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DUODENAL ÜLSER, GASTRİTİs, ÜLSERSİz DİsPEPsİDE 
v 

HELIKOBACTER PYLORI SIKLIGI 

İbrahim KARADAC 1, Birsel KA VAKLI 2, Selahattin ERTÜRK 2, Ali YA YLA 3 

1983 'te Helicobacıer pylori'nin tanunlaııması , gastroenterolojik literalüre yeni bir boyuı kazandırmıştır. 
Midenin Helicobacıer pylori ile kolonizasyonunwı gastril, peptik ülser ve mide kanseri etyopaıogenezinde 
rolU oldugu aruk kabı~ ediirnekıedir. Helicobacıer pylori bol miktarda üreaz enzimi oluşturmaktadır. Bu en­
zimin mide mukozasında tesbiti bakteri ile enfeksiyonu gösterir. Bu çalışmada mide mukoza biyopsilerinde 
Helicobacıer pylori enfeksiyonunu tesbiı etmek için Üreaz Test (CLO test) kullanılarak klinik ve enda­
skopik bulgı~arla Ureaz test sonuçlan karşılaşımldı. Bu amaçla klinik ve polikIiniğimize gastriı, ülser ve 
nonUlser ctispepsi yakııımnlan ile başvuran 50 haSL.1ya gastroduodenoskopi yapıldı. Her hastad.m prepilorik 
antnım biyopsisi alınarak doktıda lireaz aktivilesi ölçlildii. Duodenal ülserli 25 hastanın 23 ' üııde (%92), ga, ­
triı ve noıılilser dispepsili 25 hastaııuı 19'unda (%76) Ureaz ıesti pozitif bulundu. Sonuçlar ıoplıımnmuzda 
Helicobacıer pylori infeksiyonuııun yaygınlığını göstemıektedir. 

THE FREQUENCY OF HELlCOBACTER PYLORI IN DUODENAL ULCER, 
GASTRITIS, NON-ULCER DYSPEPSIA 

With the deseription of f-1elicobacıer pylori in 1983, the gastroenterologic literature has spawned a new 
strueture. Helicobacıer pylori eolonlsation of the stomaeh may be an etiological faetor in gastritis, pep­
tic uleer and gastric earcinoma. Helicobacıer pylori produces a large amount of urease, and the pres­
enee of this enzyme in giıstric mueosa usually indicates the infeetion with the organism. In this study, 
CLO tesl was used to deteet the Helicobacıer pylori infeetion at gastrlc mueosa biopsies and the results 
of CLO test were compared with dinle and endoseopie findings. For this purpose 50 patients with gas­
tritis, peptic uleer or non-uleer dyspepsia, wc re exanıined with upper gastrointestinal endoseopie. 
Urease aetivity was measured with CLO test at antral biopsy of eaeh patient. Urease test was posilive 
in 23 out of 25 patients with duodenal uleer (%92) and in 19 out of 25 patients with gastritis and non­
ulser dyspepsia (%76). The results of the study suggest that the Helicobacrer pylori infeetion is eom­
mon in our society . . 

1983' de Helicobacıer pylori'nin tanımlanması 
gastroenteroloji~ literatüre yeni bir boyut kazan­
dırmıştır (16). Oyle ki bakteri, peptik ülser, non­
ülser dispepsi ve özellikle tip B gastritis etiolo­
jisinde yer almaya başlamıştır. Ayrıca Helicobacler 
pıjlori'nin mide kanseri gelişmesinde bir risk fak­
törü olabileceği konusunda kanıtlar ortaya çık­
maktadır (12). 

Helicobacler pıjlori, spiral, kamçılı, gram negatif 
bir çomaktır. Ozellikle midenin antrum kısmını ko­
lonize eden bu organizma hücrelerarası kavşak­
larda ve çevrelerinde yapışma uzantıları aracılığı ile 
mide mukozasına tutunmuş durumdadır. Mide 
içeriğinin pH'sl, hemen bütün bakterilere karşı et­
kili bir savunma mekanizmasıdır, ancak He/i­
cobacler pylori, yoğun üreaz aktivitesi sayesinde bu 
ortamda yaşamaya devam eder. Çünkü bu enzim, 
üreyi amonyak ve bikarbonata parçalar ve a­
monyağın tampon etkisiyle pH yükselir, bakterinin 
çoğalıp kolonize olmasına olanak sağlanır (5). Bti­
nun sonucunda Helicobacler pıjlori ile infekte kişi­
lerin midelerinde üre içeriği sağlıklı kontrollere ,gö­
re düşük konsantrasyonda bulunur (7). 

CLO test; üre, fenol kırmızısı (pH indikatörü) ve 
bakteriostatik ajan ihtiva eden jel pelletten oluş­
muştur. Jel bir asitle tamponlandığından parlak sarı 
renklidir. Jelin rengi, pH 6' nın üzerine çıktığı za­
man koyu pembe renge dönüşür. Bu renk 
değişikliği ancak ortamda üreyi hidrolize eden 

1 Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi !ç Has t.:ı1ık1an Kliniği Asistanı 
2 Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Iç Hastalıklan Kliniği Şef 

Muavini 
3 Kartal Eğitim ve Araştırma Has tanesi İç Hastalıklan Kliniği Şefi 

üreaz enzimi olduğunda meydana gelir (9). CLO 
test, endoskopiden önce 30°C'lik bir inkübatörde 
veya endoskopistin cebinde ısıtılır. Endoskopi sıra­
sında, prepilorik mukozadan 2 mm büyüklüğünde 
biyopsi alınır. Biyopsi materyeli CLO test içine 
konduktan sonra steril bir iğne ile parçalanır ve jel 
ile karışması sağlanır. Normal kişilerde mide içe­
riği asit olduğundan renk değişikliği meydana gel­
mez. Helicobacler pylori ile infekte kişilerde 10. da­
kikadan başlayarak parlak koyu pembe renk mey­
dana gelir (IS). 

Amonyum+bikarbonat Üre 
NH2 
i üreaz 
C==O + 2 H20 + H+ --"-- 2 NH,ı + + HC03-
i 
NH2 

Pozitif olgularda daha hasta endoskopi ünite­
sinden ayrılmadan önce biyopsi etrafında kızarma 
meydana gelir. Negatif olgularda renk değişikliği ol­
maz. Testin negatifliğinden emin olmak için 24 saat 
içinde tekrar değerlendirilmelidir (IS). 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma, Ekim-Aralık 1992 döneminde Kartal 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Polikliniklerine dis­
peptik yakınmalarla başvuran 50 hastada yapıldı. 
Çalışmaya 11-80 yaş arasında 27 erkek, 23 kadın 
hasta alındı. Klinik ve endoskopik tanılarına göre, 
duodenal ülser ve gastritis+non-ülser dispepsili 
2S'er hastalık iki grup oluşturuldu. Daha önce kul­
landıkları ilaç ve diyetlerine göre bir sınıflandırma 
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yapılmadı. Hastalar endoskopiden altı saat önce­
sinden itibaren aç bırakıldılar. Diazem Smg LV+ At­
ropin sülfat 0.25 mg LV. ile premedikasyon yapıl­
dıktan sonra Lidokain atuşmanı ile lokal anestezi 
uygulandı. Endoskopik tetkik tamamlandıktan 
sonra antrum bölgesinden üreaz test için biyopsi 
alındıktan sonra tetkik sonlandırıldı. Hastalara iki 
saat daha aç kalmaları önerildi. Çalışmada Oly­
mpus GlF X a 20 panendoskop kullanıldı. 

Üreaz test, CLO test (Delta West Ltd Canning 
Vale, Western Australia) ile yapıldı. Sonuçlar 10 
dakikadan başlayarak ilk üç saatte ve negatif ol­
gularda 24 saate kadar değerlendirildi. 

BULGULAR 

Duodenal Ülser Olguları: Duodenal ülserli ol­
guların antrum biyopsilerinde üreaz test %92 
oranında pozitif bulundu. Bu oran gastritis ve non­
ülser dispepsili olgulara göre daha yüksekti (%76). 
Bu bulgu duodenal ülserli olgularda Helicobacter 
pylori'nin önemli roloynadığını desteklemektedir. 
Ayrıca Helicobacler pylori'yi eradike edici yöntem­
lerin ülser remisyonunu sağlaması ve nüksleri mi­
nimuma indirmesi, Helicobacler pylori'nin etyolo­
jide önemli roloynadığı izlenimini destekle­
mektedir (6). Literatürde duodenal ülserli has­
talarda yapılan üreaz test sonuçları ve bu çalış­
manın sonuçları Tablo I'de gösterilmiştir. 

Gastritis ve Non-ülser Dispepsi'li Olgular: Bu 
gruptaki 25 hastanın 19'unda üreaz test pozitif bu­
lunmuştur (%76). Bu oran d uodenal ülserli gruba 
göre daha düşüktür. Literatürdeki sonuçlar ve bu 
çalışmanın sonuçları Tablo II'de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA 

Helicobacter pylori'nin 1983'te tanımlanması, 
gastroenterolojik literatüre yeni bir boyut kazan­
dırmıştır (16). Oyle ki ülser teşekkülü için bilinen 
risk faktörlerine (alkol kullanımı, non-steroid an­
tiinflamatuvar kullanımı) sahip olan ülserlerin 
sekonder, bilinen risk faktörü olmayanların primer 
ülser diye isimlendirilmesi fikri oluşmaya baş­

lamıştır (15). 
Helicobacter pylori'nin izolasyonu ile ilgi li ilk 

çalışmalarda organizmanın üreaz negatif olduğu 
kaydedilmiştir (10). 1982'de yeni organizmanın 
büyük güçlüklerle üretilmesiyle hata düzeltildi. 
Bakterinin yüksek üreaz aktivitesi daha sonra Lan­
genberg ve arkadaşları (S) tarafından gösterildi . 

Tab lo ı. 

Olgu say ısı PUT (%) 

Marshall-Warren (8) 13 100 

Langerberg (3) 9 100 

Petras-Cohen (9) 25 60 

Bouth (LO) 25 78 

Fiocca (11) 30 88 

Kavaklı-Karadağ 25 92 

PUT: Pozitif üreaz test 
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Owen ve arkadaşları (13) tarafından hızlı sonuç ve­
ren laboratuvar testi olarak kullanılmaya başlandı. 
Normal midelerde mide suyu üre içeriğinin kanla 
aynı konsantrasyonda olmasına karşın Helicobacter 
pıjlori ile infekte mide suyunda düşük seviyede ol­
ması gözlemini takiben üreaz test geliştiriidi. 
Bakteriolojik ve histokimyasal yöntemlerle üreaz 
testinin pozitif korelasyon göstermesi sonucunda, 
testin sensitivite ve spesifitesi hakkında şüpheler si­
lindiğinden, üreaz test Helicobacter pıjlori' tanısı için 
endoskopi ünitelerinde giderek artan oranda kul­
lanılmaya başlamıştır. 

Hastanemizde gerek tanı, gerekse tedavinin plan­
laması açısından bu testi rutin olarak kullanmaya 
başladık. Ilk alınan sonuçları klinik ve endoskopik 
tanı ile korelasyonu bakımından değerlendirdik. 

Çalışmaya alınan 50 olgunun 42'sinde üreaz 
testi pozitif bulundu. Bunlardan 31 ' inde üreaz testi 
ilk bir saat içinde, dört olguda üç saatte, iki olguda 
dört saatte, beş olguda da 24 saat içinde testin po­
zitifleştiği görüldü. Pratikte CLO testte üç saatten 
önce renk değişikliğinin başladığı ve genellikle gi­
derek koyulaşıp 24. saatte koyu erguvani renk 
ald ığı bilinmektedir. Uç saa tten sonra renk re­
aksiyonu veren olguların da pozitif sayılabileceği 
bakteriolojik delillerle ispatlanmıştır (11). Bu ne­
denle bizim çalışmam ızda da üç saatten geç 
reaksiyon veren yedi olgu pozitif kabul edilmiştir. 
Endoskopi öncesinde süt gibi protein içeriği yüksek 
olan gıdaların alınması üreaz testini olumlu yönde 
penisilin, metronidazol sukralfat ve bizmut sub­
nitrat gibi ilaçların alınması ise ters yönde etki­
lemektedir (2). Bunun yanında, dokudaki bakteri 
sayısı ile üreaz test reaksiyon hızı arasında anlamlı 
paralellik olmadığı gösterilmiş, bu durumun yamalı 
dağılımla ilgili olabileceği ileri sürülmüştür (4). 

Çalışmamızda yaş dağılımı homojen olmadı­
ğından (olguların yaş dağılımı 11-80 arasıdı r ) üreaz 
pozitif olguların yaşl a ilgisi olup olmadığını söyle­
mek mümkün olmamıştır. Siurala ve arkadaşları, 

non-ülser dispepsi tanısı alan grupta Helicobaeler 
pylori prevalansının yaşla doğru orantılı olduğunu 
gözlemişlerdir. Bu çalışmada üreaz negatif bulunan 
sekiz olgunun beşi 50 yaşın üzerinde idi. Bu du­
rumu yukarıda da bahsedildiği gibi yamalı 
dağılıml a aç ıklamak mümkün görülmektedir. 
Ayrıca yaşla birlikte artan intestinal metaplazili 
mide mukozasında Helicobaeler pylori'nin kolonize 
olmad ığını gösteren ça lı şmalar vardır (11). 

Sonuçlar Tablo i ve II'de görüldüğü gibi lite­
ratürle uyumludur. Olgular test öncesinde ilaç ve 
diyet bakımından sınıflandırılmadıklarından üreaz 

Tablo ll. 

Olgu sayısı PUT(%) 

Petrass (9) 97 43 

Rauws (6) 240 70 

Wyatt (12) 34 79 

Marshall (5) 69 51 

Kavaklı-Karadağ 25 76 

PUT: Pozitif üreaz test 
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negatif olguların değerlendirilmesi mümkün ol­
mamıştır. Bakterinin mide mukozasında yamalı 
dağılımı, ilaç ve diyet faktörleri roloynamış olabilir. 
Sonuçta Iiteratürde de izlenildiği gibi üreaz test, He­
likabakter tanısında sen si tif ve spesifik bir test olarak 
değerlendirilip, endoskopi ünitelerine rutin in­
celeme yöntemi olarak kullanılmaya başlamaktadır. 
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