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Helicobacter pylori: Yeni Bir Gida Patojeni mi?

Ahmet GUNER, Nihat TELLI
Selguk Universitesi Veteriner Fakiiltesi Besin Hijyeni ve Teknolojisi Anabilim Dali
Kampus, Konya-TURKIYE

Ozet: Helicobacter pylori kolonize oldugu bireylerde baslica aktif kronik gastrit, peptik llser, duodenal Ulser ve mide
kanserinin yani sira birgok infeksiyonda tespit edilmig énemli bir patojendir. Diinya Saglik Orgiiti H. pyloriyi I. sinif
karsinojen olarak siniflandirmigtir. Bulagsma yollari kesin olarak bilinmemektedir. Gida ve su kaynakli bulasmanin halen
tartismali oldugu, infeksiyonun epidemiyolojisinde fekal-oral ve oral-oral bulagma fikrinin daha agir bastidi bildiriimekte-
dir. H. pylorinin canli fakat kiltirt yapilamayan (Viable But Nonculturable, VBNC) formunda uzun siire patojen 6zellik-
lerini kaybetmeden yasamasi, sular ve kontamine sularla yikanan sebzelerde tespit edilmesi, vakumlu veya vakumsuz
paketlemenin H. pylorinin canlilii Gzerinde ¢ok az bir etkisinin bulunmasi, sogutulmus ve dondurulmus olarak muhafa-
za edilen kiymalarda belirli bir siire canli kalabilmesi, bakterinin taginmasi ve bulasmasinda gida maddelerinin bir vasi-
ta olabilecegi fikrini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Gida kaynakli yeni patojen, Helicobacter pylori, yagsama kabiliyeti

Helicobacter pylori: Is it a New Emerging Food-Borne Pathogen?

Summary: Helicobacter pylori is an important pathogen found in active chronic gastritis, peptic and duodenal ulcers,
gastric cancer and also some infections in people colonized with H. pylori. The World Health Organization has
classified H. pylori as a type | carcinogen. Transmission routes have not been clearly understood yet. It has been
reported that fecal-oral anda oral-oral transmission is the most important vehicle while transmission via food and water
is still controversial. Survival of H. pylori for several days without losing its pathogenicity in VBNC (Viable But
Nonculturable) form, its detection in water and vegetables irrigated with contaminated water, minor effect of packaging
in vacuum or air on survival of H. pylori, its ability to survive for long periods of time in ground beef during frozen
storage are the findings that support the idea that food and water are vehicles in transmission.

Key Words: Helicobacter pylori, new emerging food-borne pathogen, survival

Girig da mikrobiyolojik tekniklerle mevcudiyeti ortaya
konulamayan H. pylorinin mikroskobik tekniklerle
belirlenmesi (31), bakterinin kokoid formlarinin
nehir sularinda 20 gunden fazla aktif kalmasi (58),
VBNC (viable but non-culturable, canli fakat kiltu-
re edilemez) formlarinin su ve gidalardan izolasyo-
nunun zorlugu, vejetatif formda 10%-10° kob/g,
VBNC formunda ise yaklasik 10? kob/g diizeyinde
yangisal reaksiyonlari baglatmasi, vakumlu veya
vakumsuz paketlemenin H. pylorinin canhligi tGze-
rinde ¢cok az bir etkisinin olmasi, sogutulmus ve
dondurulmus olarak muhafaza edilen kiymalarda
belirli bir stre canh kalabilmesi (61) seklinde degi-
sik arastirmalarda elde edilen bulgular; bakterinin
tasinmasi ve bulagmasinda gida maddelerinin bir
vasita olabilecegi fikrini desteklemektedir (51, 66).

Gida kaynakh hastaliklarin epidemiyolojisi son
yirmi yilda deg@ismistir (51, 63). Mevcut gida kay-
nakli problemlerin birgogu henliiz ¢dézime kavus-
madan, yeni ortaya cikan patojenler ve yeniden
Onem kazanan patojenlerin yeni 6zellikler kazana-
rak daha 6nce tasinmadigi gidalarla taginmasi bu
durumun 6zetidir (63). Yeni ortaya ¢ikan gida pa-
tojenleri, genis bir cografyaya uzun yillardir yayil-
mig, fakat hastalik etkenlerinin analizi ve identifi-
kasyonundaki yeni ve geligsen bilgi ve metotlardan
dolayi son yillarda tanimlanabilmistir (67). Birgok
patojen, yeni olarak ortaya ¢ikmis olup gida kay-
nakli patojenler arasinda 6nemli bir potansiyele
sahiptir. Bunlara 0Ornek olarak Escherichia coli
0O157:H7, Salmonella typhimurium Definitive Type
104, Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayeta-
nensis, Arcobacter butzleri ve Helicobacter pylori Fenotipik ozellikleri
sayllabilir (51). H. pylori, tasinma yolu tam olarak
bilinmedigi icin henlz kesin olarak su ve gida kay-
nakli bir patojen olarak siniflandiriimamistir. Sular-

H. pylori, Latince’de midenin alt kisimlarinin spiral
cubugu anlamina gelmektedir (66). Gram negatif,
mikroaerofilik, oksidaz, katalaz, tUreaz ve H,S pozi-
tif olup hippurati hidrolize etmeyen bir bakteridir.

Bakteri 30-37°C (66), % 2-5 O,, % 5-10 CO, iceren
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(41, 65) optimum gelisme gosterir. 25 ‘C’de gelise-
mez, 42 "C'de gelisme degiskendir (66). H. pylori
2.5-5.0 ym uzunlugunda, 0.5-1 pm genisliginde
(14, 65) ve ¢oklu unipolar flagellalari ile hareketlidir
(66). Mide mukoza biyopsisinden izole edilenler
spiral gérinumde, kati besiyerlerinde kulturd yapil-
digi zaman bukuk ¢ubuk tarzinda, kati veya sivi
besiyerlerinde kultlr suresinin uzamasiyla kokoid
goriinimde olan bir bakteridir (14). Bakteri bukuik
cubuk olarak gérinmesine ragmen, in vitro kaltur
sUresinin uzamasi, su, sut ve diger ortamlarda
uzun bir inokilasyon siresi gegirmesi, gida unsur-
larinin yetersizligi, uygun olmayan su aktivitesi
degerleri ve bulundugu ortamda antibiyotik varhgi
durumlarinda VBNC formuna déntigsmekte, bakteri-
nin hiicre yapisi da basil gérinimden kok gorinu-
me degismektedir. Kokoid formu in vitro olarak
kiltire edilemediginden 6lU hiicre olarak disinul-
se de, kokoid form VBNC durum olarak bilinir. Di-
ger bir ifadeyle VBNC forma donusmdis bakteri
kokoid gériinimdedir (22, 65). Kan igeren kati be-
siyerlerinde 1-2 mm ¢apli, pigmentsiz, yari seffaf
koloniler olusturdugu bildiriimektedir (33, 41). Asil
yasadigi ortam asit 6zellikli mide mukozasi olsa
da, bakterinin nétr ortamlarda yasadigi dusunul-
mektedir. Gelisme pH’si 5.5-8 araliklarinda kabul
edilen bakteri pH 4’Un altinda kisa sure yagayabilir
(65).

Bakteri ondokuzuncu ylzyilin sonlarindan itibaren
Avrupali patologlar tarafindan mide mukozasi bi-
yopsi orneklerinin histolojik analizlerinde bukik
bakteriyel hucreler olarak bilinmesine ve dikkat
cekmesine ragmen (27, 65), ilk kez 1982 yilinda
Warren ve Marshall tarafindan insanin mide muko-
zasindan alinan endoskopik biyopsi 6rneginden
izole edilmistir (26, 27, 28, 65, 68). ik izole edildi-
ginde Campylobacter pyloridis (26, 27) daha sonra
Campylobacter pylori olarak isimlendirilmistir (28,
41). Bu bakterinin Campylobacter soyuna ait olma-
digini, Goodwin ve c¢alisma arkadaslari ortaya
koymuslar ve 1989 yilinda yeni bir soy altinda He-
licobacter pylori olarak klasifiye etmislerdir (28). H.
pylori'yi Campylobacter soyundan ayiran temel
noktalar; kini olan ¢oklu flagellaya sahip olmasi,
ureyi ¢ok hizli olarak hidrolize edebilmesi ve yag
asitleri profilleridir (41). H. pylorinin guglu Ureaz
aktivitesinin yani sira, antimikrobiyel maddelere
karsi duyarlihidindaki ve karbonhidrat profilindeki
farkliliklar da bakteriyi Campylobacter soyundan
ayirmaktadir (66). H. pylori glukozu katabolize
eder, ancak diger karbonhidratlari katabolize ede-
mez. Amino asitlerin (arjinin, histidin, izoldsin, 16-
sin, metiyonin, fenilalanin ve valin) ilave edildigi
besiyerlerinde gelisebilir. Bazi suslar gelismeleri
icin bu amino asitlerin yani sira alanin ve serin
amino asitlerine de ihtiyag duyarlar (65).
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Helicobacter soyunda, hayvanlarda varligi kesin
olarak ortaya konulan 13 tur belirlenmistir (Tablo
1). Bu turler boyut, morfoloji, etkiledigi konakgi ve
kilturlerde Ureyip tUremedigine gore ayriimislardir
(36). Helicobacter'in butun tirleri patojenik olmadi-
g1 gibi hepsi gastrointestinal sistemde ayni derece
ve tipte patolojik bozukluk olusturmazlar. insanlar-
da baslica patojen H. pylori olmasina ragmen,
Helicobacter heilmannii (lser hastalarinin ¢ok az
bir kismindan izole edilmistir (14, 36). H. heilman-
nii, H. pyloriye gére daha ihmli aktif akut gastritli
hastalarda tespit edilmistir (14). Gunumuze kadar
Uc Helicobacter turu insan bagirsaklarinin alt ki-
simlarinda saptanmistir (36).

Hastaligin tablosu ve patojenitesi

Habitati insan ve sicak kanh hayvanlardir (33).
insan ve hayvanlar igin patojendir. insanlarda bir-
cok genel kronik infeksiyonda rol oynayabilecedi
bildirilmektedir (41). Gonulli insanlarda minimal
infeksiyon dozu 10° koloni olusturan birim olarak
bildirilmigtir. Buna karsin, antibiyotik tedavisi son-
rasinda tekrar ortaya gikan infeksiyonda, dozun 10
-100 kez azaldig: bildiriimistir (65). Farelerin mide
mukozasina, vejetatif formda 10°-10° diizeyinde,
VBNC formunda ise yaklasik 10? diizeyindeki H.
pylorinin kolonize oldugu ve yangisal reaksiyonlari
baslattidi bildiriimektedir (66).

Epidemiyolojik bulgular infeksiyonun genellikle
cocukluk déneminde olustugunu gostersede, yan-
gisal degisiklikler yasam boyunca surebilir (16).
Ancak H. pylorinin kolonizasyonu daima patolojik
bulgularin gelismesi ile seyretmez, ¢unku infekte
insanlarin %70’nin asemptomatik oldugu bildiril-
migstir (65). H. pylorinin kolonize oldugu bireylerde
aktif kronik gastirit, peptik ve duodenal ulser, mide
kanseri, mukoza lenfoid doku ile iligkili lenfoma
gelisebilir (16, 21, 28, 41, 51, 65, 66). Dinya Sag-
hk Orgiiti H. pyloriyi |. sinif karsinojen olarak si-
niflandirmistir (31). Kronik gastrit ve peptik Ulserin
etiyolojisinde genellikle gelismis Ulkelerden bildiril-
mesine ragmen, gastrik karsinomla iligkisi 6zellikle
gelismekte olan Ulkelerden bildirilmigtir (20). Nite-
kim, Chengyou ve ark. (9), mide kanseri ylUksek
bélgedeki cocuklarda H. pylori prevalansini %69.4,
CagA ireten sus oranini ise %88.5 olarak bulur-
ken, mide kanseri diislik olan boélgede ise bu oran-
lari %28.7 ve %81.3 olarak bulmuslardir. Komoto
ve ark. (40), H. pylori seroprevalansini mide kan-
serli hastalar (%93) ile adenomlu hastalarda (%94)
kontrol grubundan 6nemli dizeyde yuksek bul-
muglar ve mide kanseri ve adenom ile H. pylori
seroprevalansi arasinda guglu iligki oldugunu ileri
strmuslerdir. Hisada ve ark. (32), mide kanseri ve
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Tablo 1. Helicobacter turlerinin konakgi spektrumu ve olusturdugu patolojik bulgular (36)

A. GUNER, N. TELLI

Helicobacter tiirl Konakgl Gastrointestinal filtrat ve mide patolojisi Zoonotik
ozelligi
H. pylori tip | ve ll insan, kedi, domuz, Lenfoplazi, nétrofili, eozinofili, Ulseras- Muhtemel
kopek yon ve insanlarda gastrik karsinom

H. acinonyx Cita Siddetli lenfoplazi, nétrofili, lenfoid folikil  Bilinmiyor
epitelyum erozyon

H. felis Kedi, kdpek ve insan Lenfoplazi, lenfoid nodiil, nétrofili, eozi- Bilinmiyor
nofili

H. heilmannii (eski adi: insan, kopek, kedi, Lenfoplazi, netrofili, eosinofili Muhtemel

Gastropirillium hominis) gita, primate, domuz

H. mustelae Gelincik Lenfotik karsinom Bilinmiyor

H. canis Kdépek Karaciger nekrozu Bilinmiyor

H. bizzozeronii Kdépek Bilinmiyor Bilinmiyor

kronik gastiritisi olan hastalarda H. pylorinin Ure
testi, histolojik ve mikrobiyolojik testlerle tespit edi-
lemedigini, fakat serolojik yontemlerle varliginin
ortaya konuldugunu bildirmislerdir.

H. pylorinin patojenitesi tam olarak anlasilama-
mistir (22). Patojenitesi baslica oldukga ylksek
asit ortamlarda yasama 6zelliginden kaynaklanabi-
lir (36). Gerek midenin asit ortamina adapte olabil-
mesi, gerekse daha sonra Urettigi bir takim meta-
bolitler bakterinin patojenitesinde etkilidir. Midenin
asit ortamina adapte olmada etkili olan faktorler;
Ureaz, musinaz pozitif olmasi ve hareket kabiliyeti-
dir. Virulans faktéri olan baslica toksinler VacA,
CagA, cag PAI, OMPs’dir (19).

Ureaz mide sivisinda Ureyi amonyak ve bikarbonat
iyonlarina ayristirir. Amonyak, amonyum olustur-
mak uzere su ile reaksiyona girer ve olusan amon-
yum bakterinin etrafini ¢evreleyen mide mukus
tabakasinin pH’sini yikseltir. Bu tamponlayici etki
bakterinin yasamasini artirir (36). Ureaz, bakteri-
nin yiizeyinde ve sitoplazmasinda bulunur (14,
36). In vitro olarak sitoplazmik ireazin bakteriyi
zararll etkilere karsi koruyamadigi, ancak yizeyde
bulunan Ureazin bakteriyi in vivo ve in vitro olarak
asit etkisine karsi korudugu bildirilmistir (14).

Mide epiteli mukus tabaka tarafindan korunur (19).
H. pylori, Vibrio cholerae’nin sahip oldugu musinaz
genine benzer olan bir gene sahiptir. Bu gen muh-
temelen mide mukozasi bariyeri olan musinin yikil-
masina sebep olur. Benzer sekilde Helicobacter

turleri, en énemli mide mukozasi bariyeri olan mu-
kus tabakasini bozar (14, 36).

Hareket, bakterinin kolonize olabilmesi igin en te-
mel faktoérlerden birisidir (14). Midenin peristaltik
hareketlerine karsi adaptasyonu, bakterinin spiral
yapisi ve ¢ok hareketli olmasina baglanmaktadir
(66).

H. pylori epitel hicrelerinde, in vitro vakuol Urettigi
tespit edilen sitotoksin Uretir (36). Onemli virulans
faktoru olan toksinler baslica CagA, Cag PAI, Va-
cA, OMPs’dir (19). Hisada ve ark. (32), mide rahat-
sizligr olan 30 Jamaikali hasta Uzerinde yapilan
mikrobiyolojik testlerde izole edilen H. pylorinin
predominant genotiplerinin CagA, VacA, slb-m1 ve
iceA2 proteinlerini igerdiklerini bildirmiglerdir. H.
pylori suglarindan VacA toksini ve CagA proteini
olusturanlar tip | olarak bilinmekte ve CagA ve
VacA uretmeyenlere gore virulansinin yiksek oldu-
du bildiriimektedir (36, 47). VacA virulans faktor(,
insanlar ve maymunlarda tespit edilmistir (13).
Vakualizasyon olugturan bu toksin, kronik gastritli
hastalarin mide epitelinin yani sira memeli hucre-
lerinde yodun vakualizasyonun da sebebidir (66).
VacA, peptik Ulser ve mide kanserinin patojenezin-
de 6nemli virulans faktori olarak kabul edilir. Papi-
ni ve ark. (52), H. pylorinin salgiladigi "88 kDa
olan VacA isimli toksinin peptik Ulserlerin patojene-
zinde 6nemli bir virulans faktor olabilecegini bildir-
mektedirler. CagA geni (sitotoksin iligkili gen) en
cok calisilan H. pylori genidir (21). Lopez-Carillo
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ve ark. (46), mide kanseri ile CagA pozitif bireyler
arasinda bir iligki oldugunu bildirmislerdir. H. pylori
suslari 30 geni kodlayan 40-kb gen segmentli bu-
tin halde cag patojenik adaciklari (PAl, pathogeni-
city island) igerir. Bu adaciklari iceren suslar, bun-
lari icermeyenlere gore daha yiksek yangisal re-
aksiyon gosterirler. Yizey membran proteinleri
(OMPs, Outer Membrane Proteins), bircok gen
tarafindan kodlanmaktadir. BabA toksini; SabA,
AIpAB ve OipA gibi kokusma yapici virulans faktor-
lerini icermekte ve H. pylorinin patojenitesinde
Onem arz etmektedir (19).

Bakterinin metabolitlerinde meydana gelen artisg,
nitratin nitrite indirgenmesini ve nitritin de amin ve
amidlerle birlesmesini baglatabilir. Aminler ve
amidler gesitli gidalar ve ilaglar vasitasiyla vicutta
her zaman bulunabilir ve nitritlerle mutajenik ve
kanserojenik 6zellik gosteren N-nitrozo bilesiklere
doénusebilir (66). Ancak, Lopez-Carillo ve ark. (46),
mide kanseri ile nitrit ve askorbik asit alimi arasin-
da bir iligki olmadigini bildirmiglerdir.

H. pylorinin gastirit, peptik ve duodenal Ulser ve
mide kanseri disinda insanlardaki degisik kronik
infeksiyonlarin etkeni olabilecegi yoniinde de c¢alis-
malar bulunmaktadir. Midenin asit ortami, enterik
patojenlere kargi 6énemli bir savunma bariyeri olus-
turmaktadir. Bu bariyerin gastrik mukozada olugan
lezyonlara bagli olarak yikilmasi, gocuklari kolera
ve tifo gibi enterik hastaliklara ve beslenme bozuk-
luklarina bagh olarak da daha duyarli hale getir-
mekte ve bu durum gelismekte olan Ulke gocukla-
rinda kronik olarak uzun slire devam etmesi, mal-
nutrisyon, bluylimede gerileme ve Olumlere yol
acmaktadir (20). Hara ve ark. (30), akut miyokard
infeksiyonu gegiren hastalarin immunoglobulin A
(IgA) titresinin, kontrol grubu ve eski miyokard in-
feksiyonu geciren hastalardan onemli dizeyde
yuksek bulundugunu, dolayisiyla H. pylori infeksi-
yonlarinin aktif fazinda bir indeks olarak kullanilan
IgA titresinin, miyokard infeksiyonlarinin etiyolojik
belirteci olarak kullanilabilecegini ileri sirmuslerdir.
Kusano ve ark. (43), IgA nefropatisi olan Ust da-
mak tonsilitli hastalarda, tekrarlayan faringotonsilitli
hastalara goére H. pylori prevalansini énemli di-
zeyde yiksek bulduklarini ve tst damak tonsilitler-
deki kokoid formdaki H. pylori varliginin; H. pylo-
rinin IgA nefropatisinin antijenleri arasinda olabile-
cegini ileri sirmuslerdir.

Epidemiyolojisi
Prevalans ve insidans

H. pylorinin prevalansi; cografik bélge, etnik yapi,
sosyo-ekonomik durum ve yasa bagl olarak degi-
sir (21). Amerika Birlesik Devletleri'nde yetiskinler-
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de %20 oraninda goérilen infeksiyon prevalansi,
gelismekte olan llkelerde 5 yasina kadar olan ¢o-
cuklarda ve yetigkinlerde %90’1 gegmektedir (20,
22). Hastaligin prevalansi 6zellikle kirsal gelismek-
te olan bdlgelerde, gelismis olan kentlere gore
daha yuUksek olup bu farkliliga degisik mikrobiyolo-
jik cevreler ve oldukga fazla olan risk faktorlerinin
yol acabilecegi belirtimektedir (65). Prevalans
verilerinden, 5 yasina kadar olan gocuklarda infek-
siyon insidansinin en yiksek oranda oldugu anla-
siimaktadir (20, 22).

Bulasma kaynaklari ve yollari

Bulagsma yolu kesin olarak halen bilinmemesine
ragmen insan diskisinda bulunmasi dolayisiyla
infeksiyonun epidemiyolojisinde fekal-oral ve oral-
oral bulagsmanin olasi oldugu bildirilmistir (20, 65,
66). Ancak tasinmasi, insandan insana, zoonotik,
su ve gida kaynakh olmak Uzere muhtemelen bir-
cok yolu icermektedir. Kontamine gida ve/veya su
kaynaklarina, H. pylori ile enfekte olmada 6nemli
riskler olarak atif yapiimistir (20, 66).

Fekal-oral bulasma direkt olarak genellikle enfekte
kisilerden kalabalik veya hijyenik sartlarin yeterin-
ce uygun olmadigi ortamlar aracilidi ile veya indi-
rekt olarak kontamine su ve gidalar vasitasiyla
meydana gelir (21). Thomas ve ark. (64), 3-27
aylik 23 cocuk digkisinin 9 adedinde H. pylori tes-
pit ettiklerini ve hastaligin yayilmasinda fekal-oral
bulasmanin 6nemli oldugunu ileri strmduslerdir.
Fekal-oral veya oral-oral bulasmada aile igi bulas-
manin 6nemi de vurgulanmistir. Malaty ve Nyren
(48), cocuklugun ilk yaslarinda H. pylori infeksiyo-
nunun taginmasinda annelerin énemli rol oynadigi-
ni bildirmiglerdir. Drumm ve ark. (12), H. pylori ile
kolonize olmus 34 cocugun ebeveynlerinin 25’in-
de, kolonize olmamis 33 gocugun ebeveynlerinin
8'inde H. pyloriye kargi antikor tespit ettiklerini,
kardeslerinin 22 tanesinin H. pylori ile kolonize
oldugunu ve bunlarin 18 adedinin antikor tagigidini
saptamislardir.

Oral-oral bulasma, dental plaklar ve salyada H.
pylori DNA'sinin PCR ile saptandidi (21) énemli bir
bulasma kaynagidir (65). Ferguson ve ark. (18),
dokuz hastanin bir tanesinin agdiz sivisindan H.
pylori Uretildigini bildirmiglerdir. Krajden ve ark.
(42), 71 hastanin dental plaklarinda ve salyasi ile
mide endoskopisi neticesinde 29 (%40.8) mide
biyopsi 6rneginde H. pylori tespit edildigini, bir
dental plakta H. pylori Uretilmesine ragmen salya-
dan tespit edilemedigini bildirmiglerdir. Banatvala
ve ark. (2), Londra’nin dogusunda Bangladesli
okul gocuklarinin dental plaklarinda daha onceki
calismalarda belirtilenlerden ¢ok daha ylksek pre-
valansta H. pylori tespit ettiklerini bildirmislerdir.
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Bakteri sayisinin dusik olmasini, kiltire edilme-
sindeki zorluklara baglamislardir.

Su kaynakli bulagsma diinyanin birgok bdlgesinden
bildirilmis ve muhtemelen fekal kontaminasyonun
bir sonucudur (21). H. pylorinin su vasitasiyla indi-
rekt olarak bulastigina dair bulgu ve kanitlar; su
orneklerinde DNA’sina rastlaniimasi, kokoid form-
larinin suda tespit edilmesi, deneysel olarak konta-
mine edilen sularda uzun sire canl kalmasi ve su
orneklerinden H. pylorinin uretilmesidir (65). Ayri-
ca su kaynaklarina yapilan klorlama ve ozonlama
islemlerine E. col’den daha dayanikli oldugu bildi-
rilmektedir. Dolayisiyla geleneksel olarak kullani-
lan indikator mikroorganizmalar tiketicileri sular
vasitasiyla H. pylori bulagsmalarina korumada ye-
tersiz kalabilir (65). Baker ve ark. (1), su dagitim
sistemlerinde normal konsantrasyondaki ozon ve
klora H. pylorinin E. coli'ye gore daha dayanikl,
buna karsin monokloramine E. coli kadar duyarli
oldugunu tespit etmiglerdir. Ayrica Hegarty ve ark.
(31), toplam koliform veya E. col’'nin bulunmadigi
sulardan H. pyloriyi izole etmisler ve geleneksel
olarak arastirilan indikatdr mikroorganizma sonug-
larinin tiketicileri H. pylori ile kargi karsiya koy-
maktan alikoyamayacagini ileri sirmuslerdir.

Goodman ve ark. (24), nehirlerde ve havuzlarda
yluzmenin yani sira nehir sularini igme suyu olarak
kullananlarda infeksiyon riskinin arttigini bildirmis-
lerdir. Hegarty ve ark. (31), Pennsylvania ve Oh-
io'da yuzey ve derin olmayan yer alti sularinda
mikroskobik tekniklerle H. pylorinin varhigini sira-
siyla %60 ve %65 olarak tespit etmigler ve sonug-
larin bu bakterinin su kaynakli olarak bulasabilece-
gini destekledigini bildirmislerdir. Rolle-Kampczyk
ve ark. (57), kuyu suyu igen insanlarda infeksiyon
pozitif bulunanlarin %80’inin H. pylori pozitif kuyu
sularini kullandiklarini, dolayisiyla H. pylori ile kon-
tamine sulari kullanmanin H. pylori infeksiyonlari-
na maruz kalmada énemli oldugunu ileri sirmuis-
lerdir. Karita ve ark. (38), Japonya’da kuyu suyunu
kullanma gecmisi 10 yil olan kisilerde H. pylori
prevalansini %85.3, kuyu suyu kullanmayanlarda
ise %25 olarak saptamislar ve Japonya’'da H. pylo-
ri bulagsmasinin gogunlukla su kaynakli oldugunu
ileri stirmuslerdir. Klein ve ark. (39), Peru’da yuk-
sek gelirli ve sehir sebekesinden su ihtiyacini gide-
ren ailelerin ¢ocuklarinda, yuksek gelirli ancak
kuyu suyu kullananlara gére 12 kat daha fazla
riskin oldugunu ve sehir sebeke suyunun H. pylori
infeksiyonunun énemli bir kaynagi oldugunu bildir-
miglerdir. Kuyu sulari, akarsular ve su dagitim se-
bekesinin herhangi bir noktasinda meydana gelen
biofilm tabakalarinda, birgok patojen mikroorganiz-
ma gibi, H. pylorinin varlidida bildirilmistir (65).
Park ve ark. (53), diinyanin her tarafinda su dagi-
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tim sistemlerinde bulunabilecek biofilm tabakala-
rinda H. pylorinin olabilecegini ileri sirmuslerdir.
Linke ve ark. (45), icme sularinda meydana gelen
biofilmlerden kokoid formdaki H. pylori'yi tespit
etmede real-time PCR’in oldukga kullanish oldugu-
nu ve sulardaki biofilmlerin H. pylorinin bir rezer-
vuari veya vektorl olabilecegini bildirmiglerdir.

Gidalar H. pylori bakimindan potansiyel bir kaynak
olarak kabul edilmektedir (51, 66). Analiz edilen
baslica gidalar et, st ve sebzelerdir (65). Begue
ve ark. (3), Peru'da ¢ocuklarda H. pylori infeksiyo-
nu olusumunda cinsiyet, yogun nifus, icme suyu
kaynaklari ve evcil hayvanlarla bir arada kalmanin
herhangi bir etkisinin bulunmadidini; infeksiyon
prevalansinin sokaklarda hijyenik olmayan sartlar-
da hazirlanan gidalari sik tlketenlerde arttigini
bildirmislerdir. Arastirmacilar, hijyenik olmayan
kosullarda hazirlanan gidalarin gelismekte olan
ulkelerde H. pylorinin tasinmasinda muhtemel bir
kaynak oldugunu ileri sirmdslerdir.

Hayvanlar vasitasiyla meydana gelen zoonoz bu-
lasma da 6nem arz etmektedir. Jenkins ve Basset
(36), Helicobacter infeksiyonlarinin insanlara evcil
hayvanlar vasitasiyla bulasabilecegini ileri sirmuUs-
lerdir. Kediler genellikle H. felis ve H. heilmannii ile
enfekte bulunmusken (36), H. pylori bazi kedilerde
tespit edilmistir (29, 36). Kedi sahipleri kedi besle-
meyenlerle kiyaslandiginda, kedi sahiplerinin H.
pyloriye kargi antikor tagidiklari tespit edilmistir
(36). Handt ve ark. (29), morfolojik ve biyokimyasal
degerlendirmeler ile yag asitleri ve 16S rRNA ana-
liziyle 5 kedide, histolojik muayene ile 15 kedide H.
pylori saptamiglardir. Arastirmacilar evcil kediler-
den H. pylori izolasyonunun, bakterinin zoonotik
bir patojen oldugunu gdsterdigini ve kedilerden
insanlara taginmanin olabilecegini ileri sirmusgler-
dir. Goodman ve ark. (24), koyunlarla temas halin-
de olan gocuklarda infeksiyon prevalansinin yik-
sek oldugunu bildirmiglerdir. Nitekim Dore ve ark.
(11), inceledikleri 20 koyun dokusunun %30’unda
H. pylori DNA’sini tespit etmiglerdir. Dore ve ark.
(10), klinik olarak mide rahatsizligi semptomlari
bulunmayan koyunlarda H. pylori prevalansinin %
98 olarak tespit edildigini, pastorize edilmemis
koyun sutlerinin H. pylori infeksiyonunun tasinma-
sinda ara bir kaynak olabilecegini bildirmiglerdir.
Dubois ve ark. (13), 26 Rhesus maymununu H.
pylori spesifik immunoglobulin diizeyleri bakimin-
dan incelemigler ve 13 maymunda H. pylori, 9
maymunda Gastrospirilum hominis ve 3 maymun-
da da her ikisi bakimindan pozitif sonuclar elde
etmislerdir. Et endustrisi galisanlari, veterinerler ve
diger ilgili gruplarda yuksek oranlarda gorulmesi;
bulagsmanin hayvansal kaynakli olabilecegine dair
epidemiyolojik verileri desteklemektedir (25).
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Zoonoz bulasma yonindeki bulgulara karsin,
Brown ve ark. (7), Cin’de H. pylori prevalansinin
yuksek oldugu bir bélgede, cocukluk ve yetiskinlik
doénemleri boyunca evcil hayvanlarla temasla H.
pylori prevalansi arasinda bir iligkinin olabilecegini
gosteren herhangi bir bulgu olmadigini ve Cin’in
bu kirsal kesiminde, evcil kedileri de iceren zoono-
tik bir bulagsmanin bir yol olamayacagini ileri sir-
muslerdir. Stevenson ve ark. (60), ruminantlarda
bakterinin izole edilmedigini ve elde ettikleri bu
bulgunun, ruminantlarin gastrointestinal sistemleri-
nin H. pylorinin kolonizasyonu icin tek mideli hay-
vanlarin mideleri kadar uygun olmadigini géstere-
bilecegini ileri stirmuslerdir.

Ev sinekleri, gelismekte olan Ulkelerde, H. pylo-
rinin tasinmasinda potansiyel bir vektordir (20,
21). Ev sineklerinin bagirsaklarinda H. pyloriyi
canli olarak tasidiklari tespit edilmistir (21). Ima-
mura ve ark. (35), H. pylori Ureyen agar plaklarina
ve H. pylori igermeyen steril agar plaklarinda tut-
tuklari hamambdceklerini dezenfekte edilmis alet
ve ekipmana, steril gidalara ve suya birakarak, bu
aletlerin ve gidalarin H. pylori ile kontaminasyon
dizeylerini incelemisler ve H. pylori'yi tasiyan ha-
mambdcekleri vasitasiyla kontamine olan gidalarin
tiketilmesiyle infeksiyonun gergeklesebilecegini
ileri sirmuslerdir.

latrojenik bulagmanin da infeksiyonun taginmasin-
da 6nemli olabilecegi bildiriimektedir. Endoskopiye
alinan kisilerde bulagsmanin meydana geldigi bildi-
rilmektedir (25). Endoskopun kompleks yapisi ve
dezenfeksiyonundaki guglikler; endoskopik mua-
yeneyi takiben insanlarda H. pylorinin yanisira
hepatit B, hepatit C, tliberkiloz ve immun sistemi
baskilayan viruslar gibi degisik infeksiyd6z hastalik
etkenlerinin bulasmasina yol acabilir (6).

Su ve gidalarda canh kalma 6zelligi ve bulasma
riski

Gidalarin isil isleme tabi tutulmasi, sularin klorlan-
masi H. pylorinin su ve gidalar vasitasiyla insanla-
ra bulasma riskini azaltmaktadir. Ancak sebze ve
meyvelerde oldugu gibi gidalarin ¢ig olarak tuketil-
mesi, yari islenmis gidalarda uzun sire yasayabil-
mesi, Isll islem sonrasi gidalarin kontaminasyonu,
sularin temizlik ve dezinfeksiyonunun tam olarak
yapilmamasi, meyve ve sebze Uretiminde insan ve
hayvan digkisinin glbre olarak kullaniimasi ve
kontamine sularla meyve ve sebzelerin yikanmasi
infeksiyon riskini arttiran faktorlerdir.

Gida patojenleri gidalar vasitasiyla insanlari enfek-
te edebilmek icin gida maddelerinde uzun slre
yasamak zorundadirlar. Gidalar vasitasiyla H. py-
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lorinin taginabileceginin belirlenmesi s6z konusu
oldugunda; H. pylor’nin canh kalma o6zellikleri,
diger bazi gida patojenlerinde oldugu gibi, gidada
¢ogalma o6zelliklerinden ¢ok daha fazla 6nem arz
etmektedir. Bu bilgi ayni zamanda H. pylorinin
infeksiyon dozunun oldukc¢a dusuk olmasi dolayi-
slyla da 6nemlidir (55).

Gomes ve Martinis (22), hijyenik kalitesi dusuk
sularin bakterinin tasinmasinda énemli bir ara¢
oldugu ve kontamine gidalarin H. pylorinin epide-
miyolojisinde yer aldigi hipotezlerini gli¢lendirdigini
bildirmislerdir. West ve ark. (69), H. pylorinin su-
larda uzun sire yasamasinin cgesitli fiziksel degis-
kenlere bagl oldugunu ve elde ettikleri bulgulara
goére H. pylorinin gevresel sularda yasayabilecegi-
ni ileri surmdislerdir. Shahamat ve ark. (58), sular-
daki H. pylorinin baslica sicaklk olmak tzere fizik-
sel gevre sartlarina bagli olarak 20-30 glin yasaya-
bilecegini bildirmislerdir. Beneduce ve ark. (4),
herhangi bir islem gérmemis kuyu suyu, filtrasyon
ve otoklavla steril edilmis suyu H. pylori ile konta-
mine ederek 5°C ve 25 C’de muhafaza etmislerdir.
Arastirmacilar hem H. pylori ve hem de E. colinin
islenmemis sularda, steril edilen sulara gore daha
az yasadigini, her iki bakterinin de filtrasyonla ste-
ril edilen suda otoklavda steril edilene gére daha
uzun sure yasadigini, ayrica H. pylorinin 5 C’de
bekletilen suda, daha yuksek sicaklik derecelerin-
de bekletilen sudan ¢ok daha uzun slre yasayabil-
digini belirlemiglerdir.

Stevenson ve ark. (60), 4.6 logso kob/g diizeyinde
kontamine edilen sigir etlerinde bu sayinin karistir-
ma, pargalama ve paketleme islemleri ile 1.3 log+o
kob/g- 3.3 log4o kob/g arasinda degerlere distigu-
nd, sogutulmus ve dondurulmus muhafaza edilen
sigir etlerinde H. pylorinin sayisinda 9 gunlik mu-
hafazada dnemli dislslerin oldugunu ve saptana-
bilme alt limiti olan 1 logo kob/g seviyesinin altina
distigunu tespit etmislerdir. Poms ve Tatini (54),
H. pylorinin yogurtta 1 gln, tavuk etinde 3 giin ve
pastorize sitlerde 7 gun canh kaldigini saptamis-
lardir. Yamaguchi ve ark. (70), anaerobik sartlarda
15-35 gun inkibe edilen H. pylorinin Phosphate
Buffered Saline (PBS) ile yapilan 6n inkiibasyon
sonrasinda kanli agarda Uredigini tespit etmisler-
dir. Arastirmacilar bakterinin anaerobik sartlardan
fazla etkilenmedigini, anaerob inkiibasyon sonra-
sindaki Ureme Uzerinde inkiibasyon suresi ve bak-
teri konsantrasyonunun 6nemli oldugunu ileri sur-
muslerdir. Nitekim Stevenson ve ark. (60), vakum-
lu veya vakumsuz paketlemenin H. pylori'nin canli-
g1 Gzerinde ¢ok az bir etkisinin bulundugunu, kiy-
malardaki baslangi¢c H. pylori sayisinin (3.3logqo
kob/g), soguk hava deposunda bekletilenlerde 6.
glin sonunda 1.4 log+o kob/g’a, dondurulan kiyma-
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larda ise 6. giin sonunda 0.5log, kob/g’a dustugi-
ni bildirmislerdir. Jiang ve Doyle (37), otoklav edil-
mis ette 3 gin, otoklav edilmis kiymada 3-7 glin
arasinda gelistigini, fakat iyonize radyasyon ile
sterilize edilmis kiymada 7. glinde gelismedigini
saptamiglardir. Buna karsin pH’nin 5.5’e ayarlan-
masiyla iyonize radyasyon ile sterilize edilmis kiy-
mada 7. glinde yaklagik 2 log dizeyinde gelistigi-
ni belirlemislerdir. West ve ark. (69), H. pylorinin
fizyolojik tuzlu suda (0.15 M), 0.5 veya 0.6 M tuz
konsantrasyonuna gére daha uzun sulre yasadigini
bildirmiglerdir.

Gidalarin hazirlanmasi sirasinda uygulanan isil
islemler (Ornegin sutln pastérizasyonu) H. pyloriyi
tahrip etsede sekonder bir kontaminasyon muhte-
meldir (54). Nitekim Quaglia ve ark. (55) sutln
uretim sirasinda yada paketi acgildiktan sonra hij-
yen sartlarinin yetersizliginden dolayl kontamine
olabilecegini bildirmiglerdir. Quaglia ve ark. (55),
UHT ve pastorize siitleri sirasiyla 10° ve 10° di-
zeylerinde kontamine ettikten sonra 4 C'de muha-
faza etmislerdir. UHT siitlerde 12. giinde 10" kob/
ml dizeylerinde oldugunu, 13. glinde izole edilme-
digini; pastorize sitlerde 9. giinde 10" kob/ml di-
zeylerinde bulundugunu, 10. ginde ise izole edil-
medigini bildirmislerdir. Fan ve ark. (17), 100'C’de
10 dakika kaynatilan sut ve 121 C’de 20 dakika
sterilize edilen gesme suyunu H. pylori ile kontami-
ne ederek 4 C ve 25 C’de muhafaza etmislerdir.
Arastirmacilar 4 C’de muhafaza edilen siitte 10
glin, cesme suyunda 4 gun slreyle tespit edebile-
cek diizeyde kaldigini, gesme suyu ve sutin bak-
terinin tasinmasinda rol oynabilecegini ileri sir-
mislerdir. Gomes ve Martinis (23), 10° kob/g di-
zeyinde kontamine ettikleri marul ve havugta klinik
izolat olan H. pylori HP1 susunun, antibiyotik katil-
mis Columbia blood agarda 72 saate kadar, antibi-
yotik katilmamig ayni agarda 96 saate kadar tespit
edildigini bildirmiglerdir. Arastirmacilar, H. pylo-
rinin gida yoluyla bulagmasinin géz ardi edilme-
mesi gerektigini ileri sirmusglerdir.

Su ve gidalardan izolasyonu guiglestiren
durumlar

H. pylorinin mide dokulari disinda diger 6rnekler-
den izolasyonu oldukga giigtir (66). izolasyonun-
daki yetersizlik; cevresel sartlara maruz kaldigi
zaman, morfolojisi, metabolizmasi ve Ureme 6zel-
liklerinde gozlemlenen degisikliklerden kaynaklan-
maktadir (5). Gidalarda ve gevrede bakterinin ve-
jetatif formunu etkileyen olumsuz gevresel faktor-
ler; metabolik aktivitenin azalmis oldugu bir hicre
durumu olan VBNC forma gegmesine sebep olur.
H. pylori kultir sartlarina da oldukga yuksek bir
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duyarlilik gosterir. Dolayisiyla cevre ve gidadan
izolasyonu genellikle VBNC durumuna gegmesin-
den dolayi engellenir. VBNC formundaki hicrelerin
metabolik olarak canli olduklari fakat bu durumda
bélinme gergeklestirmedikleri ve dolayisiyla kolo-
nilerin plaklarda gelismedikleri bildirilmistir (66).
Buna karsin, H. pylornin VBNC formunun, 4 C'de
belirgin diizeyde aktif oldugu ve bazal respirasyo-
nu surdirdigu saptanmistir (5).

Enroth ve Engstrand (15), farkli dizeylerde konta-
mine ettikleri su ve digkida H. pylorinin mililitrede
10? diizeyinde 3 giin, 10* diizeyinde 6 giin, 10°
dizeyinde 10 gin tespit edilebilecegini bildirmisler-
dir. Poms ve Tatini (54), H. pylori ile kontamine
ettikleri kivircik marul ve tavuk etinde 2 gin icer-
sinde 6nemli oranda meydana gelen azalmalarin,
bu drlnlerin ylzeyinde oksijen ve kurumaya karsi
bakteriyi koruyabilecek bir yapinin olmamasindan
kaynaklandigini, halbuki arastirmada kullandiklari
diger gidalardan tofu, su ve sutteki sivi fazin H.
pylori'yi oksijen ve kurumaya karsi korudugunu
ileri strmdislerdir. Buck ve Oliver (8), i1spanagin
kontaminasyonundan sonra mikrobiyolojik yontem-
le H. pylori izolasyonunun ¢ok zor oldugunu bildir-
mislerdir. Arastirmacilar floresan 1g1ga maruz bira-
kildiktan sonra hizla VBNC formunun gelistigini, bu
bulgunun glines I1sigina maruz kalan patojenin
izole edilmesindeki guglikleri destekledigini ileri
surmuslerdir. Yamaguchi ve ark. (70), mikroaero-
bik sartlarda 37 C’de 3-4 giin ve bunu takiben ana-
erobik sartlarda 1-35 gun inkibe edilen H. pylo-
rinin bu sartlarda uzun siire yasadigini ancak ana-
erobik sartlarda inkibasyonun 5. ginden sonra
bakterilerin kokoid formlarinin oranlarinin % 100’e
ulastigini, dolayisiyla bu sartlardan H. pylori’yi geri
elde etmede; 6n inklibasyon, gida 6zelligi tasima-
yan solUsyonlar ve bakteri konsantrasyonunun
yuksek olmasinin énemli oldugunu ifade etmigler-
dir. Bode ve ark. (5), H. pylori’nin antimikrobiyel
maddeler karsisinda kokoid forma donustigund
ancak kokoid formda Ug¢ ay sonrasinda dahi canlili-
gini gosteren temel metabolik faaliyetlerinin devam
ettigini bildirmiglerdir. Sérberg ve ark. (59), H. pylo-
rinin kokoid formunda, metabolik aktivitesinin di-
sUkligunu de gosteren ATP igeriginin, her hlcre-
sinde basil formundan 1000 kat daha az oldugunu
saptamislardir. Kokoid kiltlirlere taze besiyeri ila-
vesinin 9. ve 10. gunlerde ATP dlzeyini iki kat
artirdigini ancak bu kiltirlerde uzayan inkiibasyon
sirresince kokoid formdan basil formuna bir gegisin
olmadigini da bildirmiglerdir. Enroth ve Engstrand
(15), kokoid formdaki H. pylorinin antijenik yapi ve
DNA igeriklerinin farkl olabilecegini ve dolayisiyla
immunomanyetik ayirma ve PCR ile tespit edilme-
sinin basil-kokoid formundan daha zor oldugunu
ileri sirmuslerdir.
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Su ve gidalardaki varhginin belirlenmesinde
kullanilan metotlar

Helicobacter tirlerinin izolasyon ve identifikasyon-
larinda mikrobiyolojik, serolojik, PCR ve ATP Bio-
luminesans yontemlerinin kullanildigi bildiriimekte-
dir (66). Kokoid goérinimdeki VBNC formda canlili-
gini devam ettirmesi ve VBNC forma gegtikten
sonra izolasyonunda yasanan guglukler gibi bircok
sebepten dolayi H. pylorinin izolasyonunda kulla-
nilacak metotlarin secgilmesine ¢ok 6zen gosteril-
melidir. Cevresel kaynaklar, su ve gidalardan izo-
lasyonda mikrobiyolojik tekniklerin yani sira, VBNC
formlarin izolasyonu igin immuno manyetik ayirma,
PCR, immuno manyetik ayirma-PCR ve prob hibri-
dizasyon yontemleri kullaniimigtir.

Klasik mikrobiyolojik metotlar

Gidalarda H. pylorinin yasama kabiliyeti ve varligi-
ni tespit etmek amaciyla birgok arastirmaci tarafin-
dan klasik mikrobiyolojik metotlar kullanilimistir. H.
pylorinin mideden klasik mikrobiyolojik ydntemler-
le izolasyonunda, midenin dusik pHI ortaminda
¢cok az sayida kontaminant floranin yasayabilme-
sinden dolayi selektif besiyerlerinin kullaniimasina
gerek duyulmamistir (49). Ancak gidalardan izo-
lasyonunda, ortamdaki kontaminantlari ve diger
bakterileri inhibe etmek igin, selektif suplement ve
antibiyotik kombinasyonlarinin katildigi zenginlesti-
rilmis besiyerleri kullanilir (44). izolasyonunda ya-
sanan bu gugliklere karsin, kiltir sonrasi bakteri-
nin koloni morfolojisi ve bazi enzimleri tespit etmek
amaciyla uygulanan ureaz, katalaz ve oksidaz gibi
basit testler ve mikroskopta bikik ¢ubuk gorini-
mu yardimiyla kolayca identifiye edilebilmektedir
(44, 60).

Koneman ve ark. (41), mikroaerobik (%10 CO,, %
5 O, ve %85 N,) ortamda gelisebildigini, yiksek
rutubetin gelismeyi destekledigini ve kan igeren
kati besiyerlerinde kuguk, yari seffaf, gri koloniler
olusturduklarini bildirmislerdir. Holt ve ark. (33),
brain heart infusion broth (BHI) ve diger sivi ortam-
larda, calkalanmadikga, Uremenin gerceklesebile-
cegini, BHI agar ve chocolate agarda ise 2-5 giin
icersinde Uremenin olabilecegini bildirmektedirler.
Arastirmacilar, H. pylori kolonilerinin pigmentsiz,
yari seffaf ve 1-2 mm g¢apinda oldugunu, optimum
37°C'de gelisebildigini, 30°C'de de Uredigini fakat
25C'de Ureyemedigini, 40°'C’de cesitli remeler
ortaya ¢iktigini, %10’luk CO'lu ve anaerob ortam-
larda ise farkli Gremelerin olabilecegini bildirmekte-
dirler. Stevenson ve ark. (60), perakende olarak
satilan ve deneysel olarak kontamine edilen etler-
de bakterinin varligini belirlemede Helicobacter
pylori Special Peptone agar (HPSPA; 10g pepto-
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ne, 15g granul agar, 5g sodyum kloriir, 5g maya
ekstrakti, 5g sigir eti ekstrakti ve 0.5g purivik asit
sodyum tuzu) ve Helicobacter pylori Special Pep-
tone broth (HPSPB) kullanmislardir. Hem brothun
hemde agarin bilesimine antibiyotik kombinasyonu
(vancomycin 10mg/l, amphotericin 5mg/l, cefsulo-
din 10mg/l, polymxin B sulfate 31,0001U/I, trimet-
hoprim 40mg/l ve sulfamethoxazole 20mg/l) ilave
etmislerdir. Poms ve Tatini (54), %5 defibrine at
kani ile zenginlestiriimis tryptic soy agari selektif
olmayan besiyeri olarak kullanmislardir. Aragtirma-
cillar %5 oraninda at kaninin yani sira antibiyotik
kombinasyonu (30mg/l colistin methanesulfonate,
100mg/l cycloheximide, 30mg/l nalidixic acid,
30mg/l trimethoprim ve 10mg/l vancomycin) ilave
edilen Wilkins-Chalgeren agari gesitli gidalardan
H. pyloriyi izole etmek amaciyla selektif besiyeri
olarak kullanmiglar ve oldukga selektif oldugunu
bildirmiglerdir. Benzer sekilde, Quaglia ve ark.
(56), 25 ml st numunesinden izolasyon igin %5 at
serumu ile benzer antibiyotik kombinasyonunu
iceren Wilkins-Chalgren Anaerob Broth ve agarda
mikroaerobik ve anaerob kosullarda 37 C'de 7 gln
inkibe etmislerdir. Buck ve Oliver (8), Brucella
blood agar (% 5 at serumu ve 10mg/I vancomycin,
5mg/l trimethoprim ve 25001U/l polymyxin B sulfate
ilaveli) ve Wilkins-Chalgren blood agarda (% 5
koyun kani ve 30mg/l colistin methanesulfonate,
100 mg/l cycloheximide, 30 mg/l nalidixic acid, 30
mg/l trimethoprim ve 10 mg/l vancomycin ilaveli)
37 C'de %7.5 CO; iceren ortamda 7-10 glin inkibe
etmislerdir. Stevenson ve ark. (61), H. pylorinin
izolasyonunda Muller-Hinton broth, BHI broth ve
HPSPB sivi besiyerlerinin bakterinin gelismesi
yoénunde birbirlerine Ustin 6zelliklerinin bulunmadi-
gini ve inklibasyon sirasinda ¢alkalamanin da ure-
me uzerinde herhangi bir etkisinin olmadidini, ben-
zer sekilde Columbia agar, Muller-Hinton agar,
modifiye  Glupczynski’'Brussels Campylobacter
charcoal agar, Johnson-Murano agar ve HPSPA’In
H. pyloriyi izole etmede birbirlerine tUstun 6zellikle-
rinin saptanmadigini bildirmiglerdir. Gomes ve
Martinis (23), Columbia blood agar ve HPSPA'yi
antibiyotik ilaveli (vancomycin 10mg/l, amphoteri-
cin 5mg/l, cefsulodin 10mg/l, polymyxin B sulfa-
methoxazole 20mg/l) ve ilavesiz kullanmiglardir.
Arastirmacilar antibiyotik kombinasyonu katilan
besiyerleriyle, kontamine edilmis havu¢ ve marul-
dan 72 saate kadar, antibiyotik katilmamis besiyer-
lerinde 120 saate kadar bakterinin mikrobiyolojik
incelemelerde tespit edilebildigini bildirmiglerdir.
Stevenson ve ark. (62), besiyerinin pH’si ayarlana-
rak yapilan denemelerde; H. pylorinin en iyi pH
5.5’in altinda Uredigini, ancak pH 7°de 1mm olarak
tespit edilen koloni ¢apinin belirgin bir sekilde pH
5’te belirgin bir sekilde 0.8 mm’ye dustugunt, pH
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4.5'te ise herhangi bir Greme olmadigini bildirmis-
lerdir. Arastirmacilar pH’si dusurilen besiyerlerine
farkh konsantrasyonlarda ure ilavesinde en iyi Ure-
menin pH 4.5’te gergeklestigini ancak koloni ¢apla-
rinin 0.7-0.9 mm’ye dustiguni tespit etmislerdir.
Ayrica besiyerine TTC ilavesinin H. pylorinin canli-
hgini fazla etkilemedigini ancak koloni ¢gapinin 0.7-
0.9 mm’ye dismesine sebep oldugunu, bundan
dolayl TTC’nin H. pylori izolasyonunda kullanilan
besiyerlerine eklenmemesi gerektigini ileri sirmuis-
lerdir.

Immuno-magnetik ayirma ve molekiiler
teknikler

Molekdiler teknikleri daha etkin kilabilmek amaciyla
immuno-magnetik ayirma teknigi, az sayidaki bak-
terinin oldugu, o6zellikle bakterinin sular ve bazi
gidalardaki varhginin belirlenmesi amaciyla birgok
arastirmaci tarafindan kullanilmistir (34, 66).
McDaniels ve ark. (50), H. pylori (reaz genini
(GreA) hedef alan real-time PCR analizi ile sularda
H. pylorinin varligini tespit etme duyarhhdinin her
bir filtre igin ortalama 10 bakteri hiicresi oldugunu
ve bu metodun igme sularinda H. pylorinin varhgi-
ni hizli bir sekilde belirlemede kullanigli olabilece-
gini ileri sirmuslerdir.

Otoradyografi

Teknik, metabolik olarak aktif fakat izole edileme-
yen H. pylorinin sulardaki varligini belirlemek
amaciyla gelistirilmistir (58). Sularda, baslica si-
caklk, antagonizm gibi birgok etki karsisinda H.
pylorinin yasadigini tespit etmek amaciyla, [°H]
thymidine’nin hiicre igersine alinmasi temeline
dayanan bu teknik bazi arastirmacilar tarafindan
kullaniimistir (58, 66).

Mikroskobik teknik

Hegarty ve ark. (31), sularda H. pylorinin varhgini
tespit etmek amaciyla hucreleri indirekt floresan
antikor boyama teknigi ile boyayarak mikroskopta
en az 200 alani saymiglardir. Arastirmacilar yonte-
min minimum belirleyebilme seviyesinin 3000 bak-
teri oldugunu bildirmislerdir.

ATP biyoluminesans

Huicredeki canlili§i, adenosine 5 -triphosphate dii-
zeyini lusiferin-lisiferaz biyolojik 1s51ma reaksiyo-
nuyla belirleme prensibine dayanmaktadir (66).

A. GUNER, N. TELLI

Sonug

Kolonize oldugu bireylerde birgok infeksiyonda
tespit edilen H. pylori Diinya Saghk Orgiitii tarafin-
dan |. sinif karsinojen olarak siniflandiriimistir. H.
pylori; E.coli O157:H7, S. typhimurium Definitive
Type 104, C. parvum, C. cayetanensis, A.butzleri
gibi yeni olarak ortaya ¢ikmis gida kaynakli pato-
jenler arasinda 6nemli bir potansiyele sahip olabi-
lecegi bildirilesede tasinma yolu tam olarak bilin-
medigi i¢in henliz kesin olarak su ve gida kaynakli
bir patojen olarak siniflandiriimamistir. Buna kar-
sin bakterinin tasinmasi ve bulasmasinda su ve
gida maddelerinin bir vasita olabilecegi fikrini des-
tekleyici bulgularin yani sira birlikte gesitli gida
maddelerinde 12 giin ve sularda 20-30 glin sonun-
da saptanabildigi bildiriimektedir. Gerek fekal-oral
bulagsma gerekse su ve gidalar araciligiyla bulas-
mada hijyenik olmayan kosullar 6nem arz etmekte-
dir. Bunun yani sira gidalarin ¢ig olarak ttketilme-
si, yari islenmis gidalarda uzun sire yasayabilme-
si, 1sil iglem sonrasi gidalarin kontaminasyonu,
sularin temizlik ve dezenfeksiyonunun tam olarak
yapllmamasi, sebze Uretiminde insan ve hayvan
digkisinin guibre olarak kullaniimasi ve kontamine
sularla meyve ve sebzelerin yikanmasi infeksiyon
riskini arttiran faktérlerdir.

H. pylorinin mide dokulari disinda diger érnekler-
den izolasyonundaki giglukler; treme 6zelliklerine
uygun olmayan cevresel sartlara maruz kaldigi
zaman, morfolojisi, metabolizmasi ve VBNC duru-
muna gecmesi gibi Ureme Ozelliklerinde gézlemle-
nen degisikliklerden kaynaklanmaktadir. Kokoid
goriinimdeki VBNC formda canlihigini devam ettir-
mesi ve VBNC forma gegctikten sonra izolasyonun-
da yasanan gugclukler gibi bircok sebepten dolayi
H. pylorinin izolasyonunda kullanilacak metotlarin
secilmesine ¢ok 6zen gosterilmelidir.
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