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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada H.pylori (HP) infeksiyonunun çocuklarda kardiyovasküler 

sistem üstündeki etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem: Bu vaka kontrol çalışması İstanbul Sancaktepe Şehit Profesör Dr. İlhan 

Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde 

Haziran 2021 ile Ocak 2022 tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. Araştırmanın 

evrenini 4-18 yaş arasında olan ve ilgili tarihlerde endoskopi yapılan 40 HP pozitif 

olgu (HP pozitif grup) ve 38 HP negatif olgu (kontrol grubu) oluşturmaktadır. Olgulara 

ait sosyodemografik özellikler, şikayet, laboratuvar bulguları ve elektrokardiyografı 

(EKG) bulguları kaydedilmiştir. 

Bulgular: HP pozitif grubun %33,3’ü, kontrol grubunun %44,7’si erkekti (p=0,288). 

HP pozitif grup ile karşılaştırıldığında kontrol grubunun beden kitle indeksi (BKİ) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p = 0,019). HP pozitif grupta en sık 

görülen ilk üç semptom %48,9 mide yanması, %22,2 mide bulantısı ve %17,8 karın 

ağrısıydı. HP pozitif grup ile kontrol grubu arasında semptomların görülme sıklığı, 

laboratuvar parametreleri, kalp hızı ve EKG’de dalga süreleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). HP pozitif grupta  R amplitüdünde artış sıklığı 

%4,4, S amplitünde artış sıklığı %6,7 idi. Kontrol grubunda ise R amplitüdünde artış 

görülmezken, S amplitünde artış sıklığı %2,6 idi (p>0,05). HP pozitif olguların ferritin 

değeri ile PR arasında negatif yönde (r=-0,382, p=0,014), QT arasında pozitif yönde 

(r=0,321, p=0,040) korelasyon ilişkisi vardı. Lökosit değeri ile QRS arasında (r=0,317, 

p=0,038) ve nötrofil değeri ile BKİ arasında pozitif yönde (r=0,323, p=0,030) 

korelasyon ilişkisi saptandı. Ayrıca hemoglobin değeri ile PR arasında negatif yönde 

korelasyon ilişisi vardı (r=-0,321, p=0,036).  

Sonuç: Bu çalışmada HP pozitif olgular ile kontrol grubu arasında EKG bulguları, 

laboratuvar parametreleri ve semptom görülme sıklıkları bakımından anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bu konuda yapılacak çok merkezli ve daha fazla sayıda olgunun dahil 

edildiği, HP pozitif olguların prospektif olarak takip edildiği, randomize kontrollü 

çalışmalarla, HP’nin çocuklarda kardiyovasküler etkileri daha detaylı olarak 

incelenebilir. 

Anahtar Kelimeler: Çocuk hastalıkları, helicobacter pylori, kardiyovasküler sistem 



 iii 

ABSTRACT 

Aim: In this study, it was aimed to examine the effects of H.pylori (HP) infection on the 

cardiovascular system in children. 

Methods: This case-control study was carried out in Istanbul Sancaktepe Şehit Professor 

Dr., İlhan Varank Training and Research Hospital Pediatrics Clinic between June 2021 

and January 2022. The population of the study consists of 40 HP positive cases (HP 

positive group) and 38 HP negative cases (control group) between the ages of 4-18 and 

undergoing endoscopy on the relevant dates. Sociodemographic characteristics, 

complaints, laboratory findings and electrocardiography (ECG) findings of the cases were 

recorded. 

Results: Thirty-three point three percent of the HP positive group and 44.7% of the control 

group were male (p=0.288). Compared to the HP positive group, the body mass index 

(BMI) value of the control group was statistically significantly higher (p = 0.019). The 

three most common symptoms in the HP positive group were heartburn in 48.9%, nausea 

in 22.2% and abdominal pain in 17.8%. There was no statistically significant difference 

between the HP positive group and the control group in terms of the frequency of 

symptoms, laboratory parameters, heart rate and wave durations in the ECG (p>0.05). The 

frequency of increase in R amplitude was 4.4%, and the frequency of increase in S 

amplitude was 6.7% in the HP positive group. In the control group, there was no increase 

in R amplitude, while the frequency of increase in S amplitude was 2.6% (p>0.05). There 

was a negative correlation between ferritin value and PR in HP positive cases (r=-0.382, 

p=0.014), and a positive correlation between ferritin and QT (r=0.321, p=0.040). A 

positive correlation was found between leukocyte value and QRS (r=0.317, p=0.038), and 

between neutrophil value and BMI (r=0.323, p=0.030). In addition, there was a negative 

correlation between hemoglobin value and PR (r=-0.321, p=0.036). 

Conclusion: In this study, no significant difference was found between the HP positive 

cases and the control group in terms of ECG findings, laboratory parameters and symptom 

frequency. The cardiovascular effects of HP in children can be examined in more detail 

with multicenter randomized controlled studies in which more cases are included and HP 

positive cases are followed prospectively. 

Keywords: Pediatric diseases, helicobacter pylori, cardiovascular system  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Helikobakter pylori (H.pylori), gram negatif (-) basil şeklinde olan 

mikroaerofil spiral bir bakteri türüdür. Gastrointestinal sistemde en sık saptanan 

enfeksiyon H.pylori’dir. Tarihte ilk olarak Marshall ve Warren 1983 senesinde gastrit 

şikâyetleri olan bir hastadan mide biyopsisi gerçekleştirmiş ve biyopsi materyalinde 

H.pylori izole edilmiştir (1–3). Kronik aktif gastrit ve duodenum ülseri olan hastalarda 

%80-95 sıklığında H.pylori pozitifliği saptanmaktadır. H.pylori ile enfekte peptik 

ülserli hastalarda eradikasyon tedavisinden sonra iyileşme oranlarının arttığı, ülser 

rekürrensinin ve komplikasyon oranlarının azaldığı bilinmektedir (2). Dünya 

popülasyonunun yaklaşık olarak yarısından fazlasının bu bakteri ile enfekte olduğu 

düşünülmektedir. Enfeksiyon görülme sıklığı yaşla birlikte artmaktadır. H.pylori 

çocuklarda %5-27, 50 yaş üstünde ise %70, hatta gelişmekte olan ülkelerde %80-

90’lara kadar ulaşan sıklıkta görülmektedir. Bakteri genel olarak oral yolla 

alınmaktadır. Aile içi bulaş enfesiyonun yayılmasında önemli bir yoldur (1). 

H. pylori enfeksiyonu gastrik ve duodenal ülser, kronik gastrit, gastrik kanser 

ve mukoza ilişkili lenfoid doku (MALT) lenfoma gibi gastrointestinal sistem 

hastalıklarına yol açtığı gibi, büyüme geriliği, bazı hematolojik hastalıklar (demir 

eksikliği anemisi, sideroblastik anemi, B12 vitamin eksikliği, megaloblastik anemi, 

idiopatik trombositopenik purpura),  immünolojik ve alerjik hastalıklar, iskemik kalp 

hastalıkları gibi gastrointestinal sistem dışı hastalıklar ile ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir (4,5). İlk kez Mendal ve arkadaşları 1994 yılında koroner kalp hastalığı 

bulunan hastalarda H. pylori seropozitivitesinin kontrol hastalarına göre iki kat daha 

fazla olduğunu bildirmiştir (6). H. pylori enfeksiyonunun yol açtığı inflamatuvar ve 

immünolojik etkiler kardiyovasküler fizyoloji üzerine direkt ve indirekt etkilere 

sahiptirler. Yapılan çalışmalarda H. pylori enfeksiyonunda, C-reaktif protein (CRP), 

fibrinojen, tümör nekrosis faktörü (TNF), interlökin (IL)-1, IL-2, IL-6, IL-8 ve IL-12 

düzeylerinin değişiklik gösterebileceği gösterilmiştir. Enfeksiyonun direkt etkisi, 

endotoksin aracılı endotelyal hasar ve fonksiyon bozukluğu, düz kas proliferasyonu, 

lokal inflamasyon şeklinde gerçekleşirken, indirekt etkisi de proinflamatuar 

hiperkoagülopati, çapraz etkili antikorların oluşumu, düşük dansitelilipoproteinlerin 

oluşumu, moleküler taklit, oksidatif modifikasyon, mineral ve vitamin 
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malabsorbsiyonu ve fazla amonyak üretimi ile meydana gelir (6,7). Erşkinlerde 

yapılan farklı çalışmalar, H.pylori enfeksiyonunun koroner kalp hastalığı 

gelişmesindeki etkilerini göstermiştir. Başta atrial fibrilasyon olmak üzere, H.pylori 

enfeksiyonu ve kardiyak aritmiler arasında ilişki gösterilmiş olup eradikasyon tedavisi 

ile aritmi insidansında azalma olduğu belirtilmiştir (8). 

H.pylori ve kardiyak etkileri ile ilgili yapılan çalışmaların hemen hemen 

tamamının erişkin olgular ile yapıldığı görülmektedir. Pediyatrik popülasyonda 

H.pylori enfeksiyonunun kardiyovasküler sistem etkileri ile ilgili yapılan çalışma 

sayısı oldukça sınırlıdır. Bu nedenle çocuklarda H.pylori enfeksiyonunun kardiyak 

etkilerinin incelenmesine yönelik çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. Bu çalışmada 

H.pylori infeksiyonunun çocuklarda kardiyovasküler sistem üstündeki etkilerinin 

incelenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PEPTİK ÜLSER HASTALIĞI 

Mide ve duodenum mukozasında akut veya kronik inflamasyon kaynaklı ülser 

oluşmasına peptik ülser hastalığı adı verilmektedir(9). Erişkinlerle karşılaştırıldığında 

çocukluk çağında daha az görülse de, sıklık net olarak bilinmemektedir(9). 

Adolesanlar arasında duodenal ülser insidansında artış görülür. Nonsteroid 

antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) kulllanımı kaynaklı ortaya çıkan duodenal ülser 

hastalıkları dışında, mide ülseri ile gastrik ülserle karşılaştırıldığında doodenal ülser 

insidansı çok daha yüksektir. Lokalizasyon olarak midede görülen ülserler küçük 

kurvaturda yer alıyorken, duodenumda görülen ülserlerin tamamına yakını bulbusta 

yer almaktadır (10,11). 

Gastrointestinal sistem (GİS) içerisinde sitotoksik faktörler sitoprotektif 

faktörler ile denge içerisindedir. Bu dengede meydana gelen sorunlar asit artışı ve 

peptik inflamasyona neden olmaktadır. Genel olarak sitotoksik faktörleri; asit artışı, 

çeşitli ilaçların kullanımı (NSAİİ), safra asitleri, pepsin, ve H.pylori enfeksiyonu 

olarak özetleyebiliriz. Sitoprotektif faktörler ise gastrointestinal sistemde bulunan 

mukoza tabakası, bikarbonat salgılanması ve mukozada devamlı olan kan dolaşımıdır 

(4). 

Peptik ülser sınıflandırmasında altta yatan nedenler göz önünde 

bulundurulmaktadır (Tablo 1). En sık görülen peptik ülser nedenleri ve 

sınıflandırmaları ise H.pylori, çeşitli ilaçların kullanımı, eşlik eden bazı hastalıklar ve 

strese bağlı ortaya çıkan peptik ülserlerdir (4,12). 
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Tablo 1. Gastrit, gastropati ve peptik ülser hastalığının nedenleri (4,12) 

 

2.2. HELİCOBACTER PYLORİ 

H. pylori, son iki dekatta en sık incelenen bakteri olarak belirtilebilir. H.pylori 

konusunda bu sıklıkta çalışma yapılması, sadece sıklıkla görülmesi değil, aynı 

zamanda kanserojenik etkilere sahip olmasıdır. Bununla birlikte klinik olarak rahatsız 

edici bulgular veren bir hastalık olan peptik ülser ile ilişkisi bir sık çalışılma nedenidir. 

Bu bakterinin her iki kişiden birinde bulunduğu düşünülse de, çoğu vaka 

asemptomatiktir. Genellikle çocukluk döneminde mide mukozasında kolonize 

olmaktadır. Erişkinlik döneminde gösterildiği gibi, pediyatrik popülasyonda da 

H.pylori’nin peptik ülsere neden olduğu gösterilmiştir. H.pylori konusunda sıklıkla 

yayın yapılma nedenleri olan ülser ve kanser sıklıkları incelendiğinde, enfekte olan her 

yedi kişiden birinde peptik ülser gelişimi beklenirken, enfekte her bin kişiden yaklaşık 

birinde sınırlı düzeyde de olsa neoplazi görülebilmektedir (13). 
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2.2.1. Epidemiyoloji 

Helicobacter pylori enfeksiyonu, genellikle çocukluk döneminde ; özellikle 5 

yaşından önce kazanılmaktadır. Yaşla birlikte enfeksiyon insidansı da artmaktadır. 

Tedavi edilmediğinde yaşam boyu vücutta kalabilen bu bakteri, nadir de olsa erişkin 

yaşta da kazanılabilir. Gelişmiş ülkelere kıyasla gelişmekte olan toplumlarda çocukluk 

çağından itibaren görülme sıklığı daha fazladır. Libya’da 1-9 yaş arası asemptomatik 

çocuklarda H.pylori seroprevalansı %50 olarak bulunmuş iken, Güney Amerika’da 

yaşayan çocukların %80’inde 3 yaşından önce H.pylori saptanmıştır (14,15).  

Türkiye’de yapılan çalışmalarda da H.pylori sıklığı benzer düzeylerde rapor 

edilmiştir. Gürakan ve arkadaşları, Türk çocuklarda H.pylori seropozitifliğini 

dispeptik yakınmaları olanlarda %52.5, dispeptik şikayetleri olmayanlarda ise %41.7 

olarak bulmuştur (16). Ertem ve arkadaşları, İstanbul’da yaşayan 3- 12 yaş arası 327 

çocukta üre soluk testi ile, H.pylori infeksiyonu oranını %49.5 olarak saptamıştır (17). 

İstanbul’da çeşitli nedenlerle endoskopi yapılan 464 çocukta histoloji ve hızlı üreaz 

testi ile belirlenen H.pylori infeksiyonu oranı ise %27.8 olarak bulunmuştur (18). 

Sökücü ve arkadaşları tarafından 180 çocuk ile yapılan çalışmada endoskopik 

bulguları normal olan çocukların %20’sinde H.pylori pozitif saptanırken, duodenal 

ülseri olanların %71.4’ünde pozitiflik olduğu rapor edilmiştir (19). 

2.2.2. Tanı 

H. Pylori enfeksiyonlarının tanısında kullanılan testler invazif ve noninvazif 

testler olarak iki gruptur. İnvazif testler; histopatoloji, kültür ve üreaz testi gibi 

endoskopik incelemeye dayanan testlerdir. Non-invazif testler ; serolojik testler, üre-

nefes testleri ve dışkı antijeni testleridir. Pediyatrik yaş grubunda ESPGHAN’ın 

kılavuzu non invazif testleri H. Pylori tanısında önermemektedir (20). Non invazif 

testler, eradikasyon tedavisi sonrası, tedavi etkinliğini değerlendirmede kullanılabilir 

(21). Bu testler peptik ülserli hastalarının tedavi sonrası izlemlerinde de yararlıdır (21). 

Tanıda kullanılan testler Tablo 2’de özetlenmiştir (9). 
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Tablo 2. H.pylori tanısında kullanılan testler (9) 

İnvaziv testler İnvaziv olmayan testler 

Endoskopik biyopsi ve histopatoloji H.pylori antikoru  

• Serumda 

• Tükürükte 

• İdrarda 

Hızlı üreaz testi H.pylori antijeni (gaitada) 

Bakteri kültürü Üre nefes testi 

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile 

bakteri DNA’sının araştırılması 

 

 

2.2.3. Tedavi 

Pediatrik yaş grubunda H.pylori enfeksiyonunun tedavisinde ikili antibiyotik 

ve proton pompa inhibitöründen (PPİ) oluşan tedavi kullanılır. İlk basamak tedaviyle 

H.pylori eradike edilememişse hastalara ikinci basamak tedavi verilir (Tablo 3). 

Eradikasyon tedavisinin başarısızlığından birçok faktör sorumlu tutulmuştur. Bu 

faktörler arasında en önemlileri; tedaviye uyumsuzluk, uygunsuz ilaç alımı ve 

antibiyotik direncidir (4,22). 
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Tablo 3. Çocuklarda H.pylori eradikasyon rejimleri (4,9,22) 

 

2.3. H.PYLORİ ve GASTROİNTESTİNAL SİSTEM DIŞI TUTULUM 

Son yıllarda  çok sayıda araştırma, Helicobacter pylori enfeksiyonu ile çeşitli 

gastrointestinal sistem dışı belirtiler arasında bir bağlantı olduğunu bildirmiştir (23). 

Bununla birlikte, yapılan çalışmaların epidemiyolojik olarak sınırlı bir dizayna sahip 

olması ve araştırılan hastalıkların çoklu etiyolojisi nedeniyle gastrointestinal sistem 

dışı bulgular için bakterilerin rolü net olarak doğrulanmamıştır (24). 

2.3.1. H.pylori ve Metabolik Bozukluklar 

2.3.1.1. Metabolik sendrom ve obezite 

İnsülin direnci (IR) sendromu veya X sendromu olarak 1988 yılında tanımlanan 

metabolik sendrom tanısı; obezite, dislipidemi, hiperglisemi, yüksek tansiyon ve IR 

tanılarını içeren kompleks bir tanıdır (24). Bu bileşenlerin birlikte bulunması, hem 
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diabetes mellitus (DM) hem de koroner kalp hastalığı (KKH) riskinin artmasıyla 

ilişkilidir (25). 

Kore’de bir sağlık kurumuna sağlık kontrolü için başvuran 21.106 katılımcının 

dahil edildiği çok merkezli çalışmada, H.pylori seropozitifliği, kolesterol ve düşük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) düzeyinde artış, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

düzeyinde ise azalma ile ilişkilendirilmiştir. H.pylori seropozitif kişilerde metabolik 

sendrom prevalansının negatif olanlara göre daha yüksek olduğu (sırasıyla %27,2 ve 

%21), metabolik sendrom (MS) olasılığının 1,2 kat arttığı belirtilmiştir.  Bu ilişki,  65 

yaş ve üzerinde olan kişilerde saptanmamıştır (26). 

Çin’de, yetişkinler arasında H.pylori enfeksiyonu ile obezite arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren bir derlemede, H.pylori prevalansının %42 olduğu, H.pylori 

enfeksiyonu olan ve olmayan kişiler arasındaki ortalama beden kitle indeksi (BKİ) 

farkının 0,94 olduğu belirtilmiştir. Aynı derleme, H.pylori seropozitifliği saptanan 

olgular arasında obezite riskinin 1,2 kat arttığını ve H.pylori enfeksiyonunun obezite 

için bir risk faktörü olabileceğini ileri sürmüştür (27). 

Buna karşılık, Kore’de yapılan kesitsel, prospektif bir çalışmada, H.pylori 

seropozitifliği ile  BKİ ve tip 2 diabetes mellitus (DM), hipertansiyon, dislipidemi, gut 

veya artmış ürik asit gibi metabolik hastalıklar ve metabolik hastalık risk faktörleri 

arasında bir ilişki olmadığı rapor edilmiştir (28).  

2.3.1.2. Diabetes Mellitus 

Bazı çalışmalar H. pylori enfeksiyonu ile insülin direnci (IR) arasındaki ilişkiyi 

doğrulasa da, sıklıkla tartışmalı sonuçlar bildirilmektedir. H. Pylori’nin yol açtığı 

kronik inflamasyon ve ilerleyici IR, dünyadaki en yaygın diyabet türü olan tip 2 

diabetes mellitusun gelişimine sebep olur (23). 

Birçok çalışma diabetes mellitus (DM) ile H.pylori arasındaki ilişkiye dikkat 

çekmiştir. DM ile H.pylori arasındaki ilişkiyi inceleyen 41 vaka kontrol çalışmasının 

toplu olarak değerlendirildiği bir sistematik derlemede, DM olguları arasında H.pylori 

riskinin 1,27 kat arttığını rapor etmiştir. Çalışmada DM tiplerine göre analiz 

yapıldığında ise bu ilişkinin sadece tip 2 DM olgularında geçerli olduğu (1,43 kat) ; 

özellikle Asyalı bireylerde daha belirgin olduğu belirtilmiştir (29). Bu çalışmayla 



9 
 

uyumlu olarak, toplam 4401 diyabetik hastanın değerlendirildiği 35 çalışmayı içeren 

bir meta-analiz, DM tipinden bağımsız olarak, H.pylori ile enfekte olan hastalarda 

hemoglobin A1c düzeylerinin H.pylori ile enfekte olmayan deneklere kıyasla anlamlı 

derecede yüksek olduğunu göstermiştir (30). 

Suudi Arabistan'da, 40 yaş ve üzeri 212 tip 2 DM hastası ve 209 diyabetik 

olmayan kontrol grubunun dahil edildiği bir kohort çalışmasında, her iki grupta da 

obez katılımcıların daha yüksek H.pylori prevalansına sahip olduğu, H.pylori ile 

DM’nin ilişkili olmadığı, H.pylori ile obezite arasında ise anlamlı derecede ilişkili 

olduğu belirtilmiştir(31). Kore’ de DM tanısı olmayan 16.091 kişi ile yapılan bir 

retrospektif çalışmada benzer sonuçlar elde edilmiştir. Takipler sırasında 1338 

katılımcıda, H.pylori seropozitifliği olmadan DM geliştiği belirtilmiştir. Çalışmada 

ayrıca, H.pylori’nin bozulmuş glukoz toleransı, diyabetik nefropati ve zayıf glisemik 

kontrol ile ilişkili olmadığı belirlenmiştir(32). Çin’de 58.482 yetişkin ile yapılan 

kesitsel bir çalışmada, H.pylori pozitif katılımcılar arasında DM sıklığı, açlık plazma 

glukozu ve HbA1c düzeyi anlamlı düzeyde daha yüksek olarak bildirilmiştir.(33) 

Bazı çalışmalar H.pylori eradikasyonu sonrasında DM riskinin de azaldığını 

ileri sürmüştür. Çin’ de H.pylori enfeksiyonunun DM ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. 

(33). Japonya’da H.pylori eradikasyon programından sonra DM riskinin 1,36 kattan 

0,92 kata gerilediği belirtilmiştir(34). Diğer bir çalışma, H.pylori eradikasyonunun 

diyabetik hastalarda HbA1c düzeylerini düşürdüğü ileri sürmüştür (35). 

2.3.2. Kardiyovasküler Hastaliklar 

Çeşitli çalışmalarda H.pylori enfeksiyonu ile kardiyovasküler hastalıklar 

arasında bir ilişki olabileceği vurgulansa da, bu mekanizma net olarak ortaya 

konamamıştır. Birçok kalp hastalığı için tanımlanan klasik risk faktörleri hakkındaki 

bilgiler zamanla detaylandırılmasına rağmen, gözlemlenen tüm epidemiyolojik ve 

klinik durumların açıklaması hala net olarak yapılamamaktadır (36). 

H.pylori enfeksiyonu ve KKH arasındaki ilişkinin yayınlandığı 1994'teki ilk 

rapordan sonra, bu ilişkiyi inceleyen çalışmaların sonuçları kafa karıştırıcıdır(37). 

Yapılan çalışmaların çoğunda bakterinin akut koroner sendrom (AKS) gelişiminde rol 

oynadığı ileri sürülmüş ve  bazı çalışmalar aterosklerotik süreçte patojenik bir rol 
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oynadığını göstermiştir. H.pylori enfeksiyonu sonucu ortaya çıkan kronik 

inflamasyon, kan dolaşımında IL-6(interlökin) ve tümör nekroz faktör (TNF)-α 

seviyelerini yükseltebilmekte, sitokin artışı, fibroblast ve düz kas hücresi 

proliferasyonunu aktive edebilmektedir (37).  

H. pylori enfeksiyonu ile KAH gelişimi arasındaki ilişkiyi 45-65 yaş arası 

erkeklerde yapılan prospektif bir çalışma ile tanımlayan ilk kişiler Mendall ve 

arkadaşlarıdır (6). Koroner arter hastalığı patogenezinde sigara, arteriyel hipertansiyon, 

dislipidemi varlığı, obezite, diabetes mellitus, hiperhomosisteinemi varlığı ve artmış 

pıhtılaşma faktörleri gibi risk etkenleri vardır. Lai ve arkadaşları, H. pylori 

enfeksiyonunun, risk faktörlerinin yokluğunda bile akut koroner arter hastalığı riskini 

arttırdığını göstermiştir (38).  

Helicobacter pylori (HP) enfeksiyonunun, sistemik inflamatuar yanıt yoluyla 

atriyal fibrilasyona neden olabileceğine dair çalışmalar bulunmaktadır (39). Whang ve 

arkadaşları 285 hastadan oluşan bir Çin popülasyonunda ve Franceschi ve arkadaşları  

50 sağlıklı kontrole kıyasla 54 aritmik hastada HP ile AF dahil supraventriküler 

aritmiler ve ventriküler aritmiler arasında epidemiyolojik bağlantı olduğunu bulmuştur 

(40,41). Bunch ve arkadaşları, AF'si olan hastaların HP pozitif olma olasılığının AF’si 

olmayan gruba göre daha yüksek olduğunu bulmuştur (42).  

2.3.3. Hepatobilier Hastalıklar 

Farklı Helicobacter türleri hepatobiliyer sistemi kolonize edebilir ; ayrıca 

kronik aktif hepatite neden olabilir ve hepatoselüler tümörlerde ciddi düzeyde bir artışa 

neden olabilir (43). Sirozlu ve hepatoselüler karsinomlu insanlardan alınan karaciğer 

örneklerinde Helicobacter türlerine rastlanmıştır (43).  

Yakın tarihli bir fare çalışmasında Cao ve arkadaşları, H.hepaticus 

enfeksiyonunun kronik hepatit ve karaciğer kanseri gelişimi ile ilişkili olduğunu 

bildirmiştir. H.hepaticus ile enfekte karaciğerlerde enfeksiyondan 24 hafta sonra 

nekroz veya siroz geliştiği gösterilmiştir (44).Son zamanlarda viral hepatitte belirgin 

azalma ve alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı prevalansındaki artış göz 

önüne alınarak H.pylori enfeksiyonu ile alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı 
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arasındaki ilişki birçok çalışmada değerlendirilmiş ve anlamlı sonuçlar rapor edilmiştir 

(45–54). 

2.3.4. Diğer Hastalıklar 

Yapılan çeşitli çalışmalarda H.pylori enfeksiyonunun migren, parkinson, 

Guillain-Barré sendromu, sistemik skleroz, Sjögren sendromu, Behçet hastalığı gibi 

nörolojik hastalıklarla, psöriazis, ürtiker, pitriasis versicolor gibi deri hastalıkları, 

Crohn hastalığı ve ülseratif kolit gibi inflamatuvar bağırsak hastalıkları, kronik böbrek 

hastalığı, otoimmün hastalıklar ve çeşitli alerjik bozukluklarla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (55–69).    

2.4. PEPTİK ÜLSER HASTALIĞINDA DİĞER ETYOLOJİLER ve KLİNİK 

2.4.1. Zolinger-Ellison Sendromu 

Çocukluk döneminde nadir olarak görülür. Şiddetli ve tekrarlayıcı gastrik veya 

duodenal ülserlerde, proton pompa inhibitörlerine direnç görüldüğünde, çoklu 

ülserlerde bu tanı akılda bulundurulmalıdır. Bu hastalığı bulunan çocukların 

ailelerinde ülser öyküsü ve eşlik eden endokrin hastalıklar (multipl endokrin neoplazi-

1) sık görülür. Bazal gastrin ve stimulasyon sonrası gastrin düzeyleri yüksektir (> 

1.000 ng/L). Plazmada kalsiyum, paratiroid hormon ve prolaktin düzeyleri eşlik eden 

tümörlerin araştırılması için kullanılır. Görüntüleme yöntemleri primer tümör veya 

metastazların yerinin belirlenmesinde yardımcı olur. Gastrinomaların tipik yerleşim 

yeri pankreastır. Cerrahi tedavi öncesi yüksek dozda PPİ (60- 80 mg/gün) verilmesi 

gerekir (70,71). 

2.4.2. Antral G Hücre Hiperplazisi (Psödo-Zollinger-Ellison Sendromu) 

Peptik ülserasyon, hiperklorhidri ve abartılı postprandiyal gastrin yanıtı ile 

karakterize bir hastalıktır. Cerrahi antrektomiden fayda görebilirler (70,71). 

2.4.3. Sistemik Mastositoz 

Asit hipersekresyonu ile birlikte mast hücrelerinin deride, kemik iliğinde, 

karaciğer, dalak ve gastrointestinal traktüste depolandığı bir hastalıktır. Dispeptik 

semptomlar genellikle duodenal erozyon veya ülserler ile beraberdir (70,71).   
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2.4.4. Stress Ülserleri 

Çoğunlukla fizyolojik stresin mevcut olduğu şok, hipoksemi, asidoz, sepsis, 

yanık, kafa travması, ensefalopati, major cerrahi ve çoklu organ yetmezliği gibi 

durumların başlamasını takip eden 24 saat içinde ortaya çıkar. Curling ülserleri 

yanıklarda görülür ve asid sekresyonu normaldir. Cushing ülserleri ise kafa travması, 

ensefalopati, santral sinir sistemine ait cerrahi girişimlerden sonra asid 

hipersekresyonuyla beraber görülen bir durumdur. Gastrik kan akımının azalması 

sonucu mukozada iskemiye ve mukoza savunmasının bozulmasına sebep olarak stres 

oluştururlar. Stres erozyonları çoğunlukla bulgu vermezler ve sayıca fazladırlar. 

Perforasyon oluşumu seyrek olarak görülür. Yenidoğan ve infantlar ise perforasyona 

daha fazla meyillidir. Semptom oluşturdukları takdirde belirgin bir şekilde üst 

gastrointestinal sistem kanaması yaparlar (70,71). 

2.4.5. Portal Hipertansiyon/Siroz 

Portal Hipertansiyonu olan çocuklarda gastrik ve duodenal hastalıkların 

görülme sıklığı artmıştır. Bu çocuklardaki duodenal ülser sıklığı karaciğer sirozunun 

şiddetinden, H.pylori enfeksiyonundan ve serum gastrin düzeylerinden bağımsız 

olarak yüksektir. Peptik ülser hastalığı mevcut ise tedavinin histamin-2 (H2) reseptör 

blokerlerine cevabı çoğunlukla iyi değildir (70,71). 

2.4.6. İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları 

Çocuk ve erişkin Crohn hastalarının % 25-40’ında gastrit ve gastrik mukozal 

ülserasyon görülür. Üst gastrointestinal semptomları bu hastalarda sıklıkla mevcuttur. 

Crohn hastalığında görülen gastroduodenal tutulum pediatrik yaş grubunda erişkinlere 

göre daha sıktır. Semptomlar asit-peptik hastalıkta görülene benzerdir. Mide 

boşalmasında gecikme, melena ve hematemez seyrek olarak görülür. Crohn 

hastalığındaki gastroduodenal ülserasyon genellikle yüzeyel olmasına rağmen 

duodenumda peptik ülser hastalığına benzer şekilde derin ülserler de görülebilir. 

Crohn hastalığına bağlı gastrik inflamasyon omeprazol gibi anti-ülser ilaçlara ve 

kortikosteroidlere iyi cevap verir (70,71). 
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2.4.7. Eozinofilik Gastrit 

Gastrik mukozanın yoğun eozinofilik infiltrasyonuyla karakterize bir 

hastalıktır. Mukozal formlarının başlangıç bulguları kusma, karın ağrısı ve kan 

kaybıdır. Çocuklarda erozyonlar, genç bir erişkinde ise refrakter dev bir gastrik ülser 

tanımlanmıştır. Hipoalerjik diyetler, topikal ve sistemik steroidler, lökotrien 

inhibitörleri ve mast hücre stabilizatörleri gibi ilaçlar tedavide kullanılır (70,71). 

2.4.8. Henoch-Schonlein Gastriti 

Henoch-Schonlein tanısı ile takipli olan epigastrik ağrı, hematemez ve kusma 

nedeniyle üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılan çocuklarda özellikle antral 

mukozada kanama noktaları, erozyonlar ve ülserler gözlenmiştir. Mide mukoza 

biyopsilerinde deridekine benzer şekilde lökositoklastik vaskülit görülebilir (70,71). 

2.4.9. Graft- Versus- Host hastalığı 

Akut graft-versus-host hastalığı, transplantasyondan 3-4 hafta sonra başlayan 

mukozit, dermatit ve hepatik fonksiyonlarda bozulma ile ortaya çıkar. Endoskopi 

yapıldığında bazı hastalarda erozyonlu yama tarzında eritemler, yaygın mukozal 

çamurlaşma ve ülserasyonlar saptanabilir (70,71). 

2.4.10. Otoimmun Hastalık 

İnsülin bağımlı diyabetes mellitus tanılı bir grup çocuğun % 7’sine üst 

gastrointestinal sistem endoskopisi yapılmış ve bunların yarısında H.pylori’den 

kaynaklanmayan ülserler saptanmıştır (70,71). 

2.4.11. Çölyak Hastalığı 

Lenfositik gastriti olan çölyaklı çocuklarda epigastrik ağrı ve kusma gibi 

dispeptik semptomların görülmesi daha sıktır. Anemi, ishal ve büyüme geriliği 

nedeniyle endoskopi yapılan bir çocukta çok sayıda duodenal erozyon ve intestinal 

biyopside villöz atrofi görülmüştür. Glutensiz diyetle tam bir düzelme sağlanmıştır 

(70,71). 
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2.4.12. Aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 

Pediyatrik popülasyonda sıklıkla kullanılan ilaçlar arasında NSAİİ, 

analjezikler ve antipritikler yer almaktadır. Bu ilaçların kullanımına bağlı meydana 

gelen peptik ülserlerde altta yatan ana mekanizma siklooksijenaz enzimlerinin (COX-

1 ve COX-2) inhibisyonudur. NSAİİ’ler, COX enzimlerini inhibe etmeleri sonucunda 

prostaglandin sentezi azalır. Normal fizyolojide prostaglandinler (COX-1 kaynaklı) 

mide mukozasında kan dolaşımını ve diğer bariyerlerin sürekliliğinde etkili 

olmaktadır. Tek doz kullanılan ilaç bile kısa bir süre içerisinde noktasal hemorajilere 

neden olabilmekte, yaklaşık bir gün içerisinde ise erozyonlara yol açabilmektedir. 

Özellikle son yıllarda çocuklarda görülen ateşli herhangi hastalığın tedavisinde bu tip 

ilaçların kullanımının yaygınlaşması bu açıdan önemli bir sorundur. Bu ilaçlar 

arasında özellikle de ibuprofen kaynaklı gastroduodenal mukozada meydana gelen 

lezyonlarda ciddi artış olmuştur. İlaç kullanımı kaynaklı oluşan ülserlerde kanama 

meydana gelebilir ve ileri düzey ülserlerde perforasyon görülebilir. Bu nedenle NSAİİ 

kullanan olgulara, bu ilaçlarla birlikte mide koruyucu (proton pompa inhibitörü ya da 

asit baskılayıcı ilaçlar) tedaviler önerilebilir (70,71). 

2.4.13. Korozif Gastropati 

Korozif maddeler arasında en sık karşılaşılanlar güçlü alkaliler, demir ve 

asitlerdir. Alkali maddeler temelde yemek borusunda hasara neden olmaktadır. 

Midede hasar meydana gelmişse pilorospazm ve sekresyonların birikmesi sonucunda 

prepilorik belgedeki etkilenim daha fazla olmaktadır (70,71). 

2.4.14. Safra asidi kaynaklı gastropati 

Safra asidi kaynaklı gastropatinin asıl nedeni duodenogastrik reflü meydana 

gelmesidir. Güncel olarak pediyatrik popülasyonda piloroplasti ve gastrektomi gibi 

operasyonların daha nadir yapılması safra asidi kaynaklı gastropati görülme sıklığını 

da azaltmıştır. Lizolesitin ve diğer safra tuzları gibi çeşitli maddeler mide mukozasının 

fizyolojik sitoprotektif bariyerlerinde hasara neden olmaktadır. Bu durumda H+ 

iyonlarının daha rahat diffüzyonu ve hücresel olarak hasar oluşmasına neden 

olmaktadır. Safra asidi kaynaklı gastropatinin kliniğinde bol safra içerikli kusma, ağıza 
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safra sıvısının gelmesi, antiasit tedavisine cevap veren spesifik olmayan reflü hastalığı 

bulunmaktadır. Endoskopik incelemede erozyonların yanısıra eritemle karşılaşılabilir. 

Proton pompa inhibitörü tedavisiyle dudenumdan mideye olan reflü miktarı 

azaltılabilir (70,71). 

2.4.15. Radyasyon kaynaklı gastropati 

Abdominal bölgeye yüksek düzeyde radyasyon uygulanan kanser olgularında 

özellikle de midede antrum ve/veya prepilorik alanlarda erozyon ve ülserler oluşabilir. 

Nadir görülür (70,71). 

2.4.16. İnfeksiyonlar 

Birçok infeksiyon gastrointestinal sistemi de etkileyebilmekte ve gastrit ile 

ilişkili olabilmektedir (Tablo4) (12). 

Tablo 4.Gastrit ve gastropatiye neden olan enfeksiyonlar (12) 

Bakteriyel 
✓ H.pylori / diğer Helicobacter türleri 

✓ Mycobacterium tuberculosis  

✓ Mycoplasma pneumoniae 

✓ Flegmonöz ve amfizematöz gastrit 

Viral 
✓ Sitomegalovirüs 

✓ Epstein Barr Virüsü 

✓ İnfluenza A 

✓ Uçuk virüsü 

✓ Hepatit C virüsü 

Mantar 

 

✓ Candida albicans 

✓ Histoplazmoz 

✓ Cryptosporidium 

Parazit 
✓ Giardia lamblia 

✓ Askariasis 
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2.4.17. Klinik Bulgular 

Mide patolojilerinde görülen klinik semptomlar pediyatrik popülasyonda 

farklılık göstermektedir ve genellikle spesifik değildir. Küçük çocuklar genellikle 

semptomlarını tarif etmekte güçlük çekeceklerinden, semptomların çoğu irritabilite, 

yaygın yada lokalize karın ağrısını içerir. Bazı çocuklar epigastrik karın ağrısı, 

dispepsi, bulantı, kusma ve gastroözofageal reflü ile başvurabilir. Hematemez, 

istemsiz kilo kaybı, iştahsızlık ve gece uyanma gibi alarm semptomları  bir çocuğun 

gerçekten gastrit veya peptik ülser hastası olabileceği konusunda hekimi uyarmalıdır 

(Tablo 5). Yine de bu semptomlar, Crohn hastalığı, bağırsak bozuklukları, bulaşıcı 

gastrointestinal hastalıklar ve malignite gibi başka hastalıklarda da ortaya çıkabilir. Bir 

çocukta gastrit ve peptik ülser gibi durumlardan şüpheleniliyorsa ve ayrıntılı inceleme 

yapılacaksa, en başta ayrıntılı öykünün alınması ve fizik muayenenin yapılması çok 

önemlidir. Pediatrik gastroenterologlara abdominal semptomlar ile başvuran çoğu 

çocukta fonksiyonel karın ağrısı saptanmaktadır (72). Bu nedenle fizik muayeneleri 

normal olan ve geçmişte alarm semptomları olmayan hastalar muhtemelen daha ileri 

invaziv araştırmayı (endoskopik değerlendirme) gerektirmez (73).  

Tablo 5.Gastrit ve peptik ülser için alarm semptomları (12). 

İnatçı bulantı, kusma 

Hematemez 

Melena 

İstenmeyen kilo kaybı 

Karın ağrısı nedeniyle gece uyanmaları 

İştahsızlık ve erken doyma 

Anemi (demir eksikliği) 

Epigastrik hassasiyet 
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Travma ve sepsis gibi sistemik hastalıklar sonucu, hipersekretuar hastalıklar 

veya enflamatuar bağırsak hastalığı gibi diğer altta yatan durumların neden olduğu asit 

hipersekresyonu ile ilerleyen sekonder gastrit ve peptik ülser hastalığı nedeniyle çok 

sayıda çocuk hastanelere başvurmaktadır. Sıklıkla kronik, spesifik olmayan ve daha 

az şiddetli karın ağrısı ile başvuran primer peptik ülserli çocuklara kıyasla ikincil 

peptik ülseri olan çocuklar gastrointestinal kanama ve perforasyon gibi daha akut ve 

şiddetli bir kliniğe sahip olabilir. (74,75). Çocuklarda saptanan primer gastrit ve peptik 

ülser etiyolojisinin aydınlatılması oldukça zordur (76). Bu iki durumun sıklığının 

incelendiği bir çalışmaya göre primer/sekonder peptik ülser oranının 1: 1 olduğu 

gösterilmiştir (74).  

2.4.18. Peptik Ülserde Tanı 

2.4.18.1. Radyolojik görüntüleme 

Gastrit veya peptik ülserin teşhisi için hiçbir radyografik görüntüleme yöntemi 

güvenilir değildir ve kesin sonuç vermez. Endoskopinin rutin kullanımından önce 

yapılan klinik araştırmalarda, mukozal defekt oluşan büyük ülserleri tespit etmek için 

baryumlu üst gastrointestinal seriler kullanılmıştır. Endoskopinin gelişmesi ve sık 

kullanılması ile birlikte  yapılan çalışmalar  biyopsili endoskopiye kıyasla baryumlu 

radyografik incelemelerin mide veya duodenal ülserlerin saptanmasında duyarlılığının 

ve özgüllüğünün oldukça düşük olduğunu göstermiştir (74,75). 

2.4.18.2. Endoskopi 

Gastrit tanısında endoskopinin rolü, lezyonların saptanması için mide 

mukozasının görselleştirilebilmesi, ancak daha da önemlisi doku biyopsilerinin elde 

edilebilmesidir. Çalışmalar, endoskopik görselleştirmenin çocuklarda gastrointestinal 

hastalıkları teşhis etmek veya dışlamak için tek başına yeterli olmadığını ve dikkat 

çekici olmayan endoskopik bulgularda bile biyopsilerin önerildiğini göstermiştir 

(77,78). Pediyatrik üst endoskopi sırasında, endoskopik anormallikler olmasa bile 

rutin olarak biyopsi almanın bir başka nedeni, çocuklarda sedasyon ile tekrar 

endoskopi riskinin biyopsi almaktan kaynaklanan komplikasyon riskine göre daha ağır 

basmasıdır (79).  
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Biyopsi yapıldığında, endoskopiyi yapan klinisyen patoloğun doğru histolojik 

tanı sağlaması için yeterli doku elde etmelidir. Bu nedenle çocuğun büyüklüğüne 

uygun biyopsi forsepsleri kullanılmalıdır. Ek olarak, biyopsiler uygun yerlerden 

alınmalıdır. Sydney sistemi gastritin sınıflandırılması için topografik, morfolojik ve 

etiyolojik bilgileri birleştirerek tekrarlanabilir ve doğru bir tanı sağlar (80). Pediyatrik 

gastriti değerlendirmek için uygulanmasına rağmen (81,82) bu sistem daha yaygın 

olarak erişkinlerde kronik gastrit ve H.pylori hastalığı için kullanılmaktadır. Sydney 

sisteminde gastritin en iyi şekilde sınıflandırılabilmesi için antrum bölgesinde küçük 

ve büyük kurvaturdan birer biyopsi, mide korpus bölgesinde küçük ve büyük 

kurvaturdan bir biyopsi ve incisuradan bir biyopsi olmak üzere toplam 5 biyopsi 

alınmasını önerir (Şekil 1) (80). Hekimin klinik deneyimine ve takdirine bağlı olarak 

ek biyopsiler de alınabilir. Endoskopi sırasında, özellikle üst gastrointestinal kanaması 

olan hastalarda duodenal bulbus peptik ülser ve kanama lezyonları açısından dikkatlice 

değerlendirilmelidir. Standart bir ileri görüşlü (forward-viewing) endoskopun, şekli ve 

pozisyonu nedeniyle duodenal bulbusun tüm mukozasını tam olarak 

görselleştiremediği durumlar olabilir. Yandan görüşlü (side-viewing) duodenoskop, 

bu zor görüş açılarında olan duodenal bulbus lezyonlarının görselleştirilmesi ve 

tedavisinde faydalı olabilir (83). 
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Şekil 1. Sydney sistemi tarafından gastrit sınıflandırması için önerilen biyopsi 

bölgeleri(80) 

 

Biyopsi bölgeleri daire içine alınmış ve "X" ile belirtilmiştir. Bu bölgeler şu 

şekildedir: her biri pilordan 2 ila 3 cm uzaklıkta, antrumun büyük ve küçük 

kurvaturundan birer biyopsi; incisuradan yaklaşık 4 cm uzaklıkta, küçük kurvaturdan 

bir biyopsi; kardiyadan yaklaşık 8 cm uzaklıkta, büyük kurvaturdan bir biyopsi; ve 

incisuradan bir biyopsi (12). 

Gastritin endoskopik görünümü, yaralanmanın ciddiyetine ve etiyolojisine 

göre değişebilir. Endoskopi yapan klinisyen, bulguların görsel tanımını (örn. Eritem, 

erozyon, nodülerite) rapor etmelidir. "gastrit" veya "duodenit" gibi histolojik bulgu ya 

da terimleri kullanmamalıdır. Dohil ve ark. gastritin eroziv / hemorajik olup 

olmadığına dair endoskopik bulgulara dayalı bir pediatrik gastrit sınıflandırması 

önermiştir (84). Ancak, şu anda gastrik endoskopik sınıflandırma için bir fikir birliği 

yoktur. Endoskopik bulguları tanımlamak için kabul edilmiş ve yaygın olarak 

kullanılan bir terminoloji bulunmaktadır (85).  
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Eritem veya kızarıklık, mukozanın kırmızı rengini tanımlar ve hafif, orta veya 

belirgin olarak derecelendirilebilir. Eritem, kılcal damar büyümesi ve mukus 

azalmasının bir sonucu olabilir, ışık yansımasını değiştirir ve daha kırmızı bir 

endoskopik görünüm ortaya çıkarır (12).  

Erozyonlar, tanımı gereği muskularis mukozanın bozulmadığı mukozal 

lezyonlardır. Erozyonlar yüzeyseldir ve büyük veya çoklu olabilir. Bu nedenle, bir 

erozyon büyük olsa bile, lezyon submukozaya nüfuz etmedikçe ülser olarak kabul 

edilmemelidir. Endoskopik olarak, ülser derin ve krater benzeri olmadığı sürece 

erozyonları ülserlerden ayırt etmek zor olabilir. Ek olarak, erozyonlar genellikle 

çokludur (multiple), düz ve yüzeyel görünür (12). 

Granülarite veya nodülarite, H.pylori 'de yaygın olarak görülebilen inişli çıkışlı 

ve nodüler mukozayı tanımlar. Kanama noktaları veya kanamalar, kılcal kanamaya 

bağlı kırmızı peteşiyal mukozal lezyonları tanımlamak için kullanılır (12). 

Rugal hiperplazi (Hyperrugosity), belirgin veya büyük mide kıvrımlarını ifade 

eder ve kıvrım atrofisi, ince veya mevcut olmayan mide kıvrımlarını belirtmek için 

kullanılır (12). 

Çalışmalar histolojik patolojinin endoskopik görünüm önemsiz olsa bile 

mevcut olabileceğini göstermiştir (78,86). "Nonspesifik kronik gastrit" bulgusu nadir 

değildir ve klinik dispepsi ve gastrit semptomları olmayan hastalarda mide 

biyopsilerinde saptanabilmektedir. Bu nedenle hekim, endoskopik ve histolojik 

bulguları her zaman hastanın öyküsü, fizik muayenesi ve laboratuvar bulgularını da 

göz önünde bulundurarak değerlendirmelidir (12).  

Kapsül endoskopi (KE), yetişkin hastalarda yemek borusu, ince bağırsak ve 

kolonu değerlendirmek için kullanılan bir yöntemdir. KE, gastroskopi muayenesinde 

görülemeyen mide lezyonlarını tespit edebilmesine rağmen (87), şu anda mide 

lezyonlarının değerlendirilmesi için primer test olarak yetersizdir. Mide kapsülü 

teknolojisi geliştirilme aşamasındadır ve şu anda klinik uygulama için mevcut değildir 

(88,89). KE teknolojisinin en büyük dezavantajı, gastrit ve inflamatuar bağırsak 
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hastalığı gibi diğer hastalıkların histolojik tanısı için gerekli olan doku biyopsisinin 

elde edilememesidir (12). 

2.4.19. Peptik Ülser Tedavisi 

Gastrit ve peptik ülser hastalığı için çeşitli ilaçlar ve tedavi modaliteleri vardır. 

İkincil gastrit ve peptik ülserde altta yatan etiyoloji ele alınmalıdır. Altta yatan 

hastalığın tedavisinde bile, genellikle asit baskılama söz konusudur. Diğer yöntemler 

arasında aside nötralize edici antasit ilaçlar bulunur. Şiddetli ve karmaşık olgularda, 

terapötik endoskopi ile daha invaziv tedavi yöntemleri gerekli olabilir. Cerrahi 

yaklaşımlar da düşünülebilir, ancak terapötik endoskopinin ortaya çıkması ve 

gelişmesi ile cerrahi yaklaşımlar çok daha az kullanılmaya başlanmıştır (12). 

2.4.19.1. Asid baskılama 

Gastrit ve peptik ülser tedavisinin temel basamaklarından biri asit baskılayıcı 

ilaçların kullanılmasıdır. Mide pH'ını etkileyen iki ana ilaç sınıfı, H2 reseptör 

antagonistleri ve proton pompa inhibitörleri (PPI)’dir. PPI'lardan önce H2-reseptör 

antagonistleri, asit sekresyonunun histamin reseptör yolunu inhibe ederek asit 

baskılayan temel ilaçlardı. H2-reseptör antagonistleri bebeklerde ve çocuklarda iyi 

tolere edilir ve uygun doz verildiğinde mide pH'ını yükseltmede etkilidir (90–93). 

Bununla birlikte, hastalar kronik H2-reseptör antagonisti kullanımıyla taşifilaksi ve 

geri tepme etkileri (rebound effect) geliştirebilirler. H2-reseptör antagonistleri ayrıca, 

parietal hücrenin histamin reseptöründe proton pompasını dolaylı olarak inhibe eder 

(12). 

Proton pompası (H+/K+ ATPaz) paryetal hücrelerde gastrik asit sekresyonunun 

son basamağıdır (94). Bu enzim parietal hücrelerin apikal membranında bulunur. 

Proton pompası lümene proton salarken gerekli enerji ATP’den sağlanır. ATPaz 

fosforile ve defosforile olurken gastrik lümene H+ (ya da H3O
+) salınır ve karşılığında 

K+ hücreye alınır. Bu işlem sırasında Cl- iyonları da H+’e eşlik eder. Bu iyon harekeleri 

ile 160 milyon H+ lümene salgılanır (95,96). 

Gastrik mukozada paryetal hücrelerde H+ iyonlarının üretimi başlıca 3 yolla 

olmaktadır. Asetilkolin M3 reseptörlerini uyarır, Histamin H2 reseptörlerine 
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bağlanarak etki gösterir, gastrin, gastrik korpus ve fundusta yer alan enterokromaffin 

benzeri hücreler tarafından histamin salınımını uyararak doğrudan ya da dolaylı olarak 

rol alır. Gastrik enzim H+/K+ ATPaz asit sekresyonunun son aşamasını oluşturur. 

PPI’lar H+/K+ ATPaz’ı inhibe ederek etki gösterirler (Şekil 2) (97). 

 

 

Şekil 2. Gastrik paryetal hücrelerde H+ iyonlarının üretilmesi (97) 

 

Çalışmalar, mide ve duodenal mukozal hasarın engellenmesi için PPI'lerin H2 

reseptör antagonistlerine kıyasla daha etkili olduğunu göstermiştir (98,99). Bu nedenle 

peptik ülser ve stres gastrit gelişimi için yüksek risk altındaki hastalar genellikle 

PPI'larla profilaktik olarak tedavi edilir Barkun ve ark.’nın yaptığı bir meta-analizde, 

H2-reseptör antagonistlerine göre PPI’lerin solunum yolu enfeksiyonlarını veya ölüm 

oranlarını artırmadan, gastrointestinal kanamanın profilaksisinde daha etkili olduğunu 
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ortaya koymuştur (100). Fakat bu asit baskılayıcı ilaçların yan etkileri olabilmektedir. 

ABD Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) tarafından yapılan bir güvenlik duyurusuna göre, 

Clostridium difficile ishalinin PPI kullanımı ile olası bir ilişkisi olduğu bildirilmiştir 

(101). Çalışmalar ayrıca uzun süreli PPI asit baskılaması ile pnömoni insidansının 

arttığını ve kalsiyum ve magnezyum metabolizması üzerinde etkileri olduğunu ortaya 

koymuştur (102–105). Yetişkin hastalar ile yapılan büyük çalışmada, MacLaren ve 

ark. H2-reseptör antagonistleri ile PPI kullanan kritik hastalarda komplikasyon 

oranlarını incelemiştir. Barkun ve ark.’nın bulgularının aksine, yazarlar, H2-reseptör 

antagonistleri ile karşılaştırıldığında, PPI kullanan hastalarda daha yüksek oranda 

gastrointestinal kanama, enfeksiyonlar ve Clostridium difficile enfeksiyonu olduğunu 

bulmuşlardır (106). 

Antasitler, genellikle dispepsi ve gastroözofageal reflünün semptomatik 

rahatlaması için daha çok kullanılan bir grup asit nötrleştirici ilaç içerir. Grup, 

karbonat ve bikarbonat tuzlarını, alüminyum ve magnezyum hidroksitleri ve sükroz 

sülfat-alüminyum komplekslerini içerir. Bu ilaçların aktivasyonu için asidik bir pH 

gerekmektedir ve genellikle iyi tolere edilir. Alüminyum kompleksi içeren antasitler 

idrardan atılır ve alüminyum toksisitesi potansiyeli nedeniyle böbrek fonksiyonu 

bozulmuş hastalarda tercih edilmemelidir (12). 

2.4.19.2. Endoskopik Tedavi 

Daha önce de belirtildiği gibi, endoskopi, biyopsi almak ve durumun boyutunu 

belgelemek için primer araç olduğu için çocuklarda gastrit ve peptik ülser tanısında 

önemli bir role sahiptir. Kanayan ülser gibi komplike olguların tedavisinde terapötik 

endoskopi, hayati bir rol oynar (107). Birçok çalışma, zamanında endoskopik 

müdahalenin etkinliğini ortaya koymuştur. Şu anda epinefrin enjeksiyonu, termal 

koagülasyon ve mekanik tamponad gibi çeşitli modalitelerle terapötik endoskopi, 

kanamalı peptik ülserlerin yönetiminde ilk adım olarak kabul edilmektedir (100). 

. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMA TİPİ, YERİ, ZAMANI 

Bu vaka kontrol çalışması İstanbul Sancaktepe Şehit Profesör Dr. İlhan Varank 

Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde Haziran 

2021 ile Ocak 2022 tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ 

Araştırmanın evrenini 4-18 yaş arasında olan ve ilgili tarihlerde endoskopi 

yapılarak tespit edilen 45 H.pylori pozitif olgu (HP pozitif grup) ve 38 H.pylori negatif 

olgu (kontrol grubu) oluşturmaktadır. 

Araştırmada çalışmanın gücü G Power 3.1.9.2 paket programı ile 

hesaplanmıştır. Buna göre Longo-Mbenza ve ark.’ın çalışması göz önünde 

bulundurularak yapılan analizde; hata payı 0,05 (alfa), etki büyüklüğü 0,30 (effect size, 

orta düzey), serbestlik derecesi 1 ve araştırmanın gücü (power) 0,90 olarak hesaplama 

yapıldığında her grupta 22’şer kişinin yer almasının gerektiği belirlenmiştir (61). 

Dahil etme kriterleri: 

➢ Çalışmanın yapıldığı tarih aralığında hastanemizde endoskopi yapılan 

olgular, 

➢ 4-18 yaşında olanlar, 

➢ Velisi/kendisi çalışmaya katılmayı kabul edenler 

Bu kriterleri karşılamayanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

3.3. VERİLERİN TOPLANMASI 

Bu araştırmada aşağıda belirtilen değişkenler kaydedildi: 

➢ Kişiye ait özellikler (yaş, cinsiyet, beden kitle indeksi (BKİ)), 

➢ Şikayeti, 

➢ Laboratuvar bulguları (ferritin, fibrinojen, C-reaktif protein (CRP), 

İnterlökin (IL)-6, lökosit, nötrofil, lenfosit, hemoglobin, eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH), hematokrit, platelet) 

➢ Kalp hızı 
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➢ Elektrokardiyografi (EKG) bulguları (PR, QRS, QT, QTC, ST 

elevasyonu, ST depresyonu, t segmenti, R amplitüd, S amplitüd).  

Veriler araştırmacı (FRD) tarafından klinik şartlarında toplanarak veri toplama 

formuna girilmiştir. Sonrasında veriler excell ve SPSS dosya ortamına aktarılarak ilgili 

analizler gerçekleştirilmiştir. 

3.4. ETİK KURUL VE KURUM İZİNLERİ 

Çalışma öncesinde Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) Sancaktepe Şehit 

Profesör Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi Girişimsel Olmayan Etik 

Kurulu’ndan etik kurul izni alındı. 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Analizlerin gerçekleştirilmesinde SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social 

Sciences) programı kullanıldı. Kategorik değişkenler frekans, yüzde değerleri ile, 

sürekli sayısal değişkenler ortalama, standart sapma, ortanca gibi merkez ve yaygınlık 

ölçütleriyle sunuldu. Kategorik değişkenlerin iki grup arasında karşılaştırılmasında 

Pearson Ki-kare testi ve Fisher’s Exact testi kullanılmıştır. Sürekli sayısal 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi kullanılarak kontrol 

edildi. Normal dağılan verilerin iki grup arasında karşılaştırmasında bağımsız 

örneklemler (student’s) t testi, normal dağılmayan verilerin karşılaştırmasında ise 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Sayısal veriler arasında dağılım ilişkisi Spearman 

korelasyon testi kullanılarak değerlendirildi. Bütün analizler için p değerinin 0.05’ten 

küçük olması anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Helicobacter pylori pozitif olan 45 olgu ile HP negatif 38 kontrol grubunun 

değerlendirildiği bu çalışmada HP pozitif grubun %33,3’ü, kontrol grubunun %44,7’si 

erkekti. Gruplar arasında cinsiyet dağılımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu (p = 0,288). HP pozitif grubunun tamamı H.pylori tedavisi almışken, 

kontrol grubunda tedavi alan kişi yoktu. 

 

Tablo 6. HP pozitif grup ve kontrol grubunun cinsiyet dağılımı 

  

HP Pozitif  

(n = 45) 

Kontrol 

(n = 38)   

Değişkenler Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

Cinsiyet           

Erkek 15 33,3 17 44,7 0,288 

Kız 30 66,7 21 55,3   

Ki-kare testi kullanılmıştır. 

 

  



27 
 

Tablo 7. HP pozitif grup ve kontrol grubunun yaş ve beden kitle indeksinin dağılımı 

  HP Pozitif (n = 45) HP Negatif (n = 38)   

Değişkenler Ort ± SS Median Ort ± SS Median p 

Yaş (yıl) 14,02 ± 3,49 15 12,65 ± 4,5 14 0,216 

BKİ (kg/m2) 20,31 ± 4,4 20 18,25 ± 3,19 18,59 0,019* 

BKİ: Beden kitle indeksi 

*Bağımsız örneklemler (student) t testi kullanılmıştır. Diğer analizlerde Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. 

HP pozitif grup ile karşılaştırıldığında kontrol grubunun BKİ değeri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p = 0,019). Gruplar arasında yaş 

dağılımı bakımından anlamlı fark yoktu (p = 0,216). 

 

Şekil 3. HP pozitif grup ve kontrol grubunun beden kitle indeksi değerinin grafiksel 

gösterimi  
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Tablo 8. HP pozitif grup ve kontrol grubunda semptomların dağılımı 

  

HP Pozitif  

(n = 45) 

Kontrol 

(n = 38)   

Semptom Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

Mide yanması 22 48,9 22 57,9 0,413 

Mide bulantısı 10 22,2 12 31,6 0,336 

Karın ağrısı 8 17,8 5 13,2 0,564 

Ağızdan su gelme 7 15,6 9 23,7 0,350 

Kilo kaybı 5 11,1 10 26,3 0,073 

Kusma 5 11,1 1 2,6 0,137 

Demir eksikliği anemisi 3 6,7 1 2,6 0,392 

Vitamin B12 eksikliği 3 6,7 1 2,6 0,392 

Ağız kokusu 2 4,4 2 5,3 0,862 

Öksürük 0 0 1 2,6 0,274 

Ki-kare testi kullanılmıştır 

 

HP pozitif grupta en sık görülen ilk üç semptom %48,9 mide yanması, %22,2 

mide bulantısı ve %17,8 karın ağrısıyken, kontrol grubunda %57,9 mide yanması, 

%31,6 mide bulantısı, %26,3 kilo kaybıydı. HP pozitif grup ile kontrol grubu arasında 

semptomların görülme sıklığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p>0,05). 

 



29 
 

Tablo 9. HP pozitif grup ve kontrol grubunda laboratuvar parametrelerin dağılımı 

  HP Pozitif (n = 45) Kontrol (n = 38)   

Değişkenler Ort ± SS Median Ort ± SS Median p 

CRP (mg/L) 2,75 ± 7,87 0,6 2,25 ± 4,24 0,6 0,771 

ESR (mm/sa) 19,79 ± 21,1 13,5 14,78 ± 13,3 10 0,275 

Ferritin (ng/mL ) 33,9 ± 24,48 29,49 35,34 ± 25,82 29,66 0,776 

Fibrinojen (mg/dL) 314,02 ± 70,13 300,5 294,46 ± 61,54 290 0,256 

IL-6 (pg/mL) 4,57 ± 2,61 4 8,19 ± 14,33 3 0,937 

Lökosit (x109/L) 7,92 ± 1,61 7,69 8,05 ± 2,37 7,92 0,769* 

Nötrofil (x109/L) 4,59 ± 1,43 4,46 4,76 ± 2,04 4,55 0,934 

Lenfosit (x109/L) 2,59 ± 0,9 2,46 2,59 ± 1,13 2,37 0,746 

Hemoglobin (g/dL) 13,12 ± 1,55 13,2 13,24 ± 1,44 13,1 0,708* 

Hematokrit (%) 39,39 ± 4,01 39,5 39,6 ± 4,13 39,15 0,812* 

Platelet (x103/μL) 302,58 ± 62,1 299 314,08 ± 80,66 286 0,784 

*Bağımsız örneklemler (student) t testi kullanılmıştır. Diğer analizlerde Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Gruplar arasında incelenen laboratuvar parametreler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 10. HP pozitif grup ve kontrol grubunda kalp sayısı ve EKG’de dalga 

sürelerinin dağılımı 

  HP Pozitif (n = 45) Kontrol (n = 38)   

Değişkenler Ort ± SS Median Ort ± SS Median p 

Kalp hızı (/dk) 82,21 ± 12,73 83 88,58 ± 20,11 88 0,268 

PR (s) 0,14 ± 0,03 0,14 0,14 ± 0,02 0,14 0,881 

QRS (s) 0,06 ± 0,02 0,06 0,07 ± 0,02 0,06 0,626 

QT (s) 0,34 ± 0,03 0,32 0,34 ± 0,04 0,32 0,691 

QTC (s) 396,37 ± 30,2 393 402,21 ± 33,13 398,5 0,409* 

*Bağımsız örneklemler (student) t testi kullanılmıştır. Diğer analizlerde Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Gruplar arasında kalp hızı ve EKG’de dalga süreleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). 
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Tablo 11. HP pozitif grup ve kontrol grubunda saptanan EKG değişikliklerinin 

dağılımı 

  

HP Pozitif  

(n = 45) 

Kontrol 

(n = 38)   

EKG değişikliği Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

ST elevasyonu 0 0 0 0 - 

ST depresyonu 0 0 0 0 - 

T negatifliği 0 0 0 0 - 

R amplitüd           

Artmış 2 4,4 0 0 0,498 

Normal 43 95,6 38 100   

S amplitüd           

Artmış 3 6,7 1 2,6 0,621 

Normal 42 93,3 37 97,4   

Fisher’s exact testi kullanılmıştır 

 

Her iki grupta da ST elevasyonu, ST depresyonu ve T negatifliği görülmedi. 

HP pozitif grupta %4,4 R amplitüdünde, %6,7 S amplitünde artış saptanırken, kontrol 

grubunda R amplitüdünde artış görülmedi, %2,6 S amplitünde artış saptandı. Gruplar 

arasında R ve S amplitüd artış sıklığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p>0,05). 
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Tablo 12. HP pozitif olan olguların BKİ ve EKG değerleri ile laboratuvar 

parametreleri arasında korelasyon ilişkisi. 

Parametre BKİ Nabız PR QRS QT QTC 

CRP             

r 0,175 -0,101 0,030 0,185 0,015 -0,173 

p 0,257 0,523 0,848 0,241 0,924 0,273 

Sedim             

r 0,161 0,193 0,222 -0,265 -0,223 -0,132 

p 0,309 0,233 0,169 0,099 0,167 0,417 

Ferritin             

r -0,052 -0,258 -0,382 0,192 0,321 0,105 

p 0,739 0,104 0,014 0,230 0,040 0,512 

Fibrinojen             

r 0,202 0,039 0,152 -0,133 0,040 -0,044 

p 0,200 0,812 0,350 0,415 0,806 0,787 

IL-6             

r -0,043 -0,160 <0,001 0,314 0,215 0,067 

p 0,823 0,397 0,999 0,091 0,253 0,725 

Lökosit             

r 0,143 0,087 -0,110 0,317 0,015 0,142 

p 0,349 0,578 0,483 0,038 0,923 0,363 

Nötrofil             

r 0,323 -0,080 -0,069 0,285 -0,019 -0,018 

p 0,030 0,610 0,661 0,064 0,906 0,908 

Lenfosit             

r -0,146 0,172 -0,167 0,213 0,118 0,273 

p 0,339 0,270 0,284 0,169 0,449 0,076 

Hemoglobin             

r 0,077 -0,279 -0,321 0,124 0,218 -0,092 

p 0,615 0,070 0,036 0,428 0,159 0,557 

Hematokrit             

r 0,074 -0,262 -0,298 0,137 0,173 -0,132 

p 0,630 0,090 0,053 0,382 0,268 0,397 

Platelet             

r -0,237 0,213 0,183 0,061 -0,040 0,111 

p 0,117 0,171 0,241 0,699 0,801 0,477 

 

HP pozitif olguların ferritin değeri ile PR arasında negatif yönde (r = -0,382, p 

= 0,014), QT arasında pozitif yönde (r = 0,321, p = 0,040) korelasyon ilişkisi vardı. 
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Lökosit değeri ile QRS arasında (r = 0,317, p = 0,038) ve nötrofil değeri ile BKİ 

arasında pozitif yönde (r = 0,323, p = 0,030) korelasyon ilişkisi saptandı. Ayrıca 

hemoglobin değeri ile PR arasında negatif yönde korelasyon ilişisi vardı (r = -0,321, p 

= 0,036).  

  



34 
 

Tablo 13. Kontrol grubunda BKİ ve EKG değerleri ile laboratuvar parametreleri 

arasında korelasyon ilişkisi. 

Parametre BKİ Nabız PR QRS QT QTC 

CRP             

r 0,134 -0,053 -0,163 0,120 -0,134 -0,215 

p 0,429 0,757 0,335 0,479 0,428 0,202 

Sedim             

r 0,197 0,184 -0,050 -0,099 0,107 0,291 

p 0,242 0,275 0,769 0,561 0,530 0,081 

Ferritin             

r -0,094 -0,212 -0,235 -0,028 0,106 -0,171 

p 0,581 0,208 0,161 0,867 0,532 0,313 

Fibrinojen             

r 0,101 0,021 -0,050 0,038 0,135 0,117 

p 0,551 0,900 0,768 0,825 0,425 0,491 

IL-6             

r -0,065 0,179 0,068 0,002 -0,067 0,107 

p 0,725 0,328 0,711 0,991 0,714 0,559 

Lökosit             

r -0,159 0,232 -0,064 0,247 -0,132 0,082 

p 0,339 0,161 0,703 0,134 0,430 0,624 

Nötrofil             

r -0,135 0,092 -0,011 0,242 0,091 0,201 

p 0,419 0,581 0,946 0,144 0,587 0,227 

Lenfosit             

r -0,050 0,182 -0,072 0,085 -0,298 -0,217 

p 0,768 0,275 0,666 0,613 0,069 0,191 

Hemoglobin             

r 0,172 -0,340 -0,039 -0,097 0,085 -0,381 

p 0,302 0,036 0,817 0,562 0,612 0,018 

Hematokrit             

r 0,323 -0,325 -0,081 -0,062 0,094 -0,338 

p 0,051 0,051 0,631 0,710 0,575 0,038 

Platelet             

r -0,222 0,362 0,150 0,066 -0,274 0,053 

p 0,181 0,026 0,369 0,695 0,096 0,752 

 

Kontrol grubunda hemoglobin değeri ile nabız (r = -0,340, p = 0,036) ve QTC 

değeri (r = -0,381, p = 0,018) arasında negatif yönde korelasyon ilişkisi saptandı. 
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Ayrıca hematokrit değeri ile QTC değeri arasında negatif yönde (r = -0,338, p = 0,038) 

ve platelet değeri ile nabız arasında pozitif yönde (r = 0,362, p = 0,026) koralasyon 

ilişkisi vardı. 
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5. TARTIŞMA 

Yaygın çocukluk çağı enfeksiyonlarından biri olan H.pylori infeksiyonunun 

çocuklarda kardiyovasküler sistem üstündeki etkilerinin incelenmesi amacıyla yapılan 

bu çalışmada, HP pozitif grup ve kontrol grubu arasında kardiyovasküler parametreler 

açısından herhangi anlamlı fark bulunmamıştır. HP pozitif grup ile karşılaştırıldığında, 

kontrol grubunda BKİ değeri daha fazla iken, yaş, semptom dağılımı ve laboratuvar 

parametrelerinin düzeyi gruplar arasında benzerdi.  

Çalışmamızda HP pozitif olgular ile kontrol grubu arasında yaş anlamlı 

düzeyde farklı değildi. Daha önce yapılan bazı çalışmalarda H. pylori’nin yaş arttıkça 

görülme sıklığının arttığı rapor edilmiştir (108,109). Türkiye’de yapılan bir çalışmada 

endoskopide alınan biyopsilerin sonuçlarına göre H. pylori pozitifliği 0-6 yaş arasında 

%20,7, 7-12 yaş arasında %28,9 ve 13-18 yaş aralığında %47 olarak rapor edilmiştir. 

Bu sıklıkların yaşın artması ile H.pylori pozitifliği arasındaki ilişkiyi destekler 

nitelikte olduğu yorumu yapılmıştır (110). Bu çalışmanın aksine, Koca ve ark. H.pylori 

pozitif ve negatif olgu grupları arasında yaş dağılımı bakımından anlamlı fark 

saptamamışlardır (111). Bu çalışmayla uyumlu olarak çalışmamızda da gruplar 

arasında yaş bakımından anlamlı fark yoktu.    

Çalışmamızda HP pozitif grup ile karşılaştırıldığında kontrol grubunun BKİ 

değeri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı. HP’nin çocuklarda endotel 

disfonksiyonuyla ilişkisini araştıran bir çalışmada yaşları altı ile on iki arasında 

değişen elli çocuk değerlendirilmiş, HP pozitif ve negatif grup arasında yaş ortalaması 

ve BKİ açısından anlamlı fark gözlenmediği belirtilmiştir (112). Güney Kore’de, Mart 

2016 ile Haziran 2017 arasında yıllık sağlık kontrolleri için sağlık merkezine başvuran 

16 yaş ve üstü yetişkinlerde yapılan çok merkezli bir kesitsel çalışmada H. pylori'ye 

özgü IgG antikoru ile serum tanı yöntemi ile tespit edilen HP pozitif olanlarda BKİ 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (26). Çin’de, 22 gözlemsel çalışmanın dahil 

edildiği geniş kapsamlı bir çalışmada HP enfeksiyonu ile BKİ ilişkisi incelenmiş, HP 

pozitif 70.761 olgu ve kontrol grubunun dahil olduğu toplam 178.033 kişinin sonuçları 

bu açıdan değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda HP pozitif olanlarda BKİ değerinin 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu bildirilmiştir (27). Çalışmamızda her ne kadar 
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kontrol grubunda BKİ değeri daha yüksek saptansa da, bu çalışmanın kesitsel özelliği 

olmadığı ve bu durumun genellenemeyeceği söylenebilir. 

Çocuklarda mide patolojilerinde görülen klinik semptomlar genellikle 

hastalığa spesifik olmayıp yetişkinlerden farklıdır. Çocukların yaşadıkları 

semptomları net olarak ifade edememesi tanıya yönelmede klinisyeni kısıtlayıcı bir 

durumdur. Genellikle irritabilite, yaygın ya da lokalize karın ağrısı tarif edilmektedir. 

Klinisyen bu konuda özellikle alarm semptomlarına (inatçı bulantı kusma, hematemez, 

melena, istenmeyen kilo kaybı, karın ağrısı nedeniyle gece uyanması, iştahsızlık ve 

erken doyma, demir eksikliği anemisi, epigastrik hassasiyet) dikkat etmelidir (12). Bu 

semptomlar bağırsak bozuklukları, bulaşıcı gastrointestinal hastalıklar ve malignite 

gibi başka hastalıklarda da ortaya çıkabileceği için spesifik değildir (72). 

Çalışmamızda HP pozitif grupta en sık görülen üç semptom %48,9 mide yanması, 

%22,2 mide bulantısı ve %17,8 karın ağrısıydı. Bu konuda yapılan çalışmalarda HP’de 

görülen semptomların enfeksiyonun düzeyine göre değiştiği belirtilmiş, gastrit ve ülser 

gibi kliniklerde ve farklı yaş gruplarında semptomların farklı düzeylerde olduğuna 

dikkat çekilmiştir (113–115). 

Çalışmamızda HP pozitif grup ile kontrol grubu arasında incelenen 

kardiyovasküler parametreler açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Bu konuda daha 

önce yapılan çalışmalarda HP pozitifliği ile kardiyovasküler sonuçlar açısından 

çalışmamızdan farklı olarak anlamlı sonuçlar rapor edilmiştir. Chlamydia 

pneumoniae, Sitomegalovirüs, Epstein-Barr virüsü, insan immün yetmezlik virüsü, 

Herpes simpleks ve Helicobacter pylori gibi bazı mikroorganizmalar kalp 

hastalıklarının gelişiminde risk faktörü olarak kabul edilir. Son yirmi yılda H. pylori 

enfeksiyonunun kalp hastalığının patogenezinde önemli rol oynayabileceği 

savunulmuştur (116). HP enfeksiyonu gibi kronik bakteriyel enfeksiyon ve buna eşlik 

eden inflamasyonun akut koroner sendrom başlangıcı ve atriyal fibrilasyonun 

patogenezi ile ilişkili olduğu düşünülmüştür (8,39,117). Fang ve arkadaşları 

yayınladıkları meta-analiz ve sistematik derlemede, H.pylori enfeksiyonunun 2,03 kat 

artmış AKS riski ile ilişkili olduğunu ve bu riskin gelişmekte olan ülkelerde daha 

yüksek olduğunu bildirmiştir (117). Choi ve arkadaşları kardiyovasküler olayların bir 

göstergesi olan arteriyel sertliği anti- H.pylori IgG antikoru ile ilişkilendirmiştir. 
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H.pylori seropozitif olan olgular arasında yaş, sistolik kan basıncı, LDL seviyeleri ve 

arter sertliği anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (118). Hipertansiyon tedavisi 

gören 198.487 olgunun dahil edildiği diğer bir çalışmada, H.pylori eradikasyonunun 

serebrovasküler hastalığa bağlı ölüm riskini anlamlı düzeyde azalttığı, KKH’ye bağlı 

ölümü ise değiştirmediği bildirilmiştir (119).  

Testerman ve arkadaşları yayınladıkları hayvan çalışmasında, menopoz öncesi 

ve sonrası sinomolgus maymunlarında ateroskleroz gelişiminde H. pylori' nin rolünü 

değerlendirmiştir. Koroner ateromlu maymunların %46'sında H. pylori enfeksiyonu 

saptanmış ve menopoz durumundan ve diyetten bağımsız olarak artan intimal plak 

kalınlığı ile korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir. Ek olarak, plazma lipid profilinin, 

H.pylori ile enfekte hayvanlarda, diyet veya hormonal durumdan bağımsız olarak 

bozulduğu rapor edilmiştir (120).  

Hem karotis ultrasonografi (USG) muayenesi hem de üre nefes testi ile taranan 

17.613 hastayı içeren prospektif bir çalışmada, H.pylori enfeksiyonu, yalnızca 50 

yaşın altındaki erkeklerde ateroskleroz için bağımsız bir risk faktörü olarak 

gösterilmiştir (121).  

Bir meta-analiz çalışmasında atriyal fibrilasyon (AF) ile ilgili olan 6 

retrospektif gözlemsel çalışmanın sonuçları değerlendirilmiş ve AF’li ve AF tanısı 

olmayan olgu grupları arasında H.pylori prevalansının anlamlı düzeyde farklı olmadığı 

bildirilmiştir (39).  

H.pylori enfeksiyonunun aterosklerozdaki olası rolü, bu durumun 

patogenezinde inflamasyonun etkisi göz önüne alınarak incelenmesi gereken bir 

konudur. Yapılan çeşitli çalışmalarda, H.pylori enfeksiyonu ile DM ve hipertansiyon 

birlikteliği olduğu ileri sürülmüş ve bu birliktelik sonucu H.pylori pozitif olgularda 

karotis intima ve karotis medya kalınlığında anlamlı düzeyde artış olduğu rapor 

edilmiştir. H.pylori olgularında oluşan kardiyovasküler sonuçların altında yatan 

nedenin eşlik eden hastalıklar ve meydana gelen damar sertliği olabileceği ileri 

sürülmüştür (122–125).  

ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI) ile başvuran 181 hastanın 

sonuçlarının değerlendirildiği bir çalışmada, H.pylori seropozitifliği, daha önce 
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geçirilmiş AKS öyküsü ve major kardiyovasküler olay ile anlamlı düzeyde ilişkili 

bulunmuştur (126). Jukic ve arkadaşları, koroner arter baypas cerrahisi planlanan 

hastalarda H.pylori pozitiflği ile koroner anjiyogram sonuçları arasındaki ilişkiyi 

incelemişlerdir.Damar ateroskleroz düzeyi ile H.pylori arasında bir ilişki 

bulunmazken, arteriyel hipertansiyon ile H.pylori enfeksiyonu arasında anlamlı bir 

korelasyon saptamışlardır (127). Yayınlanan bir meta-analizde Yu ve ark. KAH ve 

H.pylori ilişkisinin incelendiği 26 kesitsel çalışmanın sonuçlarını incelemişler, 

H.pylori enfeksiyonu olan olgularda KAH riskinin diğer değişkenlerden bağımsız 

olarak 1,42 kat arttığını bildirmişlerdir (128). Benzer şekilde Rahmani ve arkadaşları, 

H.pylori enfeksiyonu ile miyokard enfarktüsü (MI) arasındaki ilişkinin incelendiği 11 

makaleyi incelemiş ve H.pylori pozitif olgularda MI riskinin iki kat arttığını 

bildirmişlerdir (129).  

Çalışmamızda HP pozitif grup ve kontrol grubu arasında, karşılaştırılan 

laboratuvar parametreleri açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Fakat H.pylori’nin bir 

enfeksiyona ve inflamasyona neden olduğu düşünüldüğünde bu durum şaşırtıcı olarak 

yorumlanabilir. Nitekim daha önce yapılan çalışmalarda da H.pylori ile birlikte artan 

akut faz reaktan düzeyleri gösterilmiştir. H.pylori enfeksiyonu sonucu başlayan 

inflamatuar yanıtlar ile fibrinojen seviyeleri, proinflamatuar sitokinler (interlökin, 

lenfositler) ve diğer sitotoksik ajanlar, serum CRP düzeyi, kan lökosit ve homosistein 

düzeyleri artmaktadır (129). H.pylori enfeksiyonu ile salınan sitokinlerin lipoprotein 

lipazı inhibe etmesi ve serbest radikal oluşumuna sebep olması sonucu lipid ve 

lipoprotein metabolizmasını bozar. Serbest radikaller ayrıca trombosit ve lökosit 

kemotaksisini aktive ederek trombüs oluşumuna katkıda bulunur ve aterosklerozu 

kolaylaştırır (116). Fibrinojen, CRP, tümör nekroz faktörü (TNF), IL-6 ve beyaz kan 

hücresi sayımı gibi çeşitli faktörlerin artan salınımı protrombotik duruma ve bu da 

vazokonstriksiyon, endotel disfonksiyonuna sonucu kalp krizine neden olabilmektedir 

(116,128,129). H.pylori enfeksiyonu sonucu oluşan enflamatuar belirteçlerdeki artış 

ile KAH arasındaki ilişki yapılan farklı çalışmalarda gösterilmiştir (130). Li ve ark. 

KAH ile CRP, IL-6 ve TNF-α gibi en önemli inflamasyon belirteçlerinin 

aterosklerozlu hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek seviyelerde olduğunu 

vurgulamıştır (131). Manolakis ve arkadaşları çalışmamızla uyumlu olarak CRP 

düzeyleri ile H. pylori enfeksiyonu arasında bir ilişki olmadığını belirtmiştir (132). 
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Benzer şekilde, Carter ve arkadaşları H. pylori enfeksiyonu ile fibrinojen veya von 

Willebrand faktör düzeyleri arasında herhangi bir ilişki olmadığını rapor etmişlerdir 

(133).  

Çalışmamızda HP pozitif grup ile kontrol grubu arasında ferritin düzeyi ve 

demir eksikliği anemisi görülme sıklıkları benzerdi. Daha önce yapılan bazı 

çalışmalarda H.pylori ile demir eksikliği arasında anlamlı bir ilişki olduğu ileri 

sürülmüştür (134–137). H.pylori enfeksiyonu ile azalmış demir depoları arasındaki 

ilişkinin nedenleri olarak, gastrointestinal sistemden demir kaybı, gastrit ilişkili 

kanama, gastrit sonucu gastrik asit sekresyonu ve demir emilimi üzerindeki 

enfeksiyonun olumsuz etkileri sorumlu tutulmuştur (138). Choe ve arkadaşlarının H. 

pylori ile ilişkili demir eksikliği anemili çocuklar arasında gerçekleştirdikleri 

çalışmada, gaitada gizli kan testlerinin tamamının negatif olduğu, mide ve duodenum 

mukozasında kanama olduğuna dair bir bulgu saptanmadığı belirtilmiştir (139). Hem 

pediatrik hem de yetişkin hastalarda yapılan dört farklı meta-analizde, H. pylori 

enfeksiyonu ile demir eksikliği anemisi görülmesi arasında bir ilişki olduğu 

gösterilmiştir (134–137). Kore’de yapılan randomize kontrollü bir çalışmada 

endoskopi ile HP pozitif olduğu tespit edilen adolesanlar 3 gruba ayrılmıştır. Demir 

tedavisi verilen 3 gruptan, HP eradikasyon tedavisi alan 2 gruptaki hastaların Hb 

düzeyi, eradikasyon tedavisi almayan hastalara göre önemli düzeyde artış göstermiş, 

bu durum H:pylori ve demir eksikliği arasında bir ilişki olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır (140). 

Araştırdığımız kadarıyla, daha önce HP pozitif çocuklarda laboratuvar 

değerleri ile EKG parametrelerinin ilişkisini değerlendiren çalışma yapılmamıştır. 

Çalışmamızda HP pozitif çocuklarda ferritin değeri ile PR arasında negatif yönde 

korelasyon ilişkisi olması daha önce yapılmış çalışmaları desteklemekle birlikte (141), 

ferritin değeri ile QT arasında pozitif yönde korelasyon ilişkisi olması farklı bir 

bulgudur. Çalışmamızda Hb değeri ile PR arasında negatif yönde korelasyon ilişisi 

olması daha önce yapılan çalışmalarda da gösterilmiştir (142). 

H. pylori enfeksiyonu sonucu lökosit düzeylerinin arttığı bilinmektedir (129). 

Çalışmamızda HP pozitif çocuklarda lökosit değeri ile QRS arasında pozitif 
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korelasyon ilişkisi bulunmuş ve bu ilişki HP enfeksiyonu sonucu lökosit düzeylerinin 

artması beraberinde QRS mesafesinin artmasını desteklemektedir. 

Anemide Hb seviyelerinde azalma gözlenir. Hb seviyelerindeki düşüş ile 

vücuda sağlanan oksijen miktarında azalma sonucu kompanse edici hemodinamik 

mekanizmalar devreye girer ve kalp hızını artırır (143). Çocuklarda demir eksikliği 

anemisinin kardiyak etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada anemi sonucunda kalp hızı 

ve kontraktilitenin artmasının bir sonucu olarak kalpte hipertrofi meydana geldiği 

ancak tedavi ile düzeldiği gözlenmiştir (143). Bizim çalışmamızda kontrol grubunda 

hemoglobin değeri ile nabız ve QTC değeri arasında negatif yönde korelasyon ilişkisi, 

hematokrit değeri ile QTC değeri arasında negatif yönde korelasyon ilişkisi 

saptanmıştır. Kontrol grubunda ise tespit edilen bir demir eksikliği anemisi 

bulunmamaktadır. 

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Öncelikle çalışmada kişi 

sayısının görece olarak az olması ve çalışmanın tek merkezli, belirli bir zaman dilimini 

kapsayan dizaynı nedeniyle sonuçların genellenebilirliği sınırlıdır. Kişi sayısının az 

olması nedeniyle sonuçlar açısından istatistiksel anlamlılığın gösterilmesi sınırlı olmuş 

olabilir. Veriler COVID-19 pandemi döneminde toplanmıştır; bu nedenle çalışmada 

saptanan sonuçlar farklı zaman dilimlerinde yapılan çalışmalardan farklılık göstermiş 

olabilir. HP pozitif grup ile kontrol grubu arasında BKİ değerinin anlamlı düzeyde 

farklı olması sonuçları etkilemiş olabilir.   
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6. SONUÇLAR 

Sonuç olarak, bu çalışmada HP pozitif olgular ile kontrol grubu arasında EKG 

bulguları, laboratuvar parametreleri ve semptom görülme sıklıkları bakımından 

anlamlı fark saptanmamıştır. Bu konuda yapılacak çok merkezli ve daha fazla sayıda 

olgunun dahil edildiği, HP pozitif olguların prospektif olarak takip edildiği, randomize 

kontrollü çalışmalarla, H. pylori ve kardiyovasküler etkileri daha detaylı olarak 

incelenebilir. 
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