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Ozet: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerra-
hi Anabilim dalinda Eyliil — Ekim 1990 tarihlerinde
dispeptik yakinmalart olan 27 hasta ve asemptomatik
31 hasta iizerinde yaptigimiz bu ¢aligmada 6zefago-
gastroduodenoskopi yardimiyla "Hizli Ureaz Testi”
kullanarak Helicobacter pylori sikligini arastirdik.
Helicobacter pylori sikligr dispeptik yakinmalari.olan
hastalarda % 77.7, asemptomatik hastalarda ise % 80
oraminda pozitif bulundu. Dispeptik yakinmalarin tek
basina Helicobacter pylori enfeksiyonuna baglanmast
miimkiin degildir.

Anahtar kelimeler:
testi.

Helicobacter pylori, peptik iilser, ireaz

Gi'miimiizde peptik tlser hastahiginin tedavi-
sinde H2 reseptor antagonistleri ve son olarak
da hidrojen-potasyum adenozintrifosfataz pompa
blokiirlerinin klinik kullanima girmeleri sonucu
olduk¢a basamh sonuglar elde edilmektedir.
Etkin antisekretuar tedaviye kargin yiiksek
niiks oranlan halen ¢6ziim bekleyen 6énemli so-
runlardan biridir.

Peptik iilser hastaligimin etyopatogenezi ve
uygun tedaviye karsin yiiksek niiks oraninda
Helicobacter pylori (HP) adlh mikroorganizmanin
roli lizerinde yogun arastirmalar strdirilmek-
tedir (5). Kiigiik, spiral sekilli, mikroaerofilik ve
gram (-) bir mikroorganizma olan Helicobacter
pylori duedonum iilserli  hastalarin % 90-
100'tinde, gastrik ilserli hastalarin %75'inde ve
dispeptik hastalarn yaklagik % 50-70'inde mev-
cuttur (27, 31).

Calismamizin amac dispeptik yakinmalan olan
hastalarda ve tamamen aseptomatik olan hasta-
larda Helicobacter pylori prevelansini aragtir-
makti.

AUTF Genel Cerrahi Anahilim Dah

Summary: HELICOBACTER PYLORI PREVA-
LANCE IN SYMPTOMATIC AND ASYMPTOMATIC
PATIENS

We investigated Helicobacter pylori prevalance on 27
patients with dyspeptic complaints and 31 asympto-
matic patients by esophagogastroduodenoscopy nad
"Rapid Urease Test” during the period September - Oc-
tober 1991 at General Surgery Department, Medicine
Faculty, Ankara Universty. The prevalance is found to
be 77.7% in dyspeptic patients and 80% in symptomat-
ic controls. These results indicate that neither duoden-
al ulcer nor dyspeptic complaints can be attributed
solely to Helicobacter pylori infection.
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MATERYAL ve METOD

Bu arastirmada Eylil-Ekim 1990 tarihlerined
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerra-
hi kliniginde yatarak tedavi goren veya polikli-
nige bagvuran toplam 58 hasta incelendi. Hasta-
larin 27'inde dispeptik yakinmalar; epigastrik
agn, yemeklerden sonra dolgunluk hissi, hazim-
s1zhk, bulanti, retrosternal yanma hissi mevcut
iken, 31 hasta tiimiiyle asemptomatikti; herhan-
gi bir abdominal operasyon gegirmemis, ilag¢ kul-
lanmams ve dispepsi 6ykiileri yoktu. Bu hasta-
lar klinigimize varis, guatr, fittk ve lenfodem
gibi nedenlerle yatan hastalar arasindan segildi.

Hastalar, yapilacak endoskopik girisim konu-
sunda bilgilendirilip onaylar alindiktan sonra
calismaya dahil edilmislerdir. Sekiz saatlik ach-
&1 takiben orofarinksin pantokain ile anestezi-
sinden sonra Olympus GIF Q ve GIF P3 panen-
doskoplar  kullamilarak  6zefagogastroduode-
noskopi uygulanmistir. Endoskopik degerlendir-
me sonrasinda hastalarin tiimiinden prepilorik
antrol biopsiler alinmigtir. Antral biopsi mater-
yalleri Jatrox-C.L.O. test soliisyonu ile muamele
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Tablo I: Popiilasyon Profili.

Semptomatik Asemptomatik
Grup Girup
Erkek 11 16
Kadin 16 15
TOPLAM 27 31
Yas Ort. 39.2 38.9

edilmis ve 20. dakika ve 24. saatte reaksiyonlar
degerlendirilmistir. Endoskopik olarak gastrit
gorinimi ve diger lezyonlar kaydedilmistir. Pa-
nendoskoplar ve biopsi forsepsleri ardigik her in-
celemeden once %4'lik klorhekzidin ile dezen-
fekte edilmisgtir.

Elde edilen verilerin istatistiksel olarak anlamh-
hgr "diizeltilmis ki kare" testi ile degerlendiril-
migtir.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 58 hastanin 27'si (46.6)
semptomatik 311 (% 53.4) ise asemptomatik idi.
Her iki grubunu popiilaston profili Tablo I de
gosterilmistir.

Dispeptik yakinalar olan semptomatik grupta
endoskopik incelemede 7 hastada (% 25.9) duo-
denogastrik reflu, 6 hastada (% 22.2) duedonum
iilseri ve 2 hastada (% 7.4) insidental olarak
gastrik tiimér saptanmig, geri kalan 13 hastada
(% 44.5) ise endoskopik olarak herhangi bir pato-
loji saptanmamugtir.

Asemptomatik gruptaki 31 hastanin endoskoik
incelenmesinde 3 hastada (% 9.7) duedenogast-
rik reflu, 1 hastada (% 3.2)ise duodenum iilseri
saptanmigtir (Tablo II).

Semptomatik hasta grubunda 27 hastanin
17'sinde (% 63) endoskopik olarak gastrit sap-
tanmig, 10 hastada ise (% 37) normal olarak de-
gerlendirilmisgtir. Asemptomatik gruptaki 31
hastanin 18'inde (% 58) endoskopik olarak gast-
rit saptanirken, 13 hastada (% 42) normal olarak
degerlendirilmistir, (Tablo III).

Her iki grubunu C.L.O - Test sonuglar1 incelen-
diginde, testin semptomatik gruptaki 27 hasta-
nin 21'inde (% 77.7), asemptomatik gruptaki 31
hastanin 25'inde (%80.5) pozitif oldugu goriilir.
Test semptomatik hasta grubunun % 22.2'sinde,
asemptomatik, hasta grubunun ise % 19.5'inde
negatif olarak degerlendirilmigtir.
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Tablo II: Endoskopik Bulgular
Semptomatik Asemptomatik
Grup Grup
Duodeno-
gastrik reflia 7 3
Duodenum ulseri 6% 1
Tumor 25y 0

* Bir hastada treaz testi negatiftir.
** Bir hastada ureaz testi negatiftir.

TARTISMA

H2 reseptor antagonistlerinin klinik kullanima
girmesiyle peptik tilser tedavisinde yeni bir
déonem baglamigtir. Bu yeni tedavi yonteminin
uygulandigr hastalarda, hem klinik tablonun
hemde gastrointestinal sistemdeki patolojjik lez-
yonun kisa siirede ve belirgin bicimde diizeldigi
radyolojik ve nedoskopik gortintiilleme yéntemle-
ri ile de kamitlanmigtir. Elde edilen ve umut
veren bu ilk basarh sonuglara karsin, hastalar-
da ikinci y1lda % 100'e ulasan niiks oram arasti-
riclan, hastaligin etyopatogenezi ve tedavisinde
yeni calismalara yonlendirilmistir (27).

Insan gastrik mukozasinda spiral sekilli bir bak-
terinin varhg ilk kez 1896'da Salomon tarafin-
dan bildirilmigtir. Ancak 1982 yihinda kiiltir ve
biokimyasal olarak gosterilebilmistir (8). Mars-
hall ve arkadaglan 1983'te kronik aktif gastritli
hastalarin gastrik mukozalarinda HP'yi izole et-
meleri ile bu konu tekrar giincellegsmistir (22,
23). Yapilan ¢ok sayida arastirmada Helicobac-
ter pylorinin duedonum iilseri, gastrik tlser dis-
pepsi ve kronik aktif gastrite neden oldugunu
distindirmektedir (2, 5, 8, 14, 15, 17, 21, 26).

Helicobacter pylorinin patojenitesi konusunda
cok sayida kanit mevcuttur:

HP'nin pozitif oldugu gastrik mukoza biopsileri-
nin hemen timiinde kronik aktif gastrit bulgu-
larimin varhg, buna kargilik normal gastrik mu-
koza biopsilerinde HP'nin negatif olmasi (13,
17), HP'yi fagosite ettiklerinin gosterilmesi (26),
HP'ye kars1 Ig A yapisinda antikor varhgimin
kronik aktif gastritli insanlarda gosterilmesi (8)
ve bir anti-HP ajan olan bizmut subsitrat ile
kronik aktif gastrit degisikliklerinin gerilemesi
(22, 27) bu mikroorganizmanin patojen oldugnu
destekleyen diger bulgulardir.

Ilk kez 1940 y1hnda gastrik histopatolojik olarak
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Tablo III: Endoskopik olarak gastrit gérilme sikhg

Semptomatik Asemptomatik

Grup Grup
Endoskopik
Gastrit (+) 1738 18*
Endoskopik 10 13
Gastrit(-) 27 31
TOPLAM
*p<0.05

saptanan ve ancak 1982 yilinda kilturde uretile-
bilen Helicobacter pylori, ¢ogunlukla mide ant-
rumunda mukus jzli altinda, epitel mikroaerofi-
lik bir mikroorganizmadir. Klinik olarak en
onemli 5zelligi kuvvsili ireaz aktivitesine sahip
olmasidir (2, 8, 13, 23, 27, 31).

Helicobacter pytorinin peptik ulser hasthg etyo-
patogenaziudeki rold soyle 6zetlenebilir:

1- HP, mide mukusunda proteolitik degredasyo-
na yol agarak mide mukozasimin harab edici fak-
torlerin (asit, pepsin) etkisine agik hale gelmesi-
ne neden olur (10, 30).

2- Duedonum ilserli hastalarin %90-100'inde
HP izole edilirken, mide mukozasinda histopato-
lojik degisiklik bulunmayan hastalarda HP izo-
lasyon sansi ¢ok dusuktir (13, 14, 17).

3- HP'yi inhibe eden ilaglar (metronidazol, tripo-
tasyum-disitrobizmutat) ulser iyilesmesini hiz-
landinir. Bu ilaglarla tedavi edilen hastalarda
niks H2 reseptur antagonistleri ile tedavi edi-
lenlere gore daha azdir (10, 14, 16, 20, 22, 24, 25,
31, 32).

Helicobacter pylorinin saptanmsinda histolojik
(Hematoksilen eozin, Warthin-Starry, Giemsa,
Gram boyalan), mikrobiyolojik (¢ikolata agan,
beyin-kalp infiizyon agari), serolojik (bakteriyel
aglutinasyon, kompleman fiksasyon, ELISA),
karbon izotop nefes testleri (C13 ve C14) ve hizh
ureaz testleri (C.L.0. -Test) kullanilan yéntem-
lerdir. Bunlar arasinda histolojik yontem altin
standard olarak kabul edilmektedir (14, 19).
Bizim g¢aligmamizda kullandigimiz hizh treaz
testi 790 sensitivite ve %98 spesifiteye sahip
olup, pratik ve ucuz bir yontemdir (7, 23, 28).

Literatirde kronik gastrit ve HP enfeksiyon
oranlarimin yas ilerledik¢e arttigh bildirilmekte-
dir. Cahsmamzdaki her iki grupta yas ortala-
malarinin birbirine ¢ok yakmn olmasi nedeniyle
yas degiskeni sabitlenmis olmaktadir.

KUTLAY ve Ark.

Tablo IV: Antral mukoza biopsilerinde helicobacteri pylori
sikhig

Semptomatik Asemptomatik
Grup Grup
CLO test (+) 21* (%717.7) 25* (%80.5)

CLOtest (-) 6 6
Toplam CLOtest pozitifligi 46/58 (%79.3) p<0.005

Semptomatik ve Asemptomatik hasta gruplan
arasinda endoskopik gastrit gérillme sikhig baki-
mindan anlmh bir fark saptanmamistir. Daha
once klinigimizde 65 asemptomatik hasta tizerin-
de yaptigimiz bir calismada histopatolojik olarak
781 oraninda kronik gastrit mevcut iken, endos-
kopik olarak bu hastalarin ancak 7%52'sinde gast-
rit tamsi koyabilmistik (3). Gézden kagan gastrit-
lerin yuzeysel gastritler oldugu goruldu. Elde
ettigimiz ve literatiir ile de uyumlu olan bu sonug
gostermektedir ki, histopatolojik inceleme ol-
maksizin endoskopik olarak gastrit tamisinin
dogruluk orani1 %65'i asamamaktadir (27).

Semptomatik ve Asemptomatik hasta gruplarin-
da HP enfeksiyon sikligi olduk¢a yiiksek ve ben-
zer ocanlarda bulunmustur. Semptomatik grup-
taki )77.71ik pozitiflik literatir ile uyumludur.
Suudi Arabistan'da peptik tlserli hastlarda pre-
velans 760, Brezilya'da %78, Yeni Zelanda'da
%87 ve ABD'de gastritli hastalarda %75 oranla-
rinda bildirilmistir (1, 6, 18, 29). Isve¢ popiilas-
yonunda yapilan bir caligmada non-iilser dispep-
tik hasta'irda HP prevalansi %83.5, duodenal
ulserli hastalarda ise %91 olarak bildirilmistir
(11, 12).

Literaturde asemptomatik hasta popiilasyonla-
rinda HP prevalans: az sayida ¢alismada ince-
lenmis olmakla birlikte %20-50 arasinda bildiril-
mektedir (9). Bizim ¢alismamizda ise
asemptomatik grupta HP pozitifligi %#80.5 ora-
ninda saptanmistir. Yukanda soziunu ettigimiz
onceki ¢alismamiz ile timiyle uyumlu olan bu
yuksek prevelans, muhtemelen ilkemize 6zgi
bir karakterdir.

Sonug olarak Helicobacter pylori gerek dispeptik
yakinmalar olan semptomatik hastalarda, ge-
rekse asemptomatik insanlarda siklikla gorul-
mektedir. Helicobacter pylori enfeksiyonu ile
kronik gastrit, gastrik tllser ya da duedonum tul-
seri arasindaki neden-sonug iligkisinin kanitla-
nabilmesi igin Helicobacter pylori (+) olan
asemptomatik kisilerin uzun sire izlenmesi ge-
rekmektedir.
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