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HELĠCOBAKTER PYLORĠ ENFEKSĠYONU OLAN 

HASTALARDA D VĠTAMĠNĠ DÜZEYLERĠ 

ÖZET 

Amaç: D vitamini düzeyinin H.pylori enfeksiyonu üzerine etkisinin araĢtırılması  

Materyal ve metod: ÇalıĢma; dispeptik yakınma ile baĢvuran 18-70 yaĢ arası gaita 

H.pylori antijen testi ile pozitif saptanan 47 hasta ile negatif saptanan 57 kontrol grubu 

olmak üzere toplam 104 olgu üzerinde yapıldı. Hastaların yaĢ, cinsiyet, aile öyküsü, 

sigara alıĢkanlıkları, alkol kullanımı, sistemik hastalık varlığı, kullandıkları ilaçlar, 

güneĢ koruyucu ürün kullanımı, deri tipleri, özgeçmiĢleri ile ilgili bilgiler kaydedildi. 

Her iki gruptaki hastalardan tam kan sayımı, glukoz, BUN, kreatinin, Na, K, AST, ALT, 

albumin, parathormon, kalsiyum, fosfor, D vitamini için kan bakıldı. 

Ġstatistiksel çalıĢmada Spearman korelasyon analizi, ki-kare testi, t testi ve Mann 

Whitney U testi kullanıldı. 

Bulgular:Hasta ve kontrol grubunda iPTH ve VD düzeyleri karĢılaĢtırıldı. 

ÇalıĢmamızda hasta grubunda VD düzeyi ortalama 12,4(8,2-18,7) ng/ml, kontrol grupta 

ise12,7(9,37-16,96) ng/ml olarak saptandı. Hasta grupta VD düzeyleri daha düĢük 

saptandı ancak istatistiksel olarak (p=0,724) anlamlı değildi. ÇalıĢmamızda hasta 

grubunda serum iPTH düzeyi 73,56±35,70pg/mL, kontrol grupta ise 71,98±36,83pg/mL 

olarak saptandı. Hasta grubunda PTH düzeyleri VD eksikliğine sekonder yüksekti ancak 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,706). 

Sonuç: H.pylori enfeksiyonunda hasta ve kontrol grubu arasında D vitamini düzeyleri 

açısından anlamlı fark tespit edilememiĢtir. Vitamin D düzeylerinin H.pylori 

enfeksiyonu üzerinde, anlamlı bir etkisi olmadığı kanaatine varılmıĢtır. 

Anahtar kelimeler:Vitamin D, Helicobacterpylori, Dispepsi 

 

 

 



v 

 

 

VĠTAMĠN D LEVELS ĠN PATĠENTS WĠTH 

HELĠCOBAKTER PYLORĠ ĠNFECTĠON 

ABSTRACT 

Aim: To investigate effect of vitamin D level on H.pylori infection. 

Material and Method:The study conducted  on total 104 cases  (between the ages of    

18-70)that consult  doctor for dyspeptic complaints.The cases include 47 patient that 

determined as positive and 57 control group that determined as negative by stool 

H.pylori antigen test. The patients‟ information about age, gender, family history, 

smoking habit, the usage of alcohol, systematic disease, drugs that are taken, the usage 

of sun-protector products, skin types and personal backgrounds is noted down. The 

blood is taken from the patients in both groups for complete blood count, glucose, BUN, 

creatinine, NA, K, AST, ALT, albumin, parathormone, calcium, phosphor and vitamin 

D.  

In statistical study, Spearman correlation analysis, chi-square test, t-test and Mann 

Whitney U test are done. 

Findings:The levels of ĠPTH and VD of patient and control group are compared. In our 

study, VD level of patient group is determined as approximately12,4(8,2-18,7)  ng/ml, 

while VD level of control group is determined as 12,7(9,37-16,96) ng/ml. VD level of 

patient group is determined lower, but it is not statistically significant(p=0,724). In our 

study, the serum ĠPTH level in patient group is determined as 73,56±35,70pg/mL, while 

in control group, it is determined as 71,98±36,83pg/mL.PTH levels in patient group are 

high based on VD deficiency, but it is not statistically significant (p=0,706). 

Conclusion: We did not determine a significant difference between patient and control 

group in terms of vitamin D levels on H.pylori infection.It is reached the conclusion that 

there is no significant effect of VD levels on H.pylori infection.  

Key words:Vitamin D, Helicobacterpylori, Dyspepsia 



vi 

 

TABLO LĠSTESĠ 

Tablo 1.  Sydney gastrit sınıflaması ............................................................................ 19 

Tablo 2.  H.pylori‟nin tanı yöntemlerinin karĢılaĢtırılması ......................................... 20 

Tablo 3.  Hasta ve kontrol grubunun yaĢ, cinsiyet, öğrenim durumu, VKĠ, alkol, 

sigara bakımından değerlendirilmesi ........................................................... 32 

Tablo 4.   Hasta ve kontrol grubu deri tipi ve güneĢ kremi kullanımı açısından 

incelenmesi ................................................................................................... 33 

Tablo 5.  Hasta ve kontrol grubu laboratuvar parametreleri ........................................ 33 

Tablo 6.  Hasta ve kontrol grubunun D vitamini düzeyleri açısından karĢılaĢtırılması . 34 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

ġEKĠL LĠSTESĠ 

ġekil 1.  Helikobakter pylori; elektron mikroskopik görünümü. .................................. 14 

ġekil 2.  Vitamin D-kalsiyum-fosfor metabolizması. ................................................... 23 

ġekil 3.   D Vitaminin vücuttaki etkileri ........................................................................ 25 

ġekil 4. Hasta grubu D vitamini düzeyi dağılım grafiği .............................................. 35 

ġekil 5.  Kontrol grubu D vitamini düzeyi dağılım grafiği ........................................... 35 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



viii 

 

SĠMGELER VE KISALTMALAR 

1,25(OH)2D 1,25-dihidroksivitamin D 

1-25 OH DHCC 1,25-hidroksikolekalsiferol 

25 (OH) D 25-hidroksivitamin D 

25- OH HCC 25-hidroksikolekalsiferol 

ABD Amerika BirleĢik Devletleri 

CagA Sitotoksin iliĢkili antijen 

CAMP Katelisidin antimikrobial peptid 

CD Cluster Differentiation 

D2 vitamini Kalsiferol 

D3 Vitamini Kolekalsiferol 

ELISA Enzyme Linked Immunosorbent Assay 

GĠS Gastrointestinal sistem 

H.pylori Helicobakter pylori 

Hbd-2 Human B-defensin -2 

IFN  Ġnterferon 

Ig Ġmmunglobulin 

IL Ġnterlökin 

ITP Ġmmun trombositopenik purpura 

ĠYE Ġdrar yolu enfeksiyonu 

LBD Ligand bağlanma domaini 

MALToma Mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma 

NK Natural killer 

PCR Polymerase chain reaction 

PPI Proton pompa inhibitörü 



ix 

 

PTH Parathormon 

PÜH Peptik ülser hastalığı 

TBC Tüberküloz 

TEMD Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği 

TNF Tümör nekroz faktör 

Tregs T regülatör hücreleri 

UV Ultraviyole 

VacA Vakuol yapıcı sitotoksin 

VDR Vitamin D reseptörü 

 

 

 

 



10 

 

 

 

 

 

 

1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Helicobakter pylori, helikal yapısı ve daha sık midenin pilor bölgesinden izole edildiği 

için “Helicobakter pylori” adını almıĢtır(1,2). H.pylori spiral Ģekilli katalaz, oksidaz, 

proteaz ve üreaz pozitif, zorunlu mikroaerofil, 0.5-0.9 μm geniĢlikte, 2-4 μm uzunlukta, 

gram negatif bir mikroorganizmadır. Ġnsanda mide ya da duodenum yüzey epitelinin 

altında kolonize olur. H.pylori enfeksiyonu peptik ülser hastalığı(PÜH), atrofik gastrit, 

non-ülser dispepsi, mide kanseri ve MALT lenfoması etyolojisinde rol oynamaktadır(3). 

H.pylori, invaziv bir bakteri olmaması, mukus tabakası içinde barınabilmesi, mide 

bezleri lümeninde saklanabilmesi, salgılayabildiği antijenik maddeler ve enzimler 

sayesinde konağın savunma sisteminden etkilenmeyerek varlığını sürdürebilmekte ve 

doku hasarına neden olmaktadır(4). H.pylori‟nin ayrıca musin eritici proteaz ve epitel 

hücrelerinde vakuolizasyona neden olan bir sitotoksin salgıladığı gösterilmiĢtir. Bu 

vakuol yapıcı sitotoksin(VacA) H.pylori enfeksiyonlarının %60‟ında tespit 

edilebilmektedir. VacA ile birlikte eksprese edilen diğer bir protein sitotoksin iliĢkili 

antijen(CagA)‟dır. CagA bakterinin mide mukozasına tutunmasına katkısı olan bir 

proteindir(5). 

Bitkilerde bulunan ergokalsiferol(D2 vitamini) ve hayvan dokularında bulunan 

kolekalsiferol(D3 vitamini) biyolojik olarak aktif değildirler.Ġki ardıĢık hidroksilasyon 

reaksiyonu ile vücutta aktif D vitaminine(1,25(OH)2D) çevrilirler. D vitamini, etkisini 

vitamin D reseptörü(VDR) aracılığıyla gösterir. VDR, retinoid X reseptörü ile 

heterodimer oluĢturarak DNA-alt ünitesine bağlanır ve çeĢitli fizyolojik iĢlemlerden 

sonra gen ekspresyonu indüklenir(6). Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda mineral 
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homeostasisi içinde yer almayan, mide dahil birçok dokudaki VDR varlığı, D vitamini 

tarafından kontrol edilen diğer sayısız fonksiyonların keĢfine neden olmuĢtur(7). D 

vitamini; hem doğal, hem kazanılmıĢ immünitede önemli rol oynar. Örneğin; TBC gibi 

bazı enfeksiyonlara D vitamini eksikliği eĢlik etmektedir. Aktif D vitamini, 

monositlerin mikobakterileri öldürme etkisini güçlendirmektedir. Antimikrobial peptid 

katelisidin üretiminin aktif D vitamini tarafından arttırıldığı gösterilmiĢtir(8). Yapılan 

çalıĢmalarda aktif D vitamininin Th 2 hücrelerini uyararak antiinflamatuvar sitokinleri 

(IL-4, IL-5, IL-10, TGF-beta) arttırdığı, Th 1 ve TH17 hücrelerini inhibe ederek 

proinflamatuar sitokinlerin (IL-2, IL-3, IFNgama, TNF-alfa) üretimini azalttığı 

gösterilmiĢtir(9). Son zamanlarda D vitamini eksikliğinin; H.pylori enfeksiyonu, kanser, 

otoimmün hastalıklar, hipertansiyon ile iliĢkili olduğunu saptayan ve bu hormonun 

otokrin ve / veya parakrin mekanizmalarla da bazı dokularda görev yapabileceğini 

gösteren çalıĢmalar mevcuttur.  

Helicobakter pylori enfeksiyonu ile D vitamini düzeyleri arasında iliĢkiyi irdeleyen bir 

çalıĢma bulunmamaktadır. Bu çalıĢmada prospektif olarak dispeptik Ģikayetlerle 

baĢvuran Helicobakter pylori enfeksiyonu saptanan hastalarda, D vitamini düzeylerinin 

incelenmesi hedeflenmektedir. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1.HELĠCOBAKTER PYLORĠ 

2.1.1.Tarihçesi 

Ġlk kez 1893 yılında Giulio Bizzozero tarafından köpek midesinde spiral bir 

mikroorganizma tespit edilmiĢtir(10). 1983 yılında ise Barry Marshall ve Robin Warren 

tarafından, ilk kez insan mide mukozasında Campylobacter benzeri spiral 

mikroorganizmalar olduğu tespit edilmiĢ ve Campylobacter pyloridis olarak 

adlandırılmıĢtır(11). Goodwin ve ark. 1989 yılında mikroorganizmaya; helikal yapısı ve 

daha sık midenin pilor bölgesinden izole ettikleri için “Helicobakter pylori” adını 

vermiĢlerdir(12). 

1991 yılında H.pylori ile gastrik kanser iliĢkisi yönünde çalıĢmalar yayınlanmıĢ ve 1994 

yılında Dünya Sağlık Örgüt‟ünün bir dalı olan Uluslararası Kanser AraĢtırma Ajansı, 

H.pylori‟nin insanlarda karsinojen olduğunu, ayrıca 1994 yılında ABD‟de Ulusal Sağlık 

Enstitüsü, H.pylori‟nin peptik ülser hastalığının baĢlıca nedeni olduğunu 

bildirmiĢtir(13). H.pylorinin gastrik non-Hodgkin lenfoma ve gastrik mukozada geliĢen 

lenfoid doku lenfomasının(MALToma) geliĢiminde etkisi olduğu gösterilmiĢ ve 

MALTomalı hastalarda H.pylori eradikasyonu ile tümor boyutunun küçüldüğü tespit 

edilmiĢtir(14). 
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2.1.2.Epidemiyoloji 

H.pylori prevelansı ABD‟de eriĢkinler arasında yaklaĢık olarak %30 iken, geliĢmekte 

olan ülkelerde %80‟den fazladır. ABD‟de prevelans yaĢa göre değiĢmeklebirlikte, 60 

yaĢında kolonizasyon oranı yaklaĢık %50 iken, 30 yaĢında ise kolonizasyon oranı 

yaklaĢık %20 dir. YetiĢkin dönemde H.pylori‟nin spontan olarak kazanılması ve kaybı 

nadirdir. H.pylori kolonizasyonu için güçlü risk faktörleri düĢük sosyoekonomik durum, 

kalabalık ve kötü hijyen koĢullarında yaĢanmasıdır(15). GeliĢmiĢ ülkelerdeki 

çocuklarda düĢük insidansa sahip olmasının ana nedeni, sosyoekonomik düzeyin yüksek 

olması ve artmıĢ antibiyotik kullanımıdır. Yapılan çalıĢmalarda ırkın belirleyici bir 

faktör olduğu gösterilememiĢtir(16). H.pylorinin ana ve en önemli rezervuarı insanlardır 

(17). Fekal oral veya oral oral olarak alınıp alınmadıkları tam olarak bilinmesede, 

H.pylori kusma örneğinden ve gastroözafagiyal reflü örneğinden kolayca üretilebilirken, 

dıĢkıdan kolayca üretilememektedir(18). 

H. pylori enfeksiyonuna ülkemizdede sık rastlanmaktadır. Özden ve ark.‟nın yapmıĢ 

olduğu bir çalıĢmada; 7-12 yaĢ grubu %79, 13-18 yaĢ grubunda %83, 19-24 yaĢ 

grubunda %75, 25-29 yaĢ grubunda %96, 30-34 yaĢ grubunda %91, 35-39 yaĢ grubunda 

%83, 40-65 yaĢ grubunda ise %94 oranında H. pylori pozitifliği tespit edilmiĢtir(19). 

Yapılan çalıĢmalarda erkeklerde H.pylori prevelansı daha fazladır, ancak kadınlarda 

reenfeksiyon oranı erkeklerden (%5-8) daha yüksektir(20). 

2.1.3.Mikrobiyolojik özellikler 

H.pylori; spiral Ģekilli, katalaz, oksidaz, proteaz ve üreaz pozitif, zorunlu mikroaerofil, 

0.5-0.9 μm geniĢlikte, 2-4 μm uzunlukta, gram negatif bir mikroorganizmadır. Ġnsanda 

mide ya da duodenum yüzey epitelinin altında kolonize olur(21). Lamina propriayı 

geçmez. Ġnvaziv bir bakteri değildir. Uç kısmından çıkan 4-6 adet flagellası(kamçı) 

sayesinde, bakteri mide suyunda ve mukus tabakası içinde rahatça hareket eder(22). 

H.pylori süperoksit dismutaz ve katalaz enzimlerini üreterek, nötrofillerin fagositik 

vakuolünde yok edilmesini önlemektedir. H. pylori aside duyarlı bir bakteri olduğu için, 

vücuda alındıktan sonra mide epiteli ile mide yüzeyini örten mukus tabakası arasında 

yerleĢir(23). 
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ġekil 1.Helikobakter pylori; elektron mikroskopik görünümü(24). 

Üreaz salgılayarak üreyi parçalar ve ortaya çıkan amonyum ve bikarbonat ile bazik bir 

ortam oluĢturur. Meydana gelen bu bazik ortam ile mide asidinin zararlı etkilerinden 

korunulmasını ve bakterinin yaĢaması için uygun bir ortam oluĢturulmasını sağlar(25). 

H.pylori mide dokusunda mukus altında spiral Ģekilde, kültürlerde ise sirküler ve basil 

yapısında görülür. Dokudan alınan örneklerde H.pylori görüntülemek için Warthin-

Starry gümüĢ boyası, Gram, Hematoksilen-eozin ve Giemsa kullanılabilir. H.pylori 

kültürde üretilmesi zordur. En uygun ortam kanlı besi yeridir(26). 

2.1.4.Patogenez 

H.pylori, invaziv bir bakteri olmaması, mukus tabakası içinde barınabilmesi, mide 

bezleri lümeninde saklanabilmesi, salgılayabildiği antijenik maddeler ve enzimler 

sayesinde konağın savunma sisteminden etkilenmeyerek varlığını sürdürebilmekte ve 

doku hasarına neden olmaktadır. H.pylori‟nin farklı fenotiplere ait alt grupları mevcut 

olup, suĢlar farklı patojenik özellikler taĢımaktadır. Ayrıca konağa ait immünolojik 

faktörler ve bakterinin patolojik özellikleri, konakta taĢıyıcılık ve hastalık kliniğini 

belirlemektedir(27). H.pylori konağın savunma mekanizmasına karĢı geliĢtirdiği en 

önemli faktör, katalaz ve süperoksit dismutaz üretmesidir. Bu enzimler ile bakteri, 

nötrofiller tarafından fagosite edilmesini önlemektedir(28). Mide epiteline H.pylori‟nin 

hangi mekanizmalar ile hasar verdiği tam bilinmemektedir. H.pylorinin salgıladığı 



15 

 

üreaz, lipaz, fosfolipaz A, hemolizin, sitotoksin gibi birtakım enzim ve toksinler ile 

olduğu düĢünülmektedir(28,29). BaĢlangıçta antrum ağırlıklı kolonize olan bakteri, daha 

sonra korpusa yerleĢebilmekte ve pangastrite de neden olabilmektedir. Gastrik 

metaplaziyle beraber bulbusa da yerleĢip, bulbite de neden olabilmektedir(30,31). 

H.pylori‟nin ayrıca musin eritici bir proteaz ve epitel hücrelerinde vakuolizasyona 

neden olan bir sitotoksin salgıladığı gösterilmiĢtir. Bu vakuol yapıcı sitotoksin(VacA) 

H.pylori enfeksiyonlarının %60‟ında tespit edilebilmektedir. VacA ile birlikte eksprese 

edilen diğer bir protein, sitotoksin iliĢkili antijen(CagA)‟dır. CagA bakterinin mide 

mukozasına tutunmasına katkısı olan bir proteindir. CagA(+) H. Pylori enfeksiyonunda, 

duodenum ülseri ve adenokanser olguları daha sık görülmektedir(32). H.pylori epitel 

hücre yüzeyi ve intraepitelyal alanda; kan grubu antijenlerine, lewis A ve lewis B 

antijenlerine, siyalize proteinlere, bağ dokuda, laminin, fibronektin ve kollajene 

bağlanıp bu yapıların bütünlüğünü bozar. Boren ve ark. H. pylori‟nin mide mukozasına 

tutunmasının kan grubu antijenleri tarafından yönetildiğini ve buna uyan adezinlerin 

bakterinin hücre yüzeyinde bulunması gerektiğini göstermiĢlerdir(33). 

2.1.5.Helikobakter pylori‟ye karĢı konak yanıtı 

H.pylori invaziv olmayan bir bakteri olması ve luminal yüzey enfeksiyonu 

oluĢturmasına rağmen, mukozada yoğun inflamasyon oluĢturmaktadır. Mukus 

tabakasını geçip mide yüzey epiteline ulaĢınca, inflamasyon akabinde doku hasarı ve 

akut ya da kronik gastrit histopatolojisi geliĢmektedir. 

H.pylori virülans faktörleri ile konağın non-spesifik savunma mekanizmaları olan asit, 

pepsin, lizozin, laktoferin ve diğer antimikrobiyal ajanları etkisiz bırakmaktadır. Bu 

sayede mide epiteli öncesi son savunma olan mukus tabakasına ulaĢır. Eğer salgıladığı 

enzimler sayesinde mukus tabakasını gecip epitel tabakası ile karĢılaĢırsa epitelyumda 

değiĢik reaksiyonlara neden olur. Mide epitelinden bu olayda IL-8 isimli proinflamatuar 

sitokin salgılanmaya baĢlar. Bu sırada bakteriden salgılanan antijenler ve epitelden 

salınan sitokinler ile polimorfonükleer lökositler aktive olur, konak yanıtı baĢlar. Bu 

yanıtta makrofajlar da aktive olarak, inflamasyon sürecini kronikleĢtirir. Bu 

inflamasyon safhasında mide epitelinin lamina propia tabakasında çok sayıda 

inflamatuar hücre ve TNF, IL-6, IL-8 ve IL-10‟dan oluĢan yüksek seviyede sitokinler 

bulunur. Konak savunmasında yer alan nötrofillerden salınan lökotrien(LT)-4 ve 



16 

 

fagositlerden salınan toksik oksidatif radikaller ve proteolitik enzimler mide için toksik 

etki yapar. B lenfositler H.pylori ile temasa geçince, ilk yanıt olarak IgM tipi antikor, 

daha sonra ise IgA ve IgG tipi antikor salgılar. IgG, bakteri eradike olmadığı sürece 

salgılanmaya devam ederken, IgM ise enfeksiyondan ilk birkaç ay sonra azalır. OluĢan 

bu hümoral immun yanıt bakterinin eradikasyonu sağlayamaz. Normal mide 

mukozasında, lenfoid hücreler bir araya gelip agregat oluĢturmazken, H.pylori 

enfeksiyonunda T ve B lenfositlerin dokuda artıĢı antikor sentezi ve sekresyon artıĢına 

neden olur. Bu inflamatuvar yanıt enfeksiyonu kontrol edemediğinde süreç kronikleĢir. 

Bu kronik inflamatuvar süreç, midede atrofik gastritin oluĢumuna neden olur(34-35). 

2.1.5.1. H.pylori ve Akut Ġnflamasyon 

H.pylori akut enfeksiyonu, klinikte nonspesifik bulgular(karın ağrısı, bulantı, kusma, 

ateĢ, ishal) ile seyrettiği için tanınması zordur(36). Ancak histolojik düzeyde belirgin 

inflamasyon vardır. Ġnfeksiyonun ilerleyen sürecinde akut nötrofilik gastrit geliĢir. 

Bakteri mukus tabakayı geçip epitele yerleĢir. Aktive olduğunda salgıladığı aynı 

zamanda inflamasyon bölgesinde toplanan nötrofillerinde aracılığıyla üretilen serbest 

oksijen radikalleri üretimi artar(37). Bu serbest oksijen radikalleri, mide mukozasında 

nötrofiller üzerindeki adezyon molekülü CD11/CD18‟in yüzey ekspresyonunu 

arttırarak, nötrofillerin endotelyal hücrelere yapıĢmasına ve infitrasyon artıĢına neden 

olmaktadır. Bu nötrofil artıĢı, mide mukozasında lipid peroksidasyonu ve hemorajik 

erozyonların oluĢumuna neden olmaktadır(38). 

2.1.5.2. H.pylori ile ĠliĢkili Kronik Ġnflamasyonve Peptik Ülser 

H.pylori ile kolonize olan hastaların bir kısmında; konak, bakteri ve çevresel faktörlerin 

etkisiyle immün yanıt, bakteriyi eradike etmeye yeterli olmaz. Bu genellikle 

asemptomatik kronik gastrit olarak devam eder(39). Bu tablo H.pylori eradikasyonu ile 

kaybolur. Bakteri öncelikle midenin antral bölgesinde gastrit yapar, daha sonra korpusa 

ilerleyerek pangastrit yapabilir. Gastrik inflamasyon paterni, hastalık riski ile iliĢkilidir. 

Antral predominant gastrit duodenal ülserle, pangastrit ise gastrik ülser ve 

adenokarsinom ile yakından iliĢkilidir. Bu farklılık duodenal ülseri olan H.pylori ile 

kolonize hastaların geri kalan döneminde nadiren gastrik adenokarsinom 

geliĢtirebildiklerini açıklamaktadır(40). Gastrik kolonizasyonun nasıl duodenal ülsere 
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sebep olabildiği Ģimdilere açıklığa kavuĢturulabilmektedir. H.pylori‟nin tetiklediği 

gastrit, P hücrelerinden üretilen somatostatin miktarını azaltmaktadır. Somastostatin 

gastrin salınımını inhibe ettiği için bu hastalarda gastrin seviyesi artmaktadır. Bu artmıĢ 

gastrin seviyesi, gastrik korpusta yemekle stimüle edilen asit sekresyonunun artmasına 

yol açmaktadır. Bu artmıĢ asit sekresyonu ise duodenumda koruyucu gastrik 

metaplaziyi indüklemekte, duodenum H.pylori ile kolonize, inflame ve ülsere 

olabilmektedir. Gastrik ülserasyon ve adenokarsinom patogenezi, her iki durumda 

pangastrit veya korpus predominant gastritte arttığı halde çok iyi anlaĢılamamıĢtır. 

Ġnflame gastrik korpus daha az asit üretmekte, hipergastrinemiye rağmen hipoklorhidri 

gözlenmektedir. Gastrik ülserler genellikle antral ve korpus mukoza bileĢkesinde 

gözlenir ve bu bölge özellikle inflame olmaktadır(41,42). 

2.1.5.3. H.pylori ve Mide Kanseri 

Gastrik kanser, progresif DNA hasarlanmasından ve anormal epitelyal hücre klonlarının 

varlığını sürdürmesinden kaynaklanmaktadır. DNA hasarlanmasının; inflamatuvar 

hücrelerin ve hipoklorhidrik midede yaĢamını sürdüren bakterilerin ürettiği, reaktif 

oksijen ve nitrojen türlerine bağlı olduğu düĢünülmektedir. Histolojik olarak mide 

kanseri, Lauren sınıflamasına göre, intestinal ve diffüz olarak sınıflandırılır(43). Aynı 

hastadan farklı zamanlarda alınan ve yıllarca süren gastrik biyopsilerin uzun süren 

analizleri, intestinal tip gastrik adenokarsinom geliĢiminin basamaklı olduğunu 

göstermiĢtir. Bunlar basit gastrit, gastrik atrofi, intestinal metaplazi ve displazidir. Fakat 

diffüz tip gastrik adenokarsinom, direkt olarak gastrik adenokarsinomdan 

geliĢebilir(44). 

Peptik ülser veya gastrik adenokarsinom geliĢen hastalarda, CagA pozitif ĢuĢlarla 

kolonizasyon, geliĢmeyenlere göre daha fazladır. ArtmıĢ hastalık riskini en iyi 

tanımlayan konakçı faktörleri ise; IL-1-beta gibi proinflamatuvar sitokinlerin 

sekresyonunun, H.pylori tarafından stimulasyonunun artmasına yol açan genetik 

polimorfizmlerdir. Bu polimorfizme sahip H.pylori pozitif bireylerde, 

gastrikadenokarsinom açısından artmıĢ risk altındadırlar(45). Buna ek olarak gastrik 

adenokarsinom geliĢmesinde çevresel faktörlerde etkilidir. Sigara içmek; H.pylori 

pozitif bireylerde peptik ülser ve kanser riskini artırmaktadır. Tuzdan ve koruyucu 



18 

 

maddelerden hazırlanmıĢ yiyeceklerin yüksek olduğu diyet; kanser riskini artırırken, 

antioksidanlar ve vitamin c ise koruyucudur(46). 

2.1.5.4. H.pylori ve Gastrik MALT Lenfoması 

H.pylori enfeksiyonu normalde; mide mukozasında bulunmayan mononükleer ve 

polimorfonükleer hücrelerin infitrasyonuna yol açar. Zamanla mide mukozasında 

lenfoid doku hakimiyeti gözlenir. Normalde bu lenfoid doku mide mukozasında 

görünmez iken, kronik H.pylori enfeksiyonunda gözlenir. MALT lenfoma olgularının 

%72-98‟inde, H. pylori pozitifliği vardır. MALT‟dan geliĢen birçok düĢük grade„li 

gastrik B-hücreli lenfomalar, T hücrelerin stimulasyonu sonucu oluĢmaktadır. Buradaki 

dönüĢüm H.pylori antijen stimülasyonu ile oluĢmaktadır. H.pylori eradikasyonu sonucu, 

bu oluĢan tümörler tamamen veya parsiyel olarak gerileyebilmektedir(46,47). 

2.1.5.5. H.pylori ve Mide DıĢı Hastalıklar 

H.pylori‟nin diğer gastrik patolojilerdeki rolü yapılan çalıĢmalarla aydınlatılmaktadır. 

Bakterinin otoimmün gastrit ve pernisiyöz anemi geliĢiminde baĢlatıcı rolü olabileceği 

tartıĢılmaktadır. Ayrıca hipoklorhidri sonucunda azalmıĢ demir absorbsiyonu ile demir 

eksikliğine neden olabileceği düĢünülmektedir. Bunların haricinde kanıtları daha az 

olmakla beraber birkaç ekstraintestinal patolojiyle H.pylori‟nin iliĢkisi olabileceği tespit 

edilmiĢ. Birkaç küçük çaplı çalıĢmada ITP‟nin H.pylori eradikasyonu ile düzelebileceği 

gösterilmiĢtir(48,49). 

2.1.6. Tanı 

H.pylori tanı testleri baĢlıca ikiye ayrılmaktadır. 

1-Ġnvaziv testler 

2-Noninvaziv testler  
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2.1.6.1.Ġnvaziv testler 

Ġnvaziv testler testler, üst GĠS endoskopisi gerektirmekte ve gastrik biyopsi örneklerinin 

incelenmesine dayanmaktadır. Endoskopi genç dispeptik hastaların tanısında, eğer 

alarm semptomu yok ise genellikle önerilmemektedir. Fakat yaĢlı hastalarda ve alarm 

semptomları olanlarda maligniteyi dıĢlamak için önerilmektedir.  

2.1.6.1.1.Histoloji 

Endoskopi ile antrum ve korpustan alınan biyopsi materyali, modifiye giemsa veya 

gümüĢ boyama gibi özel boyama yöntemleri ile incelenir. Eğer biyopsi örnekleri; hem 

antrum, hem de korpustan alınabilirse, histolojik olarak inflamasyonun paterni, atrofi, 

metaplazi ve displazi hakkında da bilgi verir(40). Sydney sistemine göre histolojik 

evreleme yapılır. Akut inflamasyon, kronik inflamasyon, atrofi, intestinal metaplazi ve 

H.pylori mevcudiyetine göre 5 farklı skorlama subgrubuna göre 0-1-2-3 olarak 

evrelendirilir(Tablo 1). 

Tablo 1. Sydney gastrit sınıflaması(50). 
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2.1.6.1.2.Hızlı üreaz testi 

Eğer endoskopi yapılabilirse, en güvenilir test biyopsi temelli üreaz testidir. Bu testte; 

alınan biyopsi örnekleri, üre ve indikatör içeren jel içerisine konur. H.pylori üreaz 

varlığında üreden amonyak oluĢturur ve ortam bazikleĢir. Bunun sonucunda biyopsi 

materyalinin bulunduğu ortamda, renk sarı kahverengiden pembeye dönüĢür. Testin 

sensitivitesi %90-98, spesifitesi %97-100 olarak bildirilmiĢtir. Proton pompa 

inhibitörü(PPI), antibiyotik kullanımı ve biyopsi materyalinin yetersizliği yanlıĢ negatif 

sonuçlara yol açabilmektedir. Midede üreaz aktivitesi olan bakteri (stafilokok, 

streptokok vs) varlığında ise, nadir de olsa yanlıĢ pozitif sonuç görülebilmektedir(51). 

2.1.6.1.3.Kültür 

En spesifik yöntemdir, ancak H.pylori‟nin izolasyon güçlüğü nedeniyle duyarlılığı 

kötüdür. Kanlı besiyerinde kültüre edilir. H.pylori olarak tanımlanması; gram 

boyamadaki tipik görünümü ve oksidaz, katalaz, üreaz testlerinin pozitifliği ile sağlanır. 

Kültürde aynı zamanda antibiyotik duyarlılığıda tespit edilebilir ve klinik zor vakalarda 

bu kullanılabilir. Yakın zamanda antibiyotik ve PPI kullanımı yanlıĢ negatif sonuçlara 

neden olabilir(52). 

Tablo 2. H.pylori‟nin tanı yöntemlerinin karĢılaĢtırılması(53). 
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2.1.6.2.Nonivaziv testler 

2.1.6.2.1.Seroloji 

H. pylori‟ye karĢı oluĢan spesifik IgG antikorlarının tespit edilmesine dayanır. Hastanın 

daha önce H.pylori ile karĢılaĢtığını gösterir. Serolojik testler erken takipte H.pylori‟nin 

eradikasyonunun değerlendirilmesinde kullanılmaz. Çünkü H.pylori‟ye spesifik 

antikorların titresinin basamaklı düĢüĢü, pratik takibe göre 4-6 ay gibi uzun sürede çok 

yavaĢ olmaktadır(54). 

2.1.6.2.2.Üre nefes testi 

Bu testte, hastaya iĢaretli üre solusyonu içirildikten sonra, H.pylori varlığında üreaz ile 

üre hidrolize edilir ve iĢaretli karbondioksit solunum örneklerinde ölçülür. Üre nefes 

testi aktif enfeksiyonu gösterir. Test öncesinde antibiyotik ve PPI kullanımı, yanlıĢ 

negatif sonuçlara yol açabilir. Ucuzdur ve endoskopiden basittir; %90-95 sensitif ve 

spesifik olması nedeniyle tedavi sonrası takip için kullanıĢlıdır(54). 

2.1.6.2.3.DıĢkı antijen testi 

Ġnsan dıĢkısında H. pylori antijenlerinin ELĠSA yöntemiyle aranmasına dayanır. Basit 

ve ucuz bir testtir. Aktif enfeksiyonu gösterir. Spesifite ve sensitive %90„nın 

üzerindedir. Tedavi sonrası eradikasyon kontrolü için 4 hafta sonra test 

yapılmalıdır(52). 

2.1.7. Tedavi 

Bakteri eradikasyonu için net endikasyon, H.pylori iliĢkili duodenal veya gastrik ülser 

veya düĢük evreli gastrik B hücreli lenfomadır. Birçok rehber, basit dispepsili hastalarda 

da dispepsinin tedavisinde önermektedir. Gastrik kanser açısından aile öyküsü 

olanlarda, H.pylori tedavisi riski azaltmak için mutlaka yapılmalıdır. H.pylori yapılan 

çalıĢmalarda invitro ortamda birçok antibiyotiğe duyarlı olduğu halde, invivo ortamda 

monoterapi yapılan olgularda kolonizasyonun olduğu, dokuya yeterli geçiĢ olmadığı 

için yok edilememiĢtir. Monoterapinin baĢarısızlığı sonrası çoklu ilaç rejimine 

geçilmiĢtir. Üçlü veya dörtlü rejimler en baĢarılı olanlardır. H.pylori‟nin ilk basamak 

tedavisinde proton pompa inhibitörü(PPI) (2x1) + klaritromisin (2x500 mg) 
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+amoksisilin(2x1 gr) içeren kombinasyon 7-14 gün süreyle kullanılmaktadır. Zamanla 

bu kombinasyonda direç geliĢmesi nedeniyle, baĢarı oranı düĢmeye baĢlamıĢtır. Ġlk 

basamak tedavide PPI yerine bizmut da kullanılabilir. BaĢarı oranı %72 ile %87 

arasında değiĢmektedir.  

Ġlk basamak tedavinin baĢarısız olduğu olgularda, ikinci basamak tedavi olarak; PPI 

(2x1)+bizmut subsitrat(3x1)+amoksisilin(2x1gr)+tetrasiklin(4x500 mg)kullanılabilir. 

Veya ardıĢık tedavi protokolü olarak PPI(2x1)+amoksisilin(2x1 gr) 7 gün daha sonra 

PPI (2x1)+klaritromisin(2x500mg)+tinidazol(2x500 mg) 7 gün olarak uygulanır. 

Levofloksasin, rifabutin, furazolidon içeren protokollarda mevcuttur(52). 

2.2. D vitamini 

D vitamini çoğunluğu deride sentezlenen, steroid yapılı yağda çözünen bir 

hormondur(55). Deride sentezi baĢladıktan sonra, karaciğer ve böbrekte biyolojik olarak 

aktif forma dönüĢtürülerek, kan dolaĢımına salgılanır. Vücuttaki birçok doku ve sisteme 

etki göstermesi ve bu etkisinin „feedback‟ mekanizmalarla düzenlenmesi nedeniyle, bir 

vitaminden çok steroid yapılı bir hormon olarak kabul edilir. D vitamini; diyetle 

bitkilerde bulunan ergokalsiferol ve hayvansal gıdalarda bulunan kolekalsiferol yoluyla 

da alınabilir. Kaynakları bakımından farklı olan, yapı ve oluĢumları bakımından 

birbirine benzeyen iki farklı D vitamini formu vardır. 

Kaynağı bitkisel gıdalardan alınan ve provitamini ergosterol olan Kalsiferol(D2 

vitamini)dur. Deride toplanan ergosterol güneĢ ıĢınlarındaki ultraviyole (UV) etkisi 

sonucu kalsiferol‟e(ergokalsiferol) dönüĢtürülür. Karaciğerde 25-hidroksilaz‟ın 

etkisiyle, 25-hidroksikolekalsiferol (25-OH HCC) oluĢur. 25-HCC; böbrekte 1-α-

hidroksilazın enzim aktivitesi ile aktif form olan 1,25-hidroksikolekalsiferol (1-25 

DHCC)‟e dönüĢtürülür. 

Kaynağı hayvansal gıdalar ve öncülü 7-dehidrokolesterol olan Kolekalsiferol(D3 

vitamini) d vitaminin %80-90‟ını oluĢturur. Deride toplanan 7-dehidrokolesterol 

ultraviyole(UV) etkisi sonucu kolekalsiferol(D3 vitamini)‟ e dönüĢür. 25-hidroksilaz‟ın 

etkisiyle karaciğerde 25-OH HCC oluĢur. Böbrekte 1-α-hidroksilaz‟ın etkisiyle aktif 

form olan 1-25 DHCC‟ye dönüĢtürülür. Böbrekte kihidroksilasyon iĢlemi D vitamini 
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oluĢumunda hız kısıtlayıcı basamaktır. Parathormon buraya etki ederek 1-α-

hidroksilasyonu artırır ve kalsiyum metabolizmasının düzenlenmesine katkı sağlar(56). 

2.2.1. D vitamini metabolizması 

D vitaminin büyük çoğunluğu, D Vitamini Bağlayıcı Protein‟e (DVBP) bağlanarak 

taĢınır; D vitamininin sadece %1-3‟ü serbest Ģekilde bulunur. D vitaminin biyolojik 

aktif formu, karaciğer ve böbrekte hidroksilasyon sonucu oluĢan 1-25 DHCC‟dır. D 

vitamini, vücutta 25(OH) D olarak depolanır. Yarı ömrü 3-4 haftadır, biyolojik aktif 

formun yarı ömrü ise 4-6 saat kadardır(57). 

Serum kalsiyum seviyesi azaldığında, PTH salınımı uyarılır. PTH böbrekte hız 

kısıtlayıcı enzim olan 1α-hidroksilaz‟ı uyararak aktif form olan 1,25(OH)2D3 

sentezlenmesini artırır(58). Bu aktif form ince bağırsaklar, böbrekler ve kemikler 

üzerine çeĢitli etkiler göstererek, kalsiyum ve fosfor metabolizmasının düzenlenmesini 

sağlar(ġekil-2 ). 

 

ġekil 2. Vitamin D-kalsiyum-fosfor metabolizması(59). 
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Aktif D vitamini(1,25 OH VĠTD3) bağırsak ve böbrekten kalsiyum ve fosfor emilimini 

artırır. Kalsitonin ve PTH ile birlikte vücut sıvıları ve dokularda, kalsiyum ve fosfor 

dengesini sağlanmasına yardımcı olur. Diğer hücre tipleri aktif hormonu üretebilecek 

enzimlere sahiptir. Ekstrarenal 1,25(OH)2D proliferasyonun inhibisyonu, 

diferansiyasyonun teĢvik edilmesi ve immün yanıtın düzenlemesi gibi spesifik hücresel 

fonksiyonları yerine getirir(58). 

2.2.2. Vitamin D Reseptörü (VDR) 

Vücutta yağ doku, kanser hücreleri, beyin, meme, akciğer, karaciğer, kolon, saç 

follikülü, pankreas, over, mide, retina, plasenta, deri, böbrekler, adrenal bezler, kas, 

kemik iliği, paratiroid, parotis, hipofiz, prostat, timus, tiroid, uterus gibi birçok dokuda 

vitamin D reseptörleri tespit edilmiĢtir(60). Aktif D vitamini(1,25 OH VĠTD3) hücre 

membranını ve sitoplazmayı geçince, sitozolik VDR „ye bağlanır. Reseptöre bağlanma 

sonucu böbrekten renin, pankreastan insülin, makrofajlardan katelisidin yapımını, 

lenfositlerden sitokin salınımını, kardiyo miyositlerle vasküler düz kas hücrelerinin 

proliferasyon ve büyümesini regüle etmek gibi; hücre siklusları veya hümoral immün 

sistem ilgili birçok hücrede anahtar rol oynayan genlerin fonksiyonunu, hücre 

diferansiyasyonu, proliferasyonu ve protein sentezini tetikler. Reseptör üç fonksiyonel 

domaine sahip 427 amino asitlik tek bir polipeptitten oluĢur: C terminali(ligand 

bağlanma domaini, LBD) A halkasına hormon bağlanmaktadır, hedef genin promoter 

bölgelerindeki belirli DNA dizileri ile yüksek afiniteli etkileĢimlerden sorumlu iki çinko 

parmak DNA bağlanma yapısına sahip VDRE denilen DNA bağlanma alanı ve N 

terminali ise transkripsiyon iĢlemleri içindir(61). 

2.2.3. D Vitamini Etki Mekanizması ve Etkileri 

D vitamininin; kalsiyum, fosfor metabolizmasının düzenlenmesi ve kemik 

mineralizasyonunu sağlamasının yanında, birçok organ ve sistem üzerinde etkisi olduğu 

gösterilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda D vitamini eksikliği ve yetmezliğinin, inflamatuvar 

bağırsak hastalıkları, romatoid artrit, multipl skleroz, tip 1 Diyabetes mellitus gibi 

otoimmun hastalıklar baĢta olmak üzere; kardiyovasküler hastalıklar, metabolik 

sendrom, depresyon, enfeksiyonlara yatkınlık ve bazı kanser çeĢitlerinin de dahil olduğu 

pek çok kronik hastalıkla iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir(62). 
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D vitamini etkisini, Vitamin D reseptörü(VDR) aracılığıyla gösterir(45). VDR retinoid 

X reseptörü ile heterodimer oluĢturarak DNA-subunitine bağlanır ve çeĢitli fizyolojik 

iĢlemlerden sonra gen ekspresyonu tetiklenir(63). Vücutta birçok dokuda VDR 

bulunmaktadır. Bulunduğu dokuya göre etkisi değiĢmektedir(ġekil 3). 

1,25(OH)2D ince bağırsak epitelinde VDR ile etkileĢir, kalsiyum ve fosfor emilimini 

artırır(64). Aktif D vitamini eğer osteoblast üzerindeki VDR ile etkileĢirse osteoklast 

ortaya çıkar(65). Osteoklastlar kemik matriksinin çözünmesi ve dolaĢıma kalsiyum 

depolarının mobilizasyonu sağlar, bu Ģekilde kalsiyum dengesi sağlanmaya çalıĢılır. D 

vitamini eksikliğinde kemik mineralizasyon kusuru ortaya çıkar. Ġyonize kalsiyumun 

serum düzeyleri azalırsa, sekonder hiperparatiroidizm geliĢir. PTH ise; fosforun 

böbreklerden atılımını artırarak mineralizasyon kusurunun daha da artmasına neden 

olur(55). D vitamini eksikliği olan eriĢkinlerde, yeni oluĢmuĢ kemik kollajen matriksin 

kusurlu mineralizasyonu, osteomalazi ile sonuçlanır(56). 

 

ġekil 3.  D Vitaminin vücuttaki etkileri (66) 
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D vitamini; immün sistem üzerindeki etkisini de, VDR üzerinden sağlamaktadır. VDR 

aktif T lenfositler, dendritik hücreler, monosit, makrofaj, sitotoksik natural killer(NK) 

hücreleri ve B lenfosit gibi hücrelerden de eksprese edilir. D vitamini bu hücrelerde 

VDR ile etkileĢimi sonucu, regülatör T hücrelerinin(Treg) üretimi uyarılır, Th-1 ve Th-

17 üretimi azaltılır, B hücre öncüllerinden plazma hücresi oluĢması ve dendritik 

hücrelerin olgunlaĢması önlenir. Bunun üzerine proinflamatuvar sitokinlerin (IL-2, IL-3, 

TNF-α, IFN- γ gibi) oluĢması azaltılırken, antiinflamatuvar sitokinlerin (IL-4, IL-5, IL-

10 ve TGF- β gibi) oluĢması artırılmıĢ olur(59,67,68). D vitamini eksikliğinde ise 

durum tam tersi olur. D vitamininin immün sistem üzerine olan bu etkisi, D vitamini 

eksikliği ve otoimmün hastalıklar arasındaki bağlantıyı açıklayabilir. 

Yapılan çalıĢmalara göre; D vitamini eksikliğinin, astımlı hastalarda ve eriĢkin 

obezlerde fazla olduğu gösterilmiĢ ve bu eksiklik derecesine göre astım ataklarının 

Ģiddetinin korele olduğu bildirilmiĢtir. Adipogenezin ise 1,25(OH)2D ile inhibe olduğu 

iddia edilmiĢtir. EriĢkin obezitesinin 25(OH)D eksiklik derecesine göre daha sık 

görüldüğü iddia edilmiĢtir(69,70). 

2.2.4. D vitamini eksikliği ve tedavisi 

GüneĢe maruziyette azalma, koyu cilt, yaĢlanma, obezite, malabsorpsiyon, ilaçlar 

(antikonvülzan, steroid, immünsüpresan, antiretroviral tedaviler ) gibi nedenler D 

vitamini eksikliğine neden olabilir. D vitamini seviyelerine göre ağır eksiklik <10 

ng/mL, eksiklik<20 ng/mL, yetersizlik 20-30 ng/mL, normalseviye >30 ng/mL ( 40-60 

ng/mL), intoksikasyon>150 ng/mL Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır. 

Ülkemizde Uçar ve arkadaĢlarının, Ankara bölgesinde yaptıkları bir çalıĢmada; %51,8 

gibi oldukça ciddi oranda D vitamini eksikliği ve %20,7 oranında D vitamini 

yetersizliği tespit edilmiĢtir(71). 

2016 Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği(TEMD) Osteoporoz ve Metabolik 

Kemik Hastalıkları ÇalıĢma Grubu‟na göre; 19-70 yaĢ grubundaki eriĢkinlere kas ve 

kemik sağlığı için gerekli minimum günlük D vitamini ihtiyacı 600 IU olup; 70 yaĢ 

üzerindekilerde ise 800 IU/gün D vitamini gereklidir. YetiĢkinlerin D vitamini 

eksikliğinin tedavisinde serum 25(OH)D düzeyini 30 ng/ ml üzerine çıkarmak için 8 

hafta boyunca günde 6000 IU veya 8 hafta boyunca haftada bir kez 50000 IU D2 
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vitamini veya D3 vitamini kullanılması önerilmektedir. 25(OH)D düzeyi 20 ng/ml 

altında olan yetiĢkinlere TEMD 8 hafta boyunca haftada bir kez 50000 IU vitamin D 

verildikten sonra, günde 1500-2000 IU idame doz ile devam edilmesi, 25(OH)D düzeyi 

30 mg/ml olduğunda 400-1000 IU/gün oral yol ile idame edilmesi önermektedir(72). 

2.2.5. Vitamin D „nin Enfeksiyon Hastalıkları ile ĠliĢkisi 

Vitamin D hem doğal hem de kazanılmıĢ immünitede rol oynayan güçlü bir immün 

modülatördür. Aktif D vitamini, epiteloid ve myeloid hücrelerde antimikrobiyal 

peptidlerin üretimini indükler(73). VD‟nin immünmodülatör etkisi ile ilgili ilk deliller; 

düĢük 25(OH)D3 düzeyleri olanların, TBC infeksiyonuna daha hassas ve hastalığı daha 

ağır geçiriyor olmalarının fark edilmesiyle gündeme getirilmiĢtir(74). BaĢka 

çalıĢmalarda ise belli VDR polimorfizmi olanların, TBC infeksiyonuna daha hassas 

oldukları saptanmıĢtır(75). Bu tespit ile, zenci Amerikalıların neden sıklıkla VD 

eksikliği nedeniyle, TBC‟ye daha yatkın oldukları izah edilmiĢtir. M. tuberculosis ile 

enfekte kiĢilerin makrofajlarında yapılan bir çalıĢmada, hastaların tedavisine 

1,25(OH)2D eklenmesi ile yaĢayan basil sayısında azalma tespit edilmiĢtir. Monositler 

ve makrofajlar, TBC ile karĢılaĢtırıldıklarında, VDR genini ve 25(OH)2D3 CYP27B1 

alfa hidroksilaz genini “up-regule” ederler. ArtmıĢ 1,25(OH)2D3 yapımı, ‟cathelicidin‟ 

senteziyle sonlanır. Bu madde, infeksiyon ajanlarını tahrip edebilecek bir peptid 

maddedir. Serum 25OHD3 düzeyleri, 20 ng/mL altına indiğinde, monosit ve 

makrofajlar bu immün yanıtı baĢlatamazlar (76). 

D vitamini ve Ġnfluenza arasındaki iliĢkiye konu alan bir çalıĢmada; 8-15 yaĢ 

aralığındaki 167 çocuğa 1.200 ĠÜ/gün D vitamini, 167 çocuğa ise 3 ay boyunca plasebo 

verilmiĢtir. D vitamini almayan grupta Influenza A enfeksiyonu %18.6 iken, D vitamini 

alan grupta, bu rakamın anlamlı oranda azaldığı (%10.8) belirtilmiĢtir(77). BaĢka bir 

çalıĢmada ise; üst solunum yolu infeksiyonlarının, serum 25(OH)D3 düĢtüğünde veya 

25(OH)D3 düzeylerinin daha fazla düĢtüğü kıĢ aylarında en sık görüldüğü tespit 

edilmiĢtir(78). 

2.2.6. Vitamin D‟nin Kanser ile ĠliĢkisi 

Yapılan çalıĢmalarda kanserli hastalarda mortalite oranı, kutuplardan ekvatora 

gidildikçe azaldığı bildirilmiĢtir(79). GüneĢ ıĢığının, deri kaynaklı olmayan kanserlerin 
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oluĢumunu önlediği düĢüncesi ilk kez 1936 yılında Amerikalı denizcilerde deri 

kanserlerinin fazla, ancak diğer tip kanserlerin nadir görülmesinin fark edilmesiyle 

ortaya çıkmıĢtır(80). 20.yüzyılın ortalarında yapılan çalıĢmalarda, UV ıĢınlarına 

maruziyet ile deri dıĢı kanserlerin oluĢumu ve mortalite arasında ters bir iliĢki olduğu 

tespit edilmiĢtir(81). Uzun yıllar yapılan çalıĢmalar neticesinde; D vitaminin 

antikanserojen etkisi; hücre çoğalmasını, büyümesini, metastazını, anjiogenezi inhibe 

etmesiyle ve hücre farkılaĢmasını artırmasıyla açıklanmıĢtır(82). Giovannucinin D 

vitamininin kanser koruyucu olduğu etkileri ile yayınladığı çalıĢmalarda; yüksek doz 

vitamin D alımının kolon kanseririskini azalttığı ve 25-OH D3‟ ün serum düzeylerinin 

yüksek olmasının düĢük kanser riskine neden olduğu ileri sürülmüĢtür(83). Bu 

çalıĢmanın aksine; Japonya‟da 2007‟de yayınlanan bir çalıĢmada ise; 11,5 yıl takip 

edilen 375 hastada; aralarında Vitamin D ve kolorektal kanser insidansı riski arasındaki 

anlamlı iliĢki tespit edilmemiĢtir. BaĢka bir çalıĢmada ise; D vitamini yeterli olan 

farelerle, D vitamini eksikliği olan farelere kolon kanseri hücreleri enjekte edilmiĢ ve D 

vitamini eksikliği olan farelerde tümör büyümesinin anlamlı olarak daha fazla olduğu 

tespit edilmiĢtir. Sonuçta D vitaminin, kolon kanseri hücrelerinde proliferasyon ve 

diferansiyasyonu düzenlediği ifade edilmiĢtir(84). 

Zhou ve arkadaĢları tarafından 2005‟de yapılan çalıĢmada; serumda yüksek D vitamini 

seviyesi olduğu yaz döneminde tanı alan, erken evre non-smallcell akciğer kanser 

hastalarının yüksek survi gösterdikleri tespit edilmiĢtir(85). 

Launoy ve ark tarafından 1998 yılında yapılan çalıĢmada; yüksek doz vitamin D alımı 

ile özefagus kanser geliĢim riskinde azalma arasında, istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan bir iliĢki saptanmıĢtır(86). 

Porojnicu ve arkadaĢları tarafından 2005 yılında yapılan çalıĢmada; güneĢ ıĢınlarının 

kuvvetli olduğu ilkbahar mevsiminde tanı alan Hodgkin lenfoma‟ların, kıĢ mevsiminde 

tanı alanlara göre survival oranlarının yaklaĢık %30 daha yüksek olduğu ileri 

sürülmüĢtür(87). 
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3. MATERYAL VE METOT 

ÇalıĢmaya Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Gastroenteroloji Bölümü 

polikliniğine, Haziran 2017-Kasım 2017 tarihleri arasında dispeptik yakınma ile 

baĢvuran 18-70 yaĢ arası gaita H.pylori antijen testi ile pozitif saptanan 47 hasta ile 

negatif saptanan 57 kontrol grubu olmak üzere toplam 104 olgu alınmıĢtır. ÇalıĢma için 

Erciyes Üniversitesi Etik Kurulundan 16.06.2017 tarih ve 2017/333 karar no ile izin 

alınmıĢtır. Tüm hastalardan; çalıĢma öncesi imzalanmıĢ bilgilendirilmiĢ onam formu 

alınmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dahil olma kriterleri 

1-Gönüllü olmak ve bilgilendirilmiĢ onam formunu imzalamak  

2-18-70 yaĢ arası olmak 

ÇalıĢma dıĢlanma kriterleri 

1-Kalsiyum ve D vitamini metabolizmasını etkileyebilecek ilaç (kalsiyum ve D 

vitamini, bifosfonatlar, kalsitonin, selektif östrojen reseptör modülatörleri, 

antiepileptikler, tiroid hormon ilaçları, steroidler, kolĢisin) kullanmak, 

2- D vitamini metabolizmasını etkileyen karaciğer ve böbrek hastalığı, Cushing 

sendromu, diabetes mellitus, tiroid hastalıkları, kemik hastalıkları, malnütrisyon vb. 

hastalıkları bulunmak, 
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3-Son bir ay içine proton pompa inhibitörü, bizmut preparatları, H2 reseptör blokeri ve 

antibiyotik kullananlar, 

4-Mide ameliyatı geçiren hastalar, 

5-Gönüllü olmama, 

6-YaĢ<18 , >70 olmak, 

ÇalıĢmaya alınan kiĢilerden; ayrıntılı anamnez alındıktan sonra fizik muayeneleri 

yapıldı. Hastaların yaĢ, cinsiyet, aile öyküsü, sigara alıĢkanlıkları, alkol kullanımı, 

sistemik hastalık varlığı, kullandıkları ilaçlar, güneĢ koruyucu ürün kullanımı, deri 

tipleri, özgeçmiĢleri ile ilgili bilgiler kaydedildi. Hastaların boy ve kiloları ölçüldü. 

Vücut kitle indeksi kilo(kg)/boy2(m2) formülü ile hesaplandı. Dispeptik yakınma ile 

baĢvuran hastalar öncelikle gaitada H.pylori antijen bakılarak pozitif çıkanlar hasta 

grubu, negatif çıkanlar ise kontrol grubu olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Her iki gruptaki 

hastalardan Erciyes Üniversitesi biyokimya laboratuvarında çalıĢılmak üzere tam kan 

sayımı, glukoz, BUN, kreatinin, Na, K, AST, ALT, albumin, parathormon, kalsiyum, 

fosfor, D vitamini gönderildi. D vitamini Liquid Chromatography Tandem Mass 

Spectroscopy (LC-MS) yöntemi ile ölçüldü. 

3.1.Ġstatistiksel Analiz 

Bu çalıĢmada istatistiksel analizler; IBM SPSS Statistics 22 programı ile yapıldı. 

Gruplar arası karĢılaĢtırmada nicel değiĢkenler için bağımsız 2 örnekleme t testi ve 

Mann Whitney U testi yapıldı. Normal dağılım gösteren veriler içinShapiro-

Wilkhistogram ve q-q grafikleri yapıldı. Kategorik değiĢkenler için ki-kare testi yapıldı. 

DeğiĢkenler arası iliĢki Spearman korelasyon analizi ile değerlendirildi. P<0,05 

anlamlılık düzeyi olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya; Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Gastroenteroloji Bölümü 

polikliniğine dispeptik yakınma ile baĢvuran, çalıĢma koĢullarını karĢılayan, 18-70 yaĢ 

arası gaita H.pylori antijen testi ile pozitif saptanan (n=47) hasta ile negatif saptanan 

(n=57) kontrol grubu olmak üzere toplam 104 olgu alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan 

H.pylori pozitif olguların 19(%40,4) erkek ve 28(%59,6) kadındı. H.pylori negatif 

olguların 22(%38,6) erkek ve 35(%61,4)kadındı. Cinsiyet yönünden (p=0,849) gruplar 

arası anlamlı fark saptanmadı(Tablo  3). 

ÇalıĢmaya alınan H.pylori pozitif olguların yaĢları 39,45±13,37, vücut kitle endeksi 

24,74±2,64, sigara kullanan 14(%29,8), sigara kullanmayan 33(%70,2), alkol kullanan 

0(%0), alkol kullanmayan 47(%100) idi. H.pylori negatif kontrol grubunun ise yaĢları 

40,68±16,28, vücut kitle endeksi 24,37±2,80, sigara kullanan 9(%15,8), sigara 

kullanmayan 48(%84,2), alkol kullanan 3(%5,3), alkol kullanmayan 54(%94,7) 

idi(Tablo 3). Hasta ve kontrol grubu yaĢ, beden kitle endeksi , sigara, alkol yönünden 

karĢılaĢtırıldı, istatistiksel olarak bu parametreler açısından anlamlı fark saptanmadı( p 

değerleri sırasıyla 0.677,0.498,0.38,0.81). 

H.pylori pozitif hasta grubu ile H.pylori negatif kontrol grubu öğrenim durumu 

bakımından karĢılaĢtırıldı. H.pylori pozitif grubun 10‟u(%21,3) ilkokul, 14‟ü (%29,8) 

lise, 23‟ü(%48,9) üniversite, 0‟ı(%0) yüksek lisans eğitimi görmüĢ idi. H.pylori negatif 

grubun 12‟si(%21,1) ilkokul, 18‟i(%31,6) lise, 26‟sı(%45,6) üniversite, 1‟i(%1,8) 

yüksek lisans eğitimi görmüĢ idi. Her iki grup öğrenim durumu açısından(p=0,822) 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiĢtir (Tablo 3). 
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Tablo 3.Hasta ve kontrol grubunun yaĢ, cinsiyet, öğrenim durumu, VKĠ, alkol, sigara 

bakımından değerlendirilmesi 

 H.pylori pozitif 

grub(n=47) 

H.pylori negatif 

grub(n=57) 

p 

Cinsiyet 
Erkek(kiĢi%) 19(%40,4) 22(%38,6)  

0,849 
Kadın(kiĢi%) 28(%59,6) 35(%61,4) 

YaĢ Ort. 39,45±13,37 40,68±16,27 0,677 

Vki Ort. 24,74±2,64 24,37±2,80 0,498 

Sigara  

Kullanan(kiĢi%) 14(%29,8) 9(%15,8)  

0,382 

Kullanmayan 

(kiĢi%) 

33(%70,2) 48(%84,2) 

Alkol 

Kullanan 

(kiĢi%) 

0(%0) 3(%5,3) 0,810 

Kullanmayan  

(kiĢi%) 

47(%100) 54(94,7) 

 

Öğrenim 

durumu 

Ġlköğretim(kiĢi%) 10(%21,3) 12(%21,1)  

 

0,822 
Lise(kiĢi%) 14(%29,8) 18(%31,6) 

Üniversite(kiĢi%) 23(%48,9) 26(%45,6) 

Yüksek lisans 

(kiĢi%) 

0(%0) 1(%1,8) 

 

Hasta ve kontrol grubu deri tipi ve güneĢ kremi kullanımı açısından karĢılaĢtırıldı. 

H.pylori pozitif hasta grubunda Fitzpatrick cilt tipi skalasına göre deri tipi0(%0) tip 

1,5(%10,6) tip 2, 23(%48,9) tip 3, 17(%36,2) tip 4 ,2(%4,3) tip 5 idi. H.pylori negatif 

kontrol grubunda ise 0(%0) tip1, 5(%8,8)tip 2, 19(%33,3) tip 3, 28(%49,1) tip 4, 

5(%8,8) tip 5 idi. Hasta ve kontrol grubu deri tipi bakımında karĢılaĢtırıldı anlamlı fark 

bulunmadı(p=0,332). Hasta ve kontrol grubunda hiçbir olgu güneĢ kremi 

kullanmıyordu( Tablo 4). 
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Tablo4. Hasta ve kontrol grubu deri tipi ve güneĢ kremi kullanımı açısından 

incelenmesi 

 H.pylori pozitif 

Hasta grubu 

H.pylori 

negatif 

Kontrol grubu 

p 

 

Deri tipi 

Fitzpatrick 

Deritipi1(kiĢi%) 
0 0 

 

0,331 

Fitzpatrick 

Deri 

tipi2(kiĢi%) 

5(%10,6) 5(%9,6) 

Fitzpatrick 

deri tipi 

3(kiĢi%) 

23(%48,9) 19(%40,4) 

Fitzpatrick 

deri tipi 

4(kiĢi%) 

17(%36,2) 28(%43,3) 

Fitzpatrick 

deri tipi 

5(kiĢi%) 

2(%4,3) 5(%(6,7) 

GüneĢ kremi 

kullanımı 

Yok 
47(%100) 57(%100) 

 

Var 0 0 

Hasta ve kontrol grubu wbc, Hb, plt, bun, kre, ca, p, pth, albumin, ast, alt açısından 

karĢılaĢtırıldı(Tablo 5). Her iki grup açısından anlamlı fark saptanmadı( Sırasıyla 0.771, 

0.343, 0.470, 0.271,0.279,0.997, 0.706, 0.486, 0.702, 0.294, 0.857 ). 

Tablo5. Hasta ve kontrol grubu laboratuvar parametreleri 

 H.pylori pozitif 

Hasta grubu 

H.pylori negatif 

Kontrol grubu 

p 

WBC(10^3/µl) 6,87(5,68-8,85) 6,71(5,88-8,36) 0,746 

HB(g/dl) 14,73±1,70 14,64±1,52 0,771 

PLT(10^3/µl) 271,59±51,70 284,00±75,82 0,343 

BUN(mg/dl) 12,07±3,14 12,59±3,98 0,470 

KRE(mg/dl) 0,76±0,16 0,72±0,16 0,271 

CA(mg/dl) 9,56±0,35 9,64±0,35 0,279 

 



34 

 

 H.pylori pozitif 

Hasta grubu 

H.pylori negatif 

Kontrol grubu 

P  

 

P(mg/dl) 3,31±0,42 3,31±0,47 0,997 

ALB(g/dl) 4,68±0,32 4,72±0,36 0,486 

AST(U/l) 17(14-22) 17(14-22) 0,702 

ALT(U/l) 19(14-26) 17(12-23) 0,294 

PTH(pg/ml) 73,56±35,70 71,98±36,83 0,706 

M(25-75),X±Sd 

Hasta ve kontrol grubu D vitamini düzeyleri açısından karĢılaĢtırıldı. Hasta grupta D 

vitamini düzeyi 12,4(8,2-18,7) kontrol grupta D vitamini düzeyi 12,7(9,37-16,96) olarak 

saptandı. Hasta grupta D vitamini düzeyleri daha düĢük saptandı ancak istatistiksel 

olarak (p=0,724) anlamlı değildi(Tablo 6). 

Tablo6. Hasta ve kontrol grubunun D vitamini düzeyleri açısındankarĢılaĢtırılması 

 H.pylori pozitif 

Hasta grubu 

H.pylori negatif 

Kontrol grubu 

p 

Dvitamini düzeyleri 

(10-100 ng/ml) 

12,4(8,2-18,7) 12,7(9,37-16,96) 0,724 

 

D vitamini referans değerleri açısından karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun 16‟sında(%34) 

ciddi eksiklik, 20‟sinde (%42,6) eksiklik, 9‟unda(%19,1) yetmezlik, 2‟sinde (%4,3) 

normal, olarak tespit edildi(ġekil 4). Kontrol grubunun ise 17‟sinde(%29,8) ciddi 

eksiklik, 30‟unda (%52,6) eksiklik, 6‟sında(%10,5) yetmezlik, 4‟ünde (%7,0) normal 

olarak tespit edildi ancak istatistiksel olarak(p=0,500) anlamlı değildi (ġekil 5). 
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ġekil 4.Hasta grubu D vitamini düzeyi dağılım grafiği 

 

 

ġekil 5. Kontrol grubu D vitamini düzeyi dağılım grafiği 

 

 

4% 

19% 

43% 

34% 
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10% 
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<10:Ciddi Eksiklik
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5.TARTIġMA 

H. pylori enfeksiyonu PÜH, atrofik gastrit, non-ülser dispepsi, mide kanseri ve MALT 

lenfoması etiyolojisinde rol oynamaktadır. H.pylori enfeksiyonu tedavisinde amaç 

mikroorganizmayı tamamen eradike ederek bu durumları oluĢmasını önlemek ve tedavi 

etmektir. Ancak ideal olarak tanımlanan tedavi protokollerine rağmen olguların %15-

25‟inde eradikasyon baĢarısız olmaktadır(88). Tedavi rejimlerinde kullanılan 

antibiyotiklere karĢı direnç geliĢimi büyük problem oluĢturmaktadır. Bunun yanı sıra 

birçok immüniteyi etkileyen faktörün H.pylori enfeksiyonu üzerine etkisi 

bulunmaktadır. Bu faktörlerden biride D vitaminidir. ÇalıĢmamızda D vitaminin 

H.pylori enfeksiyonu ile iliĢkisini incelemeyi amaçladık. Bu çalıĢmada prospektif olarak 

dispeptik Ģikayetlerle baĢvuran H.pylori enfeksiyonu pozitif ve negatif saptanan 

hastalarda d vitamini düzeyleri karĢılaĢtırıldı. 

Coğrafi konum, mevsimler, hava kirliliği, güneĢe cam arkasından maruz kalınması, cilt 

tipi, kullanılan koruyucu krem ve giyinme tarzı gibi pek çok faktör deriden D vitamini 

sentezini etkilemektedir(89). ÇalıĢmamızda hasta ve kontrol grubu deri tipi ve güneĢ 

kremi kullanımı açısından karĢılaĢtırıldı. H.pylori pozitif hasta grubunda Fitzpatrick cilt 

tipi skalasına göre deri tipi 0(%0) tip 1, 5(%10,6) tip 2, 23(%48,9)tip 3, 17(%36,2)tip 4, 

2(%4,3)tip 5 idi. H.pylori negatif kontrol grubunda ise 0(%0) tip1, 5(%8,8)tip 2, 

19(%33,3) tip 3, 28(%49,1) tip 4, 5(%8,8) tip 5 idi. Hasta ve kontrol grubu deri tipi 

bakımında karĢılaĢtırıldı anlamlı fark bulunmadı (p=0,332). Hasta ve kontrol grubunda 

hiçbir olgu güneĢ kremi kullanmıyordu. 
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H.pylori kolonizasyonu için güçlü risk faktörleri düĢük sosyoekonomik, kalabalık ve 

kötü hijyen koĢullarında yaĢanmasıdır(15). ÇalıĢmamızda H.pylori pozitif hasta grubu 

ile H.pylori negatif kontrol grubu öğrenim durumu bakımından karĢılaĢtırıldı. H.pylori 

pozitif grubun 10‟u(%21,3) ilkokul, 14‟ü (%29,8) lise, 23‟ü(%48,9) üniversite, 0‟ı(%0) 

yüksek lisans eğitimi görmüĢ idi. H.pylori negatif grubun 12‟si(%21,1) ilkokul, 

18‟i(%31,6) lise, 26‟sı(%45,6) üniversite, 1‟i(%1,8) yüksek lisans eğitimi görmüĢ idi. 

Her iki grup öğrenim durumu açısından(p=0,822) karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmemiĢtir.  

Vitamin D‟nin enfeksiyon hastalıkları ile iliĢkisine yönelik birçok çalıĢma yapılmıĢtır. 

Vitamin D hem doğal hem de kazanılmıĢ immünitede rol oynayan güçlü bir 

immünmodülatördür. VD‟ninimmünmodülatör etkisi; düĢük 25(OH)D3 düzeyleri 

olanların TBC infeksiyonuna daha hassas ve hastalığı daha ağır geçiriyor olmalarının 

fark edilmesiyle anlaĢılmıĢtır(74). 

M.tuberculosis ile enfekte kiĢilerin makrofajlarında yapılan bir çalıĢmada, hastaların 

tedavisine 1,25(OH)2D eklenmesi ile yaĢayan basil sayısında azalma tespit edilmiĢtir. 

Monositler ve makrofajlar TBC ile karĢılaĢtırıldıklarında, VDR genini ve 25(OH)2D3 

CYP27B1 alfa hidroksilaz genini “up-regule” ederler. ArtmıĢ 1,25(OH)2D3 yapımı, 

‟cathelicidin‟ senteziyle sonlanır. Bu madde infeksiyon ajanlarını tahrip edebilecek bir 

peptid maddedir. Serum 25(OH)D3 düzeyleri, 20 ng/mL altınaindiğinde monosit ve 

makrofajlar bu immün yanıtı baĢlatamazlar(76). 

D vitamini ve Ġnfluenza arasındaki iliĢkiyi konu alan bir çalıĢmada 2008 Aralık-2009 

Mart ayları arasında 8 ile 15 yaĢ aralığındaki 167 çocuğa 1.200 ĠÜ/gün D vitamini, 167 

çocuğa ise 3 ay boyunca plasebo verilmiĢtir. D vitamin almayan grupta Influenza A 

enfeksiyonu %18.6 iken, D vitamini alan grupta bu rakamın anlamlı oranda azaldığı 

(%10.8) belirtilmiĢtir(77). BaĢka bir çalıĢmada ise üst solunum yolu infeksiyonlarının 

serum 25OHD3 düĢtüğünde veya 25OHD3 düzeylerinin daha fazla düĢtüğü kıĢ 

aylarında en sık görüldüğü tespit edilmiĢtir(78). 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada; yüksek doz D vitamini replasmanı ile Dang virüsü 

enfeksiyonu ve pro-inflamatuvar sitokinlerin seviyeleri üzerine etkisi incelenmiĢtir. 

Sağlıklı bireylere 10 gün boyunca 1000 veya 4000 IU/gün d vitamini replasmanı 
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yapılmıĢtır. D vitamini replasmanı öncesi ve sonrası periferik kan alınmıĢtır. Alınan 

kanlar monosit türevi makrofaj elde etmekte kullanılmıĢ ve bu elde edilen makrofajlar 

dang virüsü ile reaksiyona sokulmuĢtur. Yüksek dozda D vitamini (4000 IU / gün) alan 

sağlıklı donörlerden elde edilen monositlerden farklılaĢan makrofajların Dang 

enfeksiyonuna karĢı daha yüksek direnç gösterdiği ve pro-inflamatuvar sitokinlerde 

önemli bir azalma olduğu ve interlökin-10'un yüksek üretimi tespit edilmiĢtir(90). 

Shalaby SA. ve ark.(91) yaptıkları çalıĢmada d vitamini eksikliği ile çocuklarda idrar 

yolu enfeksiyonu iliĢkisi araĢtırılmıĢtır. Yapılan prospektif çalıĢmada üriner enfeksiyon 

için ek risk faktörü olmayan 50 idrar yolu enfeksiyonu olan çocuk ile 50 sağlıklı yaĢ ve 

cinsiyete uyan çocuk kontrol grubuna alınmıĢtır. ÇalıĢılan tüm çocuklarda beyaz küre 

sayısı, serum C-reaktif protein, kalsiyum, fosfor, alkalin fosfataz, 25 (OH) D3 ve 

parathormon ölçülmüĢtür. ĠYE olan çocuklarda ortalama serum 25 (OH) D3 düzeyleri 

(10.5 ± 2.7 nmol / l)kontrol grubuna (25.9 ± 5.6 nmol / l) göre anlamlı olarak düĢük 

bulunmuĢtur(p <0.05). D vitamini eksikliği ĠYE için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. 

Castaneda-Delgado JE.ve ark.(92) yaptıkları çalıĢmada bulaĢıcı hastalıklara karĢı yatkın 

olan yaĢlılarda D vitamini kullanımı ile hBD-2‟ i indüklenebilirliğini araĢtırmıĢlardır. 

Human β-defensin-2 (hBD-2), antimikrobiyal ve immünomodülatör özelliklere sahip bir 

antimikrobiyal peptittir. Periferik kandan mononükleer hücreler izole edilmiĢ ve D3 

vitamini ile tedavi edilmiĢtir. Sonuçta, tedavi öncesi ve sonrası hBD-2 değerleri 

karĢılaĢtırılmıĢ ve tedavi ile hBD-2 değerlerinde artıĢ gösterilmiĢtir(p<0,05). Ġmmun 

sistem baskılanmıĢ grubtaki insanlarda enfeksiyon hastalıklarını azaltmak için 

profilaktik terapi olarak D vitaminin kullanılabileceğini göstermiĢlerdir.  

Backstedt D. ve ark.(93) yaptıkları çalıĢmada; kronik hepatit c enfeksiyonu olan 

hastalarda doğrudan etkili antiviral tedavi sırasında D vitamini düzeylerini 

değerlendiren bir çalıĢma yapmıĢlardır. 218 kronik hepatit c enfeksiyonlu hasta; tedavi 

baĢlanmadan ve tamamlandıktan sonra 25(OH) D3vitamini seviyeleri ölçülmüĢtür. 

Hastaların %79'unda(n=172) kalıcı virolojik yanıt,% 19'unda (n=44) nüks saptanmıĢ. 

Toplam 123 (%56.4) hasta sirozlu ve bu hastalarda D vitamini eksikliği (10-20 ng/mL) 

ve Ģiddetli eksiklik (<10 ng/mL) prevalansı anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır(P = 

0.04). Sirozlu hastalarda tedavi öncesi vitamin D düzeyleri, Son Dönem Karaciğer 
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Hastalığı Modeli Score(MELD), total bilirubin ve INR ile negatif korelasyona sahip 

olduğu görülmüĢ(P <0.05). Tedavi öncesi vitamin D düzeyi veya tedavi sırasında 

meydana gelen değiĢim, artmıĢ kalıcı virolojik yanıt oranı ile iliĢkilendirilmemiĢtir. 

Kalluri HV. Ve ark.(94) yaptıkları çalıĢmada; renal transplantasyonlu hastalarda D 

vitamini düzeyi ile enfeksiyon riski arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. Yapılan bu 

retrospektif kohort çalıĢmasında; 2005 ve 2012 yılları arasında Pittsburgh 

Üniversitesi‟nde renal transplantasyon yapılan hastaların incelenmesine dayanmaktadır. 

Hastalar toplam serum bazında yeterli (≥30 ng/mL) veya eksik (<30 ng/mL) D vitamini 

olarak gruplandırılmıĢtır. Bu iki grup arasında, 90 gün önce ve sonrasında enfeksiyon 

oranlarına bakılmıĢ ve D vitamini yeterli olan grubta enfeksiyon oranı anlamlı olarak 

düĢük saptanmıĢtır(p<0,001). Böbrek transplant alıcılarında yeterli D vitamini seviyesi, 

ilk yılda ve transplantasyon sonrası herhangi bir zamanda düĢük enfeksiyon riskiyle 

iliĢkilendirilmiĢtir. 

Hamid Nasri ve ark(95) yaptıkları çalıĢmada kronik hemodiyaliz hastalarında D 

vitamini düzeyi ile H.pylori enfeksiyonu arasında iliĢki incelenmiĢtir. Serum 25(OH) 

D3 düzeyi ve serum H. pylori spesifik IgG antikor titreleri ELISA yöntemi kullanılarak 

ölçülmüĢtür. ÇalıĢmaya 21 erkek ve 15 kadın olmak üzere toplam 36 hasta dahil 

edilmiĢtir. ÇalıĢma grubunun yaĢ ortalaması 47±17yıl 25(OH) D3 vitamini düzeyi 

ortalaması 0.5 ±18.7 nmol/L (medyan:3.5) iken serum H. Pylori spesifik IgG antikor 

titresi ortalama değeri 7,7±9.9 u / ml (medyan: 2u/ml) saptanmıĢtır. 25(OH) D3 vitamini 

düzeyi ile H. Pylori spesifik IgG antikor arasında anlamlı pozitif iliĢki saptanmıĢtır. 

Sonuçta D vitaminin kronik hemodiyaliz hastalarında immün yanıtı potansiyelize 

etmede kullanılabileceği çıkarımında bulunulmuĢtur. 

Kouichi Hosoda ve ark.(96) tarafından yapılan çalıĢmada D vitamini metabolitlerinin, 

H.pylori enfeksiyonuna karĢı direk antibakteriyel etkisi olup olmadığı yönünde 

inceleme yapılmıĢtır. D3 vitamini ayrıĢma ürünü VDP1 ile tedavi H.pylori membran 

yapılarında kollaps ve sonuç olarak bakteriyel hücrede lizis ile sonuçlanmıĢtır. Her iki D 

vitamini metabolitinin serbest kolesterol içeren H.pyloriye karĢı antibakteriyel etkinliği 

olduğu tespit edilmiĢtir. Ancak diğer bakterilere karĢı antibakteriyel etki 

gösterilememiĢtir. Bunun sonucunda; D vitaminin hormonal aktivitesi dıĢında yeni bir 

biyolojik etkisi olduğu öne sürülmüĢtür. 
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LihuaGuo ve ark.(97) yaptıkları çalıĢmada H.pylori‟ye karĢı doğal bağıĢıklıkta 

VDR‟nin rolünü incelemiĢlerdir. VDR; doğal bağıĢıklıkta önemli bir rol oynayan 

nükleer reseptörlerden biridir. ÇalıĢmaya 17 H.pylori ile enfekte hasta ile 16 kontrol 

olgu alınmıĢtır. GES-1 hücreleri, siRNA ile transfekte edildikten sonra 1,25(OH)2D3 

(100 nmol/L) ile veya olmadan inkübe edilip H. pylori ile enfekte edilmiĢtir. Normal ve 

H. pylori ile enfekte mide mukozası ve GES-1 hücrelerinde VDR, katelisidin 

antimikrobiyal protein(CAMP) ve sitokin mRNA ekspresyon seviyeleri PCR ile 

belirlenmiĢtir. VDR ve mRNA ekspresyon düzeyleri, H.pylori ile enfekte hastalarda 

anlamlı derecede yüksek ve kronik inflamasyon skorları ile pozitif korele saptanmıĢtır. 

H. pylori pozitif gastrik mukozada VDR ve CAMP mRNA ekspresyonu arasında 

anlamlı pozitif korelasyon saptanmıĢtır. VDR siRNA H. pylori kaynaklı CAMP 

üretimini azaltmıĢ, bunun aksine IL-6 ve IL8 / CXCL8 ekspresyon seviyelerini 

arttırmıĢtır. VD agonisti olan 1, 25 (OH) 2D3 ve H. pylori ile inoküle edilmiĢ GES-1 

hücrelerinde CAMP ekspresyonunu artmıĢ sitokin aktivasyonunu azalmıĢtır. 

1,25(OH)2D3 replike olan bakterilerin hücre içi öldürülebilme yeteneğini arttırabilmiĢ 

ama siVDR ve siCAMP varlığı bakterisidal yeteneğin azalmasına yol açtığı tespit 

edilmiĢ. H. Pylori enfeksiyonunda, gastrik epitelde VDR ve CAMP ekspresyonu up-

regüle edilmektedir; bu Ģekilde VDR gastrik mukoza homeostazında ve konağın H. 

pylori enfeksiyonundan korunmasında önemli bir rol oynadığı sonucuna varılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda hasta ve kontrol grubu D vitamini düzeyleri açısından incelendiğinde 

hasta grupta D vitamini düzeyi 12,4(8,2-18,7) , kontrol grupta ise 12,7(9,37-16,96) 

olarak saptandı. Hasta grupta D vitamini düzeyleri daha düĢük saptandı, ancak 

istatistiksel olarak (p=0,724) anlamlı değildi. D vitamini referans değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında hasta grubun 16‟sında(%34) ciddi eksiklik, 20‟sinde (%42,6) 

eksiklik, 9‟unda(%19,1) yetmezlik, 2‟sinde (%4,3) normal olarak tespit edildi. Kontrol 

grubunun ise 17‟sinde(%29,8) ciddi eksiklik, 30‟unda (%52,6) eksiklik, 6‟sında(%10,5) 

yetmezlik, 4‟ünde (%7,0) normal olarak tespit edildi ancak istatistiksel olarak(p=0,500) 

anlamlı değildi. ÇalıĢmamızda hasta grubunda PTH düzeyi 73,56±35,70, kontrol 

grubunda ise 71,98±36,83 olarak saptandı. Her iki grub arasında PTH açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(p=0,706). PTH yüksekliği D vitamini 

eksikliğine sekonder olduğu düĢünüldü. 
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Sonuç olarak; H.pylori enfeksiyonunda hasta ve kontrol grubu arasında D vitamini 

düzeyleri açısından anlamlı fark tespit edilememiĢtir. Vitamin D düzeylerinin H.pylori 

enfeksiyonu üzerinde, anlamlı bir etkisi olmadığı kanaatine varılmıĢtır. 
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6. SONUÇLAR 

1-ÇalıĢmaya alınan H.pylori pozitif olguların 19(%40,4) erkek ve 28(%59,6) kadındı. 

H.pylori negatif olguların 22(%38,6) erkek ve 35(%61,4) kadındı. Cinsiyet yönünden 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(p=0,849). 

2- ÇalıĢmaya alınan H.pylori pozitif olguların yaĢları 39,45±13,37, vücut kitle endeksi 

24,74±2,64, sigara kullanan 14(%29,8), sigara kullanmayan33(%70,2), alkol kullanan 

0(%0), alkol kullanmayan 47(%100) idi. H.pylori negatif kontrol grubunun ise yaĢları 

40,68±16,28, vücut kitle endeksi 24,37±2,80, sigara kullanan 9(%15,8), sigara 

kullanmayan 48(%84,2), alkol kullanan 3(%5,3), alkol kullanmayan 54(%94,7) idi. 

Hasta ve kontrol grubu yaĢ, beden kitle endeksi, sigara, alkol yönünden karĢılaĢtırıldı 

istatistiksel olarak bu parametreler açısından anlamlı fark saptanmadı( p değerleri 

sırasıyla 0.677, 0.498,  0.38,  0.81). 

3- H.pylori pozitif hasta grubu ile H.pylori negatif kontrol grubu öğrenim durumu 

bakımından karĢılaĢtırıldı. Her iki grup öğrenim durumu acısından karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiĢtir(p=0,822). 

4- Hasta ve kontrol grubu, deri tipi ve güneĢ kremi kullanımı açısından karĢılaĢtırıldı. 

H.pylori pozitif hasta grubunda Fitzpatrick cilt tipi skalasına göre deri tipi 0(%0) tip 1,  

5(%10,6) tip 2, 23(%48,9)  tip 3,  17(%36,2)  tip 4,  2(%4,3)  tip 5  idi. H.pylori negatif 

kontrol grubunda ise 0(%0) tip1, 5(%8,8)  tip 2, 19(%33,3) tip 3, 28(%49,1) tip 4, 

5(%8,8) tip 5  idi. Hasta ve kontrol grubu deri tipi bakımında karĢılaĢtırıldı, istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,332). 
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5- Hasta ve kontrol grubu D vitamini düzeyleri açısından karĢılaĢtırıldı. Hasta grupta D 

vitamini düzeyi 12,4(8,2-18,7) kontrol grupta D vitamini düzeyi 12,7(9,37-16,96) olarak 

saptandı. Hasta grupta D vitamini düzeyleri daha düĢük saptandı,  ancak istatistiksel 

olarak anlamlı değildi(p=0,724). 

6-  D vitamini referans değerleri açısından karĢılaĢtırıldığında hasta grubun 

16‟sında(%34) ciddi eksiklik, 20‟sinde (%42,6) eksiklik, 9‟unda(%19,1) yetmezlik, 

2‟sinde (%4,3) normal, olarak tespit edildi. Kontrol grubunun ise 17‟sinde(%29,8) ciddi 

eksiklik, 30‟unda (%52,6) eksiklik, 6‟sında(%10,5) yetmezlik, 4‟ünde (%7,0) normal 

olarak tespit edildi ancak istatistiksel olarak(p=0,500) anlamlı değildi. 

7- H.pylori enfeksiyonunda hasta ve kontrol grubu arasında D vitamini düzeyleri 

açısından anlamlı fark tespit edilememiĢtir. 

8-Vitamin D düzeylerinin H.pylori enfeksiyonu üzerinde, anlamlı bir etkisi olmadığı 

kanaatine varılmıĢtır.  
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