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OZET

YUKSEK LiSANS TEZI

MUS iLINDE GIDA CALISANLARINDA HELICOBACTER PYLORI
ANTIJEN PREVALANSI

Veysel BUYUKOZER

Mus Alparslan Universitesi
Fen Bilimleri Enstitiisii
Gida Giivenligi Anabilim Dah

Damsman: Dr. Ogretim Uyesi Yalcin DICLE

Helicobacter pylori (H. pylori) infeksiyonu diinyada olduk¢a sik goriillen bir patojen
mikroorganizmadir. H. pylori’nin gériilme sikligi, Ozellikle diisiik sosyo-ekonomik durum, saglik
onlemlerinin yetersizligi, toplu yasam kosullar1 ve su kaynaklarindaki sorunlarla iliskili olarak artig
gostermektedir. H. pylori ile infekte ve agir1 asit salgilanmasi olan kisiler mide ilseri, mide kanseri ve
duodenum iilseri agisindan biyiik risk tagir. H. pylori tanisi konup antimikrobiyal tedavi ile eradike edilen
hastalarda kanser riski biiyiik oranda azalmaktadir. Giiniimiizde bdylesine yaygin goriilebilen, bu etkenin
olusturdugu hastalilar bir halk sagligi sorunudur. Bu sebeple hizli tan1 ve tedavi olduk¢a dnemlidir. H
pylori infeksiyonu tanisinda invaziv ve noninvaziv bir¢ok tani yontemi kullanimaktadir. Kiiltir,
histolojik tetkik, Gram boyama, iire nefes testi, iireaz testi, serolojik testler, PCR gibi tan1 yontemleri
kullanilmaktadir. Bu c¢alisma, Mus ilinde gida sektoriinde c¢alisan isgilerin gaitalarinda H. pylori
antijeninin varligmi arastirmayr amaglamaktadir. Caligmamizda hizli antijen tayini yapan immiinokart
gaita testi kullanigmistir. Aragtirmaya Mus ilinde cesitli gida sektorlerinde (Cayevi, Lokanta, Pastane,
Kasap, As¢1, Firm, Kantin, Sarkiiteri, Market) sektorlerinde calisan ve yaslart 18-90 yas arasi yaklasik
250 goniillii dahil edilmistir. Gida ¢alisanlari arasinda H. pylori gaita antijen testi (HPSA) pozitifligi orani
%31,2 (78) tespit edilmistir. HPSA pozitifligi ile meslek gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
bulunmamustir. H. pylori’nin énceki yillarda yapilmis ¢alismalara gore nisbeten daha az goriilmesi 6nemli
bir durumdur. Gastrik hastaliklarin ve mide kanserlerinin kokeninde H. pylori’nin ¢ok dénemli ve ciddi bir
risk faktorii oldugu séylenebilir. Gelecekte H. Pylori’nin tani testleri ile alakali yeni galigmalarin devam
etmesi gerekmektedir.

2023, 63 Sayfa

Anahtar Kelimeler: Gastrit, Helicobacter pylori, Hizli Antijen Testi, Diski



ABSTRACT

MS THESIS

HELIiCOBACTER PYLORI STOOL ANTIiGEN FECO-PREVALANCE iN
FOOD WORKERS iN MUS, TURKEY

Veysel BUYUKOZER

Mus Alparslan University
Natural and Applied Science
Department of Food Safety

Advisor: Assist Prof. Dr. Yal¢in DICLE

Helicobacter pylori (H. pylori) infection is a very common pathogen in the world
microorganism. The prevalence of H. pylori is increasing, particularly in relation to low socio-economic
status, inadequate sanitation, communal living conditions and water supply problems. People infected
with H. pylori and with excessive acid secretion are at high risk of gastric ulcer, gastric cancer and
duodenal ulcer. The risk of cancer is greatly reduced in patients diagnosed with H. pylori and eradicated
with antimicrobial therapy. Diseases caused by this agent, which can be so common today, are a public
health problem. For this reason, rapid diagnosis and treatment are very important. Many invasive and
noninvasive diagnostic methods are used in the diagnosis of H pylori infection. Diagnostic methods such
as culture, histological examination, Gram staining, urea breath test, urease test, serologic tests and PCR
are used. The aim of this study was to investigate the presence of H. pylori antigen in the stool of food
industry workers in Mus province. Immunocard stool test for rapid antigen determination was used in our
study. Approximately 250 volunteers aged between 18 and 90 years working in various food sectors
(teahouse, restaurant, patisserie, butcher, cook, bakery, canteen, deli, market) in Mus province were
included in the study. The rate of H. pylori stool antigen test (HPSA) positivity among food workers was
31.2% (78). There was no statistically significant difference between HPSA positivity and occupational
groups. It is important that H. pylori is relatively less common compared to previous studies. H. pylori
has a very important role in the origin of gastric diseases and gastric cancers. is a serious risk factor. In
the future, new diagnostic tests for H. Pylori work needs to continue.

2023, 63 Pages

Keywords: Gastritis, Helicobacter pylori, Rapid Antigen Test, Stool



TESEKKUR

Yiiksek lisans egitimim ve tez c¢aligmam boyunca deneyim ve bilgilerini
esirgemeyerek her zaman yakin destegini hissettiren kiymetli hocam Dr. Ogretim Uyesi
Yalgm DICLE ye, sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Ayrica ¢aligmamin verilerinin toplanmasina Katilim gostererek yardimei olan tiim
gida calisan1 katilimcilara ve son olarak tez hazirlama siirecimde desteklerini hep

yanimda hissettigim aileme de tesekkiirlerimi bir borg bilirim.

Veysel BUYUKOZER

MUS-2023

Vi



ICINDEKILER

L0 /2 D v
A B S T R A CT et e e e e e e e e e e et a e e e e e \
TESEKKUR .....cocooviiiiieieieeeeeeeeeeeee ettt n s sttt n s s e vi
ICINDEKILER .........coooiviiiiecceeee ettt vii
SIMGELER ve KISALTMALAR .........cooviiiiiiieeeteeeeeeeeeee et iX
SEKILLER DIZIANI .......coooiiiiiiiice e, X
CIZELGELER DIZINI .........cooiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeet et Xi
Lo GIRIS .ottt ettt n ettt 1
2. LITERATUR TARAMASI ........oooiiiiiiiiiieiiiiiiee ettt 4
3. HELICOBAKTER PYLORI ........cocooooiiiiiiiiiiiicicicccce e, 8
3.1 Helicobacter Pylori’nin Tarihgesi.......ccuviieeiiieiie e 8
3.2 Mikrobiyolojik OZellKIET ..........c.cvevieivireeiiiiereeeie ettt 10
3.2.1 MOrfolojik OZelKIET ...........cveveririreriieiiteeeietetete ettt 11
3.2. 2 GenomiK OZEIIKIET .....cceviiiiiiiiiiiiiie e 12
3.2.3 Ureme ve KGltir OZeIlKIET . ....ccvoveevevereeeeeeeesieeeeeesste st ee s e es e s, 14
3.2.4 Biyokimyasal OZellKIETT .........ccveveeviveerieeeiieesteeeeeesste e se e see e s es e s, 15
3.3 Epidemiyoloji ve Bulagsma Yollart .........coooviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiceee e 15
3.3.1 H. pylori'nin SItflandirilmast .........c.oooiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 17
3.4 Patogenez Ve PatOl0ji.......ccccuueeiiiie ettt 17
3.5 ANttt e et a e e e a 20
3.5.1 INVAZIV YONEEMIET .....vcvvvieeiveeciee ettt sttt n et st n et 21
3.5.2 NONINVAZIV YONEEIMICT ....eeiiiiiiiiiiiiiiee ettt e e ibb e e e e e e e 27
3.6 Helikobakter Pylori ile Tliskili HastalIKIar ..........c.cooveveeevereeveeseecee s 30
3.6.1 AKUL NTEKSIYON....ceiiiiieeiiie et e e rae e arne e 31
R I 1L 1 | ST P TR OPRPP 31
3.6.3 GASEIIK TISCT ..uvuuuiiiiiiiiiiiiiii s snnnnnnnnnnne 32
3.6.4 DUOAENA] THISET ... ..uuuiiiiiiiiiii e annnnnne 32
3.6.5 Gastrik KarsiNOMa ..........ueiiiiiiiiiie et 32
3.6.6 MALT lenfoma (Mucosa-Associated Lymphoid Tumors) ..........ccccceevvveeiinennn 33
3.6.7 Gastro-dzefageal reflii hastaligt (GORH) .........ccocoveveiiiivireieeieieeeeeeee s 34
3.6.8 FONKSIYONET AISPEPSI..vveevvrreiiieee it e st sitte ettt e ste e e et e e sre e e saaeesrae e 34
T =0 - Y PR PR OURUPRPRS 35
3.8 KKOTUNIMEL ..ttt e et e e st e e e e e anrreeeea 36
4. MATERYAL VE METOD ....ooiiiiiiiieie et 37
4.1 TeZIN AMACI....ccciiiiiiiiiiiiie e 37
4.2 TEZIN ONEMU ...ttt ettt et e ettt e e 37
A3 IMALEIYAL ... 38

vii



O 441 <1 1 4 DO 38

4.5, Istatistiksel ANAHZIET ..........cevevieeeieeeeeeee e, 39
S BULGULAR ...ttt ettt e e e nbe e e anbe e e nnbeeeanees 40
8 TARTISMA Ve SONUC .....oooveoeeeeereeeeeeeeeeeseeeeeeseeesseesseessee s es e essesseseseesseserens 52
KAYNAKLAR ...ttt e st e e et a e et e e e ste e e e nreeeannteeesnseeeanes 57

viii



Kisaltmalar

Cag

cagPlI
ELISA
IARC

kD

LacNAc
LPS

MALT
ORF

PCR
PCR-AFLP
PCR-RFLP
PMNL

PPI

RAPD
RFLP
RIBA
SPSS

Vac

SIMGELER ve KISALTMALAR

: Cytotoxin Associated Gene

: Cytotoxin Associated Gene Pathogeniticy Island
: Enzyme Linked mmunosorbent Assay

> International Agency for Riesearch on Cancer

> Kilo Dalton

. N-Acetyllactosamine

> Lipo Poli Sakkarit

: Mucosa-Associated Lymphoid Tumors

: Open Reading Frame

: Polymerase Chain Reaction

: PCR-Amplified Fragment Lenght Polymorphism
: PCR-Restriction Fragment Length Polymorphism
- Polimorf Niiveli Lokositler

: Proton-Pompa (nhibitorleri

: Random Amplification of Polymorphic DNA

. Restriction Fragment Length Polymorphism

: Recombinant Immunoblotting Assay

. Statistical Package for the Social Sciences

: Vacuolating Cytotoxin



SEKILLER DiZiNi

Sekil 3.1 H. pylori morfolojisi.........oovuivuiiiiit e 12
SekKil 3.2 H. pylori patogenenezi............o.ouiiniiniiniiiit e 20
Sekil 4.1. Helicobacter pylori hizli antijen testi; Pozitif sonu¢ 6rnegi..................... 37
Sekil 4.2. Helicobacter pylori hizli antijen testi; Negatif sonug 6rnegi.................... 38



CIZELGELER DiZiNi

Cizelge 3.1 H. pylori’nin patogenezinde rol oynayan virulans faktorleri

Xi



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 5. 1. Gastrik Sikayet Durumuna Gére Mide ilaci Kullanimi, ve H.Pylori Antijen

Sonucularinin Dagilimi..........oooiiiii e 39
Tablo 5.2. Meslek Gruplarma Gore Mide Ilaci Kullanimi, Gastrik Sikayet Durumu ve
H.Pylori Antijen Sonuclarmin Dagilimi..............ooiiiiiiii e, 41
Tablo 5. 3. Yas Gruplarma Gore Mide Ilac1 Kullanimi, Gastrik Sikayet Durumu ve
H.Pylori Antijen Sonucularmm Dagilimi ... 44
Tablo 5.4. Egitim Gruplarina Goére Mide Ilac1 Kullanimi, Gastrik Sikayet Durumu ve
H.Pylori Antijen Sonucularmm Dagilimi...............oooiiii 46
Tablo 5.5. Mide Ilac1 Kullanimina Iliskin Ki-Kare Sonuclart.............................. 48
Tablo 5. 6. Gastrik Sikayetine Iliskin Ki-Kare Sonuglart......................coooeenn.. 48
Tablo 5.7. h.pylori Antijen Sonucunun, Meslek Gruplarma Gére iliskin Ki-Kare
SOMUGIATT ...\t e e 49
Tablo 5.8. h. pylori antijen sonucunun, gastrik sikayetine gore iliskin ki-kare

SOMUGIATL. ...\t e e 49
Tablo 5.9. h.pylori antijen sonucunun, mide ilac1 kullanimina gore iliskin ki-kare
SOMUGIATL. ...\ e e e 50

Xii



1. GIRIS

Helicobacter pylori, yaklagik kirk yildir insanligmm 6nemli bir patojeni olarak
kabul edilmektedir. Bununla birlikte, enfekte bireylerin tedavisinin etkisine ve
sosyoekonomik yasam standartlarinin iyilestigi topluluklarda enfeksiyon bulagmasmin
azalmasina ragmen, diinya niifusunun hemen hemen yarisini enfekte eden en yaygin
insan bakteriyel patojeni olmaya devam etmektedir (Hoi vd, 2017). Epidemiyolojik
caligmalar H. pylori insidansmin iilkelerin ve toplumlarin gelismislik diizeyleri
bakimindan biiyiik paralellik gosterdigini ortaya koymaktadir. m diinya
popiilasyonunda H. pylori enfeksiyonu ile karsilasma riski yas ve diisiik sosyoekonomik
diizey ile orantili olarak artmaktadir. H.pylori enfeksiyonunun yillik insidanst gelismis
iilkelerde 90,5-1 1iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran %10 civarinda
kaydeilmektedir (Polat ve Koksoy, 2015). Sonug olarak, H. pylori giiniimiizde halen

diinya ¢apinda dnemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir.

H. pylori enfeksiyonu her zaman aktif kronik gastrite neden olur. Cogu insanda
bu, yasam boyunca klinik olarak sessiz olabilir, ancak Onemli bir azmnlikta
gastroduodenal hastaliklara, en Onemlisi peptik {ilser hastaligma, kalp dis1 mide
kanserine ve mide mukozasi ile iligkili lenfoid doku (MALT) lenfomasina neden olur.
Ayrica, aspirin gibi nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAID'ler) alan hastalarda
gastroduodenal iilserasyon ve kanama riskini artirir ve fonksiyonel dispepsili hastalarin

bir alt grubundaki semptomlardan sorumludur (Hoi vd, 2017).

H. pylori, insanlarda ve bazi primatlarda midenin hemen hemen tiim
bolgelerinde (antrum, kardia ve korpus bolgeleri ve mide hiicre epitelinde bulunan
duodenum) yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip enfeksiyon hastaliklara neden olarak
belirli dokular1 istila etme egiliminde ve virgiil seklinde mikroaerofilik, gram negatif bir
bakteridir (Y1lmaz, 2004; Tiinger, 2008; Topcu ve digerleri, 2008; Simsek ve Binicier,
2011). H. pylori; Enfekte olan lisilerde gastrik mukozal tutulumundagogunlukla
semptom vermeden yerlesim gostermektedir. Ayrica korpus bolgesinde yer almas ile
tilser olmayan karm agrist seklinde de belirti verebilir. Antrumda kolonizasyon sonucu
duodenum iilserlerine neden olur. Bununla birlikte akut gastrit, kronik aktif gastrit, mide
ve mukoza ile iligkili lenfomalarin (MALT Lenfomalar) goriilme olasligi bulunmakadir
(Y1maz, 2004; Tiinger, 2008; Topgu ve ark., 2008; Simsek ve Binicier, 2011; Calisgkan

ve Kocazeybek, 2013). Kronik H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda; Gastro-6zofageal



reflii ve atrofik gastrit ile iligkili vitamin B emilimindeki eksiklik sonucu hemorajik
olmayan anemi, B-lenfosit aktivitesine bagli immiin trombositopenik purpura gibi bazi
ekzotik otoimmiin hastaliklarin goriilmesine sebep oldugu bildirilmektedir (Topgu ve
ark., 2008; Simsek ve Binicier, 2011). Atmaca’ya gore H. pylori cogu insanda yagsam
boyunca klinik olarak sessiz olabilir, ancak Onemli bir azinlikta gastroduodenal
hastaliklara, en Onemlisi peptik iilser hastaligina, kalp dis1 mide kanserine ve mide
mukozasi ile iligkili lenfoid doku (MALT) lenfomasina neden olur. Ayrica, aspirin gibi
nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAID'ler) alan hastalarda gastroduodenal
iilserasyon ve kanama riskini artirir ve fonksiyonel dispepsili hastalarin bir alt

grubundaki semptomlardan sorumludur (Atmaca, 2016).

H. pylori tanist i¢in endoskopi gerektiren invaziv ve noninvaziv tani testleri
bulunmaktadir (Utku ve ark., 2020). H. pylori'ye baglh enfeksiyonlar seroloji, tire nefes
testi ve digki antijen tespiti gibi non-invaziv yontemlerle teshis edilirken, endoskopi,
histolojik inceleme, kiiltiir, hizl1 {ireaz testi ve PCR ile gastrik biyopsi 6rneklerinin

alindig1 invaziv tan1 yontemleri de vardir (Aktas, 2007).

Atmaca, H. pylori enfeksiyonunda genetik yatkinlik olabilecegi, esler ve aileler
arasindaki yakin temas yoluyla bulasabilecegini bildirilmektedir. Enfeksiyon, kalabalik
ortamlarda bulunan c¢ocuklar ve sosyoekonomik diizeyi diisiik ailelerde siklikla
goriilmektedir. Yapilan bazi ¢alismalar H. pylori'nin dis plag1 ve tiikiiriikten de izole
edilme olasihigmin yiiksek oldugunu gdsteermektedir. igme ve kullanma sular1 ve
kontamine gidalar ile de bulagma olabilir. Kediler ve evcil kiimes hayvanlar1 yoluyla da
bulasabilecegi bildirilmistir. H. pylorimin su kaynakli olabilmesi ve diskidan izole

edilebilmesi fekal-oral gegisi dogrulamaktadir (Atmaca, 2016).

H. pylori literatiirde yogun bir sekilde incelenmistir. Bir literatiir taramasi
45.000'den fazla yayin ortaya koymaktadir (Kuster, ve ark., 2006). Enfeksiyonun
epidemiyolojisi, biyolojisi, genetigi, patofizyolojisi, hastalik ifadesi, tan1 ve tedavisi
hakkinda giinimiize kadar birgok sey Ogrenilmistir. Bununla birlikte, halen bu
enfeksiyon hakkinda 6grenilmesi gereken bircok sey vardwr. Enfeksiyon igin risk
faktorlerini tanimlayan bircok epidemiyolojik ¢aligmaya ragmen, enfeksiyonun kesin
bulasma sekli belirsizligini korumaktadir. Konak-patojen etkilesiminin bir¢ok yonii de
dahil olmak {izere hastalik ekspresyonunun belirleyicileri hala tam olarak
anlagilamamistir. Bu etkilesimin patofizyolojisi karmasiktir (Kuster ve ark., 2006;

Chemiela ve Kupcinskas, 2019). Farkli ortamlarda optimal klinik yonetim yollar1 hala



bir tartisma konusudur ve teshis yOntemlerinde iyilestirmeler aranmaya devam
etmektedir. En etkili, glivenli ve basit tedavi arayisi klinisyenler i¢in hala 6nemli bir
sorundur ve tedaviye karsi antimikrobiyal diren¢ sorunu onemli bir zorluktur. Mide
mukozasindaki olumsuz histolojik degisikliklerin izlenmesi ig¢in en iyi yontem

belirlenmemistir ve etkili bir ag1 arayis1 devam etmektedir.

H. pylori hakkinda birgok inceleme ve klinik kilavuz bulunmaktadir. Alan hizla
degistiginden, bunlarin periyodik olarak giincellenmesine ve revizyonuna ihtiyag
duyulmaktadir (Fock wve ark., 2009). Ek olarak, kilavuzlarin, farkli hastalik
spektrumlarina sahip ¢ok ¢esitli popiilasyonlarda ve genellikle bununla basa ¢ikmak i¢in
cok farkli kaynaklara sahip olmasi olduk¢a zordur. Ayrica, yerel faktorler, H. pylori
enfeksiyonunun etki ve yonetim stratejilerini belirlemede merkezi 6neme sahiptir (Liu
ve ark., 2018). Klinik tavsiyenin, daha az uygulanabilir olabilecek diger bdlgelerde
formiile edilmis kilavuzlardan ¢ikarim yapmak yerine mevcut en iyi yerel verilere
dayanmasi1 onemlidir. Bununla birlikte, H. pylori enfeksiyonunun etkisinin en fazla
oldugu bir¢ok alanda, yerel en iyi uygulamayi belirlemek i¢in yiiksek kaliteli veri

eksikligi vardir. Bilgideki bu boslugu ele almak 6nemli bir zorluktur.

Dolayisiyla, bu ¢alisma ile, H. pylori stool antigen (HpSA)'nin gida endiistrisinin
farkli1 dallarinda c¢alisan iscilerde arastirilmasi ve potansiyelinin ortaya ¢ikarilmasi
amaclanmistir. Bu ¢alismanin gida ¢alisanlarinda H. pylori enfeksiyonunun

epidemiyolojik olarak ortaya konulmasi agisindan 6nem arz ettigi diistiniilmektedir.



2. LITERATUR TARAMASI

Isik’in  2011°de  Saghk fiziginde C-14 radyoizotopunun H. pylori
enfeksiyonunun tanisinda uygulanmasi-Konya yoresindeki H. pylori enfeksiyon oranini
belirlemek igin yaptigi ¢alismada sonuglarindan elde edilen verilerle 3080 hastada H.
pylori pozitifliginin belirleme, erkek-kadin dagiliminin belirlenmesi, cinsiyet
dagilimmin belirlenmesi amacglanmistir. Calisma sonucunda enfeksiyon insidansi
kadinlarda %53,7, erkeklerde %51,6 ve tiim vakalarda %353 olarak tespit edilmis ve
bakteri pozitifliginin cinsiyete bagli olmadigi sonucuna varilmistir. Olgular 3-85 yas
arasinda olup, ¢ok dar yas araliklarmna ayrilarak 17 farkli yas grubunda HP pozitifligi
belirlenerek enfeksiyonun yas gruplarindaki goriilme sikliklari arastirilmis ve HP
enfeksiyonunun genellikle cocukluk caginda elde edinildigi, enfeksiyonun goriilme

siklig1 oranlarinin yas ile birlikte artis gosterdigi sonucu elde edilmistir (Isik, 2011).

Yanar’in (2006) Cocuklarda oral H. pylori varhgmm gastrik H. pylori
eradikasyonunun basarisina ve dis cliriigiine etkisini arastirdigi calismasinda, yas
araliklar1 5-15 arasinda degisen gastrik yakinmalar1 sebebiyle endoskopik
degerlendirmeye tabi tutulan 105 hastadan ayni yas grubunda gastrik yakinmalari
olmayan kontrol grubunda dental plakta Hp ve tiikiiriikte Streptococcus mutans
mikrobiyolojik olarak degerlendirilmistir. Calismada bireylerin 31'inde patolojik olarak

midede H. pylori saptanmustir (Yanar, 2006).

Polat'in (2022) ¢ocuklarda tekrarlayan bas agrisi ve laboratuvar parametreleri ile
H. pylori enfeksiyonu arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amaglayan ¢alismasinda, 8-18
yas arasi, kronik hastaligi olmayan ve sekonder bas agrisi olmayan 276 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Calismada H. pylori saptanma oranlari, migren sikligi, 25-OH vitamin
D, B12, ferritin, folat, Ortalama eritrosit hacmi (OEH), Ortalama trombosit hacmi
(MPV), trombosit sayist ve hemoglobin degerleri karsilagtirilmistir. . Calismada elde
edilen sonuglara gore hastalarin 207'sinde (%75) H. pylori saptanmistir. H. pylori
pozitifligi tekrarlayan bas agrisit olan olgularda olmayanlara gore istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek bulunmustur ( Polat, 2022).

Acik ve ark.,'larmnmn (2003), Firat Universitesi T1p Fakiiltesi Genel Dahiliye ve
Gasstaroenteroloji polikliniklerine dispeptik sikayetlerden dolayr bagvuran 17-90 yas
aras1 87 kadin, 113 erkek toplamda 200 hasta {lizerinde yaptiklar1 ¢aligmalarinda erkek
hastalarm %73,6's1 ve kadin hastalarin %83,2'sinde H. pylori pozitifligi tespit edilmistir.



H. pylori pozitif olarak tespit edilen hastalarin yas ortalmasi 49,29 +14,28 olarak
bulunmustur. Calisma, cinsiyet ve yas gruplarmin H. pylori pozitifligi {izerine etkisinin

olmadig1 belirlemistir (A¢ik ve ark., 2003).

Kaklikaya ve ark.'larinin (2003) yaptiklara ¢aligmalarinda, 200 hastadan (98
kadm, 102 erkek) antral biyopsi Ornekleri almiglardir. Yaptiklar1 ¢alismada gram
boyamada %49, tireazda %35, kiiltiirde %39,5 H. pylori pozitifligi tespit edilmistir.
Calismada, yontemlerin duyarliligi ve 6zgiilligl sirasiyla; gram boyamada %98.7 ve
%83.4, tlireaz testinde %77.2 ve %92, kiiltiirde %87.1 ve %99 olarak tespit edilmistir.
Calismada endoskopik bulgular g6z 6niinde bulunduruldugunda H. pylori varligi en ¢ok
duodenal filserli hastalarda (%72,7) belirlenmistir. Ureaz testi ve Kkiiltiiriiniin
uygulanmasinda cesitli giicliikler nedeniyle Gram boyamanin en uygun tan1 yontemi

olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (Kaklikaya ve ark., 2003).

Ozden ve ark.’larinin (2004), Tiirkiye'de son 10 yilda H. pylori enfeksiyonunun
seroepidemiyolojik paternindeki degisiklikler isimli ¢alismalarinda Tiirkiye genelinde
1990°da H. pylori antikoru sikliginin %78.5, 20002’de ise %66.3 ve Dogu Anadolu
Bolgesinde ise bu oran %66.7 olarak tespit edilmistir ve Tiirkiye ¢apinda H. pylori
prevelansinda bu 10 yillik periyota bir diisiis oldugunu tespit etmislerdir (Ozden ve ark.,

2004).

Demir ve ark.’larinmn (2011), yaptiklar1 ¢alismalarinda Kasim 2009 - Haziran
2010 tarihleri araliginda dispepsi yakinmasmdan dolay1r Kirsehir Devlet Hastanesi’ne
basvurmus 592 hastanin diski 6rneklerinde H. pylori antijen prevalansi H. pylori diski
antijen testiyle analiz edilmistir. H. pylori antijeni 41 (% 27.5) erkek ve 108 (% 72.5)
kadindan olugsmustur. Toplamda 149 hastanmn digskisinda pozitif bulunmustur ve antijen
prevalanst % 25.2 olarak tespit edilmistir. En yiiksek degerli prevalans 70 yas ve
tizerindeki hasta grubunda bulunmustur. Antijen prevalansi ie cinsiyet arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir. (p>0.05) (Demir ve ark., 2011).

Cikman ve ark.’larinin (2012) yaptiklar1 bir ¢alisma da Ocak 2006 ile Aralik
2010 tarihlerinin araliginda 8402 farkli hastaya ait diski 6rneginin sonuglarmni geriye
doniik olarak arastirilmis ve 4304’1 (% 51) cocuk ve 4098’1 (% 49) eriskin hastalara ait
digk1 6rneklerinden H.pylori antijen pozitiflik oranmmin ¢ocuklarda % 20.7, eriskin
bireylerde % 25.5 olmak iizere toplamda % 23 olarak saptanmistir. Yas gruplari baz

alinarak antijen sikliklar1 analiz edildiginde H.pylori antijen prevalansinin yasimn



artmasima bagli olarak yiikseldigini , 26-35 yas araligindaki hastalarda en yiiksek
degerlerin elde edildigi ve sonraki yas gruplarinda plato ¢izerek 56 yas ve fstii
gruplarda bunun azaldigi tespit edilmistir (Cikman ve ark., 2012).

Arslan’nin (2014), Erzurum ilinde 18 ve 72 yaslar1 araligindaki 376 hasta
tizerinde yaptigi ¢alismasmda; Gastroskopi yapilip antrumdan biopsi almman hastalarin
196’sinda H. pylori pozitifligi tespit edilmistir. Calismaya dahil olan hastalarin H.
pylori pozitiflik orant %52.1 olarak tespit edilmistir (Arslan, 2014).

Syam ve ark.’larinin (2015) yaptiklar1 ¢alismalarinda, cinsiyet ve yas grubu
bakimmdan H. pylori prevelansi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (Syam ve

ark., 2015).

Korkoca ve ark.’larmmn (2015), Van ilinde yaptiklar1 “Van yoresinde gida
caliganlarinda H. pylori diski antijen feko-prevelansi” adli ¢aligmalarinda 154 kisinin
74’tnde (% 48.05) H. pylori disk1 antijeni bulunmustur (Kérkoca ve ark., 2015).

Ciftel ve ark.’larmin (2016), yaptiklar1 ¢aligmalarinda Subat ve Ekim 2015
tarihleri araliginda, endoskopi tinitesinde dispeptik sikayeti ile gelen 653 hastadan 268’1
(%41) erkek, yas ortalamalar1 47.5+16.05 yas (dagilim 15-87) olarak tespit edilmistir.
Hastalarin 377’ sinde (%57.7) H.pylori pozitif olarak ve 276’sinda (%42.2) ise negatif
olarak tespit edilmistir. Kadinlar ve erkeklerde sikligin benzer oldugu tespit edilmis ve
strastyla %57.6 ve %57.8 olarak tespit edilmistir. 20 yas ve alty, 21 ve 40 yas araligi, 41
ve 60 yas araligi, ve 60 yas istii gruplarda H.pylori sikliginin sirasiyla, %56.2, %57.7,
%59.2 ve %57.3 idi.ve %57.8 oldugu bulunmustur (Ciftel ve ark., 2016).

Korkut ve ark.’larmin (2016), yas ortalamalar1 3115 yil ve 129’unun kadmn
(%7), 54’iiniin erkek (%30) oldugu 183 hastada C-14 UNT testleri sonucunda hastalarin
77’sinde (%42) H. pylori negatif, 2’sinde (%]1) siipheli, 104 hastada (%57) pozitif
oldugu tespit edilmistir. Calismada H. pylori negatif olarak tespit edilen ve H. pylori
pozitif olarak tespit edilen gruplarin yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir farkin
olmadig1 bulunmugtur. C-14 UNT ile iist gastrointestinal sistem endoskopi sonuglari
kiyaslandiginda, her iki yontemin arasinda H. pylori pozitifliginin tespiti bakimmdan
herhangi bir farkin bulunmadigm ve C-14 UNT, H. pylori tanilarinda kullanilabilecek

glivenilir, noninvaziv ve pratik bir test oldugu belirtilmistir (Korkut ve ark., 2016).

Giiven ve ark.’larinin (2019) % 60,1°i karin agrisi, %9,5’1 bulanti, %2’sinin ise

retrosternal yanma sikayetleri ile bagvuran ve yaslarinin ortalamalarmm 14.2 yil (1-18



yil, ortanca 15 yil) oldugu 111’1 (%75) kiz, 37’si (%25) erkek, toplamda ise 148
hastanin iizerinde yaptiklar1 ¢aligmalarinda H. pylori ve inflamasyon yogunlugu
arasinda pozitif korelasyon bulmustur (p<0.001). Fekal H.pylori antijen testinin
duyarliligi ise %21,4 olarak tespit edilmistir. Sonug¢ olarak ¢ocuklarda H.pylori
enfeksiyonu, karin agris1 ve bulant1 gibi nonspesifik bulgular ile goriilebilecegi ve tani

icin invaziv yontemlere ihtiyac oldugu ifade edilmistir (Giiven ve ark., 2019).

Utku ve ark.’larinin (2020), yaptigi ¢alismalarinda gastroenteroloji kliniginde
dispepsi On tanisiyla endoskopi yapilan 18-65 yas araligindaki 55’inin (%55.6)
kadinlardan, 44’tiniin (%44.4) ise erkeklerden olustugu, toplamda 99 hasta iizeriinde
yaptiklar1 arastrmalarinda, Endoskopik olarak hastalarin 91’inde (%92) gastrit,
hastalarin 8’inde (%8) gastrik iilser bulunmustur. Hastalarin 38’inde (%38.3) kiiltiirde
ireme, hastalarin 75’inde (%75.7) hizli iireaz testi pozitifligi ve hastalarin 71’inde
(%71.7) histopatolojik inceleme tespit edilmistir. Calismanin sonucunda endoskopik
yontemlerin uygulanabildigi durumlarda, erken tani ve tedavi karar1 i¢in hizli {ireaz testi
kullanilarak hastaligin tedavisinin planlanabilecegini destekledigi tespit edilmistir (Utku
ve ark., 2020).



3. Helicobacter pylori

H. pylori, gastrit, tekrarlayan peptik iilser, duodenum iilseri ve mide kanseri gibi
cesitli hastaliklarm sebebi oldugu kanitlanan, mide ve onikiparmak bagirsagina yerlesen
gram negatif, spiral sekilli, mikroaerofilik, hareketli, mikroaerofilik bir bakteri olarak
kabul edilmektedir (Marshall ve Warren, 1984; Oluwasola ve ark., 2002). Tim
bakteriyel enfeksiyonlar arasinda en yiiksek prevalansa sahip olan diinya niifusunun
yarisindan fazlasinda goriilen ve mide mukozasimni enfekte eden H. pylori vakalarmimn
%85-95'inde antrumdaki mukus tabakasinda glikosile glikosile edilmis ve /veya
herhangi bir klinik sikayete neden olmadan midenin korpus bolgelerinde yapilara
yapisarak kolonize olur. H. pylori enfeksiyonlari genellikle asemptomatiktir ancak
enfekte bireylerin yaklasik %10-15"inde peptik ilser, gastrik lenfoma, MALT lenfoma
ve gastrik adenokarsinom gibi mide hastaliklar1 gelisebilir (Algingil, 2013).

H. pylori mikroaerofilik, gram negatif bir mikroorganizmadir. HP gastriti oral-
oral, fekal-oral ve gastro-oral yolla bulasan bulasici bir hastalik olarak kabul
edilmektedir (Sugano ve ark, 2015). Sosyoekonomik durumu diisiik ve saglik kosullar
kotii olan tiilkelerde yiiksek bir H. pylori enfeksiyonu prevalansi daha yiiksek olup
Kuzey ve Bat1 Avrupa iilkelerinde Giiney ve Dogu Avrupa lilkelerine gére oldukca

disiiktiir (Robert ve ark., 2016).

Mide biyopsi orneklerinde H. pylori pozitifligi literatiirdeki ¢esitli faktorlerle
iliskilendirilmistir (Brown, 2000). En kapsamli incelenen faktorler temiz su tiiketimi,
pastorize siit tiiketimi, kronik antibiyotik kullanimi ve onceki endoskopik incelemeler
sirasinda bulagmadir. Benzer sekilde, hipertansiyon varligi, yiiksek karbonhidrat

tilketimi ve obezite, hastaya 0zgii faktorler arasinda gosterilmistir (Siddiqui ve ark.,

2018).

3.1 Helicobacter pylori’nin Tarih¢esi

H. pylori' nin de neden oldugu gastroduodenal hastaliklar ve tip bilimi arasindaki
iliski ¢ok eskilere dayandig1 bilinmektedir. ilk primatlarin ve biiyiik memelilerin mide
mukozasina yerlesen ve buradaki floray1 olusturan bu canlilardaki ana bakterilerden
birinin H. pylori oldugu tahmin edilmektedir. Kolomb dncesi yerlesik Giiney Amerika
bolgelerinden izole edilen suslarla yapilan genetik caligmalarda, Asya genotipiyle
uyumlu H. pylori suslar1 gosterilmesi, bu mikroorganizmanin insanlarda mide

mukozasinda kolonizasyonu, insanlarm Bering Bogazi flizerinden ilk kitalararasi



goclerinin gegmisiyle iliskilendirilmektedir. Bu siire¢ 13 bin yil 6ncesine dayandigi

ifade edilmektedir (Topgu, ve ark., 2008).

Hayvanlarda gastrik spiral bakteriler ilk kez Rappin tarafindan 1881'de ve
Bizzozero tarafindan 1893'te bildirildi. 1896’da Salomon spiral bakterileri kedi, kopek
ve Norveg siganlarm midesinde gozlemlendi. Insanlarda ise ilk kez 1906 yilinda
Krienitz tarafindan bildirildi. 1899'da, Jaworski insanlardan aldigi gastrik yikama
suyunun sedimentinde spiral mikroorganizmalar1 tanimladi. Ancak bu bulusu sadece

Polonya'da yaymlandigi icin fazla dikkat ¢ekmedi (Giirbiiz, 2013).

H. pylori'nin insan mide salgilarinda bir asr1 askin siiredir var oldugu
bilinmesine ragmen, peptik ilser, kronik aktif gastrit ve mide adenokarsinomu
arasindaki baglant1 ancak 30-40 yil 6nce anlasilabilmistir (Altindis ve Ozdemir, 2003;
Tiinger, 2008; Topgu ve ark., 2008).

Avustralyali patolog Robin Warren 1979'da incelemis oldugu mide biyopsi
orneklerinde kivrimli bakteriler saptamistir ve boylece H. pylori ile gastroduodenal
hastaliklar arasinda bir baglanti oldugunu tespit etmistir. Robbin Warren'nin yakin
meslektaslarindan biri olan Barry Marshall 1982'de bu bakteriyi bir kiiltiir ortaminda
iiretmeyi basarmistir. Bu iki arastirmaci tip diinyasinda yaklasik 4 yildir siirdiirdiikleri
calismalarin1 1983 yilinda Lancet dergisinde yayinlanan makaleleri ile duyurmuslardir.
Her iki arastrmaci ilk baslarda bu bakteriyi morfolojik 06zellikleri bakimindan
Kampilobakterlere benzettikleri i¢in Campylobacter-like mikroorganism (CLO) olarak
tanimlamiglardir ve bu mikroorganizmanin bilhassa antrum bolgesinde goriilen gastrit

ve llser ile etyolojik baglantili oldugunu ifade etmislerdir (Simsek ve Binicier, 2011).

Goodwin'nin (1989) yapmis oldugu genotipik ve fenotipik ¢alismalarla bu
bakterilerin benzer fenotipik 6zelliklere sahip Campylobacter, Flexispira ve Wolinella
cinsine ait olmadigini tespit etmistir. in-vivo kosullarda sarmal gériiniimiinden dolay1 ve
cogunlukla midenin pilor bdlgesinden izole edilen bu bakteri, 1989 yilinda bu
arastirmacilarin onerileri dogrultusunda "Helicobacter Pylori" olarak isimlendirilmistir

(Tiinger, 2008).

1991'de daha genis hasta gruplar1 ile yapilan epidemiyolojik c¢aligmalarmn
sonucunda bu mikroorganizmanin mide adenokarsinomlar1 ve mide lenfomalar:
(MALT) ile iligkisi tespit edilmistir. Bu c¢aligmalarin bulgularmabaglh olarak Diinya
Saghk Orgiitii'niin (DSO) bir kolu olan Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajansi (IARC)
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1994'te H. pylori'yi Tip I kanserojen olarak tanimlamistir (Ustagelebi ve ark., 1999;
Altindis ve Ozdemir, 2003; Yilmaz, 2004; Ozden, 2006; Tiinger, 2008; Topcu vd.,
2008; Simsek ve Binicier, 2011; Caliskan ve Kocazeybek, 2013).

B.J. Marshall ve R. Warren, H. pylori’deki ¢alismalarindan dolayr 2005'te
Nobel T1p Odiilii'ne layik goriilmiislerdir (Tiinger, 2008).

3.2 Mikrobiyolojik Ozellikler

Birgok kisi kronik H. pylori enfeksiyonu gegirmesine ragmen herhangi bir belirti
gostermeyebilir. Digerlerinde ise mide ve duodenum {ilserleri dahil olmak iizere birgok
ciddi soruna neden olabilir (Suerbaum ve Michetti, 2002). Ulserler farkli semptomlara
sebep olabilir yada hi¢ bir semptom gostermeyebilir. Yaygin sikayetler arasinda agri
veya s1z1 (genellikle iist karm bolgesinde), siskinlik, ¢ok az yedikten sonra bile tokluk
hissi ve yemekten hemen sonra acikma hissi, geceleri aglik sancilar1 ile uyanma,
istahsizlik, bulanti, kusma, koyu renkli gayta bulunmaktadir (Goodwin ve ark., 1997).
Ek olarak, kanamali iilserler yorgunluk hissine ve diisiikk kan sayimlarina neden olabilir.
Tikiiriik, dis plaklar1 ve ¢esitli agiz lezyonlarinda bulundugu kanitlanmis olan etkenin
ag1iz mukozasinda kolonizasyonunu saglayan faktorler, mide mukozasindaki etkenlere
cok benzer. Mide astarmdaki mukusta epitel hiicrelerinin salgiladigt MUC5AC maddesi
bulunur ve H.pylori bu maddede kolaylikla g¢ogalabilir. Damakta bulunan kii¢iik
tiikiiriik bezlerinden salgilanan ve MUCS5AC ile benzer 6zelliklere sahip olan MUCSB,
etkenin oral mukozada kolonizasyonunu kolaylastirir (Kuiper ve ark., 1993). Agiz
mukozada dogrudan H. pylori'nin neden oldugu bulasic1 bir hastalik bulunmamaktadir.
Fakat diger patolojiler sebebiyle dogal floranin bozuldugu durumlarda H. pylori
kolonizasyonunun arttig1 goriilmiistiir. Ozellikle yanan ag1z sendromu ve atrofik glossit
vakalarinda H.pylori kolonizasyonu dikkat ¢ekicidir. H. pylori; Yaklasik 3 mikrometre
uzunlugunda ve 0,5 mikrometre ¢apinda spiral, mikroaerofil gram (-) bir bakteridir.
Oksijenli solunum yapar ama atmosferdeki oksijen orani yasamii siirdiiremeyecek
kadar yiiksektir. OKksijenin az oldugu ortamlarda biiyiiyebilirler, bu sebeple bu
bakterilere mikroaerofilik bakteriler (%1'den az oksijen igeren bir ortamda yasayabilen)
denilmektedir Suerbaum ve Michetti, 2002). Bagirsak bakterileri tarafindan iretilen
molekiiler hidrojenin (H2) oksidasyonu yolu ile enerji tiretmek igin kullanilan
hidrojenaz enzimini igerir. Bu enzime ek olarak katalaz, oksidaz ve lireaz enzimlerini de

barindirmaktadir. Ureaz enzimi; Mide mukozasmin i¢ kismindaki mukus tabakasina
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yerlesen bu bakteri, iire'den olusan bazik bir iirlin olan NH3 (amonyak) yardimiyla mide
asidinden kendisini korumaktadir. Bunun disinda asidik ortamlara karsi dayanikli
olmayan ¢ok hassas bir bakteridir. Ayrica biyofilm olusturma yetenegine de sahiptir.
(Goodwin ve ark., 1997). H. pylori'nin 5 ana dis zar proteini (OMP) ailesi vardir.
Bilinen en genis adezyon protein ailesidir. Diger 4 aile porinler, demir tasiyicilar,
flagellum ile iliskili protein ve bilinmeyen islevli proteinlerin oldugu bildirilmektedir.
Diger gram-negatif bakterilere benzer olarak, H. pylori'nin dis zar1 da lipopolisakarit
(LPS) ve fosfolipitler igerir. Ayrica dis zarinda H. pylori disinda ¢ok az bakteride
bulunan kolesterol igerir. Flagella sayesinde tiim gastrik ve enterohepatik Helicobacter
tiirleri oldukga hareketliyken, H. pylori‘de 4-6 flagella bulunur (McColl, 2010).

3.2.1 Morfolojik Ozellikler

H. pylori, yaklasik 3 pm uzunlugunda ve yaklasik 0,5 pm ¢apinda bir sarmal
seklinde (spiroket degil, kavisli bir ¢ubuk olarak smiflandirilir) Gram negatif bir
bakteridir. H. pylori dokuda Gram boyasi, Giemsa boyasi, hematoksilen-eozin boyasi,
Warthin—Starry giimiis boyasi, akridin turuncu boyasi ve faz kontrast mikroskobu ile
gosterilebilir. Biyofilm olusturma yetenegine sahiptir ve spiralden canli ancak
kiiltiirlenemeyen bir kokoid forma doniisebilir. H. pylori’nin ayni1 yerde dort ila alti
flagellas1 vardir; tiim gastrik ve enterohepatik Helicobacter tiirleri flagella sayesinde
oldukca hareketlidir. Helicobacter'in karakteristik kilifli flagellar filamentleri, iki
kopolimerize edilmis flagellinden, FlaA ve FlaB'den olusur (Suerbaum ve Michetti,

2002).

H. pylori mide antrumuna yerleserek yasar ve mukusta koloniler olusturur.
Ureaz enzimiyle iireyi amonyaga c¢evirerek ve gevresinde bazik bir ortam olusturarak
mide asidinin zararli etkilerinden kendini korumaktadr. Helicobacter cinsi i¢inde
sadece H. pylori'nin konakgis1 insandir. H. pylori, midenin antrumunda mukus
tabakasinda serbestce yerlesse de, endotel hiicresine yapisma ve adhezin yoluyla hiicre

ici endositoz da vardir (Graham, 2000).

H. pylori'nin hiicre duvar1 gram negatif hiicre duvar1 yapisidir. Hiicre duvari; Dig
zar (10-30 nm kalinhiginda), periplazmik bosluk (protein sentezinde enzimlerin
depolandig etkili bir alan) ve i¢ zardan (ii¢ katmanli sitoplazmik zar) olusur. Dis zarda;
Antijenik 6zelliklere sahip lipopolisakarit (LPS) ve halka seklindeki duvara bagli lireaz,
1s1 sok proteini benzeri HspB, demir baglayici protein, glikokaliks benzeri yapiskan
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proteinler gibi c¢ok sayida dig zar proteinleri (OMP'ler) ile hiicreye yapismadan
sorumludur. H. pylori suslarindaki LPS, diger enterik bakterilerin LPS'sinden yapisal ve
antijenik olarak farklidir. H. pylori'nin lipopolisakkariti (LPS), enfeksiyonun kaliciligina
yardimci olabilecek bir 6zellik olan diisikk biyolojik aktiviteye sahiptir. Bu yapisal
farkliliklardan dolay1 H. pylori LPS'nin biyolojik aktivitesi ve antijenik &zellikleri diger
enterik bakterilere gore daha diisiiktiir. H. pylori LPS'nin birgok yan zinciri vardir.
Insanlarda normal hiicre yiizeyi glikoprotein/konjugatlar1 olan antijenlere benzer bir dizi
antijen olustururlar. Bu benzerligi ile bakteriyi konagin immun yanitina karsi1 korur veya
otoimmiin yanita neden olarak patolojik yanit olusturur (Dunn ve ark., 1997; Ustacelebi

ve ark., 1999; Kusters ve ark., 2006; Topcu ve ark., 2008).

Sum Y

Sekil 3.1 H. Pylori morfolojisi (Tokag, 2010)

3.2.2 Genomik ozellikler

H. pylori'de, mikroorganizmanin mukusta hizla hareket etmesini saglayan ve
sayilar1 1-6 arasinda degisen polar flagellar vardir. Birgok flagellali bakterinin hizi,
ortamin viskozitesi suyun viskozitesine esit oldugunda en yiiksektir ve viskozite 2-3
santripoise yiikseldik¢e hiz hizla diiser. E-coli 20 santripoisede hareketini zar zor
sirdiirirken, H. pylori 200 santripoisede hareketini siirdiiriir. Bu yogunlukta, pH>4
oldugunda hiz1 60 pn/saniyeye kadar ¢ikar. Gram-negatif bakterilerde oldugu gibi H.
pylori flagella da sitoplazmik zarda FliF, FliM ve FIiS protein polimerlerinden olusan

bazal govdeden ¢ikarak FlaE protein polimerlerinden olusan hiicre duvarina bagh dirsek
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yoluyla dig zara gomiilii diski geger ve daha sonra hiicre disina gegerek hiicre digina

cikar.

Flagella, hemen hemen 30 um uzunlugunda ve 2,5 nm kalmliginda protein
filamentlerinden olusan sarmal flagellum benzeri bir flagelladir (Topgu ve ark., 2008).
Flagellar hareket, iki bilesenli Histidin kinaz (HK) ve Response Regulator-RR
diizenleyici sisteme homolog olan ve kemotaksiye bagimli yaklasik 10 proteini
kodlayan genler tarafindan diizenlenir. Ortamda {ire, bikarbonat ve mukus varlig1, hiicre
duvarindaki metil kabul eden kemoreseptor proteinler (MAP'ler) tarafindan algilanir.
Bunlar, sinyali sitoplazmik zara tasir ve sinyalden kaynaklanan mesaj1 Histidin kinaz'a
aktarrr. Histidin Kinaz, bir RR proteinini fosforile eder. Fosforile yapi, flagellanin
motor proteini FliM'yi fosforile ederek hareketi baslatir. Gerektiginde hareketi
durdurmakla goérevli yapilar da vardir (Topgu vd., 2008).

H. pylori'nin genom boyutu 1.6-1.7 Mb arasinda degismektedir ve ortalamasi
genel olarak 1.67 Mb'dir. G+C bileGimi ortalama% 35.2 mol,% 34.1 ila 37.5 mol
araligmdadir. H. pylori izolatlarinin hemen hemen %401 1,5 ila 23,3 kb arasinda
degisen plazmitlerden olusur, ancak plazmitler bilinen viriilans faktorleri
icermemektedir. H. pylori genomu, 16S ve 23S rRNA genlerinin her birinin en az iKi
kopyasina sahiptir. H. pylori, sitotoksin ve lireaz yapisal ve aksesuar proteinleri olan
flagellin CagA'y1 kodlayanlar da dahil olmak {izere birgok gende onemli dizi ¢esitliligi
sergilemektedir (Dunn ve digerleri, 1997; Kusters ve ark., 2006).

Iki H. pylori susunun, 26695 ve J99 suslarmm genomik sekans analizleri
sirasiyla 1997 ve 1999'da tanimlanmustir. H. pylori'nin ilk tanimlanan 26.695 susunun
genomu, genomun %91'ini olusturan 1.600'e yakin gen icerir. J99 genomunda, genomun
%90,8'ini olusturan 1500'e yakin gen vardir. Membran yapist ile ilgili genlerin sayisi
300'den fazladir. Bunun disinda enerji sentezinde de gorev alan glukoz metabolizmasi
ile ilgili genler olan beta-galaktosidaz disinda; Oksidorediiksiyon siirecinde katalaz,
sitokrom oksidaz ve oksidaz etkili genler gibi bir¢ok fonksiyonel gen bdlgesi, 6nemli
sayida tastyic1 sistem geni, 2 bilesenli diizenleyici sistem ve {ireaz genleri
tanimlanmistir. H. pylori'nin mide asidine ve pH'ina kars1 direncinde ve patojenitesinde
onemli rol oynayan iireaz enzimi ile iliskili proteinler, tiim bakteri proteininin %2-15'ini
olugturur. H. pylori genomundaki ortalama G+C oran1 %39'dur. Diisiik G/C orani,
genetik plastisitenin ve sik rekombinasyonlarin nedenidir (Kusters ve ark., 2006; Topcu

ve ark., 2008).
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H. pylori 26695'te 5, H. pylori J99'da 9 bdlgede yabanci gen sekanslari yani
patojenik adalar1 gdsterilmistir. Bu bolgelerde G+C oran1 %30-35 kadar 1 diistiktiir. H.
pylori, sitotoksin ve CagA-vakumlama iireazi, yapisal ve yardimci proteinleri ve
flagellini kodlayanlar dahil olmak {izere bir¢cok gende onemli dizi ¢esitliligi sergiler.

(Dunn ve digerleri, 1997; Topgu ve digerleri, 2008).

Genomdaki mutasyonlar mikroorganizmanin konakg¢iya adaptasyonunu ve
midedeki kosullar1 kolaylastirir. Ote yandan bakterilerin mide disindaki g¢evresel
kosullara duyarliligi, E.coli genomundaki diizenleyici bolgelerin sayisinin 10 kat daha

az olmasi ile agiklanmaktadir. (Kusters ve digerleri, 2006; Topcu ve digerleri, 2008).

3.2.3 Ureme ve Kiiltiir Ozellikleri

H. pylorinin tiirleri mikroaerofiliktir (%10 CO2, %5 O2 ve %85 N2) ve %10
CO?2 igeren ortamlarda da gelisebilmektedir. Ureyebilmeleri igin optimum sicakligin
35-37°C olmasi1 gerekmektedir. Bazi tiirleri ise 42°C'de de gelisebilmektedir. Yiiksek
nemin de biiyiime iizerinde destekleyici bir etkiye sahip oldugu bulunmustur. Kan ve
serum iceren besiyerlerinde 4-7 giin icinde 0,5-1 mm c¢apinda, diizgiin kenarl,
pigmentsiz koloni olusturur (Polat, 2013). Zenginlestirilmis beyin-kalp-infiizyon agarda
33-40 oC ve pH 6.6-8.4 arasinda tiremektedir. %10 kan yada serum ile zenginlestirilen
Brain-heart-infusion agar, Brucella agar, Chocolate agar, Colombia agar, Kolombiya
agar, Skirrow agar gibi besiyerleri H. pylori iiremesi i¢in yeterli olmaktadir. Ayrica
besiyerlerinde %0,2 aktif kdmiiriin olmasi tiremeyi kolaylastirmaktadir (Vairo ve ark.,
2006).

H. pylori midenin asidik ortaminda iiresede nétrofilik bir bakteri olarak kabul
edilmektedir. Bu nedenle in-vivo ve in-vitro kosullarda pH'm biiylime iizerinde biiyilik
etkisi vardir. H. pylori suslarinmn treyebilmesi igin optimum pH 6,8-7.6 arasinda
olmalidir. Buna ragmen; 5-8 aras1 pH degerlerinde de liremeye devam edebilirler.
Ancak bakteriler ortam kosullarina ve ortamdaki metabolitlere bagli olarak canliliklarini
2,5-9 araliginda stirdiiriirler. Ortamin pH"' 7.0 iken bakteri sitoplazmasinin pH'1 8.4
olarak belirlenmigtir. H. pylori'nin asit pH'ina diger enterik bakterilerden daha duyarli
oldugu tespit edilmistir. Midenin diisiik pH'inda asit salgilayan parietal hiicrelerin
bulundugu oksintik kanallarda bakterinin tiremesi, bakterinin gii¢lii iireaz aktivitesine ve
cok kisa siirede hiicre zarinda yaptig1 adaptif degisikliklere baghdir (Topgu ve digerleri,
2008).
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3.2.4 Biyokimyasal Ozellikleri

H. pylori oksidaz (+), katalaz (+), iireaz (+) bakterileridir. Bu bakterininin en
onemli dzelliklerinden birisi de {ireaz aktivitesinin pozitif olmasidir. Ureaz enzimi,
iireyi amonyum ve bikarbonata katalize etmekte. Bu etkiyle meydana gelen alkalen
mikrocevre bakterileri mide asidinden korur. Bakteriler notr pH'ta optimum biiylime
gosterir. H. pylori, mide epiteli ve mide yiizeyini kaplayan mukus tabakasi arasinda yer
alir. H. pylori'nin mide epiteli ile temas1 bakterilerin salgiladiklar1 adhezinlerle ile
gerceklesir (Vairo ve ark., 2006). H. pylori tarafindan kullanilan tek karbonhidrat
glikozdur. Bakteriler glikozu oksidatif ve fermentatif olarak metabolize etmekte. Insan
mide mukusunu pargalayan proteaz enzimi ve fosfolipaz enzimleri de bulunmaktadir.
Hippurat hidrolizi ve nitrat rediiksiyonu negatiftir. Sefalotine duyarhdir (Kiligarslan ve

ark., , 2011).

3.3 Epidemiyoloji ve Bulasma Yollar

H. pylori enfeksiyonlarmin prevalans sikligina bakildiginda bu bakterinin diinya
capinda oldukca yaygin oldugu bilinmektedir.. Gelismis {ilkelerde erigkin yas grubunda
hemen hemen %50'sinde rastlanirken, gelismekte olan iilkelerde ise daha yiiksek oranda
H. pylori ile enfekte olmaktadir. Tiirkiye'de H. pylori enfeksiyonu olduk¢a yaygmdir. 7
ve 12 yas grubunda %79, 13 vel8 yas grubunda %383, 19 ve 24 yas grubunda %75, 25-
29 yas grubunda %96, 30 ve 34 yas grubunda %91, 35 ve 39 yas grubunda %83, 40 ve
65 yas grubunda ise %94 oraninda H. pylori pozitifligi tespit edilmistir (ilkaya, 2018).

Genetik faktorler, bakteri-konak etkilesimini ve enfeksiyonun sonunu
belirlemede 6nemlidir. Caligmalar, birbirinden ayr1 giarak yetistirilmis tek yumurta
ikizlerinin H. pylori enfeksiyon oranlarmin, ayr1 yetistirilmis dizigotik ikizlere gore
daha yiiksek oldugunu goéstermistir. Bu agidan bakildiginda genetik faktorlerin etkili
oldugu vurgulanmistir. Son yillarda yapilan bazi1 caligmalarda enfeksiyon
prevalansindaki azalma tam olarak bilinmemekle birlikte sosyoekonomik kosullarin
diizelmesi, antibiyotik kullanimi ve hijyen ile iligkili olabilecegi ifade edilmektedir.
Genis bir epidemiyolojik ¢alismada H. pylori seroprevalansinin erkeklerde daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (Sahin, 2010). Erkekler enfeksiyona daha yatkindir, ancak kizlarda
yeniden enfeksiyon orani erkeklere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (%5-8)
(Usta, 2007).
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H. pylori' nin insanlarin disindaki bazi primatlarda var oldugu gosterilmistir.
Ancak ana rezervuari insandir. Kalabalik ortamlar, saglikli beslenme olanaklarindan
yoksunluk, olumsuz hijyen kosullar1 ve diisik sosyo-ekonomik kosullar bu
enfeksiyonun oraninda artisa sebep olmaktadir. ilerleyen yasla birlikte enfeksiyon
goriilme sikligr artmaktadir. Mikroorganizmanin bulasma yollar1 tam olarak
belirlenememistir. Muhtemel bulagsma yolunun oral-oral ve/veya fekal-oral oldugu
tahmin edilmektedir. Hijyenik kosullarin zayif oldugu yerlerde, rehabilitasyon
merkezleri ve huzurevleri gibi kalabalik insan topluluklarmm yasamini sitirdiirdiigi
yerlerde bu enfeksiyonun yaygmligmin yiiksek olmasi, bakterinin fekal-oral yolla
bulastig1 kanaatini dogurmaktadir. Dis plaklarindan iiretilebilmesi ve genetik materyalin
PCR teknigi ile tiikiiriikte gosterilmis olmasi oral-oral yolla da bulasabilecegini
gostermektedir. Opiisme ve cinsel iliski sirasinda bulasma ihtimali olsa da bunu
dogrulayan bir arastirmanin heniiz yapilmadigi1 bilinmektedir. Cok yaygm olmamakla
birlikte kotii temizlenmis endoskoplarla kisiden kisiye iyatrojenik yolla da bulasabilir.
Ust GIS endoskopik islemlerinde %1-3 oraninda gegis oldugu ifade deilmistir.
Gastroenterologlar ve endoskopistler mesleki risk gruplar1 arasinda yer almaktadir. Son
yillarda dis hekimleri de bu gruba dahil olmustur. Kirlenmis su, 6zellikle gelismekte
olan iilkelerde bulastan sorumlu tutulmakta. Tikiiriik, mide salgilari, diski, kontamine
yiyecekler diger olas1 bulagsma yollaridir. H. pylori'nin kedilerde de tespit edilmis olmasi
evcil hayvanlarin da enfeksiyonda rol oynayabilecegini géstermektedir (Ustagelebi ve
ark. 1999; Altindis ve Ozdemir 2003; Ozden 2006; Tiinger 2008; Topgu ve digerleri,
2008; Simsek ve Binicier, 2011; Caliskan ve Kocazeybek, 2013; Syam ve digerleri,
2015).

H. pylori ¢ogunlukla anneden bebege bulasma ve ¢ocukluk doneminde aileden
bulagsma yoluyla bulasir. H. pylori enfeksiyonunun, enfekte annelerin gocuklarinda,
enfekte olmayan cocuklara gore bes kat daha fazla oldugu tespit edimistir. Bircok
genotipik sus, cocukluk doneminde midede kolonize olabilir. Bununla birlikte, suslarin
cogu kendiliginden ortadan kalkar. Ayrica konak¢inin mide mukozasina ve bagisiklik
sistemine uyum saglayan suslar, anneden gecerek konakg¢ida kalici kolonizasyon

gosterebilmektedir (Topgu ve ark., 2008; Simsek ve Binicier, 2011).
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3.3.1 H. pylori’nin Smiflandirilmasi

Memelilerin sindirim sistemlerinden izole edilen birgok sarmal gram-negatif
bakteri ilk once kampilobakter olarak siniflandirilmigtir. Bu smiflandirma mikroskobik
yap1 benzerliklerine, ortak mikroaerobik biiylime gereksinimlerine ve benzer ekolojik
davraniglara gore yapilmistir. Fakat 16S rRNA genlerinin dizi analizi sonucunda H.
pylori'nin baska bir cinse dahil oldugu anlasilmistir. H. pylori, Helicobacterceae ailesi
icindeki Helicobacter cinsinin bir iiyesi olarak smiflandirilir. Bu cinsin H. pylori disinda
insan, kedi, kopek, domuz ve kemirgenlerde isimlendirilen 20'den fazla ve
isimlendirilmeyi bekleyen en az 35-40 yeni tiir tanimlanmistir. (Ustagelebi ve digerleri,

1999; Topeu ve digerleri, 2008; Basustaoglu ve digerleri, 2009).

Konaktaki doku tutulumlar1 ve lokalizasyonlar1 dikkate alindiginda; mide
(Gastrik)ve karaciger/bagirsak (Enterohepatik) suslari olarak 2 gruba ayrilmistir. Mide
grubunda H. pylori ve H. heilmannii tip-1 (Gastrospirillum hominis) sayilabilir.
Insanlarda H. pylori disinda H. heilmannii tip-1 (Gastrospirillum hominis) midede
yiliksek oranda kolonize olabilir. Eradikasyon tedavisinden sonra hastalardaki klinik
cevaba dayanarak, bu susun MALT lenfoma ile iliskili olabilecegi 6ne siirtilmiistiir. H.
winghamensis, H. canis, H. salomonis, H. fennelliae, H. pullorum, H. cinadei, H.
canadensis, H. felis, H. westmead ve H. rappini gibi Enterohepatik helikobakter tiirleri
izole edilmistir ( Tiinger, 2008; Topcu ve digerleri, 2008; Basustaoglu ve digerleri,
2009).

3.4 Patogenez ve Patoloji

H. pylori’nin  insan  organizmasinda sadece mide mukozasinda
yasayabilmektedir. Bu bakteri genellikle mukozal biyopsi orneklerinde bulunur; Mide
salgilarinda, tiikiiriikte ve safrada da bulunabilir (Altindis ve Ozdemir, 2003). H. pylori
invaziv bir bakteri degildir, mukus tabakasinda kalabilir, mide bezlerinin liimeninde
depolanabilir ve salgilayabildigi antijenik maddeler ve enzimler sayesinde konagin
savunma sisteminden etkilenmeden varligini siirdiirebilir ve doku hasarlarina sebep olur
(Moran, 1996). Spiral seklin neden oldugu hareketlilik ve tireaz en Onemlileridir.
Mukusta serbest olarak yasayabilir veya bazen mukozal epitel hiicrelerine yapisabilir.
Noroendokrin hiicrelere ve notrofillere de tropizm gosterebilir (Ergin, 2021).
Bakterilerin en sevdigi yer midenin antrum mukozasi olarak kabul edilir. Bunun temel

sebebi bakterilerin mukus salgilayan yerlerde daha kolay tireyebilme 6zelligidir. Burada
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doku istilas1 olmadan yiizeye tutunarak ¢ogalir ve yasayabilmektedir. Mide mukozasini
kaplayan mukus tabakasindaki notre yakin pH, mikroorganizmanm hayatta kalmasini
saglar. Ancak 6zellikle bagirsak mukozasinda tireme 6zelligi bulunmamaktadir. Mide
bezlerinin derinliklerinde de ¢ogalabilir. Bulundugu mukoz membranlarda ¢ogalarak
mukozal degisiklik ve kronik aktif gastrite ve peptik lilsere sebep olabilir. Etkenin
epidemik karakterde hipoklorhidri ve akut gastrite neden oldugu da bildirilmistir
(Altindis ve Ozdemir, 2003).

H.pylori salgiladigi tireaz enzimi ile CO2 ve NH4 iretir. Bu, bakterileri mide
suyundaki diisiik pH'tan kormaktadir. Ote yandan, NH4 mide epitel hiicreleri i¢in
toksiktir; Hiicreler arasi adezyonu azaltir ve ajan tarafindan salgilanan sitotoksinlerin
etkisini arttirrr. Gastrit olusumu, 6zellikle bu olusumun kroniklesmesi iilser olusumuna

neden olur (Altindis ve Ozdemir, 2003).

H.pylori epitel hiicre yiizeyinde ve intraepitelyal alanda kan grubu antijenlerine,
Lewis a, Lewis b ve H-1 antijenlerine, siyalize proteinlere, glikolipidler ve
glikoproteinler gibi glikokonjugatlara ve fosfolipitlere, bag dokusunda laminin,
vitronektin ve kollajene baglanir. H.pylori hiicre yiizeyinde 20'den fazla protein
baglanmadan sorumludur. Bunlardan HpA, Bab A proteinlerindeki siyalize yapilara ve
kan grubu antijenlerine baglanir. 57 ve 42 kDa'lik iki protein, bag dokusu matris
proteinlerine baglanir. Ayrica Lewis x, Lewis y, Cag e ve Ice Al de baglamada
aktiftirler (Kadanali ve Ozkurt, 2004). CagA geni tarafindan kodlanan sitotoksin, H.
pylori suslarinin %80'inde mevcuttur. Gen bdlgeleri tarafindan kodlanan proteinler,
epitelde tirozin fosforilasyonunu indiikleyerek inflamatuar yanit1 baslatan tirozin kinazi
aktive eder. Bu gen yalmizca VacA geninin varhiginda mevcuttur. H. pylori'nin
patojenitesini etkileyen bir diger 6nemli faktor, VacA geni tarafindan kodlanan vakuol
olusturucu sitotoksindir. VacA geni tiim H. pylori suslarinda bulunmasma ragmen,
bakterilerin sadece %65'1 aktif sitotoksin proteini iiretir. Bu toksine kars1 notralize edici

antikorlar genellikle enfekte kisilerde bulunur (Ergin, 2021).
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Ozellik Etki
Spiral sekil Mukus i¢indeki hareketi saglamaktadir
Flagella Hareketin etkin olusunu saglamaktadir

Fosfatidiletanolamin

Gastrik mukus salgilayan hiicrelerin segici kolonizasyonu.

GM3 gangliosid ve Lewis B antijenlerine spesifik baglanma.

Ureaz Mide ortammda hayatta kalma (amonyagin bazi hayvan
modellerinde  epitel  hiicreleri i¢in  toksik  oldugu
gosterilmistir).

Katalaz Mide ortaminda ve muhtemelen de fagositik vakuolde

(H202'den korunarak) yasama

Fosfolipaz (A ve B)

Mukus ve epitel hiicre zarmin sindirimi, mukus 1slakligmmn

artis1

Proteaz Mukus ve epitel hiicre zarinin sindirimi, mukus
¢Ozilinlirliiglinlin artmasi.

Vakuol yapici | Epitel hiicrenin zarar gérmesi

sitotoksin (vac A)
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proteinler (porinler)

Notrofil ve monontikleer hiicreleri ¢ekerek reaktif oksijen

bilesiklerinin ve interlokinlerin salinmasi.

CagA (Cytotoxin
Associated Gen A)

Sitotoksin olusumu ve peptik iilserasyon ile iligkili oldugu

diistiniilmektedir.

Is1 sok proteinleri

(Hsp A ve B)

Otoimmiinitede rol oynamaktadirlar
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Sekil 3.2 H. pylori patogenenezi (Sahin, 2010).

3.5 Tam

H. pylori enfeksiyonunu saptamak igin ¢esitli tan1 yontemleri gelistirilmistir ve
H. pylori enfeksiyonunun klinik pratikte dogru tanisi i¢in hem duyarliligi hem de
ozgilliigii %90 asan yiiksek tani testleri gereklidir. Su anda bir¢ok tani testi mevcut
olmasmna ragmen, her yontemin kendi avantajlari, dezavantajlar1 ve smirlamalar
bulunmaktadir. Bir yontemin veya digerinin se¢imi, teshis testlerinin mevcudiyetine ve
erisilebilirligine, laboratuvarlarin diizeyine, hastalarin klinik kosullarina ve farklh klinik
durumlarda pozitif ve negatif testlerin olasilik oranina baglhidir. Teshis testleri genellikle
invaziv (endoskopik tabanli) ve invaziv olmayan ydntemlere ayrilmaktadir. invaziv tam
testleri endoskopik goriintii, histoloji, hizl iireaz testi, kiiltiir ve molekiiler yontemleri
icermektedir. Non-invaziv tani testleri ise iire nefes testi, diski antijen testi, serolojik ve

molekiiler incelemeleri icermektedir. (Ergen, 2019).
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3.5.1 invaziv yontemler

Invaziv testler (biyopsi-iireaz testi, histoloji, kiiltiir, PZR) doku &rnekleri
alinarak yapilir, dolayisiyla endoskopik biyopsi gerektirir (Ergen, 2019). H. pylori

‘tespiti i¢in kullanilan yontemler asagida aciklanmistir.

Kiiltiir: H. pylori'nin mide biyopsi 6rneginden kiiltiirlenmesi oldukga spesifik
fakat daha az duyarli bir yontem olarak kabul edilmektedir. Genel olarak, kiiltiirleme
neredeyse %100 oOzgiillige sahiptir, fakat kiiltliriin duyarliligt %85-%95 arasinda
onemli farkliliklar gosterebilmektedir. H. pylori'nin hassas ve titiz dogasi sebebiyle, in
vitro yetistirme, Ozel tasima ortami, biliyiime ortami ve inkiibasyon ortami

gerektirmektedir (Seyhun, 2019).

Biyopsi 6rnekleri Portagerm pylori veya Stuart'in tasima besiyeri gibi bir tagima
besiyerinde 4 °C'de 24 saate kadar tutulabilir. H. pylori izole edildiginden, kiiltiir i¢in
cesitli agar tiirleri kullanilabilir. Yaygin olarak kullanilan besiyerleri arasinda koyun
veya at kaniyla takviye edilmis Pylori agar, Skirrow agar, Columbia kanl1 agar, Brucella
agar, Brain kalp inflizyonu veya Trypticase soya agar bulunur. Agar plakalar1 genellikle
mikroaerobik bir ortamda (%80-%90 N2, %5-%10 CO2, %5-%10 02) 35 ila 37 °C'de
en az 5-7 giin inkiibe edilir, ¢iinkii H. pylori'de bir mikroaerofil olarak kabul edilmistir.
Bununla birlikte, yakin zamanda yapilan bir ¢aligma, H. pylori'nin biiylimesinin, %10
CO2 mevcudiyetiyle atmosferik oksijen seviyeleri tarafindan desteklendigini
gostemistir ve H. pylori'nin kapnohilik bir acrob olabilecegine dair yeni bir kavram
getirmistir. Kiiltiir ortamindan H. pylori tanis1 morfolojik 6zelliklerin yani sira pozitif
iireaz, katalaz ve oksidaz reaksiyonlarma dayanir, bu da mikrobiyoloji
laboratuvarlarinin bu bakteriyi izole etmek i¢cin donanimli ve egitimli olmas1 gerektigi

anlamina gelmektedir (Park, vd., 2011).

Diistik 6rnek kalitesi, ge¢ tasima, aerobik ortama maruz kalma veya deneyimsiz
mikrobiyolog gibi durumlar kiiltiir performansini olumsuz etkilemekte ve tanisal
dogrulugu azaltmaktadir (Ndip, vd., 2011). Nakil siiresinin ve sicakligm kiiltlir hizi
iizerindeki etkisini analiz etmek i¢in 26 hastanede yiiriitiilen bir ¢alisma, pozitif kiiltiir
oraninin 48 saatlik nakil grubunda %26,3'e, 24 saatlik nakil grubundaki %32,8'e kiyasla
%26,3'e diistiigiinii gosterdi (P < 0,001). Bu ¢alismada ayrica tagima sirasinda ortalama
sicakligmm 4,7 °C'den 29,1 °C'ye yiikseldigi ve bunun da pozitif kiiltiir oraninin
%36,7'den %?24,1'e diismesine neden oldugu bulunmustur (Gong, vd.,2015). Tasima
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ortammin son gelisimi, yeni bir tagima ortami olan GESA tagima ortamudir. GESA
tasima besiyeri, gastrik biyopsi Orneklerini 4 °C'de 10 giine kadar saklayabilen ve
Olciilebilir bir H. pylori geri kazanim orani (%90,7) saglayan yar1 kati bir besiyeridir
(Cellini, vd. 2014). Gastrik biyopsilerde H. pylori kiltiirii yapmak icin segici
zenginlestirme sivisi ile lire agar kullanan biyokimyasal testi tek bir kapta birlestiren
yeni bir iki fazli test de gelistirilmistir (Dilaveroglu, 2017).

Gastrit aktivitesinin yiiksek olmasi, bakteri yiikiiniin az olmasi, kanama, alkol
kullanimi, H2-reseptor antagonisti, PPI, antibiyotik kullanimi gibi konakg¢i faktorlerin
kiiltlir pozitifligi lizerine olumsuz etkisi vardir. Bu ilaclardan en az 4 hafta kaginilmasi
gereken antibiyotikler disinda kiiltiirden 2 hafta 6nce de kaginilmasi 6nerildi. Midede H.
pylori'min yamali dagilimindan kaynaklanan Ornekleme sapmasini Onlemek igin,
antrumdan en az 2 biyopsi Ornegi ve korpustan 2 biyopsi Ornegi de oOnerilmistir

Cindoglu, 2015).

Kiiltiir, H. pylori tanisi igin zaman alici, pahali ve zahmetli bir test olmasina
ragmen, H. pylori'nin kiiltiir ile saglanan antibiyotik duyarlilik testi, klinik pratikte 6zel
bir avantajdir. Maastricht IV Mutabakat Raporunda 6nerildigi gibi, belirli bir cografi
bolgede klaritromisine karsi birincil direng %20'den yiiksekse veya ikinci basamak
tedavinin basarisiz olmasi durumunda H. pylori kiiltiirii ve antibiyotik duyarlilik testi
yapilmalidir (Malfertheiner, 2012). Ayrica kiiltiir, patojenleri daha iyi anlamak ve sonug
olarak tedavi degerlendirmesi sunmak igin fenotipik ve genotipik karakterizasyonun
daha fazla analizi i¢in H. pylori'nin izolasyonuna da izin verir. Antibiyotik direncinin
artan prevalansi ile kiiltirleme, H. pylori tedavisi basarisizligmin yani sira diger
molekiiler testler daha yaygin olarak bulunmadan 6nce popiilasyona dayali ¢alismalarda

antibiyotik direncini arastirmak i¢in hala giivenilir bir yontemdir.

Histoloji: H. pylori enfeksiyonunun dogrudan saptanmasinda genellikle altin
standart olarak kabul edilir ve ayn1 zamanda H. pylori'nin saptanmasinda kullanilan ilk
yontemdir. Bununla birlikte, biyopsilerin yeri, boyutu ve sayisi, boyama ydntemleri,
proton pompasi inhibitorii (PPI), antibiyotikler ve inceleyen patologun deneyimi gibi
cesitli faktorler histolojinin tanisal dogrulugunu etkiler. PPI kullanimi, histolojik
incelemenin tartigmali sonucglarma yol agabilir ve histolojik test yapilmadan 2 hafta
once PPI'nin kesilmesi onerilir (Malfertheiner, vd., 2012). Analiz i¢in uygun bolgeden
toplanan daha fazla biyopsi 6rnegi, diger biyopsi tabanl testlerin yani sira histolojik

testlerdeki ornekleme hatasmni ve yanlis negatif sonuglar1 azaltabilir. Hem antrumdan
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hem de korpustan biyopsiler genellikle klinik uygulamada tavsiye edilir ve antrum ve
korpustan en az iki biyopsi 6rneginin alinmasi maksimum tanisal verimi garanti eden en
mantiklt stratejidir (Tiinger, 2008). Yukarida bahsedildigi gibi, atrofik gastrit zemininde

H. pylori tanis1 i¢in korpus biyopsisi 6nemlidir.

Boyama, histolojik incelemenin kritik bir pargasidir ve H. pylori'yi saptamak
icin rutin HE boyama, Giemsa, Warthine-Starry, Hp glimiis boyama, toluidin mavisi,
akridin turuncu, McMullen, Genta, Dieterle ve immiinohistokimyasal boyama gibi
cesitli boyamalar kullanilmistir. Immiinohistokimyasal boya en duyarl ve spesifik boya
olmasina ragmen rutin klinik pratikte H. pylori enfeksiyonu tanisi icin HE boyasi
genellikle yeterlidir. Yardimci boyama genellikle orta veya siddetli kronik gastriti
ortaya ¢ikaran ancak HE boyamasinda H. pylori saptanmayan biyopsi ornekleri i¢in
onerilir. Ayrica H. pylori saptanmasinda yardimeci boya kullanilmasina karar verilirse
immiinohistokimyasal boya ilk tercih olmalidir. immiinohistokimyasal boyalar yoksa
Giemsa boyasi basit, duyarlilig1 yiiksek ve ucuz olmasi nedeniyle klinik pratikte tercih

edilen yontemdir (Tiinger, 2008).

Histolojik preparasyonlarda kullanilabilen peptit niikleik asit floresan in situ
hibridizasyon (PNA-FISH), H. pylori enfeksiyonunun teshisi i¢in olduk¢a duyarl (%97
duyarlilik) ve 6zgiil (%100 O6zgiillik) bir tekniktir. PNA-FISH, H. pylori'nin rutin
histolojik muayene ile genellikle tespit edilemeyen kokoid formunu tanimlayabilir
¢linkii bu yontem morfolojik tanimlamadan bireysel yanlili§1 6nleyebilir. Ayrica PNA-
FISH, gastrik biyopsi orneklerinde H. pylori klaritromisin direncinin saptanmasi igin
hizli, dogru ve uygun maliyetli bir yontemdir (Y1lmaz ve Demiray, 2007). H. pylori ve
klaritromisin direncinin ayni anda tespit edilmesinin avantajlarma ragmen, PNA-
FISH'in zahmetli hazirlanmasi, floresan mikroskobu ve slaytlar1 okumak i¢in 6zel
uzmanlik gerektirmesi gibi dezavantajlari, bu yOntemin genis capta kullanimmi

smirlayabilir (Tiinger, 2008).

Hizh iireaz testi: Rutin klinik uygulamada hizli {ireaz testi (RUT), H. pylori
enfeksiyonunun teshisi icin en kullanmigh invaziv testtir ¢iinkii ucuz, hizl,
gergeklestirmesi kolay, oldukca spesifik ve yaygin olarak bulunmaktadir. H. pylori
ireaz enziminin aktivitesine bagli olarak, biyopsi numunesinde H. pylori bulunmas iire
test reaktifini amonyaga c¢evirerek pH'ta bir artisa ve pH monitdriinde bir renk
degisikligine yol agar. Jel bazli testler (CLOtest, HpFast), kagit bazl testler (PyloriTek,
ProntoDry) ve sivi bazl testler (UFT300, EndoscHp) dahil olmak iizere birgok ticari
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iireaz testi su anda mevcuttur ve farkli ticari RUT'lerin sonu¢ saglamak igin farkli
reaksiyon siireleri vardir. CLOtest'in dogru sonu¢ elde etmesi genellikle 24 saat
stirerken, PyloriTek'in daha hizli sonuglar saglamasi 1 saat ve UFT 300'in 5 dakika
siirmesini saglar. Ureaz testlerinin Onerilen siireden 6nce okunmasi yanlis negatif
sonuglara yol agabilir (Sert, 2012). Ticari kitlerin tasarimlarina ek olarak, biyopsi
numunesinde bulunan bakteri yogunlugu da RUT'nin reaksiyon siiresini ve tanisal
dogrulugunu etkilerken, pozitif bir RUT sonucu i¢in genellikle minimum 10000
organizma gerekir. Ureaz testlerinin tanisal dogrulufunu etkileyen diger faktorler
arasinda H2-reseptdr antagonistleri, UFE, bizmut bilesikleri, antibiyotikler, aklorhidri
ve kan varlig1 yer alir ve bunlarin timii yanlis negatif sonug¢ olasiligini artirir. Ayrica,
biyopsi orneklerinin formalin kontaminasyonu da RUT'lerin duyarliligin1 azaltir (Sert,

2012; Arslan, 2014).

Genel olarak, ticari hizli iireaz testlerinin 6zgiilliigli %95-%100'"in tlizerinde ve
duyarliligt %85-%95'in iizerindedir. Gastrik antral biyopsilerin sayisint artirmak,
RUT'lerin duyarliligini artirabilir ve ek korpus biyopsisi tanisal dogrulugu artirdigindan
ve H. pylori'nin esit olmayan dagilimi nedeniyle 6rnekleme yanliligini dnlediginden,
gastrik korpus ve antrumdan ikili biyopsi 6rnekleri sadece antrum biyopsi 6rneklerinden
tercih edilir. Ayrica antrum ve korpus 6rneklerinin RUT'den 6nce ayr1 6rnekler yerine
birlestirilmesi de RUT'un duyarliligini artirmig ve reaksiyon siiresini hizlandirmistir

(Vaira, vd., 2010).

Kanama, RUT'lerin duyarliligin1 ve 6zgiilliigiini 6nemli Ol¢iide azaltir ve bu
klinik durumda RUT'yi diger testlerden daha giivenilmez bir test haline getirir (Ozaslan,
vd., 2010). Peptik iilser kanamasi olan hastalarda farkli biyopsi sayisi ve bolgesinin
RUT sonuglar tizerindeki etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, antrumdan sadece
bir biyopsi ile karsilastirildiginda antrumdan dort biyopsi veya viicuttan bir biyopsinin
RUT duyarliligmi arttirdigr gosterilmistir. Bu ¢alismada antrumdan alman bir
biyopsinin duyarhilig1 %64 iken, antrumdan alinan dort biyopsinin duyarliligi %74 ve
viicuttan alinan bir biyopsinin duyarliligi %73 olarak bulunmustur (Lee, vd., 2015).
Gastrointestinal kanamasi olan hasta i¢in RUT hala seciliyorsa, tanisal dogrulugu

artirmak i¢in hem antrum hem de korpustan biyopsi yapilmasi 6nerilmektedir.

Polimeraz zincir reaksiyonu: H. pylori enfeksiyonunu tespit etmek igin
polimeraz zincir reaksiyonunun (PCR) uygulanmasindan beri, PCR gastrik biyopsi

numuneleri, tiikiirtik, diski, mide suyu ve degisken numunelerden H. pylori teshisi igin
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yaygin olarak kullanilmaktadir. PCR, diger konvansiyonel testlerle karsilastirildiginda
%095'in {lizerinde duyarlilik ve 6zgiillik saglar ve kanamasi olan hastalarda H. pylori
saptamada daha dogru sonuglara sahiptir. H. pylori'nin saptanmasi i¢in UreA, glmM,
UreC, 16S rRNA, 23S rRNA, HSP60 ve VacA genleri dahil olmak iizere bir¢ok hedef
gen kullanilmistir ve iki farkli korunmus hedef genin kullanilmasi 6zgiilligi artirabilir
ve bu da yanlig pozitif sonucun Oniine gegebilir, Ozellikle gastrik biyopsi Ornekleri
disindaki 6rnekler icin. Numunede gereken daha az bakteri, daha hizli sonuglar ve 6zel
isleme malzemelerine veya nakliyeye gerek olmamasi dahil olmak tizere PCR'nin diger
avantajlari, klinisyenlerin hastanin tedavisi hakkinda daha hizli ve daha dogru karar
vermesini saglar. Ayrica PCR, makrolid ve florokinolon direnci gibi antibiyotik
direncine yol acan spesifik mutasyonlarin ve CagA ve VacA gibi viriilans faktorlerinin

eszamanl saptanmasina da olanak tanir (Ozgiir, 2017).

Antibiyotik duyarlilik testinin genellikle altin standardi olarak kabul edilen agar
seyreltme yontemi (Etest) ile karsilastirildiginda, ger¢ek zamanli PCR'nin (RT-PCR)
bircok avantaji vardi Ilk olarak, PCR testinde formaldehitle sabitlenmis parafine
gomiilmiis mide dokusu kullanmak, Etest'te taze biyopsi 6rnegi kullanmaktan daha
uygun, hizli ve hassastir, ayrica bu ortamda RT-PCR, antibiyotik duyarlilik testinde
Etest'ten daha diisiik sonuglar gostermemistir. Ek olarak, PCR, Etest'te siklikla yanlis
negatif sonuca neden olan heterodirengli durumu saptamada daha giivenilirdir, sonug
olarak PCR, antibiyotik tedavisine baslamadan 6nce klinisyenler i¢in daha dogru bilgi
saglayabilir (Monno, vd., 2012). H. pylori enfeksiyonunu ve iliskili klaritromisin direnci
durumunu saptamak i¢in formalinle sabitlenmis parafine gomiilmiis numunelerde RT-
PCR kullanan yeni bir ¢alisma, fonksiyonel dispepsisi olan 385 hasta i¢in birinci
basamak tedavi olarak genotipik direng kilavuzlugunda dortlii tedavinin etkinligini
arastirdl. . Bu ¢alisgmada 136 hastaya (%35,3) H. pylori enfeksiyonu tanisi konmus ve
RT-PCR ve histolojik incelemelerin duyarliliklar1 sirasiyla 9%95,6 ve %69,9 olarak
bulunmustur. RT-PCR, birinci basamak ampirik tedavi i¢in bir rehber olarak bolgesel
antibiyotik diren¢ orani lizerine epidemiyolojik ¢aligma i¢in uygun bir yOntemdir.
Ayrica RT-PCR, antibiyotik direncine neden olan nokta mutasyonlar1 tespit edebildigi
gibi, nokta mutasyonunun degisimini veya yeni mutasyon olusumunu da
bulabilmektedir. Antibiyotik direncine neden olan mutasyonlarin zamanla olas1 degigimi

nedeniyle, PCR tabanli yOntemler kullanilirken S'ten fazla nokta mutasyonu
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tanimlamak, antibiyotik direncinin saptanmasinda iyi bir dogruluk elde etmek igin

onemlidir (Giirbiiz, 2013).

Endoskopi: Peptik iilser hastaliklari, atrofik gastrit, MALT lenfoma ve mide
kanseri gibi H. pylori ile iligkili hastaliklar1 teshis etmek i¢in genellikle geleneksel
endoskopik muayene yapilir. Endoskopi ayrica, hizli iireaz testi, histoloji, kiiltiir ve
molekiiler yontemler dahil olmak {izere diger invaziv testlerle ilgili daha ileri ¢aligmalar
icin biyopsiden genellikle mide mukozasi olmak iizere ornekler elde etmek i¢in rutin
olarak kullanilan bir aragtir. Antrum, ¢ogu durumda H. pylori enfeksiyonunu saptamak
icin tercih edilen bir biyopsi yeridir, ancak yanlis negatif sonu¢lardan kaginmak i¢in
antral atrofi veya bagirsak metaplazisi olan hastalarda daha biiyiik egriden korpus
biyopsisi 6nerilmektedir (Lee, vd. 2012). Farkli klinik ortamlarda H. pylori'nin midede
esit olmayan dagilimi, biyopsiye dayali incelemelerde kagmilmaz olarak 6rnekleme
hatalarma yol acar ve endoskopik inceleme sirasinda H. pylori enfeksiyonunun gergek

zamanl teshisi i¢in birkag girisimde bulunulmustur.

Geleneksel endoskopiden elde edilen kizariklik, mukozal sislik veya nodiiler
degisiklik gibi ¢ogu gastrik mukozal 6zellik, H. pylori enfeksiyonunun teshisi i¢in
yeterince spesifik degildir ve dogru teshiste sinirli deger saglar. Mide mukozasinin
standart endoskopi ile dikkatli bir sekilde yakindan gézlemlenmesi tanisal dogrulugu
artrrabilir, ancak zaman alic1 olabilir ve diger invaziv testlerden daha iyi sonuglar

vermeyebilir (Uyanik ve Aktas, 2007).

Konvansiyonel endoskopiye ek olarak, H. pylori'nin spesifik iireaz aktivitesi
temelinde H. pylori enfeksiyonunun teshisi i¢in fenol kirmizisi ile kromoendoskopi de
degerlendirilmistir. Ancak bu yontem diisiik duyarliligi (%73-%81) ve diisiik 6zgilligi
(%76-%81) nedeniyle giivenilir bir test degildir (Usta ve Ozen, 2007).

Biiyiite¢li endoskopi, mide mukozasindaki ylizey mikro yapisinin dogrudan
gbézlemlenmesini saglar ve mide mukozasmin yiiksek ¢oziiniirliikli endoskopik
paternleri, H. pylori enfeksiyonu da dahil olmak tizere histopatolojik degisikliklerle
yiiksek oranda iliskilidir. Biiyiite¢li endoskopi kullanilarak indigo karmin boyama ile H.
pylori-pozitif korporal gastriti ongérme duyarliligi ve 6zgiilligii sirasiyla %97.6 ve
%100 idi. Ancak H. pylori-pozitif antral gastritte duyarlilik ve 6zgiilliik sirasiyla %88.4
ve %75.0'e diismiistiir. Konfokal lazer endomikroskopi (KLE), endoskopi sirasinda

mide mukozasinin yiizey alt1 analizini ve in vivo histoloji incelemesini saglayan diger
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biiyiitiicii endoskopik tekniktir. H. pylori tanis1 icin CLE bulgularma dayali beyaz
noktalar, notrofiller ve mikroapseler olmak iizere ii¢ 6zellik kullanildi ve dogruluk,
duyarlilik ve 6zgiillik sirastyla %92.8, %89.2 ve %95.7 idi (Gonen, vd., 2009). H.
pylori enfeksiyonunu saptamak i¢in biiyiitiilmiis dar bant goriintiileme ve I-tarama da
kullanilmistir, ancak degisken sonuglar vermistir (Usta ve Ozen, 2007). Biiyiitegli
endoskopiden elde edilen goriintii 6zelliklerinin farkli siniflandirmalari, farkli teshis
dogrulugu saglar ve endoskopik testin dogrulugu da operatore baglhidir; bu, kullanimimin
deneyimli siipervizorden egitim siireci ve yerel endoskopi biriminden ekipman
bulunmasini gerektirdigi anlamma gelir (Gonen, vd. 2009). Ayrica, goriintli
zenginlestirme teknigiyle veya bu teknik olmadan biiylitme kullanilarak yapilan dikkatli
inceleme de zaman alicidir ve hastaya diger biyopsi tabanli testlerden daha fazla
rahatsizlik verebilir. Bu faktorler genellikle rutin uygulamada H. pylori enfeksiyonunu

saptamak i¢in biiylitiicii endoskopinin klinik kullanimin1 sinirlar.

3.5.2 Noninvaziv yontemler

Giinlimiizde noninvaziv olarak iire nefes testi, serolojik testler, diskida antijen

arama ve molekiiler yontemler gibi yontemler kullanilmaktadir.

Ure nefes testi: Ure nefes testi (UBT) neredeyse 30 yildir kullanilmaktadir ve
halen H. pylori enfeksiyonunun teshisi i¢in en popiiler ve invaziv olmayan testtir. H.
pylori'nin {ireaz aktivitesiyle, hasta tarafindan alinan 13C- veya 14C-isaretli tire midede
etiketli CO2'ye hidrolize edilir, ardindan etiketli CO2 kanda emilir ve etiketli CO2'nin
Olciilebilecegi nefesle disar1 verilir. Hasta, bakteri ve testin kendisi gibi bir¢ok faktor
UBT'in sonuglarimi etkilese de, UBT standartlastirilmis prosediirler altinda %95'e
yakin hassasiyet ve 6zgiilliik ile son derece dogru ve tekrarlanabilir bir test olarak kabul
edilmektedir. Dispeptik semptomlar1 olan yetiskin hastalarda UBT'nin tanisal
dogrulugunu degerlendirmek i¢in yakin zamanda yayinlanan bir meta-analiz,
havuzlanmis duyarliligin %96 (%95 GA: 0,95-0,97) ve havuzlanmis 6zgilliigiin %93
(%95 GA: 0,91-0,94) oldugunu gostermistir (Fervana, vd., 2005). UBT ayni1 zamanda
epidemiyolojik calismalar ve eradikasyon tedavisinin etkinligini degerlendirmek icin de
yararhdir. Yanlis negatif sonuglardan kaginmak i¢in hasta muayeneden 2 hafta 6nce PPI
ve 4 hafta Once antibiyotik almayi birakmalidir. Kanama ayrica UBT'nin tanisal

dogrulugunu etkiler ve yanlis negatif sonucu azaltmak i¢in kanamadan sonra gecikmis
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UBT zorunludur. Nadiren de olsa bazen midede bagka iireaz iireten patojenlerin varligi

da yanlis pozitif sonuglara neden olur (Giindiiz6z, 2011).

UBT, pediatrik hastalarda H. pylori enfeksiyonunu tespit etmek icin basit,
invaziv olmayan ve giivenli gibi bir¢ok avantaja sahip uygun bir yontemdir, ancak
UBT'nin pediyatrik hastalardaki dogrulugu, 6zellikle daha kiiciik cocuklar olmak {izere
yetiskin hastalarda kullanilan kadar iyi degildir. 6 yasindan biiylik, %75 ila %100
duyarlilik ve 6zgiillige sahiptir (Glindiizoz, 2011).

14C-UBT'den gelen radyasyon dogal ortamdan alinan radyasyondan daha diisiik
oldugu i¢in 14C-UBT cocuklar ve hamile kadinlar i¢in giivenli olsa da, radyasyona
maruz kalmamak i¢in 14C-UBT'ye gore 13C-UBT tercih edilir. Pahali ekipmanin
yoklugunda ve 13C-UBT'nin yiiksek maliyetini 6deyebilme yeteneginde ise, 14C-UBT
gelismekte olan iilkelerde daha popiilerdir (Giindiiz6z, 2011). 13C-UBT ve 14C-UBT
arasindaki tanisal dogruluk farkli degildir ve her iki test de H. pylori enfeksiyonunun
tanisinda invaziv olmayan cesitli testler arasinda altin standart olarak kabul edilebilir
(Fervana, vd., 2005). H. pylori teshisi i¢in hastalara oral 14C-iire uygulamasi igin
kullanilan, kapsiillenmemis ve kapsiillenmemis iki protokol vardir. Baslangicta,
kapsiillenmis 14C-UBT, iireaz iireten oral floranin etkisiyle 14C-iire hidrolizi sorununu
onlemek icin gelistirilmistir ve bu yontem, erken nefes drneklerinde yanlis pozitif sonug
sorununu ortadan kaldirmistir (Hamlet, vd., 1995). Bununla birlikte, 14C-iire igeren
kapsiiliin mide yolundan hizli ge¢isi veya nefes alma fazi sirasinda midede tam olarak
¢Oziinmemesi, kapsiillenmis 14C-UBT'nin kapsiillenmemis protokolden daha iistiin bir

secenek olmayabilir (Fervana, vd., 2005).

Antikor Bazh Testler: Anti-H tespitine dayali ¢ok sayida serolojik test. H.
pylori tanist i¢in yaygin olarak kullanilan pylori IgG antikorlar1 vardir ve EIA testi
bunlar arasinda en yaygin ve kesin sonug veren tekniktir. Serolojik testler ucuz, hizli ve
hastalar tarafindan kabul edilebilir olmalarindan dolay1r epidemiyolojik calismalarin
taranmasinda da siklikla kullanilmaktadir. Son zamanlarda H. pylori enfeksiyonunun
serolojik teshisi i¢in alt1 yiiksek diizeyde immiinojenik viriilans faktorii (CagA, VacA,
GroEL, gGT, HepC ve UreA) kullanan yeni bir seri immiinolojik test olan recomLine
H. pylori IgG tanitilmistir. recomLine, EIA ve immunoblot'un aksine, farkli H. pylori
antijenlerine kars1 spesifik antikor yanitinin tanimlanmasina ve ayrim giiciiniin
artmasma olanak tanir. Histoloji ile karsilagtirildiginda, recomLine sirastyla %97,6 ve

%96,2 duyarlilik ve 6zgiillik gostermistir (Malfertheiner, vd, 2012).
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Serolojik testin diger bir avantaji da serolojik testlerin dogrulugunun iilser
kanamasi, gastrik atrofi ve diger invaziv veya invaziv olmayan testlerde yanlis negatif
sonuglara neden olan PPI veya antibiyotik kullanimindan etkilenmemesidir. Bununla
birlikte, serolojik test, eradikasyon tedavisini degerlendirmek igin giivenilir bir test
degildir ¢iinkii antikor seviyeleri, basarili eradikasyondan sonra bile kanda uzun siire
kalabilir (Malfertheiner, vd, 2012). Serolojik testler, aktif enfeksiyon ile gecmiste H.
pylori'ye maruz kalma arasinda ayrim yapmadigindan, eradikasyon tedavisinden 6nce

diger testlerle daha fazla dogrulama gereklidir (Geng, 2011).

Serolojik test, patogenez ve viriilans faktorlerinin arastirilmasinda da 6nemli bir
rol oynar ¢iinkii birka¢ antijenik protein, immiinolojik tekniklerle saptanabilir ve ek
tanisal deger saglar. Yiiksek riskli H. pylori suslar1 ile enfekte olmus hastayi serolojik
testlerle belirlemek icin potansiyel biyo belirtecler bulmak {izere cesitli girisimlerde
bulunulmustur. H. pylori antikoru ile birlestirilmis pepsinojen (PG) I, PG 1l ve PG I/l
orani seviyeleri, atrofik gastrit ve mide kanseri riskini tahmin etmek i¢in yaygim olarak

kullanilmaktadir (Giindiizoz, 2011).

Diskida antijen arama: Diski antijen testi (SAT), H. pylori enfeksiyonunun
tanisinda global meta-analizde sirasiyla %94 ve %97'lik duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
diger invazif olmayan bir yontemdir (Gispert vd., 2006). Bu yontem, digki 6rneklerinde
H. pylori antijeninin varligini saptar. H. pylori saptamasi i¢in kullanilan iki tiir SAT
vardir: poliklonal antikorlar veya monoklonal antikorlar kullanan enzim immiinolojik
tahlili (EIA) ve immiinokromatografi tahlili (ICA) tabanli yontemler. H. pylori
enfeksiyonunun teshisi i¢in birgok SAT mevcuttur ve farkli SAT'lar ve farkli ¢calisma
tasarimu ile farkli ¢alismalardan farkli teshis dogrulugu gosterilmektedir. Genel olarak,
monoklonal antikor bazl testler, poliklonal antikor bazli testlerden daha dogrudur ve
EIA bazl testler, ICA bazl testlerden daha giivenilir sonuglar saglar. Bununla birlikte,
ICA tabanli testlerin gerceklestirilmesi kolaydir ve 6zel ekipman gerektirmez, bu da onu
ofis i¢i testler ve gelismekte olan iilkeler i¢in uygun kilar. Yeni bir monoklonal ICA
tabanli SAT, Atlas H. pylori Antijen Testi de yakin zamanda piyasaya siiriilmiistiir ve
%91,7 duyarlilik, %100 6zgiilliik ve %96,6 dogrulukla 6nceki monoklonal ICA tabanli
SAT'lardan daha iyi sonuglar saglamistir (Korkmaz, vd., 2013).

UBT'nin yani sira, monoklonal EIA tabanli SAT da H. pylori eradikasyon
tedavisinin etkinligini degerlendirmek icin kilavuzlar tarafindan onerilen giivenilir bir

testtir ve tedavi bitiminden sonra test siiresi en az 4 hafta olmalidir. Onceki meta-
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analizde, tedaviden sonra eradikasyonu dogrulamak icin monoklonal SAT i¢in
birlestirilmis duyarlilik ve o6zgilliik srasiyla %93 ve %96 idi. Son arastirmalarda,
monoklonal ETA tabanli SAT'larin %91,6-%100 duyarlilik ve %93,6-%98,4 6zgiilliik ile
H. pylori eradikasyon tedavisinin sonug¢larmni belirlemek i¢in yararli ve dogru bir arag
oldugu dogrulanmistir (Uslu, 2020). Ayrica monoklonal ICA tabanli SAT'lar, RAPID
Hp Star ve ImmunoCard STAT! HpSA da %90.0-%100 sensitivite ve %93.6-%94.9

spesifite ile umut verici sonuglar vermektedir (Altindis ve Ozdemir, 2003).

Eradikasyon tedavisinin degerlendirilmesine ek olarak, monoklonal SAT
pediatrik hastalarda H. pylori enfeksiyonunun teshisi i¢in uygun, invazif olmayan ve
faydali bir testtir. 6 ila 30 aylik ¢ocuklarda SAT uygulanan bir ¢alisma, ¢ok kiiglik
cocuklarda H. pylori enfeksiyonunun teshisi i¢cin SAT'n giivenilir sonuglarmni
gostermistir (Dilaveroglu, 2017). SAT'n dogrulugu antibiyotik, UFE, N-asetilsistein,
bagirsak hareketi ve iist gastrointestinal kanama gibi ¢esitli faktorlerden etkilenir.
Testten O6nce sicaklik ve tasima siiresi gibi numunenin korunmasi ve kesme valfi de

SAT'in teshis dogrulugu tizerinde etkilere sahiptir (Basmaci, 2020).

3.6 Helikobakter Pylori ile iliskili Hastahklar

H. pylori enfeksiyonu, kronik gastrit, gastrik iilser, duodenal iilser, gastrik
adenokarsinom ve gastrik mukoza ile iliskili lenfoid doku lenfomalarinin baslica
nedenidir (Suerbaum ve Michetti, 2015). Son yillarda, hematolojik, metabolik,
kardiyovaskiiler, norodejeneratif ve alerjik bozukluklar dahil olmak iizere H. pylori
enfeksiyonunun ekstragastroduodenal belirtilerinin biiyiileyici konusu hakkinda bir¢ok
makale yaymnlandi (Realdi, vd., 1999; Suzuki vd.,2011; Banici vd., 2012; Deng, vd.,
2013; Buzas, 2014; Franceshi, vd., 2014).

H. pylori midede kolonize oldugunda genellikle asemptomatiktir. Patojenle
enfekte olanlarin yaklasik %20'si daha sonraki yasamlarinda gastroduodenal hastalik
yasar. Kronik aktif gastrit, H. pylori enfeksiyonundan sonra gelisir. Bu ajanla enfekte
olan tiim hastalarda histolojik olarak saptanabilir mide iltihab1 olmasina ragmen, bu
iltihap genellikle asemptomatiktir. Rhesus maymunlar1 ve pigtailler {izerinde yapilan
deneysel caligmalar sonucunda H. pylori'nin yiizeyel gastrite neden oldugu saptanmistur.
Rhesus maymunlarinda H. pylori enfeksiyonunun neden oldugu gastritin H. pylori

eradikasyonu ile iyilesme siirecinde oldugu kanitlanmistir (Ustagelebi ve ark., 1999;
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Topgu ve ark., 2002; Hatakeyama, 2006; Kusters ve ark., 2006; Basustaoglu ve ark.,
2010; Simsek ve Binicier, 2011).

H. pylori'nin insan mide bdlgesinde kolonizasyonu sonucunda asemptomatik
tastyiciliktan non-iilser dispepsiye kronik gastritten aktif akut atrofik gastrite, peptik
iilserden MALT lenfoma kadar degisen gastroduodenal patolojiye neden oldugutespit
edilmistir. midenin lenfomalar1 ve karsinomlari. mide fundus bolgesi tutulumu sonucu
gastro-6zaofagial reflii ve iist gastrointestinal sistem karsinomalar1 ile de irtibat1 oldugu
belirlenmistir (Suerbaum ve Michetti., 2002; Ozden, 2006; Basustaoglu ve ark., 2010;
Simsek ve Binicier, 2011; Algingil, 2013).

3.6.1 Akut enfeksiyon

Akut, genellikle asemptomatiktir. Bazi hastalarda tokluk hissi, agri, mide
bulantisi, kusma, iist karin agrist ve siskinlik gibi belirtiler gériilmektedir. Semptomlar
birka¢ giin ile iki haftaya arasinda goriilebilir ve genellikle bir haftadan az siirer.
Hastaligin tablosu genellikle gida zehirlenmesine benzer. Cocuklarda ishale sebep
olabilir. Bakteri viicuda girdikten sonra uzun yillar midede kalabilmektedir.
Hipoklorhidri tablosu olusabilir. Hipoklorhidri sendromunun aslinda H. pylori
enfeksiyonunun neden oldugu akut bir hastalik oldugu artik genel olarak kabul
edilmektedir. Kolonizasyona karsi doku ve serolojik reaksiyon olusur (Kadanali ve

Ozkurt., 2004; Tiinger, 2008).

3.6.2 Gastrit

H. pylori ile iligkili en yaygin enfeksiyon kronik gastrittir. Bu patojenle enfekte
olan hemen hemen tiim insanlar gastritten muzdariptir. Midede gastritin olustugu bolge
ve yaralanmanin siddetine gore mide iilseri, duodenum iilseri, mide karsinomu ve
MALT gibi patolojiler ortaya ¢ikabilir. Fakat genellikle gastrit olusur; asemptomatik
yiizeyel gastrite yol agar (Kadanali ve Ozkurt., 2004; Kusters ve ark., 2006; Tiinger,
2008; Basustaoglu ve ark., 2010; Simsek ve Binicier, 2011).

H. pylori genellikle midenin asitligin nispeten diisiik oldugu antrum bolgesine
yerlesir. H. pylori'nin mide mukozasindaki dagilimi heterojendir. Mideden alinan
biyopsi Ornekleri genellikle mide mukozasinin normal hiicre yapisinin kayboldugunu
gosterir. Ayrica, mukozal hiicrelerin diizensiz bir sekilde diizenlenmesi ve mukus

iceriginde bir azalmanin yani sira, lamina propria tabakasinin kronik iltihaplanmasini
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gosteren hiicre infiltrasyonu da vardir. H. pylori, midenin antrum ve korpusundaki epitel
hiicrelerine baglanarak akut notrofilik gastrite neden olur ve nétrofillerin lamina
propriaya yogun bir sekilde go¢ etmesine neden olur ve akut gastrit sirasinda midede
onemli miktarda hipoklorit gdzlenir. Akut gastrit birka¢ haftadan birka¢ aya kadar
stirebilir. Konagin enfeksiyona karst immiin yanit1 genellikle yetersiz oldugundan,
inflamasyon aktif kronik gastrite ilerler (Topgu ve ark., 2002; Kusters ve ark., 2006;
Tiinger, 2008; Simsek ve Binicier, 2011).

3.6.3 Gastrik iilser

Mide {ilseri olan hastalarda duodenal iilseri olan hastalardan daha az H. pylori
kolonizasyonu goriiliir. Mide iilserlerinin en ©&nemli nedeni aspirin veya NSAI
kullannmidir. Bu ilaglarn  kullanimi disinda en sik nedenin H. pylori oldugu
belirlenmistir. Antimikrobiyal tedavinin sonuglar1 duodenum iilseri ile benzerdir

(Kadanali ve Ozkurt., 2004; Tiinger, 2008; Basustaoglu ve ark., 2010).

3.6.4 Duodenal ilser

Mide {ilseri olan hastalarda duodenal iilseri olan hastalardan daha az H. pylori
kolonizasyonu goriiliir. Antimikrobiyal tedavinin sonuglar1 duodenum iilseri ile
benzerdir (Kadanali ve Ozkurt., 2004; Tiinger, 2008; Basustaoglu ve ark., 2010). Mide
ve duodenumdaki iilserlere genellikle peptik iilserler denir. Bu iilser hastalarda uzun
yillar boyunca ataklar ild seyreden kronik bir hastalik oldugu ifade edilmistir. Mide
agris1 hastada gozlenen en karakteristik semptomdur. Bu agr1 siklikla aglik sancilari
olarak kendini gostermektedir. Anti-asit kullanimiyla ya da yiyip i¢gme ile agrinin
gectigi goriilmektedir. Ozellikle yash hastalarda perforasyon ve kanama seklinde ¢ok
ciddi komplikasyonlar ve bu komplikasyonlara bagh 6liim goriilebilmektedir (Tiinger
2008).

3.6.5 Gastrik karsinoma

Mide kanseri diinyada en sik goriilen ikinci timordiir. IACR, H. pylori'yi 1994
yilinda grup 1 kanserojen olarak ilan etmistir. Kansere zemin hazirlayan onciil
degisiklikler; atrofik gastrit ve intestinal metaplazi durumlaridir. (Tiinger, 2008; Topcu
ve ark., 2008).

Kanser gelisimindeki ana faktoriin hastanin bu enfeksiyona yakalandigi yas ile

iligkili oldugu ve karsinogenez olusumu i¢in uzun bir indiiksiyon doneminin gerekli
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oldugu ongoriilmistiir. Uzun siireli H. pylori enfeksiyonlarinin, kanser i¢in dnemli bir
risk faktorii olan intestinal metaplazisine neden oldugu bildirilmistir. Cesitli
epidemiyolojik ¢aligmalar, mide kanseri insidansinin yiliksek oldugu popiilasyonlarda H.
pylori enfeksiyonu insidansinin da yiiksek oldugunu ve mide kanseri 6liim oranlari ile
H. pylori enfeksiyonu arasinda cografi bir tutarlilik oldugunu gostermistir. H. pylori ile
enfekte kisilerde mide kanseri riski 3 ila 6 kat artar ve mide kanseri olan kisilerin

yaklagik %50'sinde H. pylori pozitif bulunur. (Algyngil, 2013).

H. pylori enfeksiyonu ile dogrudan iliskili oldugu belirtilen ikinci kanserojen
durum, gastrik lenfoma, diger adyla, lenfoid dokunun mukozal iligkili bir tiimoriidiir.
Mide mukozasi normalde anatomik olarak lenfoid doku igermez. H. pylori'nin sebep
oldugu gastritte, mukoza zarmin yiizeyinde MALT adi verilen lenfoid folikiiller goriiliir.
MALT neredeyse her zaman H. pylori kolonizasyonuna yanit olarak ortaya ¢ikar. H.
pylori'nin neden oldugu kronik antijenik stimiilasyonun patogenezde rol oynadigi,
bunun sonucunda poliklonal lenfoid yanitin uyarildigi ve bunun sonucunda neoplastik
transformasyonun gelistigi ileri siiriilmektedir. MALT lenfoma ile H. pylori arasindaki
iliski mide kanserine kiyasla ¢cok daha nettir. MALT lenfomali hastalarin neredeyse
tamami (%90'dan fazla) H. pylori i¢in pozitiftir. Bununla birlikte, H. pylori-pozitif
vakalarn %]1'inden azinda MALT lenfomalar1 gelisir. Bu sebeple MALT lenfomali
hastalarm uzun dénem takibi zorunludur (Topgu vd. 2002; Kadanali ve Ozkurt. 2004;
Kusters vd. 2006; Tunger 2008).

3.6.6 MALT lenfoma (Mucosa-Associated Lymphoid Tumors)

MALT lenfoma, "mukosa ile iliskili lenfoid doku lenfomasi" olarak da bilinen,
lenfoma olarak adlandirilan bir kanser tiirti olarak kabul edilmektedir. Bu kanser tiirt,
lenf sisteminin bir parcasi olan lenfosit adi verilen hiicrelerin olgunlagsmamis sekilde

kontrolsiiz sekilde tiremesiyle olusur (Demir vd., 2004: 86).

MALT lenfoma, mukozalara veya mukozay1 6rten dokulara dogru gelisen, yavas
ilerleyen bir kanser tiiriidiir. MALT, "mukozalla iligkili lenfoid doku" anlamina gelir ve
mukozalarda (6rnegin, gozler, burun, agiz, mide, bagirsak, akcigerler, tiroid bezleri ve
diger organlarin dokularinda) bulunan lenfoid hiicreleri ifade eder (Demir vd., 2004:
88).
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MALT lenfoma, genellikle diger kanser tiirlerine gore daha yavas ilerleyen bir
kanser tiiriidiir. Bu nedenle, semptomlar genellikle baglangicta hafiftir ve yillarca devam
edebilir. Semptomlar, kanserin viicudunuzdaki yerine ve boyutuna baglidir. MALT
lenfoma tedavisi, hastaligin yerine, biiyiikliigiine ve ilerleme durumuna baglidir. Tedavi
secenekleri arasinda cerrahi miidahale, kemoterapi, radyasyon tedavisi ve hedeflenmis
terapiler yer alabilir. MALT lenfoma, diger kanser tiirleri gibi tekrarlayabilir olabilir ve
yagsam boyu takip gerektirebilir (Erbaycu, vd, 2002: 19).

3.6.7 Gastro-ozefageal reflii hastahg (GORH)

Son yiizyilda H. pylori prevalansinda azalma olmasina ragmen yemek 6zofagus
adenokarsinomu, Barrett 6zofagusu, gastro-6zofageal reflii hastaligi diizeylerinde
azalma olmadig1 aksine giderek arttig1 bildirilmistir. Calismalar sonunda elde edilen
veriler, Cag+ suslar1 ile Barrett's 6zofagus ve 6zofageal adenokarsinoma arasinda ters
bir iliski oldugunu géstermistir. Baska bir calismada, H. pylori eradikasyonundan sonra
duodenum iilseri olan kisilerde gastro6zofageal reflii hastaligi insidansinin iki katmna
ciktig1 ve gastrodzofageal reflii hastalarmin ¢aligmada kontrol grubuna gore daha az H.

pylori ile kolonize oldugu saptanmistir (Kusters vd. 2006; Tiinger, 2008).

H. pylori enfeksiyonu insidansmnin azalmasiyla GORH insidansmin artmasi
nedeniyle H. pylori enfeksiyonunun GORH gelisimine karsi koruyucu bir rol
oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Ancak H. pylori enfeksiyonu ile GORH arasindaki
iliski diisiiniildiigiinde; H. pylori'nin GORH'ye kars1 koruyucu olmadig1 ve bu bakteri ile
enfeksiyonun GORH'yi tetikleyebilecegi veya onceden var olan GORH'yi
siddetlendirebilecegi de One siiriilmiistiir (Kusters, 2006; Algingil, 2013).

3.6.8 Fonksiyonel dispepsi

Ulser olmayan veya fonksiyonel dispepsi, 6zellikle endoskopi dahil olmak iizere
teshis muayenesi swrasinda tanimlanabilir yapisal anormallikler olmaksizin st
gastrointestinal rahatsizlik semptomlarinin (mide agrisi, bulanti, siskinlik, erken doyma,
hazimsizhk ve gegirme ve aralikli kusma) varligi olarak tanimlanir. Ulseri olmayan
ancak dispeptik sikayetleri olan hastalarin %4-21'inde hazimsizlik sikayetlerinin
baslamasindan sonraki bir yil i¢inde iilser gelistigi gosterilmistir. Fonksiyonel dispepsi
ve H. pylori arasindaki iliski gz Oniine alindiginda; H. pylori prevalansinin diisiik
oldugu iilkelerde fonksiyonel dispepsili hastalarla yapilan caligmalarda H. pylori

prevalansimin kontrollere gore daha yiiksek oldugu saptanmustir. Son arastirmalar, bazi
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dispepsi vakalarinda H. pylori eradikasyonunun semptomlar1 azalttigini ve plasebodan

%10 daha etkili oldugunu gostermistir (Kusters, 2006; Tiinger, 2008).

3.7 Tedavi

H. pylori diinyada en yaygin infeksiyonlardan biri olarak kabul edilmektedir
(Simsek ve Binicier, 2011). H. pylori'nin diinyadaki niifusun hemen hemen yarisin
enfekte ettigi ifade edilmektedir. Bununla birlikte H. pylori eradikasyonu igin verilen
miicadelede en dnemli sorun ¢esitli suslarin varligi ve antibiyotik direncidir. H. pylori,
gastrite sebep olmast ve tedaviyle eradike edilmesi sebebi ile semptom ve
komplikasyonlar1 ne olursa olsun bulasici bir hastalik olarak kabul edismistir. Su anda,
H. pylori sikligi, yiiksek sikligm oldugu bdlgelerde semptomsuz dispeptik geng
hastalarda "test et-tedavi et" yontemi Onerilmektedir. H. Pylori sikligmin disiik
prevalans gosterdigi yerlerde ise endoskopiye dayali tedavi stratejilerinin kullanilmasi1

vurgulanmustir (Uslu, 2020) .

H. pylori enfeksiyonunun tedavisi, antimikrobiyal ve antisekretuar ajanlarin bir
kombinasyonuna dayanmaktadir. Antimikrobiyal ajanlarin bakterisidal etkisini gérmek
amaciyla antisektretuar ajanlar ile gastrik ph‘nin yiikseltilmesi gerekmektedir. Tiim
bunlara ek olarak, mekanizmalar1 ve faydalar1 heniiz tam olarak belirlenmemesine
ragmen H. pylori'yi eradike etmek icin ¢esitli bitkisel ilaglar ve probiyotikler de
kullanildig1 goriimektedir. H. pylori'yi tedavi etmek i¢in kullanilan antibiyotikler
arasmnda Kklaritromisin, levofloksasin, amoksisilin ve metronidazol bulunmaktadir.
Klaritromisin, levofloksasin, metronidazoliin etkileri konsantrasyona baghdir.

Amoksisilinin bakterisidal etkisi zamana baghdir (Basmaci, 2020).

H. pylori’yle baglantis1 kesin bir sekilde ispatlanmis hastaliklarda eradikasyon
tedavisinin yapilmasi onerilmektedir. Aktif H. pylori enfeksiyonu olanhastaarda mide
suyunun salgilanmasmi azaltan proton pompasi inhibitdrleri, antasitler gibi ilaglarin
kullanilmas1 H. pylori'nin antrumdan mide goévdesine ge¢mesine veya gecirilmis bir
enfeksiyonun siddetini artirmasina neden olur. Buna bagli olarak kronik atrofik gastrit,
mide kanseri riskinin artmasina sebep olmaktadir. Bu sebeple uzun siire anti sekretuvar
ila¢ kullanan bireylerde H. pylori eradikasyonu yapilmasi gerekmektedir. Mide iilseri,
duodenum iilseri, endoskopik ve histopatolojik olarak dogrulanmis atrofik gastrit,
MALT lenfoma, mide ameliyat1 veya bagka nedenleri olanlar, ailesinde mide kanseri

Oykiisii olanlar, gastrodzofageal reflii gibi uzun siireli proton pompasi inhibitdrleri
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kullanmasi gerekenler, bunun yani sira uzun siireli steroidal olmayan anti-steroidal anti-
enflamatuar ilaglara ihtiya¢ duyanlar, Antiinflamatuar ila¢ kullanan hastalarda H. pylori

eradikasyonunun yapilmasi gerekmektedir (Tiinger 2008).

3.8 Korunma

H. pylori'nin karm agrisi, mide bulantisi ve kusma ile birlikte iki akut gastrit
epidemisine ve epidemilerde hastalanan kisilerde hipoklorhidriye neden oldugu
bildirilmistir. Bu hastalarin etkeni gastroskopi sirasindaaldiklart belirlenmistir. Bu
sebeple gastroskopide kullanilan aletlerin sterilize edilmesine 6zen gosterilmesi
gerekmektedir. H. pylori'nin dnlenmesi ve kontroliine yonelik yontemler tam olarak

acikliga kavusmamustir (Altyndish ve Ozdemir, 2003).
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4. MATERYAL ve METOD

4.1 Tezin Amaci

H.pylori, peptik {ilser ve kanser patogenezinde oynamakta ve ayrica
ekstragastrik enfeksiyonlara sebep olabilmektedir. Bu bakteri, enfekte kisiler tarafindan
fekal-oral, oral-oral ve gastrointestinal yollarla bulasabilir. Bu ¢alisma, Mus ilinde gida
sektoriinde calisan iscilerin gaitalarinda H. pylori antijeninin varligini arastirmayi

amaclamaktadir.

4.2 Tezin Onemi

Gram negatif, spiral sekilli ve mikroaerofilik bir patojen olan H. pylori, insan
mide epitelinin mukoza katmanlarini kolonize etme yetenegine sahiptir. Uzun stireli H.
pylori enfeksiyonunun insanlarda peptik iilser hastaligi, mide adenokarsinomu ve kronik
gastritte 6nemli bir nedensel faktor oldugu diisiiniilmektedir.1 Ek olarak, ekstra mide
enfeksiyonlarma (idiyopatik trombositopenik purpura, sideropenik anemi gibi) ve

kardiyovaskiiler hastaliklara yol agmaktadirlar.

H. pylori enfeksiyonlari, invaziv ve noninvaziv testlerle tanimlanabilir.
Noninvaziv testler arasinda seroloji, iire nefes testleri ve digki antijen testleri yer
alirken, mide biyopsileri invaziv testler arasinda yer almaktadir.3 Bu testler arasinda
diski antijen testinin kullannmi kolay, hizli ve yararli oldugu belirtilmektedir.4-6
Yapilmis ¢alismalarda bolgemize ait HpSA prevalansinm %23.0 ile %39.9 arasinda
oldugu bildirilirken, iilkemizin diger bolgelerinde ¢esitli prevalans oranlar1 (% 20.3
ila% 64.0) bildirilmistir. 9-11 Bu bakterinin biiyiik olasilikla kisiden kisiye temasla
bulasmaktadir. Ayrica H. pylori enfeksiyonu kotii yasam kosullari ile ilgilidir. Giiglii
kanitlarin olmamasima ragmen enfeksiyonun olasi bulagsma yollar1 olarak fekal-oral,
oral-oral veya gastro-oral kontaminasyonlar oldugu diisiiniilmektedir.12 Cesitli bulgular

ise H. pylori su kaynakli enfeksiyon hipotezini desteklemektedir.

Bununla birlikte, gida kaynakli bir patojen olarak H. pylori'nin 6nemini
vurgulayan kapsamli ¢aligmalara artan bir ihtiya¢ vardir.13-14 Bu ¢alisma ile, HpSA'nin
gida endiistrisinin farkli dallarinda c¢alisan iscilerde arastirilmasi ve potansiyelinin
ortaya ¢ikarilmasi amaglanmistir. Bu c¢alisma gida c¢alisanlarmda H. pylori
enfeksiyonunun epidemiyolojik olarak ortaya konulmasi agisindan 6nem arz ettigi

diistiniilmektedir.
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4.3 Materyal

Arastirmaya Mus ilinde gesitli gida sektorlerinde (Cayevi, Lokanta, Pastane,
Kasap, As¢1, Firin, Kantin, Sarkiiteri, Market) sektorlerinde ¢alisan ve yaslar1 18-90 yas
aras1 yaklagik 250 goniillii dahil edilmistir. Gida ¢alisanlarinin goniillik onam formu
onaymdan sonra kendilerinden taze gaita numuneleri ile beraber tanimlayict olmasi

acisindan bazi demografik bilgiler istenmistir.

4.4 Yontem

Alinan gaita numuneleri 3-4 Saat buzdolabinda bekletilmistir. H. pylori hizli
antijen testi immiinokart testini uygulamak i¢in aplikator ¢ubuk digkiya daldirilarak
numune alinmistir. Aplikator ¢ubuk ile digki 6rneginden piring tanesi biiylikliiglinde
ornek alinacak ve tilipiin kapagi kapatilarak, iyice vortekslenmistir. Tiiplin ucu kirilarak
immiinokart testinin yuvarlak penceresine diski 6rneginden dort damla damlatilip
yaklasik 5 dakika beklenilerek sonug¢ gozle okunmustur. Digki 6rneginde H. pylori
antijeni varliginda kit igindeki bulunan antijene 6zgiil spesifik bir monoklonal antikor
ile kaplanmig kolloidal lateks parcaciklar1i reaksiyona girerek, kromatografik bir
reaksiyon sonucunda kirmizi bir bant halinde goriilmesi beklenmistir.

Calisma sonunda ise veri analizi yapilmistir.

Sekil 4.1. H. pylori hizli antijen testi; Pozitif sonug 6rnegi
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Sekil 2. H. pylori hizl antijen testi; Negatif sonug 6rnegi

4.5 istatistiksel analizler

Istatiksel analizler SPSS programinda Tukey testi ile tek yonli ANOVA
kullanilarak gerceklestirilmistir. Tiim istatistiksel analizlerde p<0.05 anlamli kabul
edilmistir.

Istatistiksel analizler i¢in, Windows 20.0 (SPSS Inc., Chicago, ABD) i¢in SPSS
yazilimi kullamilarak yapilan ve gida sektorleri ile yas gruplari arasindaki feko-
prevalans farkini analiz etmek i¢in y2-testi kullanilmistir. Gruplar arasinda p degeri

<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilerek anlamlilik diizeyleri belirlenmistir.
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5. BULGULAR

Calismanin bu boliimiinde, ¢aligmaya katilan katilimcilardan elde edilen veriler
verilmistir. Calismaya katilan kisilerin cinsiyet dagilimlari, gastrit sikayetlerinin olup
olmadigi, mide ilact kullanip kullanmadigi ve katilimecilarin H.pylori antijen sonucu
Tablo 5.1°de verilmistir.

Tablo 5. 3 Gastrik Sikayet Durumuna Gore Mide Ilac1 Kullanimi, Ve H.Pylori Antijen
Sonucularinim Dagilimi

_ o H.PYLORI ANTIJEN
POZITIF NEGATIF

EVET (%57) 29 (%43) 22 (%34) 51

VAR HAYIR (%35) 34 (%65) 64 (%66) 98
Total (%42) 63 (%58) 86 (%100) 149

EVET (%0) 0 (%100) 3 %5) 3

ERKEK YOK HAYIR (%8) 5 (%92) 55 (%95) 60
Total (%8) 5 (%92) 58 (%100) 63

EVET (%54) 29 (%46) 25 (%25) 54
Total HAYIR (%54) 39 (%75) 119 (%75) 158
Total (%32) 68 (%68) 144 (%100) 212

EVET (%29) 2 (%71) 5 (%29) 7
VAR HAYIR (%47) 8 (%53) 9 71) 17
Total (%421 0 (%58) 14 (%100) 24
CADIN VoK HAYIR (%0) 0 (%100) 14 (%100) 14
Total (%0) 0 (%100) 14 (%100) 14

EVET (%29) 2 (%71) 5 (%18) 7
Total HAYIR (%26) 8 (%74) 23 (%82) 31
Total (%26) 10 (%74) 28 (%100) 38

EVET (%53) 31 (%47) 27 (%34) 58
VAR HAYIR (%37) 42 (%63) 73 (%66) 115
Total (%42) 73 (%58) 100 (%100) 173

EVET (%0) 0 (%100) 3 (%4) 3

Total YOK HAYIR %7) 5 (%93) 69 (%96) 74
Total (%6) 5 (%94) 72 (%100) 77
EVET (%51) 31 (%49) 30 (%24) 61
Total HAYIR (%25) 47 (%75) 142 (%76) 189
Total (%31) 78 (%69) 172 (%100) 250

Tablo 5.1°e bakildiginda toplam 250 katilimcidan %85 (212)’inin erkek %15
(38)’inin ise kadm oldugu goriilmektedir. Gastrik sikayeti olan ve mide ilaci
kullandigm belirten katilimcilarin orant %34’dir. Gastrik sikayeti olup ila¢ kullanan
kigilerden H. pylori antijen sonucu pozitif %53 (31) ve negatif %47 (27)’dir. Gastrik
sikayeti olup ila¢ kullanmayan kisilerden HPSA pozitif oran1 %37 (42) ve negatif orani
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ise %63 (73)’diir. Katilimcilardan mide ilac1 kullananlarin oram1 %24 (61), mide ilact
kullanmayanlarin oran1 %76 (189)’dir. Mide ilac1 kullananlar arasinda H. pylori antijen
sonucu pozitif olanlarm oran1 %51 (31) ve negatif olanlarin oran1 %49 (30)’dur. Mide
ilac1 kullanmayanlar arasinda H. pylori antijen sonucu pozitif olanlarin oran1 %25 (47)
ve negatif olanlarm orani %75 (142)’dir.

Gastrit gikayeti olup mide ilaci kullanmayanlarin oran1 % 65 (98) olarak tespit
edilmistir. Bu kisilerin test sonucuna bakildiginda ise %35 (34)’inin test sonucu pozitif
ve % 65 (64)’inin test sonucu ise negatiftir.

Gastrit sikayeti olmadigimni belirten katilimct orant %42 (63)’dir. Bunlar arasinda
mide ilaci kullanmayan 5 kisinin H. pylori test sonucu pozitif ve 55 kisinin ise negatif
bulunmustur, bu grupta ila¢ kullandigmi belirten kisi sayis1 3 olarak tespit edilmistir ve
3’linlinde H. pylori test sonucu negatif ¢ikmistir. Genel olarak bakildiginda,%32 (68)
H.pylori test sonucu pozitif bulunmustur. Bunlar arasinda ise, gatsrit sikdyeti olup ilag
kullanmayanlarda en fazla pozitif test sonucu ile karsilagilmistir (n=39)

Calismaya, daha oncede belirtildigi gibi 38 kadm katilimci dahil edilmistir.
Calismada kadmlardan 7’si gastrik sikayeti oldugunu ve bundan dolayir mide ilaci
kullandigini belirtmislerdir. Bunlar arasinda %29 (2) H. pylori testi pozitif iken, %71
(5)’1 negatif ¢ikmustir. Gastrit sikayeti oldugu halde ila¢ kullanmadigini belirten kadin
sayist %71 (17)’dir. Bunlar arasinda ise test sonucu pozitif ¢ikan kadin sayis1 %47 (8)
iken, negatif ¢ikan kadm sayis1 %53 (9) olmustur. Calismada gastrit sikayeti olmadigini
ve ilag kullanmadigini belirten kadin sayis1 14 ve hepsinin H. pylori test sonucu negatif

olarak tespit edilmistir.
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MESLEK ;ﬁi}gﬁ MIDE ILACI KULLANIMI - ORI ANTUEN SONUCY Total
POZITIF NEGATIF

EVET (%57) 4 (%43) 3 (%39) 7

VAR HAYIR  (%36) 4 (%64) 7 (%61) 11

Total (% 44) 8 (%56) 10 (%100) 18

EVET (%0) 0 (%100) 1 (%13) 1

CAYEVI YOK HAYIR  (%0) 0 (%100) 7 (%88) 7
Total (%0) 0 (%100) 8 (%100) 8

EVET (%50) 4 (%50) 4 (%31) 8

Total HAYIR  (%22) 4 (%78) 14 (%69) 18

Total (%31) 8 (%69) 18 (%100) 26

EVET (%67) 4 (%33) 2 (%33) 6

VAR HAYIR  (%25) 3 (%75) 9 (%67) 12

Total (%39) 7 (%61) 11 (%100) 18

LOKANTA VoK HAYIR  (%0) 0 (%100) 6 (%100) 6
Total (%0) 0 (%100) 6 (%100) 6

EVET (%67) 4 (%33) 2 (%25) 6

Total HAYIR  (%17) 3 (%83) 15 (%75) 18
Total (%29) 7 (%71) 17 (%100) 24

EVET (%60) 3 (%40) 2 (%26) 5

VAR HAYIR  (%29) 4 (%71) 10 (%74) 14

Total (%37) 7 (%63) 12 (%100) 19

HAYIR  (%0) 0 (%100) 7 (%100) 7

PASTANE YOK

Total (%0) 0 (%100) 7 (%100) 7

EVET (%60) 3 (%40) 2 (%19) 5
Total HAYIR  (%19) 4 (%81) 17 (%81) 21
Total %27) 7 (%73) 19 (%100) 26

EVET (%67) 4 (%33) 2 (%40) 6

VAR HAYIR  (%33) 3 (%67) 6 (%60) 9
Total (%47) 7 (%53) 8 (%100) 15

CASAP VoK HAYIR  (%0) 0 (%100) 3 (%100) 3
Total (%0) 0 (%100) 3 (%100) 3

EVET (%67) 4 (%33) 2 (%33) 6

Total HAYIR  (%25) 3 (%75) 9 (%67) 12
Total (%39) 7 (%61) 11 (%100) 18

EVET (%44) 4 (%56) 5 (%33) 9

VAR HAYIR  (%33) 6 (%67) 12 (%67) 18
Total (%37) 10 (%63) 17 (%100) 27
ASCH oK HAYIR  (%10) 1 (%90) 9 (%100) 10
Total (%10) 1 (%90) 9 (%100) 10

EVET (%44) 4 (%56) 5 (%24) 9

Total HAYIR  (%25) 7 (%75) 21 (%76) 28
Total (%30) 11 (%70) 26 (%100) 37




Tablo 5.5 Devam
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EVET (%50) 3 (%50) 3 (%29) 6
(%71) 15
VAR HAYIR  (%40) 6 (%60) 9
Total (%43) 9 (%57) 12 (%100) 21
FIRIN EVET (%0) 0 (%100) 1 %8) 1
YOK HAYIR  (%9) 1 (%91) 10 (%92) 11
Total %8) 1 (%92) 11 (%100) 12
EVET (%43) 3 (%57) 4 %21) 7
Total HAYIR  (%27) 7 (%73) 19 (%79) 26
Total (%30) 10 (%70) 23 (%100) 33
EVET (%67) 2 (%33) 1 (%18) 3
VAR HAYIR  (%36) 5 (%64) 9 (%82) 14
Total (%41) 7 (%59) 10 (%100) 17
CANTIN VoK HAYIR  (%0) 0 (%100) 11 (%100) 11
Total (%0) 0 (%100) 11 (%100) 11
EVET (%67) 2 (%33) 1 (%11) 3
Total HAYIR  (%20) 5 (%80) 20 (%89) 25
Total (%25) 7 (%75) 21 (%100) 28
EVET (%38) 3 (%63) 5 (%47) 8
VAR HAYIR  (%44) 4 (%56) 5 (%53) 9
Total (%41) 7 (%59) 10 (%100) 17
EVET (%0) 0 (%100) 1 %7) 1
SARKUTERI YOK HAYIR  (%21) 3 (%79) 11 (%93) 14
Total (%20) 3 (%80) 12 (%100) 15
EVET (%33) 3 (%67) 6 (%28) 9
Total HAYIR  (%30) 7 (%70) 16 (%72) 23
Total (%31) 10 (%79) 22 (%100) 32
EVET (%50) 4 (%50) 4 (%38) 8
VAR HAYIR  (%54) 7 (%46) 6 (%62) 13
Total (%52) 11 (%48) 10 (%100) 21
ARKET VoK HAYIR  (%0) 0 (%100) 5 (%100) 5
Total (%0) 0 (%100) 5 (%100) 5
EVET (%50) 4 (%50) 4 (%31) 8
Total HAYIR  (%39) 7 (%61) 11 (%69) 18
Total (%42) 11 (%58) 15 (%100) 26
EVET (%53) 31 (%47) 27 (%34) 58
VAR HAYIR  (%37) 42 (%63) 73 (%66) 115
Total (%42) 73 (%58) 100 (%100) 173
EVET (%0) 0 (%100) 3 (%4) 3
Total YOK HAYIR  (%7) 5 (%93) 69 (%96) 74
Total (%6) 5 (%94) 72 (%100) 77
EVET (%51) 31 (%49) 30 (%24) 61
Total HAYIR  (%25) 47 (%75) 142 (%76) 189
Total (%31) 78 (%69) 172 (%100) 250
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Calismaya katilan kisileri meslekleri bakimindan siniflandirildiginda,
arastirmaya katilan meslek gruplarindan en fazla kisiye sahip grup Ase¢1 olmustur %14.5
(37). Ascilar1 takiben Firin %13.2 (33), Sarkiiteri %12.8 (32), Kantin %11.2 (28),
Cayevi %10.4 (26), Pastane %10.4 (26), Market %10.4 (26), Lokanta %9.6 (24) ve
Kasap %7.2 (18) takip etmistir.

Calismaya katilanlar1 meslekleri bakimindan smiflandirildiginda h.pylori gaita
antijen test sonucu 26 ¢ayevi ¢alisaninda %31 (8) pozitif olarak gozlmlenirken, %69
(18) negatif olarak gozlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikanlarin %50 (4)

‘sininde mide ilac1 kullandig1 saptanmastir.

24 lokanta personelinde elde edilen sonuglara gore, katilimcilarin %30 (7)
pozitif olarak saptanirken, %70 (17) negatif olarak olarak saptanmistir. Gaita antijen
testi pozitif ¢ikan bireylerin ise %57 (4) ‘sinde mide ilac1 kullandig1 tespit edilmistir.

Calismada, 26 pastane ¢alisaninda %27 (7) pozitif iken %73 (19) negatif olarak
gozlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikan 7 bireyin ise %43 (3) ‘linde mide ilaci

kulland1g1 saptanmustir.

Calismada, 18 kasap c¢alisaninda %39 (7) pozitif olarak tespit edilirken, %61
(11) negatif olarak gozlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikan 7 bireyde %57

(4)‘sinde mide ilac1 kullandig1 saptanmistir

Calismaya katilan 37 As¢idan %30 (11) pozitif olarak saptanirken, %70 (26)
negatif olarak gozlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikan bireylerin %36 (4)

‘snda mide ilac1 kullandig1 saptanmigtir

Calismada, 33 Firin ¢alisaninda h.pylori antijen kit sonucu %31(10) pozitif
olarak tespit edilirken, %69(23) negatif olarak gozlemlenmistir. Gaita antijen testi

pozitif ¢ikan bireylerde ise %30(3) ‘unde mide ilac1 kullandig1 saptanmustir

Calismada, 28 kantin ¢alisaninda %25 (7) pozitif olarak tespit edilirken, %75
(21) negatif olarak gozlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikan ¢aliganlarin %10

(1) ‘inde mide ilact kullandig1 saptanmigtir

Caligmaya katilan 32 sarkiiteri ¢alisaninda %32 (10) pozitif olarak sptanirken,
%68 (22) negatif olarak gozlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikanlarin %30(3)
‘unde mide ilac1 kullandig1 saptanmustir. 26 Market ¢alisaninda ise %57 (15) negatif
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iken, %43 (11) pozitif olarak gdzlemlenmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikanlarin %57

(4) ‘sinde mide ilac1 kullandig1 saptanmuistir.

Tablo 5. 3 Yas Gruplarina Gére Mide Ilact Kullanimi, Gastrik Sikayet Durumu Ve
H.Pylori Antijen Sonucularinin Dagilim1

GASTRIK o H.PYLORI ANTIJEN SONUCU
YAS GRUBU Sikaypri  MIDE ILACI KULLANIMI Total
POZITIF NEGATIF

EVET (%45) 5 (%55) 6 (%22) 11
VAR HAYIR (%36) 14 (%64) 25 (%78) 39
Total (%38) 19 (%62) 31 (%100) 50

EVET (%0) 0 (%100) 1 (%3) 1
18-25 YAS YOK HAYIR (%0) 0 (%100) 34 (%97) 34
Total (%0) 0 (%100) 35 (%100) 35
EVET (%42) 5 (%58) 7 (%14) 12
Total HAYIR (%19) 14 (%81) 59 (%86) 73
Total (%22) 19 (%78) 66 (%100) 85
EVET (%27) 4 (%73) 11 (%45) 15
VAR HAYIR (%22) 4 (%78) 14 (%55) 18
Total (%24) 8 (%76) 25 (%100) 33
EVET (%8) 1 (%92) 11 (%100) 12

26-33 YAS YOK

Total HAYIR (%8) 1 (%92) 11 (%100) 12
EVET (%27) 4 (%73) 11 (%33) 15
Total HAYIR (%17) 5 (%83) 25 (%67) 30
Total (%20) 9 (%80) 36 (%100) 45

EVET (%78) 7 (%22) 2 (%26) 9
VAR HAYIR (%32) 8 (%68) 17 (%74) 25
Total (%44) 15 (%56) 19 (%100) 34

EVET (%0) 0 (%100) 1 7)1
34-41 YAS YOK HAYIR (%23) 3 (%77) 10 (%93) 13
Total (%21) 3 (%79) 11 (%100) 14
EVET (%70) 7 (%30) 3 (%21) 10
Total HAYIR (%29) 11 (%71) 27 (%79) 38
Total (%38) 18 (%63) 30 (%100) 48
EVET (%64) 7 (%36) 4 (%46) 11
VAR HAYIR (%31) 4 (%69) 9 (%54) 13
Total (%46) 11 (%54) 13 (%100) 24

EVET (%0) 0 (%100) 1 (%9) 1
42-49 YAS YOK HAYIR (%10) 1 (%90) 9 (%91) 10
Total (%9) 1 (%91) 10 (%100) 11
EVET (%52) 7 (%42) 5 (%34) 12
Total HAYIR (%22) 5 (%78) 18 (%66) 23

Total (%34) 12 (%66) 23 (%100) 35
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| Tablo 5.3 Devamu

EVET (%67) 8 (%33) 4 (%38) 12
VAR HAYIR (%60) 12 (%40) 8 (%63) 20

Total (%63) 20 (%38) 12 (%100) 32

HAYIR (%0) 0 (%100) 5 (%100) 5

50 VE UZERI  YOK

Total (%0) 0 (%100) 5 (%100) 5

EVET (%67) 8 (%33) 4 (%32) 12

Total HAYIR (%48) 12 (%52) 13 (%68) 25

Total (%54) 20 (%46) 17 (%100) 37

EVET (%53) 31 (%47) 27 (%34) 58

VAR HAYIR (%37) 42 (%63) 73 (%66) 115

Total (%42) 73 (%58) 100 (%100) 173

EVET (%0) 0 (%100) 3 (%4) 3

Total YOK HAYIR 7) 5 (%93) 69 (%96) 74
Total (%6) 5 (%94) 72 (%100) 77

EVET (%51) 31 49) 30 (%24) 61

Total HAYIR (25) 47 (%75) 142 (%76) 189
Total (%31) 78 (%69) 172 (%100) 250

Calismaya katilan kisililerin - yas araliklarmin  dikkate aliarak gastrit
sikayetlerinden dolay1r mide ilaci kullanip kullanmamalarina gére h. pylori antijen test
sonuglar1 Tablo 5.3’ te verilmistir. Tabloya bakildiginda arastirmaya katilan 18-25 yas
arasindaki kisilerin frekans1 daha yiiksek bulunmustur %34(85). Bunu takiben 34-41 yas
araligi %19.2 (48), 26-33 yas araligi %18 (45), 50 ve iizeri yas aralig1 %14.8 (37) ve
42-49 yas aralig1 %14 (35) takip etmistir.

Calismaya katilan kisiler yas gruplar1 bakimindan smiflandirildiginda, h.pylori
gaita antijen test sonucu 18-25 araligindaki bireylerin %10 (12)’u pozitif iken, %90 (73)
‘i negatif olarak saptanmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikan bireylerin  ise

%41(5)’inin mide ilac1 kullandig1 saptanmastir.

Calismaya katilan 26-33 yas araliindaki bireylerde %33 (15)’i pozitif olarak
tespit edilirken, %67 (30)’si negatif olarak tespit edilmistir. Gaita antijen testi pozitiflik

durumuna goreyse %26 (4)’sinda mide ilac1 kullandig1 tespit edilmistir.

Calisma kapsamindaki 34-41 yas araliginda olan 48 katilimc1 arasindan %21
(10) kisinin testi pozitif olarak tespit edilirken, %79 (38) kisinin testi negatif olarak
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tespit edilmistir. Gaita antijen testi pozitif ¢ikan 10 kisi arasinda 7 (%30) kisinin mide

ilac1 kulland1gi saptanmistir.

Calisma kapsamindaki 42-49 yas araliginda ise, %35 (12) pozitif olarak
sptanirken, %65 (23) negatif olarak tespit edilmistir. Ayrica gaita antijen testi pozitiflik

durumuna gore ise %58 (7)" inin mide ilac1 kulland1g1 saptanmustir.

Calismaya katilan 50 yas ve iizeri 37 katilimcida %32(12)’sinin testinin pozitif
ve %68 (25)’inin test sonucu negatif oldugu saptanmistir. Gaita antijen testi pozitif

cikan bireylerde %66(8)’sinm mide ilaci kullandig1 saptanmustir.

Tablo 5.4. Egitim Gruplarina Gére Mide Ilact Kullanimi, Gastrik Sikayet Durumu Ve
H.Pylori Antijen Sonucularinin Dagilimi

o GASTRIK . H.PYLORI ANTIJEN SONUCU
EGITIMDURUMU g iypry  MIDE ILACI KULLANIMI Total
POZITIF NEGATIF
EVET (%80) 4 (%20) 1 (%26) 5
VAR HAYIR (%57) 8 (%43 6 (%74) 14
Total (%63) 12 (%37) 7 (%100) 19
ILKOKUL voK HAYIR (%0) 0 (%100) 4 (%100) 4
Total (%0) 0 (%100) 4 (%100) 4
EVET (%80) 4 (%20) 1 (%22) 5
Total HAYIR (%44) 8 (%56) 10 (%78) 18
Total (%52) 12 (%48) 11 (%100) 23
EVET (%69) 9 (%31) 4 (%48) 13
VAR HAYIR (%43) 6 (%57) 8 (%52) 14
Total (%56) 15 (%44) 12 (%100) 27
EVET (%0) 0 (%100) 1 (%20) 1
ORTAOKUL YOK HAYIR (%0) 0 (%100) 4 (%80) 4
Total (%0) 0 (%100) 5 (%100) 5
EVET (%64) 9 (%36) 5 (%44) 14
Total HAYIR (%33) 6 (%67) 12 (%56) 18
Total (%47) 15 (%53) 17 (%100) 32
EVET (%52) 16 (%48) 15 (%29) 31
VAR HAYIR (%30) 23 (%70) 54 (%71) 77
Total (%36) 39 (%64) 69 (%100) 108
EVET (%0) 0 (%100) 2 (%) 2
LISE YOK HAYIR (%8) 4 (%92) 49 (%96) 53
Total (%7) 4 (%93) 51 (%100) 55
EVET (%48) 16 (%52) 17 (%20) 33
Total HAYIR (%21) 27 (%79) 103 (%80) 130

Total (%26) 43 (%74) 120  (%100) 163
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Tablo 5.4. Devami

EVET (%22) 2 (%78) 7 (%47) 9

VAR HAYIR (%50) 5 (%50) 5 (%53) 10

Total (%37) 7 (%63) 12 (%100) 19

HAYIR %8) 1 (%92) 12 (%100) 13

YUKSEKOKUL YOK

Total %8) 1 (%92) 12 (%100) 13

EVET (%22) 2 (%78) 7 (%28) 9

Total HAYIR (%26) 6 (%74) 17 (%72) 23

Total (%25) 8 (%75) 24 (%100) 32

EVET (%53) 31 (%47) 27 (%34) 58

VAR HAYIR (%37) 42 (%63) 73 (%66) 115
Total (%42) 73 (%58) 100  (%100) 173

EVET (%0) 0 (%100) 3 (%4) 3

Total YOK HAYIR %7) 5 (%93) 69 (%96) 74
Total (%6) 5 (%694) 72 (%100) 77

EVET (%51) 31 (%49) 30 (%24) 61

Total HAYIR (%25) 47 (%75) 142 (%76) 189
Total (%31) 78 (%69) 172  (%100) 250

Calismaya katilan kisililerin egitim durumlarina goére H. pylori antijen test
sonuglar1 Tablo 5.4’te verilmistir. Tablo 5.4’e bakildiginda, arastirma kapsamina alinan
kisilerin frekansinin en yiiksek oldugu grup lise mezunu grubu olmustur %65.2 (163),
diger gruplarin frekansina bakildiginda ise sirasiyla ortaokul ve yiiksekokuldaki
kisilerin frekansi esit olarak tespit edilmistir %12.8 (32). En diisiik frekans ise ilkokul
mezunu grubunda tespit edilmistir. %9.2 (23)

Calismaya katillan kisiler egitim durumlari bakimindan smiflandirildiginda,
h.pylori gaita antijen test sonucu 23 ilkokul mezunu bireyden %22 (5)’sinde pozitif
olarak tespit edilirken, %78 (18)’inde negatif olarak tespit edilmistir. Ayrica pozitif
olarak saptananlarin %80 (4)’inde mide ilaci kullandig1 tespit edilmistir.

Calismaya katilan 32 ortaokul mezunu katilimcinin %44 (14)’1 pozitif olarak
saptanirken, %56 (18)'si negatif olarak tespit edilmistir. Ayrica gaita antijenr testi
pozitif olanlarin %64 (9)’linde mide ilac1 kullandig1 tespit edilmistir.

Calismaya katilan lise mezunu 163 bireyin %21 (33)’1 ise pozitif olarak tespit
edilirken, %79 (130)’u negatif olarak tespit edilmistir. Ayrica gaita antijen testi pozitif
olan %48(16)’inde mide ilaci kullandig1 saptanmustir.

Calismaya katilan 32 yiiksekokul mezunu bireyde ise %25 (8)’1 pozitif olarak
tespit edilirken, %75 (24)’i negatif olarak tespit edilmistir. Ayrica Pozitif bireylerde ise

mide ilac1 kullananlarin %13 (1)’{i mide ilac1 kullanmaktadir.
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Tablo 5.5 Mide Ilac1 Kullanimma iliskin Ki-Kare Sonuglar1

MIDE iLACI KULLANIMI

Meslek Evet Hayr Toplam X? SD p
CAYEVI 8 18 26
LOKANTA 6 18 24
PASTANE 5 21 26
KASAP 6 12 18
ASCI 9 28 37

FIRIN ; 26 23 5.569 8 0.695

KANTIN 3 25 28
SARKUTERI 9 23 32
MARKET 8 18 26
Toplam 61 189 250

X2: ki-kare, SD: serbestlik derecesi

Mide ilacina iliskin ki-kare testi sonuglar1 Tablo 5.5’te verilmistir. Tabloya
bakildiginda, mide ilact kullandigin1 belirten kisilerin sayis1 61 olarak tespit edilmistir;
kullanmayanlarin sayis1 ise 189 olarak tespit edilmistir. Meslek gruplar1 arasinda mide
ilacin1 en fazla kullanan meslek grubu ise Sarkiiteri ve As¢1 olmustur (n=9). Yapilan
analizler sonucunda meslek gruplari ile mide ilaci kullanimi arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik olmadig gdriilmektedir (X2=5.569, sd=8, p>0.05).

Tablo 5. 6 Gastrik Sikayetine Iliskin Ki-Kare Sonuclar

GASTRIK SIKAYET

Meslek Var Yok Toplam X? SD p

CAYEVI 18 8 26
LOKANTA 18 6 24
PASTANE 19 7 26
KASAP 15 3 18
ASCI 27 10 37

FIRIN o1 1 33 9.434 8 0.307
KANTIN 17 11 28
SARKUTERI 17 15 32
MARKET 21 5 26
Toplam 173 77 250

X2: ki-kare, SD: serbestlik derecesi

Arastirmaya katilan kisilerin gastrit sikayetine iliskin ki-kare testi sonuglari
Tablo 5.6’da verilmistir. Tabloya bakildiginda, ¢alismaya katilan 250 kisiden 173’1
gastrit sikayeti oldugunu belirtmistir. Gastrit sikayetinin en fazla oldugu grup ise Asc1



50

olmustur (27). Yapilan istatistikler sonucunda ki kare testi 9.434 olarak tespit edilmis ve
meslek ile gastrit sikayeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (X?=9.434, sd=8, p>0.05).

Tablo 5.7 H.Pylori Antijen Sonucunun, Meslek Gruplarina Goére Iliskin Ki-Kare
Sonuglar1

H.PYLORI ANTIJEN SONUCU
Meslek Pozitif Negatif Toplam X? SD p

CAYEVI 8 18 26
LOKANTA 7 17 24
PASTANE 7 19 26
KASAP 7 11 18
ASCI 11 26 37

FIRIN 10 03 a3 2.811 8 0.946
KANTIN 7 21 28
SARKUTERI 10 22 32
MARKET 11 15 26
Toplam 78 172 250

X2: ki-kare, SD: serbestlik derecesi

H. pylori antijen sonucunun, meslek gruplarina gore iliskin ki-kare sonuglari
Tablo 5.7°de verilmistir. Tablo 5.7’ye bakildiginda, H. pylori antijen sonucu pozitif
¢ikanlarin sayis1 78 kisi olmustur. 172 kisi de ise H. pylori test sonucu negatif olarak
tespit edilmistir. Gruplar arasinda yapilan istatiksel verilere bakildiginda ki kare testi
sonucu 2.811 olarak tespit edilmis ve meslek grubu ile H. pylori antijen testi sonucu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (X?=2.811, sd=8, p>0.05).

Tablo 5.8 H. pylori antijen sonucunun, gastrik sikayetine gore iliskin ki-kare sonuglar1

H.PYLORI ANTIJEN SONUCU
Gastrik Sikayet Poatif Negatif Toplam X? SD p
Var 73 100 173
Yok 5 72 7 31.642 1 0.001
Toplam 78 172 250

H. pylori antijen sonucunun, gastrik sikayetine gore iligkin ki-kare sonuglar1 tablo
8’de verilmistir.Caliymaya katilan toplam 173 kisi gastrik sikayetinin oldugunu
bildirmesine ragmen, H.pylori antijen sonuglarina goére; 100 kiside testinin negatif ve
73 kiside ise testin pozitif oldugu tespit edilmistir. Ote yandan, toplam 77 kisi gastrik

sikayetinin olmadigini bildirmesine ragmen, bu kisiler arasinda 5 pozitif test sonucu
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tespit edilmistir. Ki-kare analiz sonuglarina gore toplam 31.642 puan gozlemlenmistir.
Ayrica, gastrik sikayeti sorusuna iliskin yapilan H. pylori antijen sonuglari1 arasinda
istatistiki olarak énemli bir iliski bulunmustur ((X?=31.642, sd=1, p<0.05)).

Tablo 5.9 H.pylori antijen sonucunun, mide ilaci kullanimina gore iliskin ki-kare
sonuglari

H.PYLORI ANTIJEN SONUCU

Mide ilaci Kullanimi Pozitif Negatif Toplam X? SD p
Evet 31 30 61
Hayir 47 142 189 14.469 1 0.001
Toplam 78 172 250

X2: ki-kare, SD: serbestlik derecesi

H. pylori antijen sonucunun, mide ilact kullanimina gore iliskin ki-kare sonuglar1
tablo 9’da verilmistir. Tablo 5.9’a bakildiginda, mide ilac1 kullanim: ile H. pylori
antijen test sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(X?=14.469, sd=1, p<0.05).
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6. TARTISMA ve SONUC

H. pylori, yaklasik kirk yildir insanligm 6nemli bir patojeni olarak kabul
edilmektedir. Bununla birlikte, enfekte bireylerin tedavisinin etkisine ve sosyoekonomik
yasam standartlarmin iyilestigi topluluklarda enfeksiyon bulasmasmin azalmasma
ragmen, diinya niifusunun hemen hemen yarisin1 enfekte eden en yaygmn insan
bakteriyel patojeni olmaya devam etmektedir (Hooi, vd., 2017). Baska bir deyisle, H.

pylori hala diinya ¢apinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

H. pylori enfeksiyonu her zaman aktif kronik gastrite neden olur. Cogu insanda
bu, yasam boyunca klinik olarak sessiz olabilir, ancak Onemli bir azinlikta
gastroduodenal hastaliklara, en Onemlisi peptik {ilser hastaligma, kalp dist mide
kanserine ve mide mukozasi ile iligkili lenfoid doku (MALT) lenfomasma neden olur.
Ayrica, aspirin gibi nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAID'ler) alan hastalarda
gastroduodenal tilserasyon ve kanama riskini artirir ve fonksiyonel dispepsili hastalarin

bir alt grubundaki semptomlardan sorumludur (Magachai, vd., 2018).

Literatiirde H. pylori yogun bir sekilde incelenmistir (Kusters, vd., 2006;
Mitchell ve Katelaris, 2016; Chey, vd., 2016; Sugano, vd., 2015). Enfeksiyonun
epidemiyolojisi, biyolojisi, genetigi, patofizyolojisi, hastalik ifadesi, tan1 ve tedavisi
hakkinda giiniimiizde bir¢ok bilimsel bulgu mevcuttur. Bununla birlikte, bilgimizdeki
biiyiikk bosluklar da devam etmektedir. Enfeksiyon i¢in risk faktorlerini tanimlayan
bircok epidemiyolojik c¢alismaya ragmen, enfeksiyonun kesin bulasma sekli
belirsizligini halen korumaktadir. Konak-patojen etkilesiminin bir¢ok yonii de dahil
olmak tizere hastalik ekspresyonunun belirleyicileri hala tam olarak anlasilamamistir
(Mitchell ve Katelaris, 2016). Farkli ortamlarda optimal klinik yonetim yollar1 hala bir
tartigma konusudur ve teshis yoOntemlerinde iyilestirmeler aranmaya devam
edilmektedir. En etkili, giivenli ve basit tedavi arayist klinisyenler i¢in hala dnemli bir
sorundur ve tedaviye karsi antimikrobiyal direng sorunu onemli bir zorluktur. Mide
mukozasindaki olumsuz histolojik degisikliklerin izlenmesi i¢in en iyi yOntem

belirlenmemistir ve etkili bir as1 arayis1 devam etmektedir (Liu, vd., 2018).

H. pylori enfeksiyonu, diinya ¢apinda yaygin bir gastrointestinal enfeksiyonu
olarak kabul edilmektedir. H. pylori’nin prevalansi, enfeksiyon alanindaki yasam
tarziyla iliskilidir. Diisiik sosyoekonomik durum, yetersiz sanitasyon, toplu yasam

kosullar1 ve su kaynaklari ile ilgili sorunlar nedeniyle H. pylori insidansi artmaktadir.
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H. pylori enfeksiyonunun ¢ocukluk dénemlerinde bulastigi bilinmekte ve bulagsma yolu
tam olarak bilinmemektedir. Tek rezervuarm insan oldugunun anlagilmasiyla birlikte,
H. pylori 'nin enfekte kisinin diger kardeslerinden, anne babasindan ve ¢ogunlukla agiz
yoluyla bulastigi tahmin edilmektedir (Cirak, 2005; Topgu ve ark., 2008; Simsek ve
Binicier, 2011).

Cogu durumda, enfeksiyon asemptomatiktir. Bazen hastalar epigastrik agrilar,
bulant1 ve kusma ile goriilen gastrit tablosu ile klinige bagvurmaktadirlar. H. pylori ile
enfekte olan ve asir1 asit salgilayan kisilerde mide iilseri, mide kanseri ve duodenum
iilseri gelisme riski daha yiliksektir. Bilhassa, mide kanseri tanisi konulan ve
antimikrobiyal tedavi ile patojen eradike edilen H. pylori hastalarinda kansere
yakalanma riski 6nemli dlgiide diismektedir. Dolayisiyla, H. pylori tanisi ¢cok dnemlidir
(Ustagelebi vd., 1999; Topgu vd., 2002; Hatakeyama, 2006; Kusters vd., 2006;
Basustaoglu vd., 2010; Simsek ve Binicier, 2011).

H. pylori tedavisinde ilk adim dogru tani koymaktir. H. pylori enfeksiyonu
tanisi, rutin standart prosediirler olan hasta hikayesine bakma ve fiziki muayene ile
belirlenememktedir. Ciddi halk sagligi sorunlar1 olusturan H. pylori enfeksiyonunu
giivenilir, hizli ve verimli bir sekilde tespiti amaciyla birgok yontem uygulanmaktadir.
konmustur. Bu yontemler genellikle 2 gruptan olusmaktadir. Bunlar: invaziv ve non-
invaziv testlerdir. Invaziv testleri; Endoskopik yontem ile mide mukozasindan alman
orneklere uygulanmakta. Kiiltiir, histopatoloji, hizli iireaz testi ve mide biyopsisinin
molekiiler yontemleri en sik kullanilan invaziv yontemler olarak kabul edilen testlerdir.
Non-invaziv testler ise mideden numune alinmasini gerektirmeyen testlerdir. Seroloji,
iireaz nefes testi ve digki antijen testi non-invaziv tani testleri olarak uygulanmaktadir.
Son yillarda H. pylori tanilarinda genellikle non-invaziv yontemlere basvurulmasmin
yant sira ¢esitli hasta gruplarinda ve belirli tedavi planlar1 dahilinde invaziv yontemlere
de bagvurulmaktadir (Altindis, 2003; Hatakeyama, 2006; Kusters vd., 2006; Uyanik ve
Aktas, 2007; Tyunger, 2008; Topchu vd., 2008; Bashustaoglu vd., 2009; Shimshek ve
Binissier, 2011; Chekhter vd., 2013; Lopez vd., 2014; Patel vd., 2014; Wang vd., 2015).
Calismamizda non-invaziv testlerden biri olan H. pylori digski antijen hizli testini

kullanilmaistir.

H. pylori tek basina antibiyotikle yok edilemez ve tedavi ile mide mukozasindan
cikarilmaz ise Omiir boyunca midede kalir. Bu, kisinin sagligini olumsuz olarak

etkilemekte ve 6zellikle mide kanserine kadar ilerleyen kronik mide problemleri i¢in
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stirekli bir risk durumu olusturur. Hemen hemen tiim uluslararasi saglik kuruluslari, H.
pylori 'nin kanserojen oldugunu ve tedavi edilmesi gerektigini ifade etmektedir. H.
pylori mide kanseri ile iliskili oldugundan ve Diinya Saglik Orgiitii tarafindan sinif I
kanserojen olarak smiflandirildigindan, enfeksiyonun kanitlanmasi ve eradikasyonu

onemli hale gelmistir (Vaira, 2002, Tiinger, 2008).

Diinya c¢apinda H. pylori’nin prevalans: yiiksektir. Diinya niifusunun hemen
hemen yarisindan fazlast H. pylori ile enfekte oldugu goriilmektedir, bu rakam
gelismekte olan tlkelerde %70-90, gelismis iilkelerde ise %25-50'dir (Dunn ve ark.,
1997). Tiirkiye'deki H. pylori insidansi diger gelismekte olan {ilkeler ile benzerlik
gostermektedir. Fakat kesin ve net oranlar tam olarak bilinmemekte. Tiirkiye'de H.
pylori insidansi bolgelere gore degisim gosterebilmektedir. Bolgeler arasindaki yasam
kosul ve standartlari, sosyoekonomideki farkliliklar, farkli yagam kiiltiirleri H. pylori'nin
bolgesel yayginhiginda etkili olabilmektedir (Altindis ve Ozdemir, 2003; Simsek ve
Binicier, 2011).

Tirkiye'de eriskinlerde H. pylori epidemiyolojik ¢alismalar1 ile ilgili en
kapsamli ¢aligmalardan biri 2003'te yapilan Tiirkiye H. pylori Prevalence Arastirmasi
tarafindan yapilan ¢alismadir. Bu ¢alismada 18 yas iistii erigkinlerde {ire nefes testi
kullanilarak H. pylori genel prevalanst %82,5 olarak saptanmistir.  Prevalansi
erkeklerde %84, kadmlarda ise %81 olarak saptanmustir. Calismada H. pylori'nin
bolgesel yayginhigi Giliney Anadolu bdlgesinde yasayanlarda en diisiik %79 ile Dogu
Anadolu bolgesinde yasayanlarda ise en yiiksek %88 olarak kaydedilmistir (Simsek ve
Binicier, 2011; Ozaydm ve ark., 2013).

Acik ve ark.'larinin 2002'de Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Tip ve
Gastroenteroloji poliklinigine dispeptik sikayetleriyle basvuran ve yaslar1 17-90
arasinda degisen 87 kadm ve 113 erkek toplamda 200 hasta {izerinde yaptiklari
calismada; erkeklerin %73,6's1 ve kadinlarm %383,2'si H. pylori sonuglar1 pozitif olarak
bulunmustur. H. pylori testi pozitif olarak tespit edilen hastalarin hastalarmn ortalama
yast 49.29 + 14.28 olarak tespit edilmistir. Calisma da cinsiyet ve yas gruplarinin H.
pylori pozitifligi tlizerine etkisi bulunmadigi ifade edlmistir (Ag¢ik, vd., 2003).
Calismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir. Calismamiz dogrultusunda elde edilen
verilere gore H. pylori pozitifligine cinsiyetin yada yas gruplarmin bir etkisinin

olmadig1 belirlenmistir.
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Demir ve ark.'larinin 2011'de Kirsehir ilinde 592 hasta iizerinde yaptiklari
arastrma 392 kadin ve 200 erkekten olugsmustur. Calismaya dahil edilen hastalarin
ortalama yas1 40.8+16.8 olarak hesaplanmistir. Calisma da yas gruplarma gore H. pylori
antijen frekanslari incelendiginde; Antijen pozitifliginin hastalarin yasi ile paralel olarak
arttig1 saptanmistir. 45 yas istii grup antijen pozitifligi bakimmdan 45 yas alt1 gruba
gore daha yiiksek risk altinda goriinse de H. pylori insidans1 agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Calismamizda da benzer sonuglar elde
edilmistir hastalarin yas grubu ve cinsiyeti ile H. pylori antijen pozitifligi arasinda

istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunamamistir (Demir., vd, 2011).

Metanat ve ark’larinin 2011°de yapmis olduklar1 bir ¢calismada Kkisinin egitim
durumu ile H. pylori antijen testinin pozitif ¢gikmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit etmislerdir, Egitim seviyesi arttikga H. pylori test sonucunun diistiigii
gozlemlenmistir (Metanat, vd., 2011). Bu c¢alisma yaptigimiz ¢alisma ile farklilik
gostermektedir, ¢iinkii calismamizda egitim seviyesi ile H. pylori antijen testinin pozitif

cikmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Calismamiz ile benzer sonuglar tasiyan baska bir caligma ise Sakman’in 2019
yilinda Van ilinde yaptig1r ¢alismadir. Calisma, Van il merkezinde bulunan bir Aile
Saglik Merkezine bagvuran hastalardan rastgele secilen 189 kadm, 129 erkek, ve 17-83
yas araligindaki 318 kisi lizerinde yapilmistir. Sakman’in yaptigi ¢alismasinin sonucuna
gore cinsiyet ve yas’in H. pylori etki etmedigini ve istatistiksel olarak anlamli bir fark
olusturmadigini tespit etmistir. Dolayisiyla, H. pylori her yasta goriilebilir ve yas
ilerlemesine paralel olarak artig gosterir. Sakman’nin ¢alismasinda elde edilen verilere
gore; H. pylori sonucu pozitif olanlarda gastrik sikayetlerin biiyiik oranda (%70.5) arti
gosterdigi hem sayisal veri olarak hem de istatistiksel anlamlilik olarak tespit edildi
(Sakman, 2019). Calismamizda da benzere sonuglar elde edilmistir. Gatrit sikayeti ile

H. pylori antijen test sonucu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark tepit edilmistir.
Sonug olarak;

Kiiresel olarak kansere bagli dliimlerin tiglincii 6nde gelen nedeni olan mide
kanseri riski géz Oniine alindiginda, bu 6nemli bir endise kaynagidir. Enfeksiyon
asemptomatik olabilir veya dispeptik semptomlarla ortaya c¢ikabilir. Ayrica kansere

ilerleme durumunda alarm semptomlar: ile karsimiza ¢ikabilir. Teshis non-invaziv
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(nefes testleri, diski calismalar1 veya seroloji) veya invaziv (hizli {ireaz testi, biyopsi

veya kiiltiir) olarak yapilabilir.

Kadin ve erkeklerde H. pylori antijen pozitiflik oran1 birbirine yakin oldugu i¢in

H. pylori'ye herhangi bir cins lehine yatkinlik oldugu sdylenemez.

H. pylori her yasta goriilebilir ve yaslanmaya paralel olarak artabilir. Ulkemizde
yapilan diger ¢alismalara gore calismamizda H. pylori pozitifliginin diisiik olmasi

Onemlidir.

Gastrit sikayeti olan kisilerin H. pylori testinin pozitif olma oran1 daha yiiksek
cikmustir. Dolayisiyla, H. pylori hastalarda bazi mide sikayetlerine neden olmaktadir.

Son 20 yilda iilkemizde ve bdlgemizde sosyo-ekonomik kosullarin iyilesmesi ve
buna bagl olarak sehir yasaminin tercih edilmesi ile kdy ve kirsal alanlardaki yasam
kosullar1 neredeyse sehirli yasam kosullar1 diizeyine gelmistir, 6zellikle barmma ve
hijyen konusunda ¢ok ciddi ve Onemli ilerlemeler kaydedilmistir. Ayrica saglik
kuruluslarma ve hekimlere erisim dncekinden ¢ok daha kolay hale gelmistir. Buna gore

H. pylori'nin 30-40 y1l 6ncesine gore gorece daha az goriilmesi dnemli bir durum olarak
kabul edilebilir.

Mide hastaliklarinin ve mide kanserlerinin kdkeninde H. pylori'nin ¢ok 6nemli
ve ciddi bir risk faktorii oldugu tartisilmaz bir konudur. Dolayisyla, H. pylori ile ilgili

cesitli caligmalar oniimiizdeki yillarda da devam edecegine siiphe yoktur.
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