <0, 001).

Tablo 2 : Okul dnecesi Diénem ile Okul Caffia Arasinda Helico-
bacter pylori’ye HKarsi Olusan Ig6 PAntikor Pozi-
tifligi

I T _ T I 1
| | IFR'da antikor | IFRA'da antikor | |
| Dénemler | pozitifligi | negatifligi | Toplam |
] | n % l n % | n % '
l I ] | J
| 1 | ! L
leul 6ncesi| | | |
| (1-5 yag) | 9 ia, 37 [ 40 81,63 |49 51,05|
1 } } } . |
[ { i ] 1
‘ Okul caf: | | | |
| (6-10 yag) | && 46,80 | 25 53,19 |47 48,95|
L ! I | J
f 1 | | |
| Teplanm | 31 32,89 | 65 67,70 |96 100 |
L [ i ! J

Helicobacter pylori pozitifligi aglslndaﬁ okul é&ncesi
1-35 yas grubu ile okul baglangig yillaraini kapsayan 6~7 yas
grubunun karsilagstirilmal: sonuglari tablo 3'de géridlmekte-
dir. Okul O6ncesi dénemden okula baglanan ilk iki yila gegig—
teki IgG antikor pozitifligindeki artis istatistiksel agidan

ileri derecede anlamla bulunmugtur {(1(0Q,001).



Tablo 3 :

Cocuklarda

n
5]

Okul oncesi

Dénemden

Okul Cagina Ge-

ciste Helicobacter pylori’ye Kargi Olugan Ig6 An-—
tikor Pozitifligi

IFAYda antikor IFA'da antikor
Dénemler pozitiflifgi negatifligi Toplam
n % n % n %
Okul dncesi
(1-5 yasg) 9 18, 36 4Q 8l,64 149 73, 14
Okula bag~-
layan ilk i& 66,67 & 33,33 |18 26, 56
iki yul
(6-7 vyasg)
Toplam 21 31, 34 46 &8, 86|67 10Q

Okula baglanilan ilk iki yil (6~7 yags) ve sonraki okul
(5-10 yas) diremde bulunan 47 cgocugun serum drnekle-
Elde
Bu iki grup arasinda Helicobac-

istatisgtiki

yillara
i IgG pozitiflifgi egisindan defjerlendirildi. edilen
sonuglar tablo 4'de verildi.
ter pylori

Ig6G antikor pozitifliffi agisindan

agirdan anlamli fark bulunamadi (F>Q,095),
Table 4 : Ilk 1ki Yil ile Okul
sinda Helicobacter pylori'’ye Karsi Olugsan IgB An-

tikor Pozitifligi

Okula Baslanan Yillari Ara-

Donemler

IFA'da antikor
pozitifligi
n %

IFA'da antikor
negatifligi
n %

Toplam
%

Okula bag—

lanan ilk

iki yal
(&~7 yag)

la &6, 66

6 33,33

ia

38,29

Ri okul
yillara
(8—-10 yas)

Daha sonra-—

10 34, 48

u
1z
Fa
<
0

9

o

61,70

Toplam

ro
fia

46, 80

i
a

100




5. TARTIGMA

1383 yilinda Warren ve Marshall'ain ({,2) mide biyopsi
drneklerinden Kkivrik bakterileri izole edip tanimalarindan
sonra ginlimilze kadar bu bakterilerle ilgili birgeok galisgma
yapilmigtir. Bagslangigta Campylobacter daha sonra Helicobac—-
ter olarak idisimlendirilen bu kavrik bakterilerin gastrik
hastaliklarla yakindan iligkisi oldufju belirlenmistir (3).

Geligmis Ulkelerde Helicobacter pylori enfeksiyonu go-
cuklarda didslik. s1klikla géridlmektedir. Helicobacter pylori
enfeksiyonu yagla gastrite bafly olarak artmaktadir. Bu so-
nug Amerika, Avustralya ve ingiltere'de yapilan galigmalarda
elde edilmigtir (69,79,71,78,). Suudi Arabistan’da yapilan
bir paligsmada 20 yas ve Ustl yas grubu hastalarda # 70'den
yiksek oranda Helicobacter pylori enfeksiyonu bulunmugtur
(73). Schubert ve Schnell (74) bir yi1llik slrede inceledik~-
leri 218 Ulserli hastalarda % 85, Ulsersiz hastalarda % 37,
gastrik Ulserli hastalarda % 53, duodenal hastalarda * S0
oraninda Helicobacter pylori pozitifligi gsaptanmigtair.
Duodenol Ulserli erkek hastalarda kadinlara oranla daha yuk-
sek pozitiflik bulunmugtur, Helicobacter Pylori enfeksiyonu
sikligi etnik gruplar ve irklar arasinda da farklilik pés—
termektedir, Ornellin USA'da beyazlara k;yaslé siyah airkta
daha yiiksek oranda Helicobacter Fylori enfeksiyonu bélirlen—

mistir (78).

Glassman ve ark (81) yas ortalamasi 12,5, kadin erkek
orani1 &87:30 olan 6C kigzilik populasyonda yaptiklari galig-
mada 24 hastada (% 40) histopotolojik pgastrit 14U Kkronik
aktif gastrit, 10'u kronik gastrit; 11 hastada (% 18,3) kro-
nik duodenit; 10 hastada (% 18,6) kronik akut pgastrit . ve
ducodenity 1 (% 1,6&) hastada dzofagit; LC (¥ &3,3) higbir
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patolojik ancormallik bulunamamistir. €0 hastanain hepsi epi-
gastrik abdominal afrili 27'sinde ayrica kusma péridlmilg—
tir, Kronik aktif gastritli 5 hasta (% 13,3)’nain tlUmiinde
Helicobacter pylori enfeksiyonu pozitif bulunmugtur. Bu 8
hastanin 7'cinde Helicobacter pylori'ye karsi IgG antikorla—
ri1 % 87 sensitivite,&’sinda IgA antikorlari % 73 sensitivite
gostermistir. Helicobacter pylori enfeksiyonu géstermeyen
hastalarda IgG antikorlari % 96 spesifik, IgA antikorlari da
% 100 spesifiktir. Helicobacter pylori enfeksiyonu gbster-—
meyen 2 hastada IgG pozitif (false positive), fakat IgA ne—
gatif bulunmustur. Helicobacter pylori negatif olanlara
kargi Helicobacter pylori pozitif hastalarda ELISA ybéntemi
ile elde edilen optical density oranlari Bnemli derecede an-—
lamli bulunmustur. Sonug olarak; gastrik infeksiyonlar go-—
cuklarda serolojik testlerle Ig6 antikorununm aranmasanan
kullanigla bir teshis aleti clabilecefi digdnllmiigtidr (4,49),

Helicobacter pylori enfeksiyonu Michell ve ark. (49)
tarafindan 2287 gocuktan 32'einde (% 14,1) histopatolojik
olarak pgésterilmigtir, Bu cocuklarin hepsinde Helicobacter
pylori'nin varlaigys igin yapirlan hizl:y lUreaz test pozitif bu-
lunmugstur. Histopetolojik olarak Helicobacter pylori infek-
siyonuw pozitif gosterilen gocuklarda ayrica IgG antikorlara
pozitif bulunmustur. Histopatolojik oclarak negatif 19235 go-
cuktan 8'inde (% 4) ELiISA pozitif bulunmugtur. Bu pediatrik
populasyonda ELiSA'nin sensitivitesi % 100, spesifitesi % 95
bulunmustur. Helicobacter pylori infeksiyonu igin histopato~
lojik ve hizli idreaz test ile pozitif g&sterif&n 32 cocuktan
yarisinda (% S50) antrumda sinirlanmis nodular gastritis bu-
lunmugtur. Nodular gastritis Helicobacter pylori infeksiyonu
histopotolojik olarak negatif olan 99 gocuktan 1'inde (% 0,35)

bulunmugtur.

Antral nodularite igin drnek alinan &858 yetigkinden
139 unda (4 53,9) Helicobacter pylori enfeksiyonu histolojik
olarak pozitif bulunmugtur, Bunlarin da 22'sinde (% 15,8)

nodularite varlifilzx gbsterilmigtir. Helicobacter pylori en-
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feksiyonu igin histolojik olarak negatif olam hastalarin

higbirinde nodularite pbsterilememigtir (49).

Endoekopi igin hazairlanan 227 gocuktan 12'si (% 5,3)
peptik ilserli bulunmustur., 12 peptik ilserlinin 9'u (% 73)
duodenal (erkek—-kiz orani 7:8) ve Z'U (4 23) gastrik (hepsi
erkek) ilserlidir. Gastrik iileerli 3 gocuktan yalniz biri
Helicobacter pylori ile enfekte olmustur, Helicobacter
pylori negatif Ulser hastalarinin higbiri serolojik yd8nden
pozitif bulunamamistir, Sonug olarak, antral nodularite ve
Helicobacter pylori enfeksiyonu ile kargilagma cocuklarda
vyetigkinlerden daha az périilmektedir (49). Bizim vyaptiffimiz
calismalarda, c¢ocuklarda vyagsa bafjly olarak Helicobacter
pylori IgG antikor pozitifliffinin arttigas gbéridldid. Bu artip

istatistiksel olarak anlamli bulundu (P(0,08).

Cohern ve ark. (80) yapmig olduklari bir galigmada 35
hastada boyama veya killtirle 24'linde Helicobacter pylori
(# €8) belirlemigler, ancak her iki yontem birlikte defer-
lendirildiginde % 83 oraninda Helicobacter pylori varlaigina
gbstermiglerdir. Bu arastairmacilar 22 hastada Helicobacter
pylori*ye kargi IgB antikor varligini bulmuslardir. Bu has-
talarin 19'unda Helicobacter pylori killtirel veya boyama ile

belirlenmigtir,

Aydin ve ark. (79) yaptiklari galigmalarda 42 hastadan
aldiklari serum Orneklerinden ayni yéntemle 34 (% 80, 95)
hastada Helicobacter pyloritye karsi Ig6 antikorlarl belir-
lenmiglerdir. Bu 48 hastanin 31'inde (X 73,80) Gram boyama
ile 23 inde (4 59,82) kiltirle Helicobacter pylori’yi pozi-
tif bulduklaraini belirtmiglerdir, Ayrica toplam 104 hastada
yaptiklari mikroskobik Killtlrel ve bunlarin 42'sindeki sero-
lojik sonuglara gire 85 hastada Helicobacter pylori enfeksi~
yonu belivlemiglerdir, Uygulanan testler ayr:i ayri deferlen-
dirildiginde klltirle % 53,84 Gram boyama ile % 76,98 ve se-

rolojik olarak % 80,398 pozitif sonug elde etmiglewdir.
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Giuseppina Oderda ve arkadagslari (79) yaptiklari galig-
malarda 30 arne—-babadan (ebeveyn) &E1'inde (% 70, 17 Kardeg-
ten 8'inde (4 47) Helicobacter pylori IgB seviyelerini yilk-
sek bulmugtuwr. Bunlardan elde edilen endoskopide Helicobac-
ter Pylori’ye ait orani ebeveynlerde % 78, kardeglerde % SO
buiunmugtur. Feptik iilserli cocuklarda Helicobacter pylori
negatiflik oran: kigilk yaslarda daha viiksektir. Helicobacter
pylori’ye karsi olugsan IgB titresi ve pepsinogen I seviyesi
Helicobacter pylori pozitif olanlarda daha yilksek bulunmug-
tur. Fakat serwum gastrin dilzeylerinde farklilik bulunamamig-—
tir. Helicobacter pylori pozitif olan peptik llserli c¢ocuk-
larain ebeveynlerinin % 87'¢inde peptik Ulser giridlmigtir. 3
tanesinde de duedonel Ulser périilmilstir. Helicobacter pylori
negatif olan gocuklarin ebeveynlerinin % S7'sinde peptik l-
ser pgoriilmigtir. Helicobacter pylori pozitif olan peptik iil-
serli gocuklarain Kardegslerinde % €1 oraninda Helicobacter
pylori pozitif bulunmustur,Buna Karsilik Helicobacter pyloeri
negatif olan gocuklarin 4 kardeginde Helicobacter pylori bu-

lunamamigtar,

O.0derda ve arkadaglari (78) peptik Ulserli 15 gocukta
yaptiklari calaigmalarda su sonuglar: bulmuglardir:

Duocdenal Ulserli 11 gocuktan &'s1 H.pylori igin pozitif
bulunmugtuwr (%4 S8), Gastrik Ulserli 4 gocuktan 2'si (4 50
Hepylori igin pozitif bulunmustur. H.pylori pozitif gocukla—
rin yaslari 10-18 (ortalama 12,3)'dair. Bunlardan 6'si erkek-
tir. Helicobacter pylori negatif olan taoplam 7 cocuk ise er-
kektir. Bunlarin yeslari ise &-14 (ortalama 10)'dir. Bu ga-
ligmada kiiglik vyaslar arasindaki gergek istatistiksel defer
elde edilememigtir. IgB ve pepsinojen I seviyeleri peptik
Ulserli, Helicobacter pylori pozitif gocuklarda ylsek bulun-
mustur. IpgB ve popsinojen I seviyeleri, Helicobacter pylori
negatif gocuklarda ise dugik bulunmugtur. BGastrin seviyeleri
Helicobacter pylori pozitif ve negatif gocuklarda ayni bu-
lunmugtur, IgB seviyesiniﬁ usensitivitesi ve spesifitesi her
ikisinde de % 99, pepsinojen I seviyesi ise her ikisinde de
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% 87 bulunmugtur. Helicobacter pylori pozitif ve negatif
peptik llserli gocuklar arasinda histolojik farklar bulun-

mustur.

Nicholus I. Tailey, (47) 41 hasta ve 35 génlllide biyop-
si drnekleri ile yaptiklari galigmada aktif Kronik pastrit
ve Helicobacter pylori yoBunlufju arasinda iligki bulmugtur.
Bu galismada serum drneleri ELISA ile test edilmig ve # 33
oraninda pozitiflik belirlenmigtir. Kullanilan farkl: anti-
Jenlerle tim Serolojik testler aktif kronik gastritle iligki
gistermistir. Fakat IgA'nin yapilan testlerde farkli olarak
hafif gastvritin giddetli gastritten ayrilmasinda bilgi vere-
ceggi godsterilmigtir., Helicobacter pylori suglari arasinda
bulunan antijenik farklar istismna edilirse Amerika ve ingil-
tere'de yapilan ELISA testlerinin diagnostik Karakteri spe-

sifik ve sensitivite agisindan ayni bulunmugtur (47).

Galigmamizda bblgesel olarak Helicobacter pylori enfek-
siyonu ile yag arasindaki iligkinin belirlenmesi amaglanmig-
tir., Yapilan IFA ybdntemi ile 96 hastanin 31'inde (% 38,89,
serolojik olarak pozitiflik elde edilmistir (Tablo &). So-
nuglar yag pgruplari agisindan istatistiksel olarak anlamla
bulunmugtur (P Q. Q3).

Calismamizda gocuklarin okul Oncesi dénemi ile okul
cafjy ddneminde Helicobacter pylori ile kargsilagsma oranlara
arasinda bilyildk fark bulunmugtur. Bu durum istatistiksel ola-
rak ileri derecede anlamlidir (PO, Q01) (Table 3). Buna gdre
gocuklarin ev ortamindan, daha bilylk bir gevre olan okul or-
tamina gecgigslerin de Helicobacter pylori ile Kkargilagmanin
arttify hakkinda yorum yap:ilabilmektedir. Ayrica okul &ncesi
donem ile okula baglanan ilk iki yi1l dénemi arasindaki Heli-
cobacter pylori’ye kargiy Ig6 antikor pozitifligi arasinda da
blylk fark bulunmugtur. Bu fark istatistiksel olarak ileri
derecede anlamladir (R0, 001) (Tablo 3).



€. SONUCLAR VE ONERiLER

Fediatri Kklinigi'ne basvuran hastalar arasindan rastge-
le segilen, 1-10 yay arasinda 26 cocufun serumlarinin Heli-
cobacter pylori pozitifliffi agisindan incelenmesinde agafr-

daki sonuglar elde edildi.

1) 96 serum Grnefinden, indirek Immin Floresan VYéntem
ile 31 (4 38, &3)'inde Helicobacter pylori'ye Kkargir IpG an-
tikorlari belirlendi,yagsa baffli olarak seroloji sonuglarinan
artig posterdigi ve bu artigin istatistiksel olarak anlamla
bulunduffu gérdldd (R0, 08).

2) incelenen 96 goculun okul dneesi ve okulgafy dénemi-
ne gére yaggruplari dikkate alindiffinda istatistiksel agidan
yine ileri derecede anlamli olduklari belirlendi (R{0,001).

3) Galigma kapsaminda bulunan okul 8ncesi ve okula bag-
lanan ilk iki yil dénemine ait 67 gocugjun serocloji sonuglara
kiyaslandifinda istatistiksel agidan ileri derecede anlamla
fark oldugu tesbit edildi (R{0,001).

4) Galigma Kkapsaminda buluman okula baglanan ilk iki
yi1l (6-7 yas) ile takip eden yillara (8-1Q) alt yag grupla-
randaki toplam 47 goouwfun seroleji  sonuglari dikkate alin-
diffainda iki grup arasindaki farkain anlamsiz oldufju gbé-
ridldd (P20, 08).

neriler 3 Qalismada elde edilen serolojik sonuglara
gre bblgemizde gocuklarda Helicobacter pylori ile kargilag-
manain yasa bagl:i olarak arttifs gérllmektedir. Okul bneesi
dénemden okul galfiina pecigte Helicobacter pyloril'ye karsga

olugsan antikor oraninda istatistiki olarak anlamli artis or-
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taya gikmaktadir. Bu da dnemli bir epidemiyolojik pgercefi
yansitmaktadir. Ancak yas pgruplar: silelerin ifadelerine gd-
re dikkate alindifa igin sayisal farkliliklar olabilmekte-
dir. Bu nedenle kesin yaslari belli her yas grubundan fazla
sayida serum drneffi ile calisailmasinin midmkinse birden fazla
yéntemin kullanilmasinin buw onemli bulpgulari destekleyecedi
ve kesinlestirecefi diglnillmektedir,
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Bu galaigma Haziran, 1933 - Haziran, 1994 tarihleri ara-
sinda Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiltesi, Mikrobi-

yoloji Anabilim Dalinda yapilda.

KTU. Tip Fak. Pediatri poliklinigine bagvuran hastalar
arasindan 96 (kiz erkek karigik) gocugun serum OSrnekleri
klinik taniya bakilmadan rastgele segilerek galigmaya alin-
di. VYaglarai 1-10 arasinda olan her yas grubundan 10 kadar

serum ornefinin alinmasaina dikkat edildi.

Serum drnekleri IFA yidntemi ile Helicobacter pylori?!ye
Rarsi IgG antikorlari agisindan incelendi (EK 1).

Serolajik olarak caligsilan 36 hastanmin 31 (% 32,89 'in-
de Helicobacter pylori IgB antikorlari belirlendi. Yaga bag-
11 eclarak Helicobacter pylori antikor pozitiflik oranin-—
daki artigin istatistiksel deferlendirmesi anlamli bulundu
(F {0, 085). Ayrica okul Hncesi donemden okul gafina gegildi-
ginde Helicobacter pylori pozitiflik oraninda belirgin bir
artig oldufju ve bu artisain istatistiksel agidan ileri dere-
cede anlamli bulundufu belirlendi (F0,Q01).



SUMMARY

The study population comprised 96 consecutive patients.

Their ages were Trom I to 10 years (male and female mixed).

An immunofluecrescence assay (IFA) for the detection of
immunoglobulin ©§ antibodies directed against Helicobacter
pylori was evaluated by comparing 96 serum specimens from
consecutive patients coming of pediatrics center (Appen-—
dix:ll). The resulting anti-H.pylori titers were classified

asfollws : positive, & 200., Nepgative (¢ Q0.

In 31 patients out of 96 patient (X 32.&89),Helicobacter
pylori antibodies were serologically positive. Statistical
analysis showed that serological Helicobacter pylori positi-
vity increases with age. Especially in children,Helicobacter
pylori positivity incidence rate highly increases in the
school starting age,this increase is found highly significant
by statistical methods (p{Q,001)

In this study we showed that children are increasingly
exposed to helicopacter pylori by ape, especially in the ape
they start to school.
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