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DERLEME/REWIEW

HELICOBACTER PYLORIi BULASINDA GIDALARIN ROLU
Omre HANCIOGLU SIKILI', Mehmet KARAPINAR

oz
Helicobacter pylori gram negatif, sporsuz, kivrik cubuk seklinde, mikroaerofilik patojen bir bakteri olup gast-
rit, mide ve on iki parmak bagirsag iilseri, hatta mide kanserine neden olabilmektedir. [k kez 1983 yilinda mide
mukozasindan izole edilmesiyle birlikte bu konu iizerinde yapilan ¢alismalar hiz kazanmistir. H.pylori enfeksiyo-
nunun bulagma kaynaklarim belirleyebilmek iizere yapilan epidemiyolojik c¢alismalar sonucunda igme suyunun
onemli rol oynadig1 saptanmustir.

‘ Bu calismada H.pylori’nin taksonomik, morfolojik, kiiltiirel, biyokimyasal ve ep1dem1y010J1k ozelllklerl ile
H. pylori bulasinda gidalarm rolii konusunda elde edilen bil giler derlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, Enfeksiyon.

THE ROLE OF FOODS IN HELICOBACTER PYLORI TRANSMISSION

ABSTRACT
Helicobacter pylori is a gram negative, non-spore forming, curved rod shaped, microaerophilic pathogenic bac-
teria that cause gastritis, stomach and deudonal ulcer, and cancer as well. The studies on this subject has accelera-
ted since the first isolation of the organism from the mucous layer of the stomach in 1983. At the end of the epide-
miological studies the vehicles of transmission of H.pylori infection were evaluated and water seemed to be an im-
portant source of infection.

In this study informations on the role of foods in H.pylori transmission were reviewed together with the taxo-
nomic, morphological, cultural, biochemical, epidemiological characterisitcs.

Key Words: Helicobacter pylori, Infection.

TAKSONOMISI

Midenin, tagidig asidik karakterinden dolay1 1982
yilina kadar steril oldugu kabul edilmekteydi. Ancak ilk
olarak Warren ve Marshall (1983) iltihapl1 mide biyop-
si dokularmda mukus tabakasinin altinda yerlesen kiv-
rik cubuk seklinde bakterilere rastlayarak bunlarin ba-
girsak sisteminde bulunan patojen Campylobacter cinsi

1987 yilinda C.pylori olarak ismi degistirilmis (Mars-
hall ve Goodwin, 1987) ve son siniflandirmada bu tiir,
yeni olusturulan Helicobacter cinsi icinde H.pylori adi
ile yer almugtir (Goodwin vd., 1989).

MORFOLOJIK OZELLIKLERI

bakterilerle olan morfolojik benzerligini belirtmiglerdir.
Organizmanin izole edilmesi 1984 yilinda bagarilarak,
midenin pylori bolgesinde bulunmasindan dolay:
Campylobacter pyloridis olarak isimlendirilmis (Mars-
hall ve Warren, 1984; Marshall vd., 1984), daha sonra

Helicobacter pylori, gram negatif, sporsuz, kivrik
cubuk seklinde bir bakteridir. Ikinci kez transfer yapilan
kiiltiirlerde at nali ya da marti kanadi seklinde goriile-
bilir (Tenover ve Fennel, 1991). Hiicrelerde ¢evre ko-
sullarina bagl olarak pleomor fizm olusabilir. Organiz-
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ma, fiziksel ve kimyasal strese maruz kaldig1 olumsuz
cevre kosullarinda kokoid forma gecerek metabolik ak-
tivitesini azaltir, bunun sonucu canli olmakla birlikte
kiiltiir ortaminda iireyemez hale gelir (Bodge vd.,
1993). H.pylori hiicreleri 0.5 - 1.0 X 2.5 - 5.0 um boyut-
larindadir. Organizmanin hareketi, hiicrenin bir ucunda
bulunan iki flajellasi sayesinde olduk¢a hizlidir (Teno-
ver ve Fennel, 1991). Spiral sekli ve ¢cok hareketli olma-
s1 midenin diizenli bogalmasim saglayan kasilmalara
karsi1 H.pylori’nin korunmasini saglamaktadir (Blaser,
1996).

KULTUREL OZELLIKLERI

H pylori mezofilik bir bakteri olup mikroaerobik
kosullarda optimum ve minimum iireme sicakliklari 37
°C ve 30°C’dir (Jiang ve Doyle, 1998). Cok az susu 42
°C’de iireyebilirken, 25 °C’de lireme yetenedi yoktur
(Tenover ve Fennel, 1991). Jiang ve Doyle (1998),
H.pylori’nin 4 °C’de 14 giin, 25 °C’de 2 giin, 40 ve 42
°C’de 1 giinden az canli kaldigini bildirmiglerdir.

Aerobik ve anaerobik kogullarda iireyemez yani
zorunlu mikroaerofiliktir (Kangatharalingam ve Amy,
1994). Organizma en iyi % 5 O, iceren atmosferde iire-
mektedir. Bu ortam midenin mukus tabakasindaki O,
degerine kargilik gelmektedir (Blaser, 1996).

H.pylori’nin iiremesi igin gerekli olan optimum pH
degerinin 5.5-7.3, minimum pH degerinin 4.5 oldugu
belirlenerek (Jiang ve Doyle, 1998) organizmanin fa-
kiiltatif asidofilik karakter tagidig1 saptanmustir. H.pylo-
ri’nin dogal olarak bulundugu mide dokusunun pH’st
1.5 -1.8 oldugu halde organizmanin duyarhi oldugu bu
mide asitligine nasil direng gosterdigi sorusu iki hipo-
tezle agiklanmaktadir; (a) organizmanin midede onu
asitlikten koruyan mukus tabakasinin altinda yer alma-
s1, (b) organizmanin kuvvetli iireaz aktivitesi sonucun-
da olusan amonyagin midedeki asitligi nétralize etmesi.
Ozellikle ikinci hipotezi kanitlamak iizere yapilan bir
arastirmada, iireme ortamina 5 mM iire ilave edilmig ve
yiiksek inokulum yogunlugundaki H.pylori’nin iireaz
aktivitesinin bile tireme ortaminin pH’sim degistirmedi-
gi belirlenmistir. Ureaz aktivitesi sonucunda olugan
amonyagin pH’yr tamponlayici etkisinin, hiicre diginda-
ki mikrogevrede degil de hiicrenin periplazmik boglu-
gunda ya da hiicre duvari yiizeyinde olustugu, bu ne-
denle bu dis asitligi giderici bir elektro kimyasal degisi-
min plazma membrani boyunca meydana geldigi ve bu
sekilde organizmamn diisiik mide pH’sina direng gos-
terdigi seklinde agiklama getirilmistir (Kangatharalin-
gam ve Amy, 1994).

H .pylori’nin iremesi icin gerekli olan minimum
a,, 0.96-0.98 araligindadir. Bu da organizmanin diigiik
su aktivitesine kars: olduk¢a duyarli oldugunu goster-
mektedir (Jiang ve Doyle, 1998).
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Jiang ve Doyle (1998), organizmanin NaCl’e ol-
dukga duyarli oldugunu, % 0.5 ve % 1 NaCl iceren or-
tamlarda iireyebildigini ancak, % 1.5 NaCl’de iiremesi-
nin azaldigi ve % 2 NaCl’de hi¢ tireyemedigini belirt-
mislerdir.

BiYOKIMYASAL OZELLIKLERI

H.pylori, katalaz pozitif ve kuvvetli iireaz pozitif-
tir. Giiclii iireaz aktivitesi H.pylori’yi Campylobacter
cinsi tiirlerinden aywnr. C.nitrofigilis’in bazi suslan di-
sindaki Campylobacter tiirleri iireaz negatiftir. C.nitro-
figilis’in bazi suglarimin iireaz aktivitesi H.pylori’nin
aktivitesi kadar gii¢lii degildir. Tablo 1’de H.pylori’nin
biyokimyasal ozellikleri verilmisgtir.

Karbonhidratlan fermente ya da okside edemeyen
H.pylori, gerekli olan enerjiyi solunum ve aminoasitle-
rin metabolize edilmesi yoluyla saglar (Tenover ve Fen-
nel, 1991; Nedenskov, 1994). Su anda H.pylori’nin
aminoasitleri nasil sentezledigi, asimile ve metabolize
ettigi heniiz bilinmemektedir. Ancak bir ya da daha faz-
la aminoasitin enerji sagladig1 ve biyosentetik reaksi-
yonlarda substrat olarak rol aldigr diisiiniilmektedir.
H.pylori’nin losin, valin, metiyonin, arginin, histidin,
fenilalanin gibi cesitli aminoasitler icin oksotrof oldugu
ve tiremesi i¢in bunlara gereksinim duydugu belirtil-
migtir (Nedenskov, 1994).

Tablo 1. H.pylori’nin Biyokimyasal Ozellikleri (Tenover ve

Fennel, 1991).
Biyokimyasal ozellikler H.pylori
Katalaz j +
TSI'da H2S ‘ -
Hippurat hidrolizi -
Ureaz +
Nitrat indirgeme -
Tolerans testleri

25°C -

42 °C D

% 1 glisin D

% 3.5 NaCl -
% 0.1 TMAOQO’da anaerobik iireme BY

Hidrojen ya da format gereksinimi -
Duyarlilik testleri

Nal 30 D

CF 30 S

D: degisken reaksiyon TSI Triple sugar iron agar

$: siipheli inhibisyon zonu > 6 mm TMAO: Trimetilamin N-oksit

BY: bilgi yok Nal 30: 30 Mg nalidiksik
asit disk

CF 30: 30 Mg sefalotin disk
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PATOJENITESI

H.pylori’nin iltihapli mide dokusu biyopsi 6rnek-
lerinden izole edilmesi (Warren ve Marshall, 1983;
Marshall ve Warren, 1984) ile bu organizmanin midede
iltihaplanmaya neden olarak kronik yiizeysel gastrit,
kronik artroik gastrit, mide ve on iki parmak bagirsagi
iilserleri ile cesitli mide kanserlerinin etiyolojik ajani
oldugu belirlenmistir.

H.pylori mide epitel hiicreleri iizerinde kolonize
olarak flajellasi sayesindeki spiral hareketi ile mide mu-
kus tabakasina penetre olmaktadir. Organizmanin fla-
jellasiz mutantlarinin virulant olmadig ve flajellasinda-
ki kilif proteini eksik mutantlarin virulansinin ise pa-
rental suga kiyasla ¢ok daha az oldufu saptanmigtir
(Wadstrom ve Hirmo, 1996).

Organizmanm midede ya icinde yasadigi mukus
tabakasi ile ya da konak¢inin sindirdigi gidalar ile bes-
lendigi disiiniilmektedir. Midede bakteri ile konakgi
hiicre arasindaki etkilesme sonucunda iltihaplanma
olusmaktadir. Bazi arastiricilar, organizmanin kendisine
- besin saglamasi igin bu iltihaplanmay1 meydana getir-
digi diisiincesini savunmaktadir (Blaser, 1996). H.pylo-
ri, mide dokusunun absorbladig: bazi kimyasallar salg:-
lamaktadir ve bu kimyasal bilesenler 16kosit, makrofaj
gibi fagositik hiicreleri etkileyerek gastrit olusumunu
indiiklemektedir. Bu olugum sirasinda konak¢inin bag-
siklik sistemi harekete gecerek organizmaya kars: anti-
kor olugturmaya baglar. Bu antikor organizmanin etki-
siz hale getirilmesi igin yeterli degildir ancak, yapilan
kan testi sonucunda kanda organizmaya kars1 antikor
belirlenmesi H.pylori enfeksiyonunun tanisinda onem-
li rol oynamaktadir.

H.pylori enfeksiyonu cesitli mide hastaliklarina
neden olmaktadir. (Sekil 1)

Mide H.pylori enfeksiyonuna maruz kaldiginda
once kronik yiizeysel gastrit olusumu baglar. Onlarca
yil iginde gastrit daha ciddi hasarlara neden olarak mi-
de ve on iki parmak bagirsagi iilserleri ve kronik atrofik
gastrite neden olmaktadir. Kronik atrofik gastritin te-
davi edilmemesi durumunda mide kanserleri meydana
gelmektedir. Haziran 1994°te WHO’nun bir kolu olan

H.pylori enfeksiyonu

Kronik yiizeysel gastrit

Peptik tilser Kronik yiizeysel  Gastrik  Kronik atrofik

gastrit lenfoma gastrit
Sekil 1. H.pylori Enfeksiyonunun Neden Oldugu Mide

Hastahklar1.
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Uluslararas1 Kanser Aragtirma Ajans: H.pylori’yi 1. s1-
nif kanserojen olarak deklere etmistir. Hatta mide kan-
serinin ¢ok yaygin olmayan tipi gastrik lenfoma da
H .pylori tarafindan olugsmaktadir.

H.pylori enfeksiyonu tagityan insanlarin sadece %
10’u hastalik belirtisi gosterirken % 90’min asempto-
mik tastyict olduklari belirtilmigtir. Bunun nedenleri
arasinda enfeksiyona neden olan H.pylori suslari ile ko-
nakgilar arasindaki farklar belirtilmektedir. Enfeksiyo-
na yakalanan kigilerin beslenme ve sigara igme aligkan-
liklart gibi cevrese! faktorler konakeilar arasindaki
farklar olugturmaktadir. Ayrica enfeksiyona yakalanma
yas! da risk oranini degistirebilmektedir.

H.pylori’nin cesitli suslar1 ortak yapisal, biyokim-
yasal ve fizyolojik karekterisitikler tagirken genetik dii-
zeyde farkliliklara sahiplerdir ve bu farklilik virulansla-
rinda etkili olmaktadir.

Yapilan caligmalar sonucunda H.pylori suglarinin
% 60’nin iirettigi biiyiik bir proteini kodlayan ve cagA
olarak isimlendirilen bir gen 1993’te tamimlanmistir.
Kronik gastrit hastalarinin % 50-60°1 ile on iki parmak
bagirsag ilseri olan hastalarin tamaminin cagA geni
tastyan H.pylori suglari ile enfekte olduklar saptanmig-
tir. Bu geni tagiyan suglarla enfekte kisilerde daha ciddi
iltihaplanmalar ve doku yaralanmalart goriilmektedir.
H.pylori’nin bir bagka geni olan vacA, doku kiiltiirle-
rinde vakuol ve kiiciik delik olugumuna neden olan tok-
sin iiretiminden sorumludur. Uretilen bu vacA toksini
onemli bir virulans faktoriidiir.

EPIDEMIYOLOJISI

Helicobacter cinsi Tablo 2’den de goriildiigli gibi
insanlarda enteritise (H.fennelliae, H.cinaedi, Flexispi-
ra rappini), gastrit ve iilsere (H.pylori), hayvanlarda
diisiiklere (Flexispira rappini) neden olan patojenleri
icermektedir (Wesley, 1996).

H.pylori disindaki diger gastriti tesvik eden Heli-
cobacter tiirleri; gelinciklerde H.mustelae, maymunlar-
da H.nemestrinae, kedi ve kopeklerde H felis, kopek-
lerde H.canis ve H.bizzozeronii, ¢italarda bulunan
H.acinonyx tiirleridir. Insanlarda goriilen Gastrospiril-
lum hominis ve domuzlarda goriilen G.suis ise rRNA
analizlerine dayanilarak Helicobacter cinsi icine alin-
mustir.

1930°1u yillarda kanserden 6liim oraninin basinda
mide kanseri gelmekteyken 1980°li yillann basinda bu-
nun etmeninin bir bakteri oldugunun tespiti ve antibiyo-
tik tedavisinin kullanilmaya baglanmasi ile bu oran hiz-
la diigmeye baglamustir (Blaser, 1996).



Tablo 2. Helicobacter Tiirleri ve Konak¢1 Dagihimi.

Bakteri Konakalar Hedef organ
Helicobacter pylori Insan mide mukozas!
Helicobacter nemestrinae Maymun mide mukozast
Helicobacter acinonyx Cita mide mukozasi
Helicobacter felis Kopek, kedi mide mukozasi
Helicobacter bizzozeronii ~ Kopek mide
Helicobacter mustelae Gelincik mide
Gastrospirillum hominins  Insan, fare mide mukozasi
Gastrospirillum suis Domuz

Helicobacter pullorum Kiimes hayvanlari bagirsak
Helicobacter fennelliae Insan bagirsak
Helicobacter muridarum  Sigan mide
Helicobacter hepaticus Fare bagirsak
Helicobacter canis Kopek, insan bagwrsak
Helicobacter cinaedi Hamster, insan bagirsak
Helicobacter pamentensis  Domuz, deniz kirdlangici  baZirsak
Flexispira rappini Degisik bagirsak

Yapilan arastirmalar sonunda diinya niifusunun 1/2
- 1/3’niin H.pylori tasidig1 belirlenmigtir. Gelismis iil-
kelerde enfeksiyon oranmi ¢ocuklarda ender olarak gorii-
lirken, gelismekte olan iilkelerde her yag grubundan in-
sanlarda enfeksiyon oldukga yiiksektir (Blaser, 1996).

H.pylori’nin potansiyel gecis yollari su sekilde
Ozetlenebilir:

a) Fekal-oral
b) insandan insana
¢) hayvanlardan insana

d) kontamine olmus gida ve iceceklerin tiiketilmesi yoluyla
a) Fekal-oral gecis

Yapilan bir calismada Gambiya’nin bir koyiindeki
3-24 aylik rastgele secilmis 23 ¢ocugun 9’unun digki-
sindan H.pylori izole edilmesi bu tip az gelismis top-
lumlarda enfeksiyonun yayilmasinda fekal-oral gegisin
onemli oldugunu gostermekte ve fekal gegisin enfeksi-
yon ile kotii yasam kosullar1 arasindaki iligkisini agtkla-
maktadir (Thomas vd., 1992).

Bagka bir ¢alismada rastgele segilen 8’i H.pylo-
ri’nin etmeni oldugu gastrit hastasi 15 yetigkinin digki-
sindan bir onceki c¢alismada kullanilan yontemle
H.pylori izole edilmeye ¢alisilmis ancak basarili oluna-
mamustir (Leverstein-van Hall vd., 1993). Cocuklarda
bagirsaklardan atilim siiresinin, yani organizmanin tok-
sik fekal gevreye maruz kalma siiresinin, yetigkinlere
gore daha kisa olmasi ¢ocuklarin digkisindan daha faz-
la sayida H.pylori izole edilmesinin nedeni olarak agik-
lanmstur.
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b) insandan insana gecis

Yapilan bir bagka caligmada 71 hastanin mide, dig
plag: ve tiikiirik ornekleri incelenmis ve hastalarin
29’unun (% 40.8) mide biyopsi dokusundan ve birinin
dis plagindan H.pylori izole edilirken, tiikiiriikten orga-
nizmanin izolasyonu bagarili olmamustir (Krajden vd.,
1989). Bu calisma sonunda tiikiiriigiin organizmanin
kaynag1 olmadifi, ancak dis plaginda bulunmasinin
onemi vurgulanmustir. Bir diger caligmada ise bir hasta-
nin mide biyopsisi ve dis plagindan alinan 6rneklerden,
dis plaginda en az H.pylori’nin 3 farkli susu izole edi-
lirken, biyopsi orneginde ise sadece bir sugu izole edil-
mistir. Dig plagindan izole edilen bir sugun biyopsi or-
neginden izole edilenle ayni oldugu belirlenmistir (Sha-
mes vd., 1989). Bu calismalar sonucunda epidemiyolo-
Jjik acidan dis plaginin H.pylori kaynagi oldugu sonucu-
na varimaktadir. Enfektif bakterinin dig plagi ve digin
yanaga bakan yiizeyinden izole edilmesi, enfeksiyonun
oral salg1 yoluyla gecebilecegini gostermektedir. Afri-
ka’da ¢ocuklari beslemeden once gidayi ¢igneyerek ¢o-
cuga yedirme aligkanlig1 olan annelerin ¢ocuklarindaki
H .pylori enfeksiyon riskinin, diger ¢ocuklardan daha
yiiksek oldugu belirlenmistir. Ayrica, Cinli gé¢gmenler-
deki H.pylori varliginin yag, dogum yeri ve ¢atal yerine
kullandiklar1 ince ¢ubuklarla ilgili oldugunun belirlen-
mesi oral-oral gecis yolunu kanitlamaktadir (Wesley,
1996).

Bunlara ilave olarak, toplu yaganilan yerlerdeki
yakin temas ve kotii sanitasyon kogullarinin da H.pylo- -
ri enfeksiyonu riskini arttirdig: belirtilmektedir. Yapilan
bir caligmada kronik on iki parmak bagirsag: iilseri
olan, tedavi edilmig 18 hasta takip altina alinmig ve 43
ay sonra yeniden hastalig1 niikseden hastadan izole edi-
len H.pylori’nin DNA baz siralamasinin, klinik olarak
saglikli olan esinden alinan ile aynt olmasi insandan in-
sana orgamizmanin gecigini gostermektedir (Schutze
vd., 1995).

Yapilan calismalar sonucunda insandan insana ge-
¢isin en ¢ok yasly, zihinsel oziirliilerin yasadig1 yurtlar
ile gocuk yetistirme yurtlarinda rastlandig1 belirtilmig-
tir.

Fekal-oral ya da damlacik enfeksiyonu yoluyla en-
feksiyonun insandan insana geciginde yiiksek bir risk
grubu olusturan zihinsel 6ziirlii yagh kisiler i¢in olugtu-
rulan enstitiilerde yapilan bir caligmada 98 hasta ince-
lenmis ve H.pylori enfeksiyonunun bu hastalarda aymi
yastaki normal kisilerden daha sik goriildiigii saptan-
mustir (Berkowicz ve Lee, 1987).

H.pylori enfeksiyonunun insandan insana gecis
yollarini belirleyebilmek i¢in yapilan bir bagka calisma-
da, ayni aileden 7.5 ile 16 yag araligindaki 4 ¢ocuk ve
yakin temas halinde olduklar ailenin diger tiyeleri ince-
lenmigtir. Bu ¢aligmanin sonunda ailenin bir iiyesi, mi-
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desinde yiiksek sayida H.pylori tagidig1 zaman organiz-
may1 damlacik enfeksiyonu ya da fekal-oral yolla aile-
nin diger fertlerine yayabilecegi belirlenmigtir (Mitc-
hell ve ark., 1987). H.pylori enfeksiyonunun cinsel yol-
la bulagmadif1 ise yine aragtirmalar sonucunda kanit-
lanmistir (Perez-Perez vd., 1991).

¢) Hayvanlardan insana gecis

H.pylori, ev kedilerinin iltihaph mide mukozasin-
dan ve diskisindan izole edilmigtir. Kedilerin digkisin-
da saptanan H.pylori varl1g1, hayvanlardan insanlara or-
ganizmanin gecisine neden olabilmektedir (Wesley,
1996).

Mezbaha caligsanlan ile yapilan bir ¢aligmada, taze
kesilmis et parcalart ile yakin temasta olan is¢ilerin IgG
antikor diizeylerinin, direkt temasta olmayanlardan da-
ha yiiksek oldugunun belirlenmesi H.pylori enfeksiyo-
nunun hayvansal kaynakla bulasabilecegini gostermek-
tedir (Vaira vd., 1988).

d) Kontamine olmus gida ve iceceklerle gecis

Sili’de yapilan bir ¢aligmada 35 yagsin altindaki dii-
siik sosyo-ekonomik gruba dahil kisilerin % 60’tan faz-
lasinin serolojik test sonucunda H.pylori tasidig: belir-
lenmigtir. Bu durum yas, sosyo-ekonomik durum ve
pismemis sebze tiiketimine baglanmustir. Bu iilkede su-
lama suyunun lagim suyu ile bulagsmasinin ¢ig sebzele-
rin kontaminasyonundaki ilk faktorii teskil ederek diger
enterik patojenlerin yayllmasinda 1. siray1 olugturmasi
H.pylori’nin de bu yolla yayilabilecegini gostermekte-
dir (Hopkins vd., 1993). Ancak yiiksek meyve sebze tii-
ketiminin H.pylori’nin neden oldugu gastrit riskini art-
tirabilecegi fikri ortaya atilmasina rafmen giinlimiize
kadar sebzelerden H.pylori izole edildigine dair herhan-
gi bir literatiir bilgisine rastlanmamigtir.

Peru’da yapilan bir aragtirmada H.pylori enfeksi-
yonunda su kaynaginin sosyo-ekonomik durumdan da-
ha onemli bir risk faktorii oldugu ortaya konmustur
(Klein vd., 1991). Degisik sosyo-ekonomik g¢evreden
gelen 2 aylik ile 12 yas arasindaki 407 ¢ocukta H.pylo-
ri enfeksiyonu varlig1 arastirilmus ve diisiik gelirli aile-
lerden gelen ¢ocuklarda (% 56), yiiksek gelirli aileler-
den gelenlerden (% 32) daha fazla enfeksiyon saptan-
mustir. Bu calismada enfeksiyon oraninin evlerinde dis
su kaynag1 kullanan ¢ocuklarda i¢ su kaynagi kullanan-
lardan 3 kat daha yiiksek oldugu saptanmigtir. Ayrica yi-
ne bu ¢aligma sonucuna gore yiiksek gelir diizeyli olan-
lardan i¢me suyu olarak sebeke suyu kullananlar kuyu
suyu kullananlardan 12 kat daha fazla enfeksiyon tagi-
maktadiriar. Bu ¢alisma sonucunda H.pylori enfeksiyon
varliginin Peru’lu gocuklar arasinda yiiksek oldugu ve
sosyo-ekonomik durumun yaninda igme suyu olarak ge-
beke suyunun kullanilmasinin enfeksiyonun yayilma-
sinda onemli bir faktér oldugu belirlenmistir.
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Bu c¢alisma, H.pylori enfeksiyonunun su kaynakl
olabilecegini ortaya konmasina ragmen organizma he-
niiz sudan izole edilebilmis degildir. Bunun nedeni ise
H .pylori’nin degisik ortam kogullarinda fiziksel ve kim-
yasal stres altinda iken kokoid forma gecip, canli fakat
kiiltiir ortaminda iireyemez hale gelmesidir (Bodge vd.,
1993). Cogu bakteri tiirlerinde goriilebilen canlt olup
kiiltiirde iireyememesinin mekanizmasi heniiz kesin
olarak anlagilamamig olmakla beraber, cevre kosulla-
rindaki degigime tepki olarak organizmanin degisik fe-
notipik ve genotipik mekanizmalarinin devreye girme-
siyle, hiicrenin canlilifini siirdiirebilmesi icin yapisal ve
tesvik edilir enzim sistemlerini kullanmas: geklinde
aciklanmaktadir (Huq ve Colwell, 1996).

Suda kiiltiire edilemeyen formda bulunan”H.pylo-
ri’nin canlilifi, mikrootoradyografik metod (Shahamat
vd., 1993), immunomanyetik ayirma ve PCR (Enroth
ve Engstrand, 1995) gibi direkt metodlarla tesbit edil-
migtir. Mikrootoradyografik metod kullanilarak yapilan
bir caligmada, suda H.pylori’nin canhiliginin etkileyen
en onemli gevresel faktoériin sicaklik oldugu ve organiz-
manin 4°C ve 15°C’de kiiltiirde lireyememekle beraber
canli kaldig1 belirlenmistir (Shahamat vd., 1993). Ozel~
likle 15°C’de canli kalmas! bir¢ok nehir suyunun yilin
¢ogu ayinda yaklagik bu sicaklikta olmasi1 bakimindan
onemlidir. Enroth ve Engstrand (1995), H.pylori’nin
kokoid formunun farkli antijenite ve DNA icerigine sa-
hip olmasindan dolayi, immunomanyetik ayirma ve
PCR yontemi ile ¢ubuk seklindeki formundan daha zor
tespit edildigini belirtmiglerdir.

Yapilan bir calismada H.pylori'nin distile suda
7°C’de 11-14 giin, tuzlu suda 7°C’de 16 giin ve yapay
deniz suyunda 3-7 giin canly, kiiltiire edilebilir durumda
kaldi81 ancak oda sicakhiginda bekletilince destile su ve
deniz suyuna inokulasyonu takibeden birinci giin, tuzlu
suda 3 giin i¢inde kiiltiirde iireyemez hale gectigi belir-
lenmigtir (West vd., 1990). Kiiltiire edilemeyen siispan-
siyonlarda organizmanin canli olup kokoid forma gecti-
gi saptanmigtir.

Benzer konuda yapilan bir bagka caligsmada su, tuz-
lu su ve ¢esitli tampon ¢ozeltilerine yapay olarak inokii-
le edilen H.pylori’nin farkli fiziksel degisken araliginda
oda sicaklifinda canliligint koruyabildigi ve bunun da
organizmanin ¢evre sularinda canliligini siirdiirebilece-
ginin bir kanit1 oldugu belirtilmigtir (West vd., 1992).

Johnson vd. (1997), H.pylori’nin klora duyarli ol-
dugunu, igme sularinin dezenfeksiyonu i¢in kullanilan
klorlama isleminin organizmanin inaktivasyonu igin
yeterli bulundugunu belirtmislerdir.

UHT stite H.pylori inokule edilerek yapilan bir ¢a-
lismada organizmanin oda sicakliginda ve 4°C’de geli-
simi takip edilmis ve her iki sicakliktaki siitlerde orga-
nizmanin ¢ogalamadig1 ancak 4 giin icinde sayisinin 1



6

log azalmasi suretiyle canli kaldigr belirlenmigtir (Ka-
rim ve Maxwell, 1989). Oda sicakhiginda 5. giin koloni
sayis1 4 log azalmug ve 6. giinden sonra tespit edileme-
migtir. Organizma 4°C’de ise 6 giin sonunda 106 cfu/ml
diizeyinde saptanmustir.

KONTROLU

H.pylori'nin epidemiyolojisine bakacak olursak
enfeksiyon oranmin gelismekte olan iilkelerde oldukga
yiiksek oldugu, ve 6zellikle fekal-oral yolun bulagmada
onemli rol oynadifim gormekteyiz. Bunlar dikkate
alindiginda H.pylori enfeksiyonlarinin azalmasinda hij-
yen ve yasam kosullariun iyilestirilmesi etkili olacak-
tr.

H.pylori’nin kiiltiirel 6zellikleri dikkate alindigin-
da ¢ogu tip gidalarda geligserek herhangi bir probleme
neden olamayacag aciktir. Ancak bulagma potansiyeli
acisindan bu gida kaynakli patojenin gidalarda canli
kalma karakteristikleri, iireme o©zelliklerinden daha
onemli rol oynamaktadir.

H.pylori’nin neden oldugu enfeksiyonlarin tedavi-
sinde antibiyotik kullanimi basariya ulagmugtir.
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