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Ö Z E T 
Kronik üreınik hastalarda Helicobacter pylori (H.pylori) sık­

lığı konusunda çelişkili raporlar vardır. Bu nedenle dispeptik 
yakınmaları olan 40 kronik üremik hastada H.pylori sıklığı kültür 
ve H.pylori'ye karşı gelişen antikor tayin yöntemleriyle araştırıldı. 
Bulgular dispeptik şikayetleri olan normal renal fonksiyonlu 30 
kontrol vakasıyla karşılaştırıldı. 

Üst gastrointestinal (Gl) endoskopi ve histopatolojik in­
celemede hastaların 34'ünde (%87.5) kronik gastrit, tinde 
(%2.5) atrofik gastrit ve 5'inde (%10) normal bulgular bulundu. 
Kontrol grubunda ise 17(%57) kronik gastrit, 3(%10) duodenal 
ülser ve 10(%33) normal görünüm tesbit edildi. 

Kültürde H.pylori üremik hastaların 16'sında (%40), kontrol 
grubunun 17'sinde (%57) üredi; fark önemsizdi (X2=1.911, 
p<0.20). H.pylori üreyen hastaların BUN düzeyleri üremeyenler­
den farklı değilken, total asidite ve serum gastrin seviyeleri üre­
menin olduğu hastalarda daha yüksekti. 

Serum H.pylori antikorları üremik hastaların 21'inde 
(%52.5), kontrol grubunun ise 19'unda (%63) pozitlfdi. Sıklık 
farklı değildi (X2=0.822, p<0.50). 

Kültürde H.pylori üreyen üremik hastaların 11 inde (%69) 
H.pylori antikoru da mevcuttu. H.pylori kültür ve antikoru pozitif 
olan hastaların tümünde üst Gl endoskopide antral gastrit ve 
histopatolojik olarak kronik gastrit vardı. 

Sonuç olarak, dispeptik yakınmaları olan kronik üremik 
hastalarda H.pylori sıklığı kültür ve H.pylori'ye karşı gelişmiş an­
tikor tayin yöntemleriyle değerlendirildiğinde normal renal 
fonksiyonlu ve dispepsi nedeniyle üst Gl endoskopik tetkik 
yapılan kontrol grubundan farklı bulunmadı. 
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Hemodiyalize giren üremik hastalarda üst GIS 
değerlendirildiğinde önemli sayıda gastroduodenal lez-
yonlar tesbit edilir. En sık görülen histolojik bulgu gastrit-
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S U M M A R Y 
There are contradictory reports about incidence of 

Helicobacter pylori (H.pylori) in chronic uremic patients. 
Therefore, we investigated incidence of H.pylori by culture and 
antibody to H.pylori in 40 chronic uremic patients with dyspep­
sia. Then, results were compared with those of 30 control cases 
with normal renal function and dyspepsia. 

Of the patients, 34(87.5%) had chronic gastritis, 1(2.5%) 
had atrophic gastritis and 5(10%) were normal; of the controls, 
17(57%) had chronic gastritis, 3(10%) had duodenal ulcer and 
10(33%) were normal in according to upper gastrointestinal (Gl) 
endoscopy and histopathological examination. 

H.pylori culture was positive in 16 patients (40%,) with 
chronic uremiae and 17 control cases (57%). Incidences were 
not différente (X2=1.911; p<0.20). 

Serum antibodies to H.pylori were positive in 21 uremic 
patients (52.5%) and 19 control cases (63%). Incidences were 
not différente (X2=0.822; p<0.50). 

Eleven uremic patients (69%) produced H.pylori in culture had 
also antibodies to H.pylori. All of the patients that cultures and anti­
bodies of H.pylori were positive, had antral gastritis by upper Gl en­
doscopy and had chronic gastritis by histopathological examination. 

BUN level of patients (positive H.pylori) was not different 
from those of patients, who had negative H.pylori cultures, but 
total gastric acidity and serum gastrin levels were higher in pa­
tients with culture H.pylori positivity. 

As a result, when H.pylori incidence was investigated by culture 
or antibodies to H.pylori in chronic uremic patients with dyspepsia, it 
was not different from those of controls, that had normal renal func­
tion and performed upper Gl endoscopy due to dyspepsia. 
Key Words: Chronic renal failure, H.pylori, Incidence 
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tir. Bunun dışında duodenit, gastrik ve duodenal erozyon 
ya da ülserler ile ciddi safra reflüsü saptanabilir (1). 
Helicobacter pylori (H.pylori) bu hastalıkların etyolojik ne­
deni olarak ileri sürülmüştür (2-4). Kronik renal yetmezliği 
olan hastalarda da üst gastrointestinal lezyoniarın 
gelişmesinde bu bakteri sorumlu tutulmuştur (5-6). 
Üremik hastalardaki H.pylori infeksiyonu insidensinin 
üremik olmayanlara benzer, düşük veya yüksek 
olduğunu bildiren yayınlar mevcuttur (7-9), Bu çelişkili 
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sonuçlar hasta popülasyonu ve H.pylori tayin yöntem 
farklılıklarına bağlı olabilir. Çalışmanın amacı, H.pylori 
varlığının tanısı için en sensitif ve spesifik yöntemlerden 
kültür ve H.pyloriye karşı gelişmiş serum antikoru tayini 
ile dispeptik yakınmaları olan kronik renal yetmezllkli 
hastalarda H.pylori prevelansını saptamaktır. 

M A T E R Y E L V E M E T O D 

Dispepsl şikayetleri olan Kronik Renal yetmezlik 
tanılı 40 hasta (24 E, 16 K) ile böbrek yetmezliği olmayan 
30 kontrol vakası (16 E, 14 K) çalışmaya alındı. Hastalar 
ve kontroller en az 4 hafta antibiyotik almamıştı. 

Kronik böbrek yetmezliğinin etyolojisi hastaların 
25'inde kronik pyelonefrlt, 6'sında kronik glomerulonefrlt, 
3'ünde amiloid, 2'sinde diabetik nefropati, 2'sinde hiper­
tansiyon idi. İki hastada ise etyoloji belirlenememişti. 

Hastalardan 22'si sürekli hemodiyalize alınıyordu. 
Ortalama dlaliz süresi 12+11 ay (1-36 ay) idi. Üst 
Gastrointestinal sistemle ilgili şikayetleri olan hastalar 12 
saat aç bırakıldıktan sonra nazogastrik sonda ile mide 
suyu alındı ve panendoskop (Olympus GIF q20) ile 
özofagus, mide ve duodenum değerlendirildi. Mide 
antrum ve korpus'undan her hastadan 2'şer adet biyopsi 
alındı. Bu işlemler sırasında BUN, kreatinin ve gastrln se­
viyelerinin tayini için "plain" tübe 10 ml venöz kan alındı ve 
serumu ayrılarak -85°C derin dondurucuda deney 
yapılana kadar saklandı. Glomeruler filtrasyon hızı (GFH), 
kreatinin klirensini belirleyen formülle tesblt edildi (10). 

Mide suyunda pH, total, serbest ve bağlı asldite 
tayin edildi (11). Aynı hastadan alınan biyopsi materyel-
lerinden birisi histopatolojik inceleme için patolojiye gön­
derildi; diğeri ise kültür için taşıma besiyerlne konuldu ve 
lam üzerine blopsi materyalinden yayma yapılarak mikro­
biyoloji laboratuvarına gönderildi. Laboratuvarda lam, 
gram boyama tekniği ile boyanarak ışık mikroskobunda 
incelendi. Gram negatif kıvrımlı S veya virgül şeklinde 
basiller araştırıldı. Taşıma besiyerindeki materyal % 5 - 1 0 
0 2 ve % 9 5 C02' l i ortamda çikolata besiyerine ekildi. 
37°C'de 48 saat bekletildi. Küçük, kül renginde, kokusuz, 
S tipi kolonilerden gram boyama yapılarak H.pylori tesbit 
edildi. Ayrıca oksidaz ve üreaz aktivlteleri saptanarak 
H.pylori tanısı kesinleştirildi. 

Helicobacter Pylori Ant ikor lar ın ın Tesbiti 

H.pylorlnin yüksek moleküler ağırlıklı ve hücre ile i l ­
işkili proteinlerine karşı gelişmiş antikorun tayini için enz­
im immunassay EL İSA test kiti (BIOS GmbH, Catalog 
No;32-2940) kullanıldı. 

Serumlar önce dilue edildi ve mikro kuyucuklarının 
solld yüzeyine bağlı saflaştırılmış H.pylori antijeni İle 
inkübe edildi. Hastaların serumunda antikor mevcutsa, 
antijen-antikor kompleksleri oluştu. Kuyucuklardaki bağlı 
olmayan serum yıkandıktan sonra anti-human IgG ile bir­
leştirilmiş peroksidaz, kuyucuklara ilave edildi ve 
inkubasyona bırakıldı. Konjugat, insan antikoruna bağ­
landı. Kuyucuklardaki bağlanmamış konjugat yıkandıktan 
sonra substrat ilave edildi ve inkubasyon yapıldı. Mevcut 
enzim konjugatı renk oluşumu meydana getiren tetram-

etil benzidin maddesi ile muamele edildi, solüsyonun ab-
sorbasıı spektrofotometrede 450 nm'de ölçüldü. Sonuç 
H.pylori'ye karşı gelişmiş antikorun konsantrasyonu ile 
direkt ilişkili idi. 

Serum Gastrin Seviyelerinin Tayini 

Serum gastrin seviyeleri çift antikor I 1 2 5 radio im­
munoassay ile (DPC, catalog no: KGAD1) tayin edildi. 
Gastrin tayin işleminde gastrine spesifik antikora bağlan­
mak için, serumdaki gastrin ve I 1 2 5 ile işaretlenmiş gas­
trin yarışır. Belirli bir süre inkubasyondan sonra serbesf-
den bağlının ayrımı PEG-hızlandır ı lmış çift antikor meto­
du ile yapıldı. Tüp daha sonra gamma counter'da sayıldı. 
Sayılar örnekte mevcut gastrin miktarıyla ters olarak iliş­
ki idi. 

İstatistiki Değer lendi rme 

Hasta ve kontrollerdeki sonuçlar Mann-Whitney U 
testi, "Chi-Square" testi, sensitivite ve spesifite testleri ve 
student's t (unpaired) testi ile yorumlandı. 

B U L G U L A R 

Kronik böbrek yetmezlikli hastaların ortalama 
glomeruler filtrasyon hızı 11+5 ml/dk (sınır 5-27) idi. 
Kontrol grubunun ise böbrek fonksiyonları normaldi. 
Hasta ve kontrollerde özofagus, mide ve duodenumun 
endoskopik tetkikinde tesbit edilen bulgular Tablo Tde 
özetlendi. 

Lezyonlardan alınan biyopsilerin histopatolojik in­
celemesi yapıldığında kronik böbrek yetmezliği olan 
hastaların 34'ünde (%87.5) kronik gastrit, 1 hastada 
(%2.5) atrofik gastrit ve 5 hastada (%10) normal bulundu. 
Kontrol grubunda ise 17(%57) kronik gastritis, 3(%10) 
duodenal ülser ve 10(%33) nomal görünümlü olarak ra­
por edildi. 

Kronik böbrek yetmezlikli 16 hastada (%40) kültürde 
H.pylori ürerken 24 hastada (%60) üreme olmadı. Kontrol 
grubunda ise 17 hastada (%57) kültürde H.pylori ürerken 
13 hastada (%43) üreme olmadı. Kültürde H.pylori üreme 
oranı böbrek yetmezlikli hastalarla kontrollerde farklı bu­
lunmadı (X 2=1.911; p<0.20). 

H.pylori üreyen üremik hastaların ortalama 
glomeruler filtrasyon hızı (GFH:12±5 mL/dk) üremeyen-

Tablo 1. Hasta ve kontrollerde endoskopik inceleme 
sonuçları 

Hastalar 
n:40 

Kontroller 
n:30 

Kronik gastrit 
Antral 19 9 
Corpus 5 6 
Atrofik 1 -

Ülser 
Mide - -
Duodenum - 3 

Özofajit 1 -
Gastroduodenit 9 2 
Normal görünüm 5 10 
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lerin GFH'dan (10.8+3.9 mL/dk) farklı değildi (Z=-0.594; 
p>0.05). 

H.pylori üreyerı hastaların B U N düzeyleri (79.5±30 
mg/dL) ile üreme olmayan hastaların BUN düzeyleri 
(88.3±28 mg/dL) farklı bulunmadı (Z=1.173; p>0.05). 

Hemodiyalize giren 22 hastanın 7'sinde (%32) 
kültürde H.pylori ürerken, dialize girmeyen 18 hastanın 
9'unda (%50) üreme görüldü. Fark önemsizdi (X 2=1.364; 
p<0.30), Yani hemodializin H.pylori üremesi konusunda 
etkili bir parametre olmadığı tesbit edildi. 

Üremik hastaların mide total asiditesl (32.7±17 
mEq) kontrol grubundan (14.8+3.1 mEq) yüksekti 
(t=5.68; p<0.0001). H.pylori üretilmiş olan üremik hasta­
larda total asidite (48.6+14.2 mEq) üremenin olmadığı 
hastalardaki total asiditeden (22+7.9 mEq) yüksekti (Z=-
4.94; p<0.0001). 

Üremik hastaların serum gastrin seviyeleri 
(222±82.4 pg/mL) kontrol grubundan (85.9±8.9 pg/mL) 
daha yüksekti (t=8.99; p<0.0001). H.pylori üreyen üremik 
hastalarda serum gastrin seviyeleri (298.2+67.5 pg/mL) 
üreme olmayan hastaların gastrin seviyelerinden 
(171.2±42.6 pg/mL) daha yüksekti (Z—4.859 p<0.0001). 

Hasta ve kontrollerde serumda H.pylori IgG antikor 
tayini yapıldı. Üremik hastalarda 21 hastada (%52.5) 
pozitif, 19 hastada (%47.5) negatif bulundu. Kontrol 
vakalarının ise 19'da (%63) pozitif, 11'de (%37) negatif 
tesbit edildi. H.pylori antikor pozitifliği üremik hasta ve 
kontrollerde farklı değildi (X 2=0.822; p<0.50). 

Dialize giren 22 hastanın 11'inde (%50) H.pylori an­
tikoru tesbit edilirken dialize girmeyen 18 hastanın 10'un-
da (%56) H.pylori antikoru tesbit edildi. Dialize giren ve 
girmeyen hastalarda H.pylori antikor sıklığı farklı değildi 
(X 2 =0.123; p<0.80). 

Kültürde H.pylori üreyen üremik hastaların 11'de 
(%69) H.pylori IgG antikoru da bulunurken, 5'inde (%31) 
antikor tesbit edilmedi. Antikorun spesifitesi % 5 8 , sensi -
tivitesi % 6 9 idi. Metodun faydalılık kontrolü ince­
lendiğinde üremik hastalarda H.pylori varlığını tayinde 
antikor fitrelerinde kültür gibi etkin bir şekilde kullanıla­
bileceği sonucuna varıldı (X 2 =4.01; p<0.05). 

H.pylori kültür ve antikoru pozitif olan hastaların en-
doskopisinde antral gastrit ve histopatolojik olarak kronik 
gastrit tanısı konuldu. 

H.pylori kültür ve antikoru müspet olan hastaların 
7'si erkek (%64), 4'ü kadın (%36) idi. Yaş ortalaması ise 
50±15 yıl idi. H.pylori kültür ve antikoru negatif olan 
hastaların 9'u erkek (%69), 4'ü kadın (%31) idi ve yaş or­
talaması ise 41+16 yıl idi. iki grup arasında yaş ortala­
ması farklı değildi (Z=1.304; p>0.05). Her iki grupta cin­
siyet oranları da farklı bulunmadı (X 2=0.084; p>0.05). 
Yani kronik üremik hastalarda yaş ve cinsiyet H.pylori 
üremesine etkili parametreler olarak bulunmadı. 

TARTIŞMA 
Kronik böbrek yetmezliğinde peptik ülser insidensl 

genel popülasyona benzer bulunurken gastrit ve duoden-

it insidensi yüksek tesbit edilmiştir (12). Çalışmamızda da 
kronik böbrek yetmezlikli hastalarda ülser hiç bulun­
mazken kronik gastrit, ösofajit ve gastroduodenit oldukça 
yüksek oranda (%87.5) görüldü. Milito ve ark da (1) he-
modializ yapılan 95 hastanın %6'da gastrit veya duode-
nal ülser, %89'da gastrit ve/veya duodenit'e ait histopa­
tolojik bulgu tesbit etmişlerdir. 

H.pylori, normal gastrik mukozalı sağlıklı gönüllüler 
tarafından, oral yolla alındığında 5.günde histolojik olarak 
akut gastrit'e yol açmıştır (13). 

H.pylori prevalansı seçilen hasta popülasyonunun 
özelliklerine ve tanı yöntemlerine bağlı olarak değişiklik­
ler gösterir. 

Normal renal fonksiyonlularda, H.pylori prevalansı 
H.pylori'ye karşı oluşmuş antikor fitrelerini değerlendiren 
çalışmalarda % 3 0 - 4 5 (8,13), H.pylorlnin kütürde 
üretilmesi ile tesbitine dayanan çalışmada %42 bulun­
muştur (7). Çalışmamızdaki normal renal fonksiyonlu 
kişilerde H.pylori prevalansı kültür yöntemleri II %57, an ­
tikor tayin yöntemi ile % 6 3 olarak saptandı. Çal ışmamız­
daki oranların hafif yüksek olması ırk, coğrafi bölge ve 
sosyo ekonomik farklılıklara bağlı olabilir. 

Kronik renal yetmezlikli hastalarda direkt tetkik, 
kültür, antikor, üreaz testi gibi yöntemlerle yapılan 
prevalans çalışmalarında H.pylori % 2 4 - 5 4 arasında 
değişen oranlarda tesbit edilmiştir (7,8,14-16). Çal ış ­
mamızda H.pylori prevalansı kültürde % 4 0 , antikor tayini 
yöntemi ile %52.5 bulundu. Kültür ve antikor tayini y ö n ­
temleri ile tesbit edilen bu oranlar kontrollerden farklı 
değildi. Bu bulgu diğer çalışmalarda da tesbit edildi 
(8,14). Yani kronik böbrek yetmezlikli hastalarda kültür ve 
antikor tayin yöntemleriyle H.pylori prevalansı normal 
böbrek fonksiyonlulardan farklı değildi. 

Üreaz akitvitesi yüksek olan H.pylorinin (5) gastrik 
sıvı üre konsantrasyonu yüksek olan hastalarda daha 
sıkça bulunacağı ileri sürülmüştür (17-19). Fakat çalış­
mamızda H.pylori üreyen hastalarda ki G F H ve serum 
B U N düzeyleri üremeyen hastalardan farklı bulun­
mamıştır. Ayrıca H.pylori prevalansı hemodiyalize giren 
hastalarla girmeyenlerde de farklılık göstermemiştir. 
Benzer olarak Gladzivva ve arkadaşları orta derecede 
veya ciddi böbrek yetmezliği olan hasta gruplarında kan 
ve gastrik sıvıdaki daha yüksek üre seviyelerinin H.pylori 
infeksiyonu için bir risk faktörü olmadığını bildirmişlerdir 
(16). Davenport ve arkadaşları da dialize giren son 
dönem böbrek yetmezlikli hastalardaki H.pylori prevalan-
sının sağlıklı kontrol grubundan farklı olmadığını rapor et­
mişlerdir (8). 

Çalışmamızda üremik hastaların mide suyu total 
aslditesi ve serum gastrin seviyeleri normal böbrek 
fonksiyonlu kontrol grubundan yüksekti. Benzer olarak 
H.pylori üreyen hastaların mide suyu total asiditesi ve 
serum gastrin seviyeleri üreme olmayan hastalardan da ­
ha yüksek bulundu. 

H.pylori, gastrik asid sekresyonunda artışa (19) ve 
gastrin üreten hücrelerde feed-back inhibisyondan dolayı 
serum gastrin seviyelerinde yükselmeye (20) yol açar. 
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Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda da gastrik asld 
sekresyonunda artışla (21,22) birlikte gastrit insidenslnde 
artış olduğu bildirilmiştir (21). Serum gastrin seviyeleri 
kronik böbrek yetmezlikli hastalarda önemli derecede 
yüksek bulunmuş (16,23) fakat H.pylori varlığıyla İliş­
kisinin olmadığı bildirilmiştir (16). 

Sonuç olarak, dlspeptik yakınmaları olan kronik 
böbrek yetmezlikli hastalarda en fazla görülen lezyonun 
gastrit olduğu ve gastrit patogenezinde önemli rol oy­
nayan H.pylohnin kültür ve antikor tayin yöntemleriyle 
sıklığının kronik üremlk hastalarla dispepsi şikayeti ne­
deniyle endoskopl yapılan normal böbrek fonksiyonlu 
kontrol vakalarında farklılık göstermediği tespit edilmiştir. 
Ayrıca yaş ve cinsiyetin kronik üremik hastalarda H.pylori 
üremesine etkili parametreler olmadığı bulunmuştur. 
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