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KISALTMALAR 
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I. G�R�� 

 

Hp enfeksiyonu, dünyada en sık rastlanan enfeksiyonlardan biridir (1). 

Hp eri�kinlerde ve çocuklarda kronik gastrit ve peptik ülser hastalı�ının en 

önemli nedenidir (1,2).Hp, kronik gastrit ve peptik ülser yanında 

ekstragastrointestinal ve malign hastalıklara da yol açabilir (3-5). Bununla 

birlikte Hp enfeksiyonu asemptomatik olarak da kalabilmektedir (6,7). 

Sosyokültürel düzeyi dü�ük toplumlarda daha sık görülen bu enfeksiyon daha 

çok çocukluk ça�ında alınmaktadır (8-9). 

 

 Kronik tekrarlayıcı karın a�rısı ve dispepsi çocuklarda sık rastlanan 

sorunlardır. Hp; gastrit, duodenit ve peptik ülser yoluyla çocuk ve 

adolesanlarda kronik karın a�rısına yol açabilir, ayrıca nonülser dispepsi 

saptanan ki�ilerde de neden olarak kar�ımıza çıkabilir. Günümüzde duodenal 

ülser yoklu�unda Hp enfeksiyonunun kronik tekrarlayıcı karın a�rısına yol 

açıp açmadı�ı tartı�ılmakta olan bir konudur (10-15). 

 

 Yeni bir test olan HpSA testi tüm ya� grubundaki çocuklarda 

uygulama kolaylı�ı, ucuzlu�u ve hızlı sonuç vermesi nedeniyle ilgi 

toplamaktadır. Hp enfeksiyonunu saptamada noninvaziv yöntemler arasında 

yeralan serolojik yöntemler de oldukça yaygın olarak kullanılmaktadır (16-

19). 

 

 Çalı�madaki amacımız; üst G� yakınmalı çocuklarda Hp 

enfeksiyonunun tanı ve tedavisinde HpSA ve HpIgG testlerinin önemini 

belirlemek, tedavi sonrasında Hp enfeksiyonunun eradikasyon oranını tespit 

etmek, üst G� yakınmalı çocuklarda Hp enfeksiyonunun yakınmaların 

özellikleri üzerinde etkisinin olup olmadı�ını ve Hp enfeksiyonlu çocuklarda 

yakınmaların ortaya çıkı�ında sosyoekonomik ko�ulların etkili olup olmadı�ını 

saptamaktır. 
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2. GENEL B�LG�LER 

 

Helicobacter türleri insan ve hayvanların gastrointestinal sisteminde 

yaygın olarak görülen mikroaerofilik spiral �ekilli mikroorganizmalardır. 

Do�ada, kontamine su kaynaklarında görülen bu mikroorganizmanın 20 türü 

tespit edilmi�tir. Filogenetik olarak Arcobacterilere yakın olmalarına ra�men 

16SrRNA dizileri farklıdır. Konak ve doku tropizmi gösteren helicobacter 

türleri arasında insanlarda gastrointestinal patolojiye neden olan Hp’nin 

insanlarla evrimsel bir birlikteli�i oldu�u dü�ünülmektedir. Asemptomatik 

ki�ilerde özellikle midenin antrum bölgesinde mukus tabakası içerisine 

yerle�ir. Henüz tam olarak kanıtlanmamı� bazı enzim ve toksinleri mide 

pH’sını etkileyen kona�a ait faktörlerin de yardımıyla nonülser dispepsiden 

gastrit ve karsinomlara kadar de�i�en ciddi patolojilere yol açabilir. Bu 

genusta yer alan di�er mikroorganizmalar farklı hayvan türlerine kar�ı konak 

tropizmi gösterirler. Ancak, ili�kilerin tümünde gastrointestinal sistem doku ve 

organlarına kar�ı tropizm görülür (20). 

 

2.1. Tarihçe 

 

Hp ile gastroduedonal patoloji arasındaki ili�ki ilk defa Warren R 

(1979) tarafından fark edilmi� ve mikroorganizma invitro �artlarda ilk defa 

Marshall B (1982) tarafından üretilmi�tir. Ancak 1700 ya�ındaki Colombian 

mumyalarının gastrik muhtevalarında Hp antijenlerinin gösterilmesi bu 

mikroorganizmanın insanlık tarihi kadar eski oldu�unu dü�ündürmektedir. 

Gastroduodenal patoloji ile mikroorganizma arasındaki olası ili�ki 19. yy’ın 

ikinci yarısından itibaren ilgi çekmeye ba�lamı�tır. Letulle M. ve Bottcher 

G.’nin (1875) ülseratif lezyonların çevresindeki dokularda bakteryel 

kolonizasyonu göstermesi ile ba�layan çalı�malar 1985’li yıllardan sonra hız 

kazanmı�tır. Hp grup 1 karsinojenler arasında yer almaktadır (WHO-IARC-

1994) (20,21). 
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2.2. Epidemiyoloji 

 

Hp enfeksiyonu dünyada en sık görülen enfeksiyondur. Hp tüm 

dünyada insanların en az %50’sinde gastrointestinal sistemde görülmekle 

birlikte insidansı az geli�mi� ülkelerde %60-80 lere ula�ır; geli�mi� ülkelerde 

bu oran beslenme, hijyen ve antibiyotik kullanımına ba�lı olarak %5-10’a 

kadar dü�ebilmektedir. Bu bakteri ile enfekte olanların ço�u asemptomatiktir. 

Fakat konakçıya, bakterinin özelliklerine ve çevresel faktörlere ba�lı olarak 

çe�itli gastrointestinal hastalıklar ortaya çıkabilir. Enfeksiyon yıllarca, 

olguların ço�unda ya�am boyu devam eder. Enfeksiyonu ta�ıyan olguların bir 

kısmında gastrik atrofi ve aklorhidri geli�ir ve bunlarda bakteriye uygun ortam 

kalmadı�ından enfeksiyon ortadan kalkabilir. Bunun dı�ında spontan kür 

olmadı�ı sanılmaktadır. 

 

Kolonize ki�ilerin en az %10-20’sinde kolonizasyonu takip eden 10 yıl 

içersinde bir patolojik atak görülmekte, tekrarlayan ataklarla patolojik doku 

hasarı artmaktadır. Gastrik karsinomalara ba�lı olarak görülen mortaliteden 

sorumlu oldu�u göz önüne alındı�ında Hp enfeksiyonlarının insanlarda 

yüksek morbidite ve mortalite hızına sahip oldu�u görülür. 

 

2.2.1. Prevalans 

 

Geli�mi� ülkelerde 10 ya�ına kadar Hp pozitifli�i %10’dan azdır. Birinci 

dünya sava�ından sonra bu ülkelerde sosyoekonomik geli�me ile birlikte 

ya�am kalitesinin yükselmesi enfeksiyonun yeni ku�aklarda azalmasına yol 

açmı�tır. Son 25 yılda geli�mi� ülkelerde Hp enfeksiyonunda %50 azalma 

oldu�u tahmin edilmektedir. 

 

Geli�mekte olan ülkelerde enfeksiyon ya�amın ilk yıllarında alınmakta 

ve ya�am boyu devam etmektedir. Geli�mekte olan ülkelerde nüfusun 

yakla�ık %80’i 20 ya�ından önce enfekte olmaktadır. Hp insidansı geli�mi� 

ülkelerde %1/yıl’dan az, geli�mekte olan ülkelerde %5-10/yıl arasındadır.  
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 Ekonomik durumu iyi olanlarda ve yüksek e�itim görenlerde Hp 

görülme sıklı�ı dü�üktür. Alkol, sigara ve antiinflamatuvar kullanımı ile Hp 

prevalansı arasında ili�ki yoktur. Hp enfeksiyonunun seksüel yolla geçti�ine 

dair delil saptanmamı�tır. Hp ile enfekte olmada çocukluk ça�ı 

sosyoekonomik ko�ullar belirleyicidir. Birden fazla çocuk, aynı yata�ı veya 

odayı payla�ma, yatılı okulda ya�ama durumlarında prevalans yüksektir.  

 

2.2.2. Hp �çin Rezervuar 

 

Veteriner ve mezbaha i�çilerinde Hp prevalansının yüksek olması 

nedeniyle öncelikle bir zoonotik rezervuar dü�ünülmü�tür. Fakat herhangi bir 

hayvan rezervuar için delil henüz tespit edilmemi�tir. Et yemeyenler ve 

yiyenler arsında fark yoktur. Do�al rezervuar insan gibi görünmektedir. 

 

2.2.3. Hp Enfeksiyonunun Geçi� �ekli 

 

�nsandan insana geçi� lehine deliller;  

-Çevrede saptanamaması, hayvan rezervuar gösterilememesi 

-Birlikte ya�ayanlarda; yurt, akıl hastanesi, yetimhanede ya�ayanlarda 

prevalansın yüksek olması 

-Aile içi enfeksiyon gibi görülmesi; ebeveynleri Hp pozitif olan 

çocuklarda prevalansın yüksek olması 

 

Bunlar insandan insana geçi�in indirekt bulgularıdır. Hangi tip temasın 

enfeksiyon riskini artırdı�ı bilinmemektedir. Yapılan epidemiyolojik çalı�malar 

horizontal geçi�in mümkün oldu�unu göstermektedir. 

 

 Oral-oral geçi� lehine deliller; 

 -Mide pH çalı�maları ve tübaja ba�lı endemilerin görülmesi 

 -Gastroenterologlarda ve dahiliye uzmanlarında Hp pozitifli�inin 

yüksek gösterilmesi 

 -Dental plakta ve tükrükte gösterilmi� olması 
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 -Oral-oral geçen viral enfeksiyonlarla korelasyonun gösterilmesi 

 -Endoskopi ile nazokomiyal geçi� 

 

Fekal-oral geçi� lehine deliller; 

-Su kaynaklı oldu�u yönündeki bildiriler 

-Dı�kıda Hp’nin üretilmi� olması 

-Seksüel geçi�in bildirilmemesi 

 

Nehir sularında Hp DNA’sı tespit edilmi�, ancak kültür ba�arısız 

olmu�tur. Shigella enfeksiyonu ile ili�kili bulunmu�tur.  

 

Tüm çalı�malara ra�men Hp’nin esas kayna�ı ve geçi� yolu kesin 

olarak saptanamamı�tır. Geli�mi� ülkelerde eradikasyondan sonra 

reenfeksiyon olasılı�ı %0.3-7/yıl iken, geli�mekte olan ülkelerde bu oran %6-

14/yıl’dır. Ayrıca çocuklarda reenfeksiyon oranının daha yüksek oldu�u 

gösterilmi�tir. Gastrointestinal hastalıklarda Hp prevalansı tablo 1’de 

gösterilmi�tir (1,20,22,23). 

 

Tablo 1.1. Gastrointestinal hastalıklarda Hp prevalansı (%) 

 
Kronik aktif gastrit  70-90 

Atrofik gastrit  44-97 

Nonülser dispepsi  41-78 

Duodenal ülser  78-100 

Gastrik ülser  58-96 

MALT lenfoma  92 

�ntestinal metaplazi  59-93 

Displazi  87-100 
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2.3. Morfolojik Özellikler 

 

Hp virgül, S veya spiral �eklinde görülebilen, 2.5-5 x 0.5-1 mm 

boyutlarında sporsuz, kapsülsüz, bipolar yerle�imli altı- sekiz adet flajellası ile 

son derece hareketli olan gram negatif mikroorganizmadır. Dı�kıda yapılan 

boyalı preparasyonlar ve kültürlerden hazırlanan preparatlarda hücre duvarı 

DNA’sı ve RNA’sı degrade olmu� koklar �eklinde görülebilir. Dormand form 

olarak tanımlanan bu formların tekrar ço�alma ve enfeksiyon yapma 

yetenekleri yoktur. 

 

Hp hücre duvarında 20’den fazla farklı protein bulunmasına kar�ılık 

major yapı elemanı lipopolisakkarittir (LPS). LPS’i di�er gram negatif 

bakterilerin LPS’lerinden bazı farklılıklar gösterir. Hp LPS’inde lipid A 

bulunmaz. Ya� asitlerinde altı olan zincir sayısı dörde dü�mü�, buna kar�ılık 

zincirdeki karbon sayısı artmı� ve zincir uzamı�tır. Böylece endotoksin 

aktivitesini yitiren LPS’in antijenik gücü di�er patojenlere göre 1/1000 

oranında azalmı�tır. Ayrıca, O-spesifik zincirde yer alan tekrarlayan lewis tipi 

karbonhidrat antijenleri insan eritrosit ve mide mukoza hücrelerinin yüzeyinde 

yer alan lewis antijenleri ve 0 grubu insan eritrositlerindeki H-1 antijenleri ile 

yapısal olarak homologdur. Bu özellikler kronik kolonizasyonu, immun 

toleransı veya kronik enfeksiyonlara ba�lı otoimmun patolojiyi yaratır. 

 

Hp su�larında kromozomal DNA 1.68-1.73 Mb büyüklü�ündedir. 

Genomda 1500 kadar genetik yapı bulunur. Bunların 300 tanesi membran 

proteilerini kodlar. Kromozomal DNA dı�ında su�ların %40’ında 1.5-23.3 

kb’lık bir plazmid bulunur (18,20). 

 

2.4. Fizyolojik Özellikler ve Üreme 

 

Hp mikroaerofilik bir mikroorganizma olup %5 oksijen varlı�ında 

üreyebilir. Ancak sitokrom oksidaz ve asetil koenzim A dekarboksilaz 

enzimlerine sahiptir, bu nedenle daha yüksek oranda oksijeni ve 
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karbondioksidi tolere eder. Optimal üreme ısısı 37ºC olup 25-42 ºC’ler 

arasında da üreyebilir. Asidofilik de�ildir. Optimal üreme pH’sı 6.8-7 olup 

4.1’in altında üreyemez. Ancak üreli ortamlarda ürenin hidrolizi ile ortamın 

pH’sını de�i�tirerek üremeye devam eder. Hp, glukoz metabolizması ile ilgili 

enzimleri bulunmasına ra�men karbonhidratları kullanmaz, buna kar�ılık 

metabolizmaları için gerekli olan enerjiyi aminoasitlerden, üreden ve 

karbondioksitten sa�lar. �zolasyon için özellikle at veya koyun kanlı Colombia 

agar, Brucella agar gibi besiyerleri kullanılmaktadır. Kanlı besiyerlerinde 72-

96 saatlik inkübasyon peryodu sonunda 0.5-2 mm çapında �effaf su damlası 

�eklinde non-hemolitik koloniler olu�turarak ürerler. Koloni morfolojileri, üreaz 

ve oksidaz aktiviteleri tanı koydurtucudur (18,20). 

 

2.5. Patogenez 

 

Hp’nin patogenezini konak defansından korunma, gastrik kolonizasyon 

ve gastrik mukozada hasar olmak üzere de�erlendirmek mümkündür. 

 

2.5.1. Konak Savunmasından Korunma  

 

Hp midede kona�a ait örtücü, proteazlar ve salgısal IgA içeren ve 

epitelyum yüzeyinden lümene do�ru artan asit gradienti olu�turan vizköz 

mukus tabakası, mide motilitesi ve yetersiz besin kaynakları gibi 

kolonizasyonu engelleyen faktörlere kar�ı koyabilecek yapı elemanları, enzim 

ve toksinlere sahiptir. Bunlar; flajellalar, üreaz enzimi, ba�lanmadan sorumlu 

proteinler (adhezinler), suda çözünür ekstrasellüler mediyatör proteinler, 

katalaz enzimi, proliferasyonu inhibe eden proteinler, vakuolizan toksin A 

(VacA) ve sitotoksin ili�kili toksin A (CagA) toksinleri ve thioredoxin’dir. Ayrıca 

antijenik homoloji kronik kolonizasyonun yaratılmasında immun toleransı 

sa�ladı�ı için önemlidir.  

 

Hp’de bir uçta toplanmı� ve bakteriye 60mm/sn hız yetene�i sa�layan 

flajellalar kolonizasyonun en önemli aracıdır. Flajellar hareket pH ba�ımlıdır, 
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pH 4,1’in altında hareket durur. Üre ve sodyum bikarbonat hareketi uyararak 

pozitif kemotaksis özelli�i gösterir.  

 

Hp su�ları total hücre proteinlerinin yakla�ık %5-15’ini olu�turan 550 

kDa büyüklü�ünde, nikel içeren multimerik bir üreaz enzimi üretirler. Üreaz 

enzimi üre geni tarafından kodlanan ÜreA ve ÜreB yapısal proteinleri ile 

ÜreE, F, G ve H yardımcı proteinlerinden olu�ur. Yardımcı proteinler 

apoenzim içerisine nikel insersiyonu için gereklidir. Üreaz enzimi mide 

sıvısında bulunan üreyi karbamat, amonyak ve karbondioksite hidrolize 

ederek ortamın pH’sını alkalile�tirir. Enzim az miktarda hücre yüzeyinde 

LPS’ye ba�lı olarak bulunabilmesine ra�men bir sitoplazmik protein olup asit 

pH’ta üretimi artarak hücre yüzeyinde eksprese edilmeye ba�lar. Böylece Hp 

midenin asit ortamına kar�ı direnç kazanmakla kalmaz, asit artı�ı tarafından 

provoke edilerek mukustan epitelyum yüzeyine ve oksintik kanallara do�ru 

iner. 

 

Vac A toksini memelilerin epitel hücrelerinde vakuoller olu�turur. Vac A 

geni tarafından sentezlenen toksin 140 kDa’luk bir prekürsör proteindir, hücre 

dı�ına aktif toksin olarak ta�ınır, pH 1.5-6.6 arasındaki asit ortamda 

proteolize u�rayarak hücreye ba�lanmayı sa�layan ve vakuollerin olu�umuna 

yol açan iki parçaya ayrılır. Vac A geni tüm su�larda bulunmasına ra�men 

entegrasyondaki farklılıklar nedeniyle bazı su�lar toksin olu�turamaz. 

Toksijenik su�lar kona�ın immun yanıtını baskılar. 

 

Cag A; Vac A üreten su�ların hemen tamamında görülen ancak vakuol 

olu�umuna yol açmayan 128 kDa a�ırlı�ında oldukça immunojenik, hidrofilik 

bir toksindir. Vac A’ya yardımcı oldu�u dü�ünülen bu toksin 20’den fazla 

ekstrasellüler proteinin üretildi�i cag A patolojik gen adası için bir göstergedir. 

Epitel hücresinde tirozin fosforilasyonunu indükleyerek inflamatuvar cevabı 

ba�latan tirozin kinazı aktive eder. 
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Thioredoksin, proteinleri disülfit ba�larından keserek denatüre eden bir 

enzimdir. Bu enzim sayesinde Hp mukus tabakası içindeki musinleri ve daha 

da önemlisi Ig’leri (IgA, IgG ve IgM) denatüre ederek immun defanstan 

korunur. 

 

2.5.2. Gastrik Kolonizasyon 

 

Hp %80-98 oranında mukus içerisinde epitelyum yüzeyine yakın 

yüksek pH’lı alt kısımda kolonize olur. Sadece %2-20’si epitelyum hücre 

yüzeyine ba�lı olarak görülür. Midede asit sekresyonunun artı�ı ile Hp’nin 

mukustan epitelyum yüzeyine ve asit sekrete eden oksintik hücrelere göçü 

ba�lar. Mide mukozasında epitelyum hücrelerinin dı�ında nöroendokrin 

hücrelere ve nötrofillere kar�ı da tropizm gösterir. Hp epitelyum hücre yüzeyi 

ve intraepitelyal alandaki kan grubu antijenlerine, lewis ve H-1 antijenlerine, 

sialize proteinlere, glukolipid ve glukoproteinlere, fosfolipidlere, ba� dokusu 

içindeki kollajene ba�lanır ve bütünlü�ü bozar. 

 

2.5.3. Doku Hasarı 

 

Konak savunma mekanizmalarından kurtulan ve artmı� asit 

sekresyonu ile provake edilen Hp su�ları mukustan mukozaya do�ru göç 

ederek epitelyum hücrelerine kısa süreli olarak ba�lanırlar. Bu temas 

histopatolojik ve immunopatolojik hasarı ba�latır.  

 

Histopatolojik hasar; epitelyum hücre yüzeyindeki reseptör yapılar ve 

intraepitelyal aralıklardaki ba� doku reseptörlerine tutunan bakteri cag A 

patoloji gen adası tarafından kodlanan proteinler ve amonya�ın da yardımı ile 

hücre yüzeyi ve ba� dokuda hasar olu�turmaya ba�lar. Hücrelerde vac A’ya 

ba�lı vakuolizasyon ile mukozal bütünlükte bozulma olur. Yüzeyel proteinleri 

plazminojeni plazmine çevirerek ba� dokusu matriksindeki kollajen ve 

fibronektin yapıyı çözerler, bakteriler bu yarıklardan fagositik hücrelerin 

yardımı ile submukozaya kadar inebilir.  
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�mmunolojik hasar; epitelyum yüzeyi ile temas eden Hp hücrede 

timidin kinazı aktive eder. Bu nükleer transkripsiyonal faktörü ve akut faz 

cevap proteinlerini kodlayan gen bölgesini uyararak IL-8 gibi proinflamatuvar 

proteinlerin sekresyonunu ba�latır. IL-8’in etkisi ile submukozada yer alan 

kılcallardan lamina propriaya nötrofil ve lenfosit göçü ba�lar. IL-6,7,12 ve 15 

gibi mediyatörler salınır. Spesifik hücresel ve humoral yanıt ba�lar. IL-12 

natural killer hücrelerini uyararak IFN-gamma üretimini ba�latır. IFN-gamma 

etkisi ile epitelyum hücreleri HLA-DR ve HLA-B27 eksprese ederler. Th1(T 

helper 1) olu�umu ile otoimmunite geli�ir, doku hasarı ve atrofi artar. �mmun 

cevap kesinlikle eradikasyonu sa�lamaz. Çünkü bakterinin LPS’i dü�ük 

immunojendir, lewis antijenleri konak lewis antijenleri ile homologdur ve 

kona�a adapte olabilir, amonyak ve thioredoksin bakteriyi korur. Homolog 

proteinler otoimmun cevabın hedefi haline gelir (18,20,24). 

 

2.6. Klinik 

 

Hp çocuklukta rekürren kronik gastritin ve duodenal ülserin major 

sebebi olarak dü�ünülmektedir. Bununla birlikte Hp ile rekürren karın a�rısı 

sendromu arasındaki ili�ki henüz tartı�malıdır. Hp enfeksiyonu çocuklukta 

asemptomatik olabilir (17,20,25,26). 

 

Çocukluk ça�ında, mide ve duodenum hastalıkları temel olarak gastrit 

ve gastroduodenal peptik ülserler olarak tanımlanabilir. Kısıtlı rezervuara 

sahip, sadece gastrik mukozada kolonize olan ve persiste eden Hp 

enfeksiyonu genellikle gastroduodenal hastalıklara yol açar. Enfekte 

olanlarda yakla�ık %15 oranında ülser görülür. Ek olarak Hp enfeksiyonu 

gastrit ve intestinal metaplazi ile birlikte olabilen atrofiye neden olur, ki bu 

çocuklukta da bildirilmi�tir. Bu lezyonlar neoplazi veya displazinin 

prekürsörleridir. Bunlar gastrik adenokarsinom ve MALT (Mukosa Assoiciated 

Lymphoid Tissue) lenfoma riskini artırırlar. Hp ili�kili klinik hastalıklar 

genellikle enfeksiyon alımından dekadlar sonra görülür. Duodenal ülserli 

çocukların %65-100’ünde bakteri mevcuttur. Kür sa�lanmı� çocuklarda 
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hastalık rekürrensi dü�ük orandadır (<%5-10). Çocukluk ça�ında mide ve 

duodenum ülseri sık olmamakla birlikte, hastaneye kabul edilen 2500 çocuk 

hastadan birinde görüldü�ü, Kuzey Amerika’daki büyük merkezlerde ise, 

primer ve sekonder ülserleri kapsamak üzere yılda 4-6 yeni ülser olgusu 

saptandı�ı bildirilmektedir 

 

2.6.1. Dispepsi 

 

Dispepside epigastrik veya üst kadranlara lokalize karın a�rısı ve 

epizodik kusma karakteristiktir. E�lik eden yakınmalar anoreksi, bulantı, 

regürgitasyon, erken doyma, postprandiyal abdominal distansiyon, 

hazımsızlık, ge�irmedir. Yapılan incelemelerde etiyolojik faktör saptanırsa 

organik dispepsi, hiçbir �ey saptanamazsa fonksiyonel dispepsi (nonülser 

dispepsi) söz konusudur. Fonksiyonel dispepsiyi üst G�S’in inflamatuvar, 

yapısal veya motilite bozukluklarından ayırt ettirecek yakınma ve bulgu yoktur 

(11). Fonksiyonel dispepsi etiyopatogenezinde birçok faktör vardır; mide asit 

sekresyonu, gastroduodenal dismotilite, visseral hipersensitivite, stres, 

psikolojik faktörler, Hp enfeksiyonu. Hastaların bir kısmında Hp 

eradikasyonunun semptom skorlarında azalmaya neden olması nedeniyle 

birçok ara�tırmacı Hp ile fonksiyonel dispepsi arasında ili�ki oldu�unu ileri 

sürmektedir. Hp pozitif nonülser dispepsili çocuklarda spesifik yakınma 

bulunamamı�tır (27).  

 

2.6.2. Kronik Tekrarlayan Karın A�rısı 

 

�lk kez 1957’de Apley ve Naish tarafından, üç aydan daha uzun 

süredir en az 3 a�rı epizodu olarak tanımlanan kronik tekrarlayan karın 

a�rısı, çocuklarda sık kar�ıla�ılan yakınmalardan biridir. Genellikle 

nonorganik nedenlidir (11,28,29). Yapısal, enfeksiyöz, inflamatuvar, 

biyokimyasal neden bulunamayan karın a�rısı fonksiyonel olarak 

yorumlanmaktadır. Kronik tekrarlayan karın a�rısı çocukluk ça�ında % 10-15 

oranında, en sık olarak da 4-16 ya� arasında görülür. Birçok çocuk normal 



 12 

aktivitelerini sürdürür ve nadiren doktora ba�vururlar. Kronik tekrarlayan karın 

a�rısı gastrointestinal hastalıkların yakınmalarıyla örtü�ebilir (14,15). Altta 

yatan mekanizmalar; gastrik, incebarsak ve rekto-sigmoid kolonun motor 

kontraksiyonlarının artı�ı (30,31), gastrointestinal geçi� zamanının uzaması, 

gastrik ve rektal visseral duyuların artı�ıdır (32). Kronik tekrarlayan karın 

a�rısı ile sosyoekonomik ko�ullar ve psikolojik olaylar arasında ili�ki 

bildirilmi�tir (33-40). Kronik tekrarlayan karın a�rısı etyolojisinde Hp 

enfeksiyonunun rolü oldu�unu gösteren çe�itli çalı�malar mevcuttur (5,12,41-

44). Kronik tekrarlayan karın a�rılı çocuklarda Hp enfeksiyonunun sıklı�ı % 7 

ile % 44.4 arasında bulunmu�tur (13,40,45-49). Hp enfeksiyonunun 

çocuklarda lokalize epigastrik a�rı (36) ve a�rı nedeniyle gece uyanma 

(37,38) semptomlarıyla ili�kili oldu�u bildirilmi�tir. Ancak kronik tekrarlayan 

karın a�rısı sürecinde Hp enfeksiyonunun yüksek insidansının bu enfeksiyon 

ile kronik tekrarlayan karın a�rısı arasındaki ili�kiyi kanıtlamayaca�ını 

savunan görü�ler de vardır (40).  

 

Kronik tekrarlayan karın a�rısının 3 klinik prezentasyonu vardır; izole 

paroksismal karın a�rısı, dispepsi ile ili�kili karın a�rısı ve barsak paterninin 

de�i�imi ile ili�kili karın a�rısı. Dispepsi ile ili�kili yakınmalar; yemekle ili�kili 

a�rı, epigastrik lokalizasyonlu a�rı, bulantı, kusma, gö�üs arkasında yanma, 

regürgitasyon, erken doyma, a�ırı hıçkırık ve ge�irmedir. Barsak paterninde 

de�i�iklik ile ili�kili yakınmalar; diyare, konstipasyon, barsakların yetersiz 

bo�alması hissidir. Ayırıcı tanıda anatomik, enfeksiyöz, nonenfeksiyöz, 

inflamatuvar ve biyokimyasal hastalıkları içeren heterojen bir grup vardır.  

 

Fonksiyonel karın a�rısı hastaların %50’sinde bir saatten ve %40’ında 

üç saatten kısa, %10’unda daha uzun sürer. Çocuklar genellikle a�rıyı 

tanımlayamazlar. Genellikle periumblikal bölgenin etrafını gösterirler. A�rının 

sırt gö�üs ve kalçaya yayılımı nadirdir. Nadiren özellikle yemeklerin 

yakınmalara yol açtı�ı öyküsünü verirler. A�rı çocu�u nadiren uyandırır. 

Ba�a�rısı, solukluk, bulantı, ba�dönmesi, yorgunluk %50-70 vakada görülür. 

Fonksiyonel karın a�rısının etyolojisi ve patogenezi bilinmiyor. A�rı gerçektir, 
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çocuk anne ve babanın a�rısını taklit eder ve a�rıyı okul fobisi gibi 

istenmeyen deneyimlerden kaçmak için bir araç olarak kullanır. 

Gastrointestinal motilite bozuklu�u veya visseral hipersensitivitenin yanı sıra 

aile öyküsünde a�rı yakınması sık oldu�undan genetik maruziyet de 

patogenezde dü�ünülmektedir. Aile öyküsünde irritabl barsak hastalı�ı, 

peptik ülser, önceki appendektomi, migren ba�a�rısı sıktır. Birçok çocukta 

büyüyünce kaybolan bu a�rının patofizyolojisinde nöroendokrin geli�im de bir 

faktör olabilir. Bazı hastalarda ba� a�rısı, solukluk, ba� dönmesi gibi otonom 

sinir sisteminin disfonksiyonunu gösteren bulgular mevcuttur (11, 34, 39, 50, 

51). 

 

2.6.3. Gastrit 

 

Gastrit, ülser öncüsü olup, çocukluk ça�ında kronik karın a�rısı 

nedenleri içinde önemli bir yer tutar. Peptik ülserden 15-20 kat fazla konulan 

bir tanı olmakla beraber gerçek sıklı�ı bilinmemektedir. Gastrit mide 

mukozasının diffüz inflamasyonudur. Akut gastrit genellikle geçici bir durumu 

yansıtır ve mukozada bol miktarda polimorfonükleer lökosit (PNL) içeren 

infiltrasyon söz konusudur. Kronik gastritte ise lenfosit ve plazmosit a�ırlıklı 

infiltrasyon vardır. Kronik gastrit; kronik yüzeyel gastrit ve kronik atrofik gastrit 

olarak ikiye ayrılabilir. Kronik atrofik gastritte mukozanın tümünde iltihabi 

infiltrasyon vardır ve bezler de etkilenmi�tir. Hp enfeksiyonu genellikle aktif 

kronik yüzeyel gastrit ile birliktedir, çalı�malar kronik atrofik gastrit ile de 

ili�kisini göstermektedir. Gastrit klini�i çocuklarda peptik ülser ile benzerdir. 

Makroskopik gastrit Hp negatif çocuklarda yüksek oranda bulunmu�tur. Hp 

ili�kili gastriti olan çocuklar sıklıkla asemptomatiktir (6,7,20).  

 

2.6.4. Peptik Ülser 

 

Gastrit ve ülserler primer ve ikincil olarak iki grupta incelenebilir. 

Primer ülserler genellikle kroniktir ve büyük oranda duodenumda yerle�irler. 
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Primer peptik ülserin Hp varlı�ı ile birlikteli�i iyi bilinen bir durumdur. 

Sekonder peptik ülserler ise genellikle akut olup, midede yerle�irler. 

 

2.6.4.1. Primer Peptik Ülser 

 

Çocukluk ya� grubunda da tanı yöntemi olarak endoskopinin daha sık 

uygulanması ile primer peptik ülser tanısı daha sık koyulmaya ba�lanmı�tır. 

Primer ülser altta yatan herhangi bir sistemik hastalık olmaksızın olu�an 

ülserdir, infant ve erken çocukluk ça�ından sonra daha sık görülür. Ülser 

olu�umunda genetik faktörler önem ta�ımaktadır. Duodenal ülserli hastaların 

%20-30'unda anne ve babanın birinde ülser mevcuttur. Monozigotik ikizlerde 

konkordans %50 olup, 0 kan grubu ve HLA-B5 fenotipinde ülser riski 

artmı�tır. Duodenal ülserli hastalarda emosyonel stres oranı %40 civarında 

bildirilmektedir. Ülserli çocukları kapsayan ara�tırmalarda tanı sırasında 

ortalama ya� 11 ve civarında bildirilmektedir. Peptik ülser hastalı�ının temel 

bulguları a�rı, kusma, gastrointestinal sistemden akut veya kronik kan 

kaybıdır. Hastalı�ın bulguları ya�a göre de�i�kenlik gösterir. Ya�amın ilk 

ayında iki temel bulgu kanama ve perforasyondur. Yenido�an döneminden 

sonra ilk iki ya�ta beslenme ve büyüme sorunları görülür. Okul öncesi 

dönemde yemeklerden sonra göbek çevresinde hissedilen a�rı, kusma ve 

gastrointestinal sistem kanamasına daha sık rastlanır. Olguların ço�unda 

palpasyonla epigastrik bölgede a�rı vardır. Küçük çocuklarda karın a�rısının 

lokalizasyonu iyi yapılamayabilir. Periumblikal veya sa� alt kadran gibi atipik 

bölgelerde a�rı tanımlanabilir. A�rı sürekli veya aralıklı olabilir. Gece olabilir 

veya sabah erken saatlerde ortaya çıkabilir. Açlıkta, yemek sonrasında ve 

yemeklerle ili�kisiz olarak da tariflenebilir. Büyük çocuk ve adölesanlarda ise 

bulgular eri�kinleri andırır. A�rı yemeklerden birkaç saat sonra epigastriumda 

ba�lar, sa� üst kadrana do�ru yayılır. A�rı yemek yemekle veya antiasitlerle 

azalırken gazlı içecekler, baharatlar, meyve suları ve alkol ile artı� gösterir.  
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2.6.4.2. Sekonder Peptik Ülser 

 

Peptik ülser pek çok hastalı�a ikincil olarak geli�ebilir. En sık görülen 

nedenleri stres ve ilaçlardır. Kistik fibrozis, siroz, böbrek yetmezli�i ve 

kollajen vasküler hastalıklar gibi bazı sistemik hastalıklarda ülser sıklı�ı 

artmı�tır. Sekonder ülser bulguları genellikle silik olup, kanama ve 

perforasyon ilk bulgu olabilir. 

 

Stres ile ili�kili ülserin çocuklarda sıklı�ı bilinmemektedir. Hastanede 

yatan kritik hastalarda sık görülen bir tablodur, infant ve erken çocukluk 

ça�ında görülen ülserlerin %80'i bu grupta yer alır. �ok, perinatal asfiksi, 

travmatik do�um ve sepsis infantlarda görülen stres ülseri nedenleridir. 

Büyük çocuklarda; travma-kazalar, �ok, cerrahi giri�imler, kafa travmaları 

(Cushing ülser), yanıklar (Curling ülser), sepsis, renal yetmezlik ve vaskülitler 

gastroduodenal ülserasyon nedeni olur. Stres ülseri dakikalar ve saatler 

içinde geli�ebilir. Ülserin nedeni esas olarak iskemi olmakla beraber, geli�imi 

için mide asiditesi gereklidir. Kan akımının azalması, mukozal savunma 

faktörlerinin bozulmasına neden olur. Stres ili�kili ülserin önlenmesinde, 

antiasit veya H2 reseptör antagonistleri, mukozal savunma faktörlerini 

arttırmak ve asiditeyi azaltmak amacı ile kullanılır. Bu iki ilacın birlikte 

kullanımının etkinli�i arttırdı�ına ili�kin bir veri yoktur. Sukralfat bu ilaçlar 

kadar etkin bulunmu�tur.  

 

Pek çok ilaç mukozal inflamasyon ve ülserasyon nedeni olabilir. Bu 

ilaçlar içinde ayrıca incelenecek bir grup nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 

(NSA��) ve asetilsalisilik asittir. Asetilsalisilik asit dü�ük dozlarda bile (75-325 

mg/gün) ülser ve gastrik erozyonlarla kanamaya yol açar. Asetilsalisilik asit 

direk mukozal hasarın yanısıra, mide mukusuna bikarbonat salınımını 

azaltarak da ülser olu�umuna yol açabilir. NSA��’ler bu etkilerinin yanısıra, 

trombosit aktive eden faktör artı�ı, trombosit disfonksiyonu, prostoglandin 

sentez inhibisyonu, oksijen radikallerinin artı�ı, mast hücrelerden histamin 

salınımının artması ve mukozada kapiller hasar olu�turarak ülser geli�imine 
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zemin hazırlarlar. Kronik olarak NSA��’i kullanan hastalarda beraberinde 

misoprostol gibi prostoglandin anologlarının veya sukralfat gibi mukoza 

koruyucuların kullanılmasının ülser geli�imini önleyici etkisi tam olarak 

kanıtlanamamı�tır. Sekonder peptik ülser ve gastrit olu�turan di�er nedenler 

arasında Zollinger Ellison sendromu, multiple endokrin neoplazi tip I, izole 

hiperparatroidizm, kronik renal hastalık, eozinofilik gastroenterit, Menetrier 

hastalı�ı, otoimmün gastrit sayılabilir. Hp pozitif olgularda NSA��’lerin ülser ve 

komplikasyonları için daha çok risk yarattı�ını birçok çalı�ma ortaya 

koymu�tur. Yapılan çalı�malarda Hp eradikasyonunun NSA��’e ba�lı ülser ve 

komplikasyonlarını azalttı�ı ortaya konmu�tur. 

 

2.6.5. Gastrik Kanser 

 

Hp prevalansının yüksek oldu�u toplumlarda gastrik kanser riski ya� 

arttıkça artmaktadır. Hp pozitif bireylerde 4-5 dekad sonra geli�en kronik 

atrofik gastrit prekanseröz bir durum olarak kabul edilmektedir. Amerika’da 

son 60 yılda görülen Hp enfeksiyonundaki dü�ü�e paralel olarak gastrik 

kanser de azalmaktadır. Hp’ye ba�lı gastritin zaman içinde kronik atrofik 

gastrite ilerledi�i ve intestinal metaplazi, displaziyi takiben kanser geli�ti�i 

artık bilinmektedir. Kansere giden yolda temel faktörün Hp’ye ba�lı kronik 

inflamasyon oldu�u ortaya kondu�u için bu kronik süreci durdurmanın temel 

hedef oldu�u açıkça görülmektedir. Bu nedenle öncelikle risk gruplarında Hp 

eradikasyonu batı toplumlarında gündeme gelmi�tir. Patogenezde ileri 

sürülen hipotezlerden biri özellikle gastrite sekonder geli�en hipoklorhidri 

nedeniyle di�er bakterilerin mukozada kolonizasyonu sonucu karsinojenik 

nitrozaminlerin olu�umudur. Zengin batı toplumlarında risk grubunda olan 

asemptomatik bireylerde Hp taraması yapılarak pozitif olguların eradikasyonu 

gündemdedir. Tüm kanserlere ba�lı ölümlerin arasında mide kanseri ikinci 

sırada yer almaktadır. Hp ile enfekte olanlarda gastrik kanser geli�me riski 2-

3 kat artmaktadır.  
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2.6.6. MALT Lenfoma 

 

Hp ile ili�kili gastritte lenfoid follikül bulguları ilgi çekicidir. Hp 

enfeksiyonunda B lenfosit proliferasyonunu gösteren germinal merkezli 

lenfosit agregatları bulunmaktadır ve MALT’ın bir örne�ini yansıtır. Hp 

enfeksiyonunun gastrik lenfoid dokunun geli�mesinde belirleyici oldu�u 

dü�ünüldü�ü için B hücreli lenfomaların etyolojisindeki rolü kuvvetlidir. 

Yapılan bir çalı�mada biyopsi ile Hp enfeksiyonu olan vakaların %54’ünde 

lenfoid folliküller bulunmu�tur. Hp’nin yarattı�ı kronik antijenik stimulusun 

poliklonal bir lenfoid cevap olu�turdu�u ve bu klonlardan bir tanesinin 

neoplastik transformasyona u�rayabilece�i patogenezde dü�ünülmektedir.  

 

2.6.7. Nongastrointestinal Manifestasyonlar 

 

Çocuklarda Hp enfeksiyonu ile refrakter demir eksikli�i anemisi 

arasında ili�ki bulunmu�tur. Eri�kin çalı�malarında Hp enfeksiyonu eradike 

edildikten sonra serum ferritin düzeylerinin yükseldi�i gösterilmi�tir. Demir 

suplemantasyon tedavisi yapılan ancak persiste enfeksiyonu olan çocuklarda 

hemoglobin seviyesinde düzelme olmamı�, ancak Hp eradikasyonu 

sa�lananlarda hemoglobin, demir ve ferrritin anlamlı yüksek bulunmu�tur. Hp 

enfeksiyonunda demir eksikli�i anemisinin mekanizması bilinmemektedir. 

G�S’den (gastrointestinal sistem) kan kaybı, azalmı� demir alımı, demir 

malabsorbsiyonu muhtemel nedenler olabilir. Bazı çalı�malar aneminin 

bakteri spesifik mekanizmasından söz eder. Teoriler; antrumdaki Hp 

organizmasının dı� membranı demirin sekestrasyonunu sa�lar ve büyümede 

kullanır, ayrıca Hp enfeksiyonunda demir absorbsiyonunu kolayla�tıran 

intragastrik pH’ın de�i�mesi ve laktoferrin ile ilgili de�i�iklikler muhtemel 

nedenler olabilir. Hp enfeksiyonunda G�S’den aktif kanama olmaksızın demir 

eksikli�i anemisi olabilece�i gösterilmi�, ancak patoloji tam olarak 

aydınlatılamamı�tır. 
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Kronik otoimmun idiopatik trombositopenik purpura (�TP) ile Hp 

enfeksiyonu arasındaki ili�ki birçok eri�kin çalı�masında gösterilmi�tir. Kronik 

ITP’li hastaların yarısından fazlasında Hp eradikasyon tedavisinden sonra 

komplet veya parsiyel platelet cevabı gözlenmi�tir. Kronik ITP’li hastalarda 

Hp enfeksiyon prevalansı de�i�kendir, %22-100 arasında oranlar 

bildirilmektedir. Çocuklarda da Hp eradikasyon tedavisinden sonra platelet 

yanıtının arttı�ını gösteren çalı�malar mevcuttur. Mekanizma olarak; direkt 

bakteriyel etki veya sistemik etki sonucu ortaya çıkan inflamatuvar 

mediyatörler, bakteri ve konak antijenleri arasındaki çapraz reaksiyon 

üzerinde durulmaktadır. Antiplatelet antikorlar ile Hp proteini cag A arasındaki 

moleküler benzerlik Hp ili�kili kronik ITP’nin patogenezinde rol oynayabilir. 

 

Geni� epidemiyolojik çalı�malarda Hp enfeksiyonunun atopik 

hastalıkların patogenezinde rol aldı�ı tespit edilmi�tir. Hp enfeksiyonunun 

kronik ürtikerle birlikteli�i bildirilmi� ancak vaka kontrol çalı�malarıyla 

do�rulanmamı�tır. Muhtemel mekanizmalar Hp’nin indükledi�i IgE üretimi ve 

moleküler benzerliktir. Hp’nin kardiyovasküler hastalıklarda risk faktörü 

oldu�u dü�ünülmektedir, ancak tartı�malıdır. Hp enfeksiyonu çocuklarda 

büyüme gerili�i ile ili�kili olabilir. Neden, Hp ili�kili inflamasyonun gastrik 

kaynaklı hormonları (leptin, ghrelin) etkilemesi olabilir. Hp’nin erken 

kolonizasyonunun infantda malnütrisyon ve büyüme gerili�inde rolü 

gösterilmi�tir, ancak bunun ileri çocukluk ya�larında persiste etmedi�i 

görülmü�tür. Juvenil otoimmun tiroid hastalarında gastrik pariyetal hücrelere 

kar�ı antikorlar gösterilmi�tir (3,4,10,52-54). 

 

2.7. Hp’de Tanı Yöntemleri 

 

2.7.1. �statistiki Kavramlar 

 

Duyarlılık (=Sensitivite): Bir ihtimal durumudur. Testin Hp 

enfeksiyonunu do�ru olarak gösterebilmesidir 



 19 

 Özgünlük (=Spesifisite): Hp ile enfekte olmayan ki�ilerin test ile do�ru 

olarak gösterilmesidir. Bunun olasılık durumudur.  

 Duyarlılık de�eri gerçek pozitif sonuçların gerçek pozitif ve yalancı 

negatif toplamına bölünmesi ile özgünlük de�eri ise gerçek negatif ve yalancı 

pozitif toplamına bölünmesi ile elde edilir. 

 Prediktiv de�er (=Kestirim de�eri): Bir ki�inin bir hastalı�a sahip olup 

olmadı�ını bir test aracılı�ıyla do�ru olarak tahmin etme olasılı�ıdır. 

 Pozitif prediktiv de�er (PPD), bulunan gerçek pozitif de�erin ne 

oranda do�ru oldu�unun olasılı�ıdır. 

 Negatif prediktiv de�er (NPD), bulunan gerçek negatif de�erin ne 

oranda do�ru oldu�unun olasılı�ıdır. 

 

2.7.2. Test Tipleri 

 

Hp enfeksiyonunun tespitinde gastrointestinal endoskopi ve biyopsiye 

dayalı yöntemler (kültür, histoloji, ve hızlı üreaz testi) gold standart olarak 

kabul edilmektedir. �nvaziv yöntemler uygulama zorlu�u nedeniyle 

enfeksiyonun geçi�ini, insidansını, eradikasyonu tespit etmek için tüm ya� 

gruplarında, özellikle çocuklarda kullanılabilir noninvaziv testler 

gerekmektedir (25,55). Hp enfeksiyonun tanısında kullanılan invaziv ve 

noninvaziv testler Tablo 2’de yer almaktadır. �deal tanı testi noninvaziv, kolay 

uygulanabilir, kolaylıkla elde edilebilir, hızlı sonuç veren, zararsız, ucuz, 

enfeksiyonu kesin biçimde tanımlayabilen, özgünlü�ü ve duyarlılı�ı %90’ın 

üzerinde olandır. 
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Tablo 1.2. H. pylori için tanı testleri 

�nvaziv testler 

 Endoskopik biyopsi 

 Histoloji 

 Hızlı üreaz testi 

 Kültür  

Noninvaziv testler 

 Seroloji 

 Üre nefes testi 

 Dı�kı antijen testi 

 Tam kan antijen testi 

 

2.7.2.1. �nvaziv Testler 

 

Endoskopik inceleme ile alınan mukoza örneklerinde Hp histoloji, 

kültür ve üreaz testleri ile saptanabilir. Bu invaziv i�lemler hasta için rahatsız 

edici ve göreceli olarak pahalı testlerdir. Endoskopi ile direk olarak aktif ülser, 

kronik gastrit, mukozadaki displastik ve neoplastik de�i�iklikler ve Hp’nin 

mukozal i�aretleri görülebilir. Hp tespitinde kullanılan ve biyopsiye dayanan 

tüm yöntemler örnekleme hatasına yatkındır, çünkü enfeksiyon yama 

tarzındadır. Enfekte hastaların %14 kadarında antral enfeksiyon yoktur, 

ancak Hp midenin ba�ka bir bölümündedir. Bu durum özellikle gastrik atrofi, 

intestinal metaplazi veya safra reflüsünde söz konusudur. Ek olarak, kısmen 

etkili eradikasyon tedavisinden sonra dü�ük düzeylerdeki enfeksiyon 

endoskopik biyopsi ile kolaylıkla atlanabilir. Proton pompa inhibitörleri midede 

Hp kolonizasyon paternini ve antral biyopsi do�rulu�unu etkiler. Bu sebeple 

antrum ve korpustan birden fazla biyopsi alınması tavsiye edilmi�tir (ikisi 

antrum biri korpustan olmak üzere en az üç biyopsi alınmalı) (8,9,18). 
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2.7.2.1.1. Histoloji 

 

Endoskopi ile alınan doku örnekleri boyanarak Hp varlı�ı ara�tırılır. 

De�erli bir tanı yöntemidir. Bu yöntemin en büyük avantajı hem gastrit, atrofi 

ve intestinal metaplazinin hem de Hp’nin histolojik tespitinde yararlı 

olmasıdır. Histoloji ile saklanabilir bir kayıt sa�lanabilir, ayrıca biyopsi kesitleri 

her zaman incelenebilir. Histolojik tanı kültürle iyi korelasyon gösterir. Ancak 

biyopsinin uygun yerden alınması gerekir, ayrıca Hp’ye benzer 

mikroorganizmaların boyanması tanıyı güçle�tirebilir. Hp tek ba�ına 

hemotoksilen eosin (H.E.) ile boyanmı� kesitlerde görülebilmesine ra�men, 

ek boyalar (giemsa, gram, Warthin-Starry, akridin oranj, genta, gimenez) 

kullanılarak dü�ük derecelerdeki enfeksiyonun saptanması ve Hp’nin 

karakteristik morfolojisinin gösterilmesi gerekmektedir. H.E. basit ve iyi sonuç 

veren bir yöntemdir, ancak 24 saatlik bir zaman gerektirir ve yalancı negatif 

sonuç verebilir. Genta ve giemsa boyama daha komplike olmasına kar�ın Hp 

te�hisi için daha uygundur, yüksek duyarlılık ve özgünlük de�erlerine sahiptir. 

Giemsa boyama rölatif olarak ucuzdur, ama yalancı pozitif sonuçlar 

verebilmektedir. Warthin-Starry boyama tüm laboratuarlarda bulunmaz, bu 

boya solar ve ar�ivlenemez (8,9,18,19,56). 

 

2.7.2.1.2. Hızlı Üreaz Testi 

 

Hp enfeksiyonun saptanmasında hızlı ve basit bir testtir. Ancak 

sadece enfeksiyonun varlı�ına veya yoklu�una i�aret eder. Di�er yandan 

üreaz testinin özgünlü�ü di�er biyopsiye dayalı tanı yöntemlerinden daha 

yüksektir, çünkü biyopsi örne�inin tamamı kullanıldı�ından ek örneklemeye 

veya histoloji ve kültüre e�lik eden hataya olanak tanımamaktadır. Hemen hiç 

yalancı pozitif sonuç olmaz, çünkü üreaz aktivitesi olan az sayıda 

mikroorganizma yeterlidir. Özgünlü�ü %95’dir, duyarlılı�ı ise %80-95 

arasındadır. Yakın zamanda alınan antibiyotik, proton pompa inhibitörü (PPI) 

veya H2 reseptör blokörü duyarlılı�ı azaltır ve yalancı negatif sonuca neden 

olur. 
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 Hızlı üreaz testi, biyopsi materyalinin üreli bir ortama konmasıyla 

Hp’nin yaptı�ı üreaz enziminin üreyi parçalaması sonucu olu�an amonyum 

ve bikarbonatın ortamdaki pH’yı yükseltmesi ve bunun bir renk indikatörü ile 

gösterilmesi esasına dayanır. Hp pozitif ise renk krmızıya döner. Üreaz 

testinin dezavantajı üreaz yapan ba�ka bakterilerin varlı�ıdır (Yersinia 

enterokolitika, Psödomonas vulgaris gibi). Ancak üreaz testi Hp pozitifli�inde 

%75 oranında ilk 20 dakika ile bir saat arasında müsbetle�irken, di�er 

bakterilerde 12 saat sonra sonuç alınır. Pratikte sık kullanılan Campylobacter 

Like Organism (CLO) test, üreaz testi esasına dayanır. Hızlı, ucuz ve kolay 

bir testtir (8,9,18,19). 

  

 

  

  

 

 

 

 

 

 
�ekil 2.1. Üreazın üreden amonyum ve bikarbonat olu�turması 

 

2.7.2.1.3. Kültür 

 

Herhangi bir bakteriyel enfeksiyonun tanımlanmasında altın standart 

mikrobiyolojik izolasyondur, ancak Hp kültürü güvenilir olmayabilir. Zaman 

alıcıdır, bazen üreme iki haftaya kadar uzayabilir. A�ırı üreme veya 

kontaminasyon riskleri bu yöntemin hassasiyetini azaltmaktadır. Hp’nin 

mikrobiyolojik izolasyonu sadece birkaç merkezde rutin olarak kullanılmasına 

ra�men, ilk veya tekrarlayan tedavi ba�arısızlı�ı sonrasında inatçı 

enfeksiyonu olan hastalarda multirezistan su�ların prevalansı kültür ve 

antibiyotik hassasiyet testlerinin gereklili�ini arttırmaktadır. Kültürün ba�lıca 

endikasyonu en az iki antibiyoterapiden yarar görmeyen hastalarda 

  

 NH2 

   I                               üreaz 

  C =O + 2H2O + H                      2NH4 + HCO3 

   I                                                 amonyum bikarbonat 

 NH2 

 Üre  
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antibiyogram elde etmektir. Özgünlü�ü %100, duyarlılı�ı %68’dir 

(8,18,19,56). 

 

Polimerase chain reaction (PCR) son zamanlarda sık kullanılan bir 

tanı yöntemidir. Retrospektif doku örneklerinde çalı�ma imkanı vermesi 

önemli avantajıdır. Pratik bir yöntem de�ildir, pahalıdır. Moleküler yöntemlerin 

kullanılması kültürle ilgili problemlerin ekarte edilmesine olanak tanır. 

Duyarlılı�ı yüksek olmasına kar�ın yalancı negatif sonuçlar olabilir, bunların 

olası nedenleri; klinik örneklerdeki maddelerle inhibisyon ve dü�ük bakteri 

sayısı içeren örneklerdir. Histoloji ve üre nefes testi ile yalancı negatif olan 

MALT gastrik lenfomalı hastalarda Hp tanısında PCR ba�arılı bir �ekilde 

kullanılmı�tır. Bunun tersine gastriti olan hastalara göre kanayan peptik 

ülserli hastalarda PCR anlamlı dü�ük sonuç vermi�tir. Direk olarak biyopsi 

örneklerinde vacA ve cag A genotiplerini belirlemede basit bir PCR yöntemi 

geli�tirilmi�tir. PCR ile biyopsi ve dı�kı örneklerinde hem Hp hem de makrolid 

grubu antibiyotik direnci saptanabilir. Bu testin duyarlılı�ı ve özgünlü�ü 

%98’dir (17-19,56).  

 

2.7.2.2. Noninvaziv Testler 

 

2.7.2.2.1. Seroloji 

 

Hp enfeksiyonu lokal mukoza ve sistemik antikor yanıtı meydana 

getirir. Hp’ye kar�ı olu�mu� IgG antikorlarını ölçmek için serolojik 

de�erlendirmede kullanılan enzim linked immunoabsorbent assay (ELISA) 

kolay, ucuz ve hızlı bir testtir, bekletilmi� örneklere de uygulanabilir. Bu 

nedenle ilk kullanım için uygundur. Seroloji aktif veya geçirilmi� enfeksiyonda 

pozitif olabilir. Di�er serolojik yöntemler hemaglütinasyon, kompleman 

fiksasyon, bakteriyel aglütinasyon, western blotting yöntemleridir. EL�SA 

epidemiyolojik çalı�malarda yaygın olarak kullanılmı�tır, buna enfeksiyon 

prevalansını ve insidansını belirlemek amaçlı retrospektif çalı�malar da 

dahildir. Ig G serolojik testi Hp enfeksiyonundan �üphelenildi�inde ilk 
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a�amadaki noninvaziv test olarak dü�ünülür. Tedavi sonrasında ve kür 

durumunda antikor aylarca bazen yıllarca pozitif kalabilir, bu nedenle tedavi 

sonrasında uygun de�ildir, en az 6 ay sonra uygulanmalıdır. Bu nedenle bu 

test eradikasyon ispatında kullanılamaz. Hp antijenlerine kar�ı antikor 

yanıtları açısından bireyler arasında farklılıklar vardır ve bütün olguların 

serolojilerinde saptanmı� tek bir antijen mevcut de�ildir. Bu sebeple serolojik 

testlerin do�rulu�u testte kullanılan antijenlere ba�lıdır. Hp’ye kar�ı meydana 

gelmi� IgM antikor titrelerinin ya�la beraber dü�mesine ra�men hastalı�ın 

yakın zaman içinde edinildi�ine i�aret eden güvenilir bir IgM serolojik testi 

mevcut de�ildir, enfeksiyonun edinilmesi genellikle asemptomatik 

oldu�undan primer enfeksiyon olgularının tanımlanması ve olası geçi� 

yollarının belirlenmesi güçtür. Serolojik testlerin eri�kinde duyarlılı�ı %80-95, 

özgünlü�ü ise %80-90 arasındadır. Negatif olması yüksek oranda Hp 

enfeksiyonunu ekarte ettirir. Çocuklarda serolojinin yeterli duyarlılı�a sahip 

olmadı�ı dü�ünülmektedir. Küçük çocuklarda dü�ük immunolojik yanıt 

nedeniyle serolojinin do�rulu�u bu populasyonda yeterli olmayabilir. Farklı 

popülasyonlarda özellikle çocuklarda duyarlılık ve özgünlük farklıdır, yapılan 

çalı�malarda duyarlılık %54-94, özgünlük %59-97 bulunmu�tur. Eri�kinle 

kar�ıla�tırıldı�ında çocuklarda serolojik cutoff de�erleri oldukça farklıdır ve 

çocuklarda serolojik titreler enfeksiyon süresi ile ili�kili de�ildir (8,9,16-19,57). 

 

2.7.2.2.2. Üre Nefes Testi 

 

Bu test C13 veya C14 ile i�aretli ürenin mide içinde üreaz üreten Hp 

tarafından parçalanıp CO2 olu�umunu ölçen testtir. Yakla�ık %90-98 

duyarlılık ve özgünlü�e sahiptir. Antisekretuvar ilaçlar, antibiyotikler veya 

bizmut bile�ikleri alındı�ında yalancı negatif sonuçlar verme e�ilimindedir. 

Yalancı pozitif sonuçlar ise hastada aklorhidri veya midede üreaz salan 

ba�ka organizmalar varsa görülür. Yemeklerin bu testi nasıl etkileyece�i 

bilinmez.  
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C13 üre nefes testinde hasta standart bir yemek yer ve bir soluk örne�i 

verir. Sonra i�aretli üre içip yarım saat sonra tekrar nefes örne�i verir. Ürenin 

midede üreaz ile parçalanması ile olu�an CO2 mide mukozası tarafından 

absorbe edilir, sistemik dola�ıma geçer ve nefes ile atılır. ��aretli karbonun 

ölçümü mass spektrofotometri için gereklidir. �kinci nefes örne�i erken olursa 

yalancı negatif sonuç olabilir. Bu yarım saat içinde yemek ve içecek almak 

sonuçları bozabilir. Maliyeti yüksektir. C13 üre nefes testi radyoaktif de�ildir, 

gebe ve çocuklarda tercih edilir (8,9,16-19). 

 

ÜNT, Hp enfeksiyonunda noninvaziv testler içinde çocuklarda tüm ya� 

gruplarında ve eri�kinde en güvenilir test olarak bildirilmi�tir (58-60). Avrupa 

ve Kanada Hp çalı�ma grubu ÜNT’ni tanıda ve eradikasyonun 

de�erlendirilmesinde önermi�tir (61). ÜNT’nin duyarlılı�ı çe�itli çalı�malarda 

%95-100, özgünlü�ü %97.3-98 saptanmı�tır (62,63). Bazı yazarlar ÜNT’nin 6 

ya� altında da kullanılabilir oldu�unu bildirmi�lerdir (64), ancak infant ve 

küçük çocuklarda sıklıkla uygulama zorlu�u olmaktadır, bu nedenle bu ya� 

grubunda duyarlılı�ı azalmaktadır (62,65). 
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�ekil 2.2. Üre nefes testi 

 

2.7.2.2.3. Dı�kı Antijen Testi 

 

HpSA testi dı�kıda Hp antijenini belirlemek için kullanılan enzim 

immunassay testidir. Hp enfeksiyonunu ara�tırmak için hızlı ve noninvaziv bir 

yöntemdir. Tekni�in hasta ba�ında uygulanan test olarak geli�tirilme potansiyeli 

vardır. Öte yandan bu testin asıl avantajı çocuklarda Hp enfeksiyonunun 

edinilmesi üzerine yapılan büyük skalalı epidemiyolojik çalı�malardır. Aktif 

enfeksiyonu üre nefes testi kadar efektif bir �ekilde tespit eder ve ondan daha az 

yalancı pozitif ve negatif sonuçlara sebep olur. Duyarlılık ve özgüllü�ü %95’i 

geçer. Tekrarlayan uygulamalarda güvenilirli�ini kaybetmemesi serolojiden, 

ilaçlardan etkilenmemesi ÜNT’den üstün yönleridir. Gerekli malzeme sadece 

Nefeste CO2 
 

Kanda CO2 
 

                  H. Pylori Üreaz 
 
 
        NH2 
         
C = O                                 CO2+NH2 
         
         NH2 
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dı�kıdır. Elde edilmesinde ve ta�ınmasında özel bir spesimen gerekmez, taze 

veya donmu� olabilir. Test materyali Hp’ye kar�ı antikorlar içerir, bu antikorlarla 

sıvanmı� çubuklar kullanılır. Antikoru içeren bölmeye su ile seyreltilmi� dı�kı 

örne�i konur, üstüne çubuk eklenir, bir damla enzimle modifiye edilmi� poliklonal 

antikor damlatılır ve karı�tırılır. Hp antijeni dı�kıda varsa reagent enzim ile 

reaksiyona girer ve bir renk de�i�ikli�ine neden olur. Renk de�i�ikli�i 

spektrofotometri ile ölçülebilir.  

 

Premium HpSA halen en sık de�erlendirilen testtir. Sabit kalitede 

poliklonal antikor elde etmede güçlük vardır, bu nedenle monoklonal 

antikorlar kullanılmı� ve daha kesin sonuçlar gösterilmi�tir. 3 yeni test 

önerilmi�tir; 1- Poliklonal antikorlarla standart ELISA, 2-Monoklonal 

antikorlarla standart ELISA, 3-Monoklonal antikorlarla immunokromatografik 

test. Tedavi izleminde dı�kıda antijen testi yeterince kesin de�ildir (duyarlılık 

%86, özgüllük %92) (8,9,16-19,57). 

 

Poliklonal ve monoklonal HpSA testinin çocuklarda tanıda 

kullanılabilece�i bildirilmi�tir. HpSA testinin kolay örnek alma, kısa sürede 

sonuçlanma, açlık gerektirmemesi, aktif enfeksiyonu tespit edebilme gibi birçok 

avantajı vardır (70,71). Avrupa ve Amerika Hp grubu HpSA testini tanıda ve 

eradikasyonun de�erlendirilmesinde önermi�tir. Eri�kinde yapılan çalı�malarda 

da HpSA testinin duyarlılı�ı yüksek olarak gösterilmi�tir. Poliklonal HpSA testine 

alternatif olarak geli�tirilen monoklonal HpSA testinin bazı çalı�malarda daha 

duyarlı oldu�u gösterilmi�tir (68,69). Çe�itli çalı�malarda HpSA testinin 

duyarlılı�ı %89-100, özgünlü�ü %70-94 oranında bulunmu�tur (70-74). Bazı 

çalı�malarda monoklonal HpSA testinin çocuklarda ve eri�kinde daha yüksek 

do�ruluk oranına sahip oldu�u gösterilmi�tir (75,76). 

 

2.7.2.2.4. Tam Kan Antijen Testi 

 

Bu test C¹³ i�aretli üre içirildikten yarım saat sonra alınan kan 

örne�inin spektrometre ile analiz edilmesi esasına dayanır. Üre nefes testi ile 
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kar�ıla�tırıldı�ında bu testin duyarlılı�ı ve özgüllü�ü daha yüksek ve yalancı 

pozitiflik oranı daha dü�üktür (9). 

 

2.7.3. Test seçimi 

 

Hp için tedavi uygulanması dü�ünülen hastalara test yapılmalıdır. E�er 

hastaya herhangi bir nedenle tedavi uygulanmayacaksa test yapmak gerekli 

ve uygun de�ildir. Test seçiminde hastaya (Tablo 3) ve teste ait faktörler söz 

konusudur.  

 

Tablo 2.3. Hp tespitinde test seçiminde hastayla ili�kili faktörler 

 

1- Yeni ba�langıçlı ülser yakınmaları mevcutsa; 

 -NSA�� alımınını sorgula, ilacı kes. 
 -Alarm yakınmaları varsa endoskopi endikedir. 
 -Alarm yakınmaları yoksa tedaviden önce noninvaziv testleri standart olarak 
uygula. 

2-  Anti-Hp tedavisine ra�men rekürren peptik ülser hastalı�ı varlı�ında; 

 -E�er NSA�� kullanımı yoksa veya kullananlarda ilaç kesilmesine ra�men 
yakınmalar devam ediyorsa endoskopi ve biyopsi yapılmalı. 
 -E�er Hp tespit ediliyorsa tedavi edilmeli, yoksa ba�ka sebepleri dü�ünülmeli.  

3-  Kanamı� ülser öyküsü varsa; 

 -NSA�� kullanımını ekarte et, Hp enfeksiyonunu göster ve tedavi et. 

4-  Halen kanayan ülser varlı�ında;  

 -NSA� kullanıyorsa kes, endoskopi ile ülseri de�erlendir ve tedaviyi ba�lat. 
 -Tedavi sonrasında takibin ÜNT ve HpSA testi ile yapılması uygundur. Komplike 
vakalarda kürü belirlemek için ikinci bir noninvaziv test 3 ay sonra yapılabilir. 

5-  Dispepside; 

 -Alarm yakınmaları yoksa NSA�� kullanımını ekarte ettikten sonra noninvaziv 
testlerle Hp varlı�ını de�erlendir. 
 -Yakınmalar Hp tedavisi ile kaybolmuyorsa endoskopik de�erlendirme yap. 

6-  Hp tedavisine ra�men yakınmalar devam ediyorsa; 

 -Noninvaziv testler Hp varlı�ını gösteriyorsa endoskopi ve üst gastrointestinal 
sistem radyolojik incelemesini dü�ün. 
 -Endoskopi ve biyopsi ile kültür yapılması antibiyotik duyarlılı�ını belirlemeyi 
sa�lar. 
 -Hasta Hp negatif ise uzun süreli antisekretuvar tedavi dü�ün ve daha ileri tetkik 
yap.  
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Testlere ba�lı faktörler; güvenilirlik, duyarlılık, özgüllük, maliyet, lokal 

de�erlendirme, sonuç almak için geçen süredir. Hp enfeksiyonunu ekarte 

etmek için iki farklı test önerilmektedir.  

 

Klinisyenlerin ortak görü�ü asemptomatik hastalara test 

uygulanmamasıdır. �u da bir gerçektir ki; Hp klas 1 karsinojen olarak 

bildirilmi�tir ve gastrik kanser riskini arttırmaktadır. Klinisyenlerin bir kısmı basit 

ve ucuz bir test ile taramanın toplumda bu riski azaltmada yararlı olabilece�ini 

dü�ünmektedir. Hp enfeksiyonunun çocukluk ça�ında edinilmesine kar�ın 

asemptomatik çocukların taranması kabul görmemektedir. Klinik hastalıklar tipik 

olarak enfeksiyonu alı�tan dekadlar sonra görülse de Hp ile enfekte çocuklarda 

gastrit, ülser, mukoza ili�kili lenfoid tip lenfoma, nadiren gastrik atrofi ile birlikte 

veya olmayan intestinal metaplazi görülebilir. Kronik tekrarlayan karın a�rılı 

çocuklarda Hp testleri yapmak ve tedavi etmek tartı�malıdır. Hp eradikasyonu 

sa�lanmı� küçük çocuklarda (özellikle 5 ya�ından küçük) reenfeksiyon riski 

mevcuttur, bu nedenle ülser veya gastrit olmadan tedavi edilmemeleri 

önerilmektedir. Buna ra�men klinik kanıt yoklu�unda Hp varlı�ınının 

ara�tırılması, enfeksiyon tespit edildi�i takdirde tedavi edilmesi gerekti�ini 

savunan görü�ler de mevcuttur (9,16,18,19). 

 

2.8. Tedavi 

 

Hp tedavisi ile sıklıkla hastaların %80’inde eradikasyon sa�lanır. 

Ajanlar tek tek etkili de�ildir. De�i�ik ilaç kombinasyonları gerekir. Her ülkede 

çalı�malarda belirlenen etkili ilaçlar kullanılmalıdır. Tedavinin ba�arısındaki 

ana prensip hasta ve hekimin tedavi protokollerine uyumudur.  

 

2.8.1. Hp Tedavisinde Kullanılan �laçlar 

 

Proton pompa inhibitörleri (PPI): Omeprazol, lansoprazol ve 

pantaprozolün Hp üzerine bakteriyostatik oldu�u gösterilmi�tir. Asit 

baskılayıcı etkileri çok güçlü ajanlardır. Lansaprozolün MIC de�eri 



 30 

omeprazolden 4 kat daha dü�üktür. Çocukluk ça�ında son yıllarda yapılan 

çalı�malarla omeprazolün güvenle kullanılabilece�i bildirilmi�tir ancak uzun 

süreli kullanımı ile ili�kili verilere gereksinim vardır. Eri�kin ve çocuklarda yan 

etki olarak hipergastrinemi bildirilmi�tir. Gastrinin trofik etkisine ba�lı olarak 5 

yıllık kullanım sonucu displastik de�i�iklikler rastlanmamı�tır. Karaci�er 

enzimlerinde hafif yükselme, hipoklorhidriye ba�lı olarak di�er ilaçların 

biyoyararlılı�ına de�i�me ve bakteriyel a�ırı ço�alma di�er yan etkiler olabilir.  

 

Antimikrobiyal ajanlar: Ampisilin, amoksisilin, metronidazol ve 

klaritromisin Hp eradikasyonunda kullanılan antimikrobiyal ajanlardır. Bizmut 

preparatları, antisekretuvar ilaçlar ya da pompa inhibitörleri ile bir veya iki 

antimikrobiyal ajan kombine edilir. Amoksisilin, ampisilinden iki kat daha 

yüksek kan konsantrasyonuna ula�ır, ikisi de asit stabil penisilin türevi 

ilaçlardır. Tek ba�larına kullanıldıklarında eradikasyon %10-20’yi geçmez. 

Metronidazol imidazol grubu antibiyotiktir, özellikle paraziter ve jinekolojik 

enfeksiyonlara kar�ı sık kullanıldı�ından direnç sorunu ortaya çıkmaktadır. 

Klaritromisin invitro olarak en etkin antimikrobiyal ajanlardan biridir ve 

eritromisinden 10 kat daha güçlüdür. Doku ve serumda yüksek 

konsantrasyonlara ula�ır, aside dayanıklı bir preparattır. 

 

Yardımcı ajanlar: Bizmut preparatları (bizmut subsitrat, bizmut 

subsalisilat); pepsin aktivitesininin inhibisyonu, mukus sekresyonunun artı�ı, 

ülser kraterine ba�lanma, bikarbonat ve prostoglandin sekresyonunda artı� 

yoluyla ülser iyile�mesine katkıda bulunur. Bu etkiler bizmut subsitratta daha 

fazladır. A�ır metal özelli�i nedeni ile Hp üzerinde baskılayıcı etkisi vardır.  

 

2.8.2.Tedavi Rejimi 

 

Yıllardır uluslararası yayınlarda Hp’nin eradikasyon tedavisine yönelik 

öneriler yer almaktadır. Klinik pratikte oldu�u gibi literatürde de Hp 

enfeksiyonunun tedavisinde antisekretuvar ilaçlarla antibiyotik ajanların 7 ila 

14 gün kombine kullanımı �eklinde olan, üçlü tedavi rejimi en ba�arılı ve 
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kabul gören tedavi tedavi �eklidir. �laç direncindeki artı�, yan etkiler, yaygın 

antimikrobiyal tedavi kullanımı ara�tırmacıları yeni tedavi rejimlerine 

yöneltmi�tir. North American Society for Pediatric Gastroenterology, 

Hepatology, and Nutrition (NASPGHN) birli�i tarafından önerilen tedavi rejimi 

tablo 4’de yer almaktadır;  

 

 Tablo 2.4.  Hp enfeksiyonunda önerilen ilk a�ama tedavi rejimleri 

(NASPGHN birli�i) 

 
 �lk a�ama tedavi rejimi, her ajan günde iki kez 10-14 gün süreyle uygulanır. 

• PPI (1-2 mg/kg/gün) + amoksisilin (50 mg/kg/gün) + klaritromisin (15 mg/kg/gün) 

• PPI (1-2 mg/kg/gün) + amoksisilin (50 mg/kg/gün) + metronidazol (20 mg/kg/gün) 

• PPI (1-2 mg/kg/gün) + metronidazol (20 mg/kg/gün) + klaritromisin(15 mg/kg/gün) 

  

 Çocuklarda ikili tedavi rejimleri (antibiyotik+PPI) ile kar�ıla�tırıldı�ında 

üçlü tedavi rejimlerinin daha ba�arılı oldu�u gösterilmi� (52). Çe�itli PPI’lar 

arasında fark bulunmamı�tır. Ayrıca tedavi rejimlerinde iki doz uygulamanın 

tek dozdan daha etkili oldu�u tespit edilmi�tir. PPI ile uzamı� tedavinin yedi 

günlük eradikasyon tedavisine göre iyile�me oranlarını arttırmadı�ı 

gösterilmi�tir. Bir kez tedavi edilen ve kür sa�lanan çocuklarda reenfeksiyon 

riskinin dü�ük oldu�u saptanmı�tır. Eradikasyon tedavisinin süresi 

tartı�malıdır. Avrupa’da ve di�er dünya ülkelerinin ço�unda yedi günlük, 

Amerika’da 10-14 günlük tedavi rejimi kullanılmaktadır. Yapılan çalı�malarda 

yedi ve 10 günlük tedavi rejimleri kar�ıla�tırılmı�, eradikasyon oranlarında 

ülserin varlı�ından ba�ımsız olarak fark saptanmamı�tır. Uzun üçlü tedavi ile 

daha iyi kür oranlarının elde edildi�ini bildirir çalı�malar da mevcuttur.  

 

Çocuklarda eradikasyon tedavisinin uygulaması zordur. Genellikle 

eri�kin verileri baz alınarak tedavi yakla�ımları olu�turulmu�tur. Bazı 

çalı�malarda eri�kinlerle kar�ıla�tırmada eradikasyon oranları daha dü�ük 

bulunmu�, ikili ve üçlü tedaviler arasında fark saptanmamı�tır.  

 �kinci a�ama tedavi rejim önerileri tablo 5’de yer almaktadır. 
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Tablo 2.5. Hp enfeksiyonunda önerilen ikinci a�ama tedavi rejimleri 

(NASPGHN birli�i) 

 
 �kinci a�ama tedavi rejimi, her ajan günde iki kez 10-14 gün süreyle uygulanır 

• Bizmut subsalisilat + metronidazol + PPI + tetrasiklin/amoksisilin 

• Ranitidin bizmut sitrat + klaritromisin + metronidazol 

• �lk a�amada klaritromisin kullanıldıysa, ikinci a�amada üçlü tedavi rejiminde
metronidazol kullanılması. 

 
 

 Bizmut’un güvenilirli�i açısından görü� birli�i olmaması ve elde edilme 

problemi nedeniyle tedavideki kullanılabilirli�i kısıtlıdır. Bazı ara�tırmacılar bu 

tedavi rejiminin daha ba�arılı oldu�unu ve ilk a�ama tedavide 

önerilebilece�ini savunmaktadır.  

 

2.8.3. Kür Tespiti 

 

Kürü kesin olarak gösteren tek yöntem tekrarlanan endoskopidir. 

Bununla birlikte ÜNT ve HpSA testi de, tedavi sonrası kür 

de�erlendirmesinde kullanılabilir. Endoskopi invaziv bir yöntem oldu�u için 

ülser komplikasyon öyküsü yoksa uygulanmaz. Endoskopi, ÜNT, dı�kıda 

antijen testi uygulaması için tedaviden sonra dört ila altı hafta, tercihen üç ay 

beklenmelidir. Duodenal ülserle komplike olan Hp enfeksiyonlu hastada 

rekürrens riski nedeniyle ailede kür sa�lanmalıdır. Tekrarlanan testlerde Hp 

pozitif olan çocuklar bakteriyel direnç açısından de�erlendirilmelidir. Direnç 

saptanan antibiyoti�i içermeyen tedavi rejimi ba�latılmalıdır. Tedaviye uyum 

açısından dikkat edilmelidir. Alternatif olarak dörtlü tedavi rejimi dü�ünülebilir.  

 

NASPGHN birli�i’nin önerilerine göre; MALT lenfoma, atrofik gastrit 

veya intestinal metaplazinin e�lik etti�i Hp pozitif çocuklar ile ailesinde gastrik 

adenokarsinom öyküsü olan Hp pozitif çocuklarda eradikasyon sa�lanmalıdır. 

Di�er yandan, sadece gastriti olan çocukların ço�unda Hp eradikasyonu 

yararlı oldu�u saptanmı�tır. Açıklanamamı� demir eksikli�i anemisi ve kronik 
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�TP’de tam olarak aydınlatılamamı� olmasına ra�men Hp eradikasyon 

tedavisi önerilmektedir. 

 

2.8.4. Eradikasyon Tedavisinde Ba�arısızlık 

 

Major nedenleri tedaviye uyumsuzluk ve antibiyotik direncidir. Özellikle 

küçük çocuklarda eradikasyon tedavisinde ba�arısızlıkta ilk akla gelen tedaviye 

uyumsuzluk olmalıdır. Antibiyotik direnci çocuklarda gittikçe büyüyen bir 

problemdir. Klaritromisin ve metranidazole direnç paterni bölgesel farklılık 

göstermektedir. Ancak bu farklılık eradikasyon tedavisinin ba�arı oranına önemli 

etkide bulunmadı�ını savunan görü�ler vardır. Klaritromisin direnci Hp pozitif 

çocuklarda yakla�ık %45 saptanmı�tır. Klaritromisine primer direnç %0-12,8 

arasında saptanmı�tır. Direnç oranı en yüksek Amerika’da, en dü�ük Yeni 

Zelanda’da bulunmu�tur (%0). Klaritromisine duyarlı Hp su�larında üçlü tedavi 

rejimi ile eradikasyon oranı %89 iken, dirençli su�larda %56’dır. Önceki 

antibiyotik kullanımı direnç riskini arttırmaktadır. Metronidazolün geni� minimum 

inhibitör konsantrasyon (MIC) aralı�ı geni� oldu�undan, metronidazol direnci 

olan Hp su�larının dörtte üçü üçlü tedavi ile eradike edilebilmektedir. Dünya 

çapında metranidazol rezistansı %7-95 olarak saptanmı�tır. Metronidazol 

direnci cinsiyet, etnik köken, küçük ya�, önceki antibiyotik kullanımından 

etkilenmektedir. Çocuklarda da bu oranlar benzer saptanmı�tır. Ülkemizde 

yaygın klaritromisin kullanımı nedeniyle Hp’nin, klaritromisine kar�ı direnci 

artmaktadır. Klaritromisini içeren üçlü tedavide eradikasyon ba�arı oranı 

ülkemizde %40-65’lere dü�mü�tür. Ba�arısız tedavinin di�er nedenlerinden biri 

de bakteriyi dormant durumuna soktu�u için önceki alınan PPI tedavidir. Ancak 

bazı çalı�malarda bunun etkili olmadı�ını savunmaktadır. Yine dü�ük tükürük 

salgısının da tedavi ba�arısını azalttı�ı gösterilmi�tir.  

 

2.8.5. Yeni ve Modifiye Eradikasyon Rejimleri 

 

Yeni jenerasyon florokinolonlardan gatifloksasin Hp enfeksiyonunun 

tedavisinde ba�arılı bulunmu�, direnç probleminin olmadı�ı gösterilmi�tir. 
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Azitromisin ve tinidazol ile, PPI eklenerek veya eklenmeden uygulanan tedavi 

rejimlerinde eradikasyon oranları dü�ük bulunmu�tur (sırasıyla %67, %58).  

 

2.8.6. Alternatif Tedavi Yakla�ımları 

 

Nontoksik, do�al ve ucuz olması tercih edilir. Brokoli tomurcukları 

denenmi�, Hp enfeksiyonunu baskılayabilece�i öne sürülmü�tür. Probiyotik 

ajanların Hp kolonizasyonunu azaltarak eradikasyonun ba�arısını arttırdı�ı ve 

tedavinin yan etkilerini azalttı�ı gösterilmi�tir. Antibakteryel etkisi kanıtlanmı� 

bismut gibi bir metallo-iyon ajan olan kobald kloridin Hp tedavisinde etkili 

oldu�u gösterilmi�tir. Melanoidinler, aminoasit ve redükte �ekerlerin 

arasındaki kimyasal reaksiyonla olu�an polimerize ürünlerdir. Isı ile i�lenmi� 

yiyeceklerde bulunurlar ve üreazın gastrik müsine adhezyonunu engelleyerek 

Hp’ye kar�ı antikolonizan etkide bulunurlar. Yaban mersini suyunun, 

bakterilerin epitele yapı�masını engelleyerek idrar yolu enfeksiyonunu 

önledi�i ispatlanmı�tır, benzer mekanizma ile Hp’nin gastrik mukozaya 

yapı�masını azalttı�ı ileri sürülmektedir. Yeni ilaçlardan benzimidazoller 

denenmektedir. Cetraxate gastrik mukozal kan akımını arttıran bir ilaçtır. 

Asetozolamid tedavide denenmi�, invitro çalı�malarda etkin bulunmu�tur.  

 

2.8.7. A�ılama 

 

Uzun dönemde Hp’ye ba�lı hastalı�ın çözümü enfeksiyonun 

edinilmesinden korunularak sa�lanabilir. Olu�mu� enfeksiyonların tedavisi 

pahalı, uzun ve reenfeksiyonun yüksek oldu�u ülkelerde etkisizdir. Bu 

nedenle Hp’nin tanımlanmı� proteinleri kullanılarak (üreaz, vac A, cagA) 

hayvan modellerinde a�ı geli�tirilmeye çalı�ılmaktadır. Çalı�malar hayvan 

modellerinde proflaktik ve terapötik etkili Hp a�ılamasını bildirmesine ra�men, 

bunun insanda uygulanması güçtür (9,16,18,19,29,52,53,78-80). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Hasta: Ocak 2003 ile Aralık 2005 tarihleri arasında hastanemiz 

pediatrik gastroenteroloji-hepatoloji ve beslenme bilim dalı poliklini�ine üst G� 

yakınma ile ba�vuran 87 çocuk, genel çocuk poliklini�ine çe�itli yakınmalarla 

ba�vuran üst G� yakınması olmayan 95 çocuk çalı�maya alındı. Çocuklar 5-

18 ya� arasındaydı. 

 

Üst G� yakınmaları olan gruba dahil edilme kriterleri; 

-Kronik tekrarlayan karın a�rısı olan çocuklar (üç aydan daha uzun 

süredir en az üç a�rı epizodu tanımlayan çocuklar). 

-Üç aydan daha uzun süredir devam eden dispeptik yakınması olan 

çocuklar (epigastrik veya üst kadranlara lokalize karın a�rısı, epizodik kusma, 

gö�üs arkasında yanma, bulantı, regürgitasyon, erken doyma, postprandiyal 

abdominal distansiyon, hazımsızlık, ge�irme yakınmaları tarifleyen çocuklar). 

 

Üst G� yakınmaları olan gruptan dı�lama kriterleri; 

-Karın a�rısına e�lik eden ishal, idrarda yanma ve sık idara çıkma gibi 

idraryolu enfeksiyonu yakınmalarının varlı�ı. 

-Diabetes mellitus, kronik böbrek yetmezli�i, çölyak hastalı�ı gibi 

kronik hastalıklar. 

-Son bir ay içinde antibiyotik ve asit supresör (proton pompa inhibitörü, 

H2-reseptör antagonisti, antiasit, bizmut prepratları) kullanımı. 

-Son iki haftada NSA�� kullanım öyküsü. 

-Karın a�rısının ayırıcı tanısına yönelik yapılan testlerde (tam kan 

sayımı, kan �ekeri, karaci�er fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri, 

serum elektrolitleri, tam idrar tetkiki, dı�kıda parazit incelemesi, karın 

ultrasonu) patoloji saptanan hastalar. 

 Üst G� yakınmalı çocuklarda Hp’nin tespitinde ÜNT kullanıldı. Üst G� 

yakınmalı çocuklara tedaviden önce ve tedaviden dört ila altı hafta sonra 

ÜNT, HpSA ve HpIgG testleri uygulandı. Üst G� yakınması olmayan 

çocuklara HpSA ve Hp IgG testleri uygulandı. Üst G� yakınmalı Hp pozitif 43 



 36 

çocu�a iki hafta süreyle klaritromisin, amoksisilin, lansoprazoldan olu�an üçlü 

tedavi rejimi uygulandı. Üst G� yakınmalı çocukların yakınmalarının özellikleri 

ve aile öyküsü kaydedildi. Tüm çocuklar sosyoekonomik açıdan 

de�erlendirilmeye alındı. 

 

Çalı�maya alınan çocuklardan ve ailelerinden onay alındı. 

 

ÜNT: Helicobacter Test �nfai testi kullanılarak hasta grubundan 12 

saatlik açlık sonrasında tüplere açlık nefes örnekleri alındı. 200 ml portakal 

suyu, ardından toz halindeki C13 üre 30 ml su ile sulandırılarak içirildi. 30 

dakika sonra ikinci nefes örnekleri alındı. Bu örnekler üç gün içinde “mass 

spectrometer” ile çalı�ıldı. ��aretli karbon farkı >4.00 per mill olanlar pozitif 

kabul edildi. 

 

HpSA testi: ELISA yöntemi ile (Diagnostic Bioprobes Srl, Milano, 

Italy) yapıldı. Bu testte Hp’ye kar�ı hazırlanmı� monoklonal antikorlar 

kullanılır. Hastadan alınan dı�kı örne�i analiz edilinceye kadar -70ºC’de 

saklandı. Çalı�ma günü örneklerden 0.2 gr dı�kı alındı, 1 ml özel 

solüsyonuyla dilüe edildi, 1 dakika vortekslendi. Süpernatanttan 100 

mikrolitre alındı, monoantikorla kaplı kuyucuklara konuldu ve oda 

sıcaklı�ında bir saat inkübe edildi. Ardından kuyucuklara ba�lanmayan 

maddeleri uzakla�tırmak için 4-5 kez yıkandı ve substrat eklenerek oda 

sıcaklı�ında 10 dakika inkübe edildi. Ba�lanmı� Hp antijenleri varlı�ında renk 

de�i�ikli�i ortaya çıktı. Üzerine sülfirik asit eklenerek reaksiyon durduruldu, 

spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda okutuldu. De�erlendirmede 

örnek/cut-off de�eri kullanıldı: <1.0 negatif, >1.0 pozitif olarak de�erlendirildi. 

 

HpIgG testi: ELISA yöntemi ile (Radim, Roma, �taly) çalı�ıldı. Havası 

alınmı� basınçlı tüplere alınan kan örnekleri serumları ayrılarak analize kadar 

-20ºC’de saklandı. Örnekler 1:300 oranında dilüe edildi. 100 mikrolitre 

kontrol, kalibratör ve örnekler Hp antijen ile kaplı kuyucuklara pipetlendi. Bir 

saat 37ºC’de inkübe edildi. Üç kez yıkanarak ba�lanmamı� materyal 



 37 

uzakla�tırıldı. 100 mikrolitre enzim konjugat (peroksidaz) eklendi. 30 dakika 

37 ºC’de inkübe edildi. Üç kez yıkandı. 100 mikrolitre kromojen eklendi, 

reaksiyon sonucu renk olu�tu, stop solüsyonu ile reaksiyon durduruldu, 

spektrofotometrede 450 nm’de okundu. Cut-off de�erin altındakiler negatif, 

üstündekiler pozitif olarak de�erlendirildi. 

 

�statistik: �statistiksel analiz SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences version 13) kullanılarak yapıldı. Grupların kendi arasında, tedavi 

öncesi ve sonrası hasta grubunun kendi içinde kar�ıla�tırılmasında Ki-kare 

testi kullanıldı. P de�eri <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

  

 Bu çalı�maya 5-18 ya� arasında üst G� yakınmalı 87 ve üst G� 

yakınması olmayan 95 çocuk alındı. Üst G� yakınmalı çocukların arasında Hp 

pozitif olanları saptamak için ÜNT uygulandı, 43 çocukta ÜNT pozitif, 44 

çocukta ÜNT negatif idi. Üst G� yakınmalı çocukların %65.5’ini kız (n=57), 

%34.5’ini erkek (n=30) çocuklar olu�turdu. Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif olan 

çocukların %58.1’i kız (n=25), %41.9’i erkek (n=18) idi. Üst G� yakınmalı ÜNT 

negatif olan çocukların %72.7’si kız (n=32), %27.3’ü erkekti (n=12) (Tablo 

4.1). Üst G� yakınmalı çocukların ya� ortalaması 10.7 yıl (SD 3.39). Üst G� 

yakınmalı ÜNT pozitif olan çocukların ya� ortalaması 11.9 yıl (SD 2.8), üst G� 

yakınmalı ÜNT negatif olan çocukların ya� ortalaması 9.5 yıl (SD 3.4) idi. Üst 

G� yakınmalı çocukların %41.4’ü 10 ya� ve altı, %58.6’sı 10 ya� üstüydü. Üst 

G� yakınmalı ÜNT pozitif olan çocukların %31’i 10 ya� ve altı, %69’u üstüydü. 

Üst G� yakınmalı ÜNT negatif olan çocukların %52.3’ü 10 ya� ve altı, 

%47.7’si üstüydü (Tablo 4.2). Üst G� yakınması olmayan çocukların 

%58.9’unu kız (n=56), %41.1’ini erkek (n=39) çocuklar olu�turdu. Üst G� 

yakınması olmayan çocukların ya� ortalaması 10.1 (SD 3,4) idi. Üst G� 

yakınması olmayan çocukların %52.6’sı 10 ya� ve altı, %47.4’ü 10 ya� 

üstüydü. 

 

 Tablo 4.1. Üst G� yakınmalı çocukların ÜNT sonuçlarına göre cinsiyet 

da�ılımı 

 
  Kız  Erkek  Toplam 

 N % n % N % 

Hp(+) 25 58.1 18 41.9 43 100 

Hp(-) 32 72.7 12 27.3 44 100 

Toplam  57 65.5 30 34.5 87 100 

                          p=0.152 
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Tablo 4.2. Üst G� yakınmalı çocukların ya� gruplarına göre ÜNT sonuçları 

 
 Hp(+) Hp(-) 

Ya� grupları n % n % 

�10 13 30.2 23 52.3 

>10 30 69.8 21 47.7 

Toplam  43 100 44 100 

                                 p=0.370 

 

 HpSA testinin duyarlılı�ı %86, özgünlü�ü %84.1, PPD’i %84, NPD’i 

%86, yalancı pozitifli�i %15.9 ve yalancı negatifli�i %14 saptandı (Tablo 4.3). 

  

Tablo 4.3. Üst G� yakınmalı çocuklarda HpSA testinin sonuçları 

 
 Pozitif Negatif Toplam 

 n % n % n % 

Hp(+) 37  86 6 14 43 100 

Hp(-) 7 15.9 37 84.1 44 100 

Toplam  44 50.6 43 49.4 87 100 

                          p=0.00 

 

 HpIgG testinin duyarlılı�ı %76.7, özgünlü�ü %90.9, PPD’i %89, NPD’i 

%80, yalancı pozitifli�i %9.1 ve yalancı negatifli�i %23.3 saptandı (Tablo 4.4). 

 

 Tablo 4.4. Üst G� yakınmalı çocuklarda HpIgG testinin sonuçları  

 
 Pozitif Negatif Toplam 

 n % n % n % 

Hp(+) 33 76.7 10 23.3 43 100 

Hp(-) 4 9.1 40 90.9 44 100 

Toplam  37 42.5 50 57.5 87 100 

                          p=0.00 

 

HpSA ve HpIgG testlerinin duyarlılık, özgünlük, PPD, NPD, yalancı 

pozitiflik ve negatiflik de�erleri Tablo 4.5’de verilmi�tir. 
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Tablo 4.5. Üst G� yakınmalı grupta HpSA ve HpIgG testinin duyarlılık, 

özgünlük, PPD, NPD, yalancı pozitiflik ve negatiflik de�erleri 

 
 HpSA (%) HpIgG (%) 

Duyarlılık  86 76.7 

Özgünlük  84.1 90.9 

PPD 84 89 

NPD 86 80 

Yalancı pozitiflik 15.9 9.1 

Yalancı negatiflik 14 23.3 

 

 Tablo 4.6’da üst G� yakınmalı çocuklarda, ya� gruplarına göre HpSA 

testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı pozitifli�i ve yalancı 

negatifli�i kar�ıla�tırıldı. Ya� �10 olan grupta testin duyarlılı�ı %84.6, 

özgünlü�ü %87, PPD’i %78, NPD’i %90, yalancı pozitifli�i %13 ve yalancı 

negatifli�i %15.4 saptandı. Ya� >10 olan grupta testin duyarlılı�ı %86.7, 

özgünlü�ü %81, PPD’i %86, NPD’i %81, yalancı pozitifli�i %19 ve yalancı 

negatifli�i %13.3 saptandı. Gruplar arasında anlamlı fark yoktu.  

 

 Tablo 4.6. Üst G� yakınmalı çocuklarda ya� gruplarına göre HpSA testinin 

sonuçları 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

  

 Pozitif Negatif  Toplam 

 n % n % n %  p 

Hp(+)        

�10  11 84.6 2 15.4 13 100 0.858 

>10 26 86.7 4 13.3 30 100  

Hp(-)        

�10  3 13 20 87 23 100 0.587 

>10 4 19 17 81 21 100  

Toplam  44  43  87   
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 Tablo 4.7’de üst G� yakınmalı çocuklarda, ya� gruplarına göre HpIgG 

testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı pozitifli�i ve yalancı 

negatifli�i kar�ıla�tırıldı. Ya� �10 olan grupta testin duyarlılı�ı %69.2, 

özgünlü�ü %95.7, PPD’i %90, NPD’i %84, yalancı pozitifli�i %4.3 ve yalancı 

negatifli�i %30.8 saptandı. Ya� >10 olan grupta testin duyarlılı�ı %80, 

özgünlü�ü %85.7, PPD’i %88, NPD’i %75, yalancı pozitifli�i %14.3 ve yalancı 

negatifli�i %20 saptandı. Gruplar arasında anlamlı fark yoktu. 

 

 Tablo 4.7.  Üst G� yakınmalı çocuklarda ya� gruplarına göre HpIgG testinin 

sonuçları 

 
 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif 43 çocuktan 34’ü tedavi aldı ve tedavi 

sonrası de�erlendirildi. dokuz hasta izlemden çıktı. Tedavide hastalara iki 

hafta süreyle klaritromisin, amoksisilin ve lansoprazol verildi. Tedavi 

sonrasında 34 çocuktan 25’inde ÜNT negatif (%73.5), dokuzunda ÜNT pozitif 

(%26.5) saptandı. Üst G� yakınmalı Hp pozitif tedavi verilen çocuklarda 

tedaviye uyum %85.3 oranında tespit edildi. Tedavi alan ve tedavi 

sonrasında ÜNT negatif saptanan 25 hasta tedaviye uyumluydu (%100). 

Tedavi alan ve tedavi sonrasında ÜNT pozitif saptanan 9 hastanın be�inde 

(%55.5) tedaviye uyumsuzluk saptandı, dördü (%44.5) tedaviye uyumluydu. 

Tedavi sonrasında tedaviye uyum açısından kar�ıla�tırıldı�ında ÜNT pozitif 

çocuklarla, ÜNT negatif çocuklar arasında anlamlı olarak fark vardı 

(p=0.00).Tedaviye uyumsuz be� hastaya aynı tedavi rejimi tekrar verildi. 

 Pozitif Negatif  Toplam 

 n % n % n %  p 

Hp(+)        

�10  9 69.2 4 30.8 13 100 0.443 

>10 24 80 6 20 30 100  

Hp(-)        

�10  1 4.3 22 95.7 23 100 0.252 

>10 3 14.3 18 85.7 21 100  

Toplam  37  50  87   
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Tedaviye uyumlu ancak tedavi sonrasında ÜNT pozitif olan dört hastaya 

metronidazol, amoksisilin ve lansoprazoldan olu�an ikinci tedavi rejimi verildi. 

�kinci kez tedavi verilen dokuz hastadan üçü ikinci tedaviden sonra tekrar 

de�erlendirildi; ÜNT, HpSA testi ve HpIgG testi tekrarlandı. Di�er hastalar 

izlemden çıktı. �kinci tedavi sonrası de�erlendirilen hastalar �unlardı; 

 

Be� buçuk ya�ında kız hastanın tedavi öncesinde ve sonrasında ÜNT, 

HpSA ve HpIgG testleri pozitif saptandı. Tedaviye uyumsuzluk nedeniyle aynı 

tedavi rejimi tekrar uygulandı. �kinci kez verilen tedavi sonrasında ÜNT, 

HpSA ve HpIgG testleri pozitif saptandı. Hastaya ikinci tedavi rejimi ba�landı. 

Dokuz ya�ında kız hastanın tedavi öncesinde ve sonrasında ÜNT, HpSA ve 

HpIgG testleri pozitif saptandı, ikinci tedavi rejimi uygulandı. �kinci tedavi 

rejiminden sonra ÜNT ve HpSA testi negatif, HpIgG pozitif saptandı. On 

ya�ında kız hastanın tedavi öncesinde ve sonrasında ÜNT, HpSA ve HpIgG 

testleri pozitif saptandı, ikinci tedavi rejimi uygulandı, ikinci tedavi rejiminden 

sonra tüm testler negatif saptandı. 

 

Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarda tedavi sonrasında 

eradikasyon tespitinde HpSA testinin duyarlılı�ı %88.9, özgünlü�ü %84, 

PPD’i %66, NPD’i %95, yalancı pozitifli�i %16 ve yalancı negatifli�i % 11.1 

saptandı (Tablo 4.8). 

 

 Tablo 4.8.  Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarda tedavi sonrasında HpSA 

testinin sonuçları 

 
 Pozitif Negatif Toplam 

 n % n % n % 

Hp(+) 8 88.9 1 11.1 9 100 

Hp(-) 4 16 21 84 25 100 

Toplam  12 35.3 22 64.7 34 100 

                          p=0.00 
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Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarda tedavi sonrasında 

eradikasyon tespitinde HpIgG testinin duyarlılı�ı %77.8, özgünlü�ü %36, 

PPD’i %30, NPD’i %81, yalancı pozitifli�i %64 ve yalancı negatifli�i %22.2 

saptandı (Tablo 4.9). 

 

 Tablo 4.9.  Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarda tedavi sonrasında 

HpIgG testinin sonuçları 

 
 Pozitif Negatif Toplam 

 N % N % n % 

Hp(+) 7 77.8 2 22.2 9 100 

Hp(-) 16 64 9 36 25 100 

Toplam  23 35.3 11 64.7 34 100 

                          p=0.45 

 

ÜNT ile üst G� yakınmalı çocukların %49.4’ünde (n=43) Hp pozitif, 

%50.9’unda (n=44) Hp negatifti. Üst G� yakınması olmayan çocuklarda HpSA 

testi kullanılarak Hp pozitifli�i %18.9 (n=18) saptandı. HpSA testi ile üst G� 

yakınmalı çocukların %50,5’i (n=44), üst G� yakınması olmayan çocukların 

%18.9’u (n=18) Hp pozitifti. 

 

Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarla, üst G� yakınmalı ÜNT negatif 

çocuklar yakınmalarının özellikleri açısından kar�ıla�tırıldı (Tablo 4.10). Üst 

G� yakınmalı çocukların tümü de�erlendirildi�inde yakınmalar üst G� 

yakınmalı çocukların %42.5’inde (n=37) hemen her gün, %57.5’inde (n=50) 

daha az sıklıkta olmaktaydı. Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarda 

yakınmalar %51.2’sinde (n=22) hemen her gün, %48.8’inde (n=21) daha az 

sıklıkta olmaktaydı. Üst G� yakınmalı ÜNT negatif çocuklarda yakınmalar 

%34.1’inde (n=15) hemen her gün, %65.9’inde (n=29) daha az sıklıkta 

olmaktaydı. Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarla, üst G� yakınmalı ÜNT 

negatif çocuklar arasında yakınmaların sıklı�ı açısından anlamlı fark 

olmamakla birlikte üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarda yakınmaların 
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daha sık oldu�u gözlendi (p=0.107). Üst G� yakınmalı çocukların tümü 

de�erlendirildi�inde yakınmalarının uyku düzeni, yemek yeme, okul hayatı 

gibi günlük aktivitelere etkisi %35.6’sında (n=31) sürekli oluyordu, 

%64.4’ünde (n=56) ise bazen veya hiç etkilenme olmuyordu. Üst G� 

yakınmalı ÜNT pozitif çocukların %48.8’inde (n=21) etkilenme sürekli 

oluyordu, %51.2’sinde (n=22) ise bazen veya hiç etkilenme olmuyordu. Üst 

G� yakınmalı ÜNT negatif çocukların %22.7’sinde (n=10) etkilenme sürekli 

oluyordu, %77.3’ünde (n=34) ise bazen veya hiç etkilenme olmuyordu. Üst 

G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarla, üst G� yakınmalı ÜNT negatif çocuklar 

arasında yakınmalardan etkilenme açısından anlamlı fark saptandı (p=0,01). 

Üst G� yakınmalı çocukların %55.2’si (n=48) yakınmaları nedeniyle okula 

devamsızlık bildirdi. Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocukların %62.8’i (n=22), 

üst G� yakınmalı ÜNT negatif çocukların %47.7’si (n=21) okula devamsızlık 

yapmı�tı. Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarla, üst G� yakınmalı ÜNT 

negatif çocuklar arasında okula devamsızlık açısından anlamlı fark 

saptanmadı, ancak üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocukların okula devamsızlık 

oranı daha fazlaydı (p=0.158). 
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Tablo 4.10. Üst G� yakınmalı çocukların ÜNT sonuçlaına göre 

yakınmalarının özellikleri 

  Hp(+)  Hp(-) Toplam  P 

Yakınma sıklı�ı N % n % N % 

*Hemen her gün 22 51.2 15 34.1 37 42.5 

*Daha az sıklıkta 21 48.8 29 65.9 50 57.5 

Toplam 43 100 44 100 83 100 

 
 
 
0.107 

Günlük aktivitede etkilenme       

*Sürekli  21 48.8 10 22.7 31 35,6 

*Bazen veya hiç 22 51.2 34 77.3 56 64,4 

Toplam 43 100 44 100 83 100 

 
 
 
0.011 

Okula devamsızlık       

*Yok 16 37.2 23 52.3 39 44.8 

*Var 27 62.8 21 47.7 48 55.2 

Toplam 43 100 44 100 87 100 

 
 
 
0.158 

Doktora ba�vuru      
 

 
 

*Yok  22 51.2 24 54.5 46 52.9 

*Var  21 48.8 20 45.5 41 47.1 

Toplam 43 100 44 100 87 100 

 
 
 
0.752 

  

Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif çocuklarla, üst G� yakınmalı ÜNT negatif 

çocuklar ailede peptik ülser ve gastrit öyküsü açısından kar�ıla�tırıldı. Üst G� 

yakınmalı çocukların %60.9’unda (n=53) aile öyküsü mevcuttu. Üst G� 

yakınmalı ÜNT pozitif çocukların %60.5’inde (n=26), üst G� yakınmalı ÜNT 

negatif çocukların %61.4’ünde (n=27) aile öyküsü vardı. Üst G� yakınmalı 

ÜNT pozitif çocuklarla, üst G� yakınmalı ÜNT negatif çocuklar arasında aile 

öyküsü açısından anlamlı fark saptanmadı ( p=0.932).  

 

Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması 

olmayan HpSA testi pozitif çocuklar sosyoekonomik özellikleri açısından 

kar�ıla�tırıldı.(Tablo 4.11). Baba meslekleri açısından kar�ıla�tırıldı�ında; üst 

G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların baba mesle�i memur ve yönetici 

olanlar % 46.5 (n=20), çiftçi, esnaf ve i�siz olanlar %53.5 (n=23) olarak 
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saptandı. Üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların baba 

mesle�i memur ve yönetici olanlar %66.7 (n=12), çiftçi, esnaf ve i�siz olanlar 

%33.3 (n=6) oranında bulundu. Üst G� yakınması olan HpSA testi pozitif 

çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında 

baba mesle�i açısından anlamlı fark saptanmadı, ancak üst G� yakınması 

olmayan HpSA testi pozitif çocukların baba mesle�i daha yüksek oranda 

memur ve yöneticiden olu�maktaydı (p=0.151). Annenin çalı�ma durumu 

kar�ıla�tırıldı�ında üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklar arasında 

annesi ev hanımı olanlar %84.1 (n=37), çalı�anlar %15.9 (n=7) oranındaydı. 

Üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocuklar arasında annesi ev 

hanımı olanlar %77.8 (n=7), çalı�anlar %22.7 (n=1) oranında saptandı. Üst 

G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA 

testi pozitif çocukların arasında annenin çalı�ma durumu açısından anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.555). Baba e�itimi açısından kar�ıla�tırıldı�ında üst G� 

yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların baba e�itimi ortaokul ve üstü olanlar 

%30.2 (n=13), altı olanlar %69.8’tü (n=30). Üst G� yakınması olmayan HpSA 

testi pozitif çocukların baba e�itimi ortaokul ve üstü olanlar %88.9 (n=16), altı 

olanlar %11.1’di (n=2). Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� 

yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında baba e�itimi 

açısından anlamlı fark saptandı (p=0.00). �ki grup anne e�itimi açısından 

kar�ıla�tırıldı. Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların anne e�itimi 

ortaokul ve üstü olanlar %13.6 (n=6), altı olanlar %86.4’tü (n=38). Üst G� 

yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların anne e�itimi ortaokul ve 

üstü olanlar %55.6 (n=10), altı olanlar %44.4’dü (n=8). Üst G� yakınmalı 

HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif 

çocukların arasında anne e�itimi açısından anlamlı fark saptandı (p=0.00). 

Ailedeki ki�i sayısı kar�ıla�tırıldı�ında üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif 

çocukların ailesindeki ki�i sayısı üç ki�i olanlar %18.2 (n=8), üçten fazla 

olanlar %81.8 (n=36) idi. Üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif 

çocukların ailesindeki ki�i sayısı üç ki�i olanlar %5.6 (n=1), üçten fazla 

olanlar %94.4’dü (n=17). Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst 

G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında ailedeki ki�i 
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sayısı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.200). Anne, baba ve 

çocuklardan olu�an aileler çekirdek aile, birlikte ya�ayan büyükanne, 

büyükbaba gibi bireylerin varlı�ında geni� aile olarak kabul edildi. Üst G� 

yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların arasında çekirdek aile tipi %70.5 

(n=31), geni� aile tipi %29.5 (n=13) saptandı. Üst G� yakınması olmayan 

HpSA testi pozitif çocukların arasında çekirdek aile tipi %66.7 (n=12), geni� 

aile tipi %33.3 (n=6) saptandı. Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, 

üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında aile geni�li�i 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.769). Ya�anan yer açısından 

kar�ıla�tırıldı�ında üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların arasında 

�ehirde ya�ayanlar %84.1 (n=37), ilçede ya�ayanlar %4.5 (n=2), köyde 

ya�ayanlar %11.4 (n=5) oranındaydı. Üst G� yakınması olmayan HpSA testi 

pozitif çocukların arasında �ehirde ya�ayanlar %77.8 (n=14), ilçede 

ya�ayanlar %11.1 (n=2), köyde ya�ayanlar %11.1 (n=2) saptandı. Üst G� 

yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi 

pozitif çocukların arasında ya�anan yer açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.632). Tuvaletin yeri ve tuvalet temizli�i açısından kar�ıla�tırıldı�ında üst 

G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların %75’inde (n=33) tuvalet evin 

içinde, %25’inde (n=11) tuvalet evin dı�ında idi. Üst G� yakınması olmayan 

HpSA testi pozitif çocukların %94.4’ünde (n=17) tuvalet evin içinde, 

%5.6’sında (n=1) tuvalet evin dı�ında idi. Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif 

çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında 

tuvaletin yeri açısından anlamlı fark yoktu (p=0.079). Üst G� yakınmalı HpSA 

testi pozitif çocukların arasında tuvalet temizli�inde tuvalet ka�ıdı kullananlar 

%54.5 (n=24), bez kullananlar %11.4 (n=5), sade su ile temizlik yapanlar 

veya temizlik yapmayanlar %34.1 (n=15) oranındaydı. Üst G� yakınması 

olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında tuvalet temizli�inde tuvalet 

ka�ıdı kullananlar %83.3 (n=15) oranındaydı, bez kullanan yoktu, sade su ile 

temizlik yapanlar veya temizlik yapmayanlar %16.7 (n=3) oranındaydı. Üst G� 

yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi 

pozitif çocukların arasında tuvalet temizli�i yapma açısından anlamlı fark 

saptandı (p=0.039). Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocukların arasında 
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tuvalet sonrası temizlikte sabun kullananlar %70.5 (n=31), sade su ile 

temizlik yapanlar %9.1 (n=4), temizlik yapmayanlar %20.5 (n=89) olarak 

tespit edildi. Üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında 

tuvalet sonrası temizlikte sabun kullananlar %77.8 (n=14), sade su ile 

temizlik yapanlar %5.6 (n=1), temizlik yapmayanlar %16.7 (n=3) olarak tespit 

edildi. Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması 

olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında tuvalet sonrası el temizli�i 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,824). �çme suyu açısından 

kar�ıla�tırıldı�ında üst G� yakınması olan HpSA testi pozitif çocukların 

arasında hazır su kullanımı %22.7 (n=10), �ebeke suyu kullanımı %68.2 

(n=30), kuyu suyu kullanımı %9.1 (n=4) idi. Üst G� yakınması olmayan HpSA 

testi pozitif çocukların arasında hazır su kullanımı %27.8 (n=5), �ebeke suyu 

kullanımı %72.2 (n=13) idi, kuyu suyu kullanımı yoktu. Üst G� yakınması olan 

HpSA testi pozitif çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif 

çocukların arasında içme suyu açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.406). 

Aile içinde ortak tabak kullanımı açısından kar�ıla�tırıldı�ında üst G� 

yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarda ortak tabak kullanımı %45.5 (n=20), 

ayrı tabak kullanımı %54.5 (n=24) oranındaydı. Üst G� yakınması olmayan 

HpSA testi pozitif çocuklarda ortak tabak kullanımı %27.8 (n=5), ayrı tabak 

kullanımı %72.2 (n=13) oranındaydı. Anlamlı fark olmamakla birlikte üst G� 

yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarda, üst G� yakınması olmayan HpSA 

testi pozitif çocuklara oranla ortak tabak kullanımı daha yüksek orandaydı 

(p=0.198). Di� temizli�i açısından kar�ıla�tırıldı�ında üst G� yakınmalı HpSA 

testi pozitif çocukların arasında hiç di� temizli�i yapmayanlar %59.1 (n=26), 

di� temizli�i yapanlar %40.9 (n=18)’du. Üst G� yakınması olmayan HpSA testi 

pozitif çocukların arasında hiç di� temizli�i yapmayanlar %61.1 (n=11), di� 

temizli�i yapanlar %38.9 (n=7) idi. Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif 

çocuklarla, üst G� yakınması olmayan HpSA testi pozitif çocukların arasında 

di� temizli�i açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.883). 
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Tablo 4.11.  Üst G� yakınmalı HpSA testi pozitif çocuklarla üst G� yakınması 

olmayan HpSA testi pozitif çocukların sosyoekonomik özellikler 

açısından kar�ıla�tırılması 
     Yakınma 

  +  -  

 N % N % p 

Baba mesle�i 1-Yönetici-memur  20 46.5 12 66.7 0.151 

 2-Esnaf-çiftçi-i�siz 23 53.5 6 33.3  

Annenin çalı�ma durumu 1- Çalı�ıyor 7 15.9 4 22.2 0.555 

 2- Çalı�mıyor 37 84.1 14 77.8  

Baba e�itimi 1- Ortaokul ve üstü 13 30.2 16 88.9 0.00 

 2- �lkokul/okuma-yazma yok 30 69.8 2 11.1  

Anne e�itimi 1- Ortaokul ve üstü 6 13.6 10 55.6 0.01 

 2- �lkokul/okuma-yazma yok 38 86.4 8 44.4  

Ailedeki ki�i sayısı 1- 3 ki�i 8 18.2 1 5.6 0.200 

 2- 3’den fazla 36 81.8 17 94.4  

Ailenin geni�li�i 1- Çekirdek 31 70.5 12 66.7 0.769 

 2- Geni� 13 29.5 6 33.3  

Ya�anan yer 1- �ehir 37 84.1 14 77.8 0.632 

 2- �lçe 2 4.5 2 11.1  

 3- Köy 5 11.4 2 11.1  

Tuvalet yeri 1- Evde 33 75 17 94.4 0.079 

 2- Dı�arıda  11 25 1 5.6  

Tuvalet temizli�i 1- Tuvalet ka�ıdı 24 54.5 15 83.3 0.039 

 2- Bez 5 11.4 0 0  

 3- Su 15 34.1 3 16.7  

 Tuvalet sonrası temizlik 1- Sabun 31 70.5 14 77.8 0.824 

 2- Su 4 9.1 1 5.6  

 3-Yok 9 20.5 3 16.7  

�çme suyu 1- Hazır su 10 22.7 5 27.8 0.406 

 2- �ebeke suyu 30 68.2 13 72.2  

 3- Kuyu suyu 4 9.1 0 0  

Tabak kullanımı 1- Ortak 19 44.2 34 35.8 0.348 

 2- Ayrı 24 55.8 61 64.2  

Di� temizli�i 1- Temizleyen 18 40.9 7 38.9 0.883 

 2-Temizlemeyen 26 59.1 11 61.1  
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5. TARTI�MA 

 

 Hp enfeksiyonu dünyada sık görülen enfeksiyonlardan biridir. Bu 

enfeksiyon çocuklarda peptik ülser ve kronik gastritin major nedeni olmasının 

yanında, çocuklukta asemptomatik olarak da kalabilir (17,20,26,33,44). 

Ekstragastrointestinal hastalıklara yol açması ve ileri dekadlarda gastrik 

adenokarsinom ve lenfoma riskini artırması nedeniyle Hp’nin çocukluk 

ça�ında bula� yollarının saptanarak, tanı ve eradikasyonun yapılması önem 

kazanmaktadır (1,18,66,67). 

 

Çalı�mamızda 5-18 ya� arası, üst G� yakınmalı 87 çocuk (ya� ort. 10,7 

yıl) ve üst G� yakınması olmayan 95 çocuk (ya� ort.10,1 yıl) incelendi. Üst G� 

yakınmalı çocuklarda Hp pozitifli�i ÜNT ile saptandı, 87 çocuktan 43 tanesi 

Hp pozitif idi. Tüm vakalara HpSA ve HpIgG testleri uygulandı. Üst G� 

yakınmalı çocuklarda Hp enfeksiyonunun tanısında HpSA testinin duyarlılı�ı 

%86, özgünlü�ü %84.1, PPD’i %84, NPD’i %86, yalancı pozitifli�i %15,9 ve 

yalancı negatifli�i %14 saptandı. Çocuk populasyonunda birkaç çalı�mada 

HpSA testinin duyarlılı�ı %88.7-98, özgünlü�ü %94-99 olarak saptanmı�tır 

(70,73,81-84). �ki çalı�mada monoklonal antikor HpSA testinin duyarlılı�ı 

%98 ve özgünlü�ü %97-99 oranında tespit edilmi�tir (85,86). Kalach ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada (128 çocuk, 29 Hp enfekte) monoklonal 

HpSA testinin duyarlılı�ı %86.2, özgünlü�ü %92.9, PPD’i %78.1 ve NPD’i 

%95.8 olarak saptanmı�tır (87). Hino ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 92 

(49 Hp pozitif) çocuk hastaya endoskopi gold standart alınmı�, ÜNT ve 

monoklonal HpSA testi uygulanmı�; HpSA testinin duyarlılı�ı %97.5, 

özgünlü�ü %94.7, PPD’i %95.1 ve NPD’i %97.3 bulunmu�tur (88). Kato ve 

arkada�ları ÜNT’ini gold standart alarak yaptıkları çalı�mada (123 çocuk, 60 

Hp pozitif) HpSA testinin duyarlılı�ını %98 saptamı�lardır (76). Kato ve 

arkada�larının çocuklarda yaptı�ı di�er bir çalı�mada HpSA testinin 

duyarlılı�ı %98,3, özgünlü�ü %98,4 saptanmı�tır (68). Raguza ve arkada�ları 

4 ay-17 ya� arası 133 hastayı de�erlendirmi�ler, poliklonal HpSA testinin 

duyarlılı�ını %94.6 ve özgünlü�ünü %96.5 olarak tespit etmi�lerdir (66). Sabi 
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ve arkada�ları 3-18 ya� arası 250 çocuk hastada endoskopi ve biyopsiyi gold 

standart alarak yaptıkları çalı�mada, HpSA testinin duyarlılı�ını %97, 

özgünlü�ünü %98, PPD’ini %97 ve NPD’ini %98 olarak saptamı�lardır (67). 

Megraud ve arkada�larının çocuklarda yaptı�ı çok merkezli bir çalı�mada 

dört noninvaziv test kar�ıla�tırılmı� (ÜNT, HpSA, HpIgG, �drarda antikor 

testi), HpSA testinin duyarlılı�ı %72.9, özgünlü�ü %97.3 bulunmu�tur (69). 

Cardinali ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ÜNT ve HpSA testi 

de�erlendirilmi�; HpSA testinin duyarlılı�ı %96.9, özgünlü�ü %100, PPD’i 

%100 ve NPD’i %98 saptanmı�tır (70). Koletzko ve arkada�ları çok merkezli 

çalı�malarında 6 ay-18.5 ya� arasındaki 302 çocukta endoskopi ve/veya 

ÜNT’ni gold standart alarak HpSA testininin duyarlılı�ını %98, özgünlü�ünü 

%99, PPD’ini %98 ve NPD’ini %99 bulmu�lardır (89). Megraud ve 

arkada�larının yaptı�ı çok merkezli çalı�mada (18 merkez, 316 çocuk, 133 

çocuk Hp pozitif) gold standart olarak kültür, histoloji ve hızlı üreaz testi 

kullanılmı�; ÜNT, poliklonal HpSA testi, seroloji ve idrarda antikor testi 

kar�ıla�tırılmı�, duyarlılı�ı en yüksek test ÜNT, 2. sırada HpSA testi 

saptanmı�tır (90). Roggero ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada (85 çocuk, 

22 Hp pozitif) endoskopi gold standart alınmı�, HpSA testinin duyarlılı�ı 

%100, özgünlü�ü %70, PPD’i 54 ve NPD’i %100 bulunmu�tur (71). 

Makristathis ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada 3-15 ya� arasındaki ÜNT ve 

Hp serolojisi pozitif olan 49 çocu�u de�erlendirmi�ler, HpSA testinin 

duyarlılı�ını %93.8, özgünlü�ünü %96.7, PPD’ni %97.8 ve NPD’ini %90 

sırasıyla olarak saptamı�lardır (85). Gosciniak ve arkada�ları 107 çocukta 

(62 Hp pozitif, 8-14 ya� arası) yaptıkları çalı�mada kültür ve histolojiyi 

kullanmı�lar, HpSA testinin duyarlılı�ını %88.7, özgünlü�ünü %95.5, PPD’ini 

%96.5 ve NPD’ini %86 bulmu�lardır (74). Husson ve arkada�ları yaptıkları 

çalı�mada 58 çocu�u incelemi�ler (23 Hp pozitif), HpSA testinin duyarlılı�ını 

%86.9, özgünlü�ünü %97.1, PPD’ini %95.2 ve NPD’ini %91.9 bulmu�lardır 

(91). Antos ve arkada�larının çocuklarda yaptı�ı çalı�mada monoklonal 

HpSA testinin duyarlılı�ı %88.1, özgünlü�ü %88.1 saptanmı�tır (92). 

Bonamico ve arkada�ları dört noninvazif testi kar�ıla�tırmı�lar (HpSA, oral 

plakta bakteryel DNA, tükrükte PCR, seroloji) ve endoskopiyi gold standart 
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olarak almı�lardır. HpSA testinin duyarlılı�ı %91.5, özgünlü�ü %86.6, PPD’i 

%71.1 ve NPD’i %96.5 olarak tespit edilmi�tir (93). Gisbert ve Pajares 

tarafından bildirilen yayında; 10858 çocuk hastayı de�erlendiren 89 çalı�ma 

yer almı�, monoklonal HpSA testinin duyarlılı�ı %96,91, özgünlü�ü %97,93 

olarak tespit edilmi�tir. Monoklonal HpSA testi, poliklonal HpSA testinden 

daha duyarlı ve özgün bulunmu�tur (94). Orsini ve arkada�larının yaptı�ı 

eri�kin çalı�masında (86 hasta, 40 Hp pozitif) HpSA testinin duyarlılı�ı 

%82.5, özgünlü�ü %95.6 bulunmu�tur (95). Türkiye‘den bildirilen eri�kinlerde 

yapılan iki çalı�mada HpSA testinin duyarlılı�ı %91 e %84, özgünlü�ü %83 

ve %67 bulunmu�tur (96,97). Matsuda ve arkada�larının 85 eri�kin hastada 

yaptı�ı çalı�mada endoskopi ve ÜNT uygulanmı�, HpSA testinin duyarlılı�ı 

%90.4, özgünlü�ü %100 bulunmu�tur (98). Üst G� yakınmalı çocuklarda Hp 

enfeksiyonunun tanısında HpSA testininin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, NPD ve 

PPD’i di�er bazı çalı�maların sonuçlarıyla benzerdi. Bu sonuç HpSA testinin 

çocuklarda Hp enfeksiyonunun tanısında noninvaziv bir yöntem olarak 

kullanılabilir oldu�unu göstermektedir.  

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı çocuklarda Hp enfeksiyonunun 

tanısında HpIgG testinin duyarlılı�ı %76.7, özgünlü�ü %90.9, PPD’i %89, 

NPD’i %80, yalancı pozitifli�i %9.1 ve yalancı negatifli�i %23.3 saptandı. 

Sabi ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada HpIgG testinin duyarlılı�ını %86, 

özgünlü�ünü %80, PPD’ini %72 ve NPD’ini %90 olarak saptamı�lardır (67). 

Özcay ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada histolojiyi gold standart olarak 

almı�lar serolojinin duyarlılı�ını %72 bulmu�lardır (99). Oleastro ve 

arkada�ları 1-14 ya� arası 134 çocu�u de�erlendirmi�ler, gold standart test 

olarak kültür, histoloji ve hızlı üreaz testini kullanmı�lar, HpIgG testinin 

duyarlılı�ını %98.6, özgünlü�ünü %87.1, PPD’ini 89.9% ve NPD’ini %98.3 

bulmu�lardır. Testin 1-5 ya� arası çocuklarda iyi performans gösterdi�ini 

saptamı�lardır (100). Day ve arkada�ları üst G� yakınması olan ve olmayan 

349 çocu�u de�erlendirmi�ler, gold standart test olarak kültür, histoloji ve 

ÜNT’ni kullanmı�lar, HpIgG testinin duyarlılı�ını %59-71, özgünlü�ünü %92-

98, PPD’ini %55-88 ve NPD’ini %93-94 bulmu�lardır. Bu çalı�mada HpIgG 
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testi eri�kinden daha dü�ük duyarlılıkta bulunmu� ve çocuklarda Hp 

enfeksiyonunun ilk de�erlendirilmesinde önerilmemi�tir (101). Bonamico ve 

arkada�larının endoskopiyi gold standart alarak yaptıkları çalı�mada, HpIgG 

testinin PPD’i %86.2 ve NPD’i %92,9 saptanmı�tır (93). Sabi ve 

arkada�larının �talya’dan bildirdi�i geni� bir çalı�mada (250 çocuk-93 Hp 

pozitif) histoloji ve hızlı üreaz testi gold standart olarak alınmı�, HpIgG 

testinin duyarlılı�ı %86 bulunmu�tur (67). Çalı�mamızda üst G� yakınmalı 

çocuklarda Hp enfeksiyonunun tanısında HpIgG testinin duyarlılı�ı, 

özgünlü�ü, NPD ve PPD’i di�er bazı çalı�malara benzer orandaydı. HpSA 

testine göre daha dü�ük duyarlılık nedeniyle HpIgG testinin, Hp 

enfeksiyonunun tanısında noninvaziv bir yöntem olarak tek ba�ına 

kullanımının tanı açısından bazı sorunlar yaratabilece�i dü�ünülmektedir. Bu 

baz alınan anti-HpIgG cutt-off de�erlerinden kaynaklanabilir.  

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı grupta ya� gruplarına göre HpSA 

testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i ve NPD’i kar�ıla�tırıldı. On ya� ve 

altında testin duyarlılı�ı %84,6, özgünlü�ü %87, PPD’i %78, NPD’i %90, 

yalancı pozitifli�i %13 ve yalancı negatifli�i %15,4 saptandı. On ya� üstünde 

testin duyarlılı�ı %86,7, özgünlü�ü %81, PPD’i %74, NPD’i %90, yalancı 

pozitifli�i %19 ve yalancı negatifli�i %13,3 saptandı. Kalach ve arkada�larının 

yaptı�ı çalı�mada HpSA testi 10 ya� üstü çocuklarda daha duyarlı 

saptanmı�tır. 5 ya� altı çocuklarda HpSA testinin duyarlılı�ı %75 olarak tespit 

edilmi�tir. Tüm ya� gruplarında özellikle büyük çocuklarda HpSA testinin 

NPD’i %100’e yakın bulunmu�tur (87). Koletzko ve arkada�ları yaptıkları çok 

merkezli çalı�mada (6 ay-18.5 ya�) ya� grupları arasında anlamlı fark 

saptanmamı�tır (89). Raguza ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada (4 ay-17 

ya�) poliklonal HpSA testinin duyarlılı�ını ve özgünlü�ünü 10 ya� üstü grupta 

daha yüksek saptamı�lardır (66). Megraud ve arkada�ları çalı�malarında 

HpSA testinin duyarlılı�ını be� ya�ın altında daha dü�ük bulmu�lardır (90). 

Antos ve arkada�larının yaptıkları çalı�mada ya� grupları arasında fark 

saptanmamı�tır (92). Çalı�mamızdaki sonuca göre Hp enfeksiyonunun 

tanısında HpSA testinin farklı ya� gruplarında benzer duyarlılık ve özgünlük 
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ile kullanılabilece�i dü�ünülmektedir. Literatürde bu sonucu destekleyen 

çalı�malar mevcuttur. 

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı grupta Hp enfeksiyonunun tanısında 

ya� gruplarına göre HpIgG testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i ve NPD’i 

kar�ıla�tırıldı. On ya� ve altında testin duyarlılı�ı %69.2, özgünlü�ü %95.7, 

PPD’i %90, NPD’i %84, yalancı pozitifli�i %4.3 ve yalancı negatifli�i %30.8 

saptandı. On ya� üstünde testin duyarlılı�ı %80, özgünlü�ü %85.7, PPD’i 

%88, NPD’i %75, yalancı pozitifli�i %14.3 ve yalancı negatifli�i %20 

saptandı. Bonamico ve arkada�larının endoskopiyi gold standart alarak 

yaptıkları çalı�mada, HpIgG testinin yedi ya�ından büyük çocuklarda 

duyarlılı�ının % 89.6’dan %90.7’ye, özgünlü�ü %80,6’dan %89,3’e yükseldi�i 

gösterilmi�tir (93). Çalı�mamızda tespit etti�imiz ya� grupları arasındaki 

istatisti�e yansımayan bu farklılık Hp enfeksiyonunun tanısında HpIgG 

testinin daha büyük ya� gruplarında daha güvenilir olabilece�ini 

dü�ündürmektedir. 

 

Üst G� yakınmalı ÜNT pozitif olan 43 çocuktan 34’ü tedavi aldı ve 

tedavi sonrası de�erlendirildi. 9 hasta izlemden çıktı. Bu hastalara iki hafta 

süreyle klaritromisin, amoksisilin ve lansoprazoldan olu�an üçlü tedavi rejimi 

uygulandı. Tedaviden 4-6 hafta sonra Hp eradikasyonu ÜNT ile belirlendi. 

Üst G� yakınmalı Hp pozitif çocuklarda tedavi sonrasında eradikasyon 

tespitinde HpSA testinin duyarlılı�ı %88.9, özgünlü�ü %84, PPD’i %66, NPD’i 

%95, yalancı pozitifli�i %16 ve yalancı negatifli�i % 11,1 saptandı. Kato ve 

arkada�ları ÜNT’ini gold standart alarak yaptıkları çalı�mada (123 çocuk, 60 

Hp pozitif) HpSA testinin tedavi sonrasındaki duyarlılı�ını %100 

saptamı�lardır (76). Makristathis ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada 3-15 ya� 

arasındaki 49 çocu�u de�erlendirmi�ler, tedavi sonrasında eradikasyonu 

ÜNT ile tespit etmi�ler, tedavi sonrasında HpSA testinin duyarlılı�ını %100, 

özgünlü�ünü %93.5, PPD’ini %80 ve NPD’ini %100 saptamı�lardır (85). 

Gosciniak ve arkada�ları gold standart olarak kültür ve histolojiyi aldıkları 

çalı�mada 8-14 ya� arası 62 Hp pozitif çocu�u de�erlendirmi�ler, tedaviden 
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4-6 hafta sonra, HpSA testinin duyarlılı�ını %88.9, özgünlü�ünü %96.2, PPD 

%80 ve NPD’ini %80 bulmu�lardır (74). Antos ve arkada�larının yaptıkları 

çalı�mada çocuklarda monoklonal HpSA testinin tedavi sonrası duyarlılı�ı 

%88.9, özgünlü�ü %93.9 saptanmı�tır (92). Orsini ve arkada�larının eri�kin 

hastalarda yaptıkları çalı�mada (86 hasta, 40 Hp enfekte) ÜNT gold standart 

alınmı�, tedaviden 2-6 hafta sonra HpSA testinin duyarlılı�ı %75, özgünlü�ü 

%95.3 olarak tespit edilmi�tir (95). Odaka ve arkada�larının 47 Hp pozitif 

eri�kin hastada yaptıkları çalı�mada ÜNT, kültür ve histoloji uygulanmı�, 

tedavi sonrasında HpSA testinin duyarlılı�ı %97 ve özgünlü�ü %94.1 

bulunmu�tur (102). Matsuda ve arkada�larının 85 eri�kin hastada yaptıkları 

çalı�mada endoskopi ve ÜNT uygulanmı�, HpSA testinin duyarlılı�ı %57.1 ve 

özgünlü�ü %100 bulunmu�tur (98). Üst G� yakınmalı Hp pozitif çocuklarda 

tedavi sonrasında Hp eradikasyonunun tespitinde HpSA testinin duyarlılı�ı, 

özgünlü�ü ve NPD di�er bazı çalı�maların sonuçlarıyla benzerdi. Bu sonuç 

HpSA testinin çocuklarda Hp eradikasyonunun tespitinde noninvaziv bir 

yöntem olarak kullanılabilir oldu�unu göstermektedir. HpSA testinin Hp 

eradikasyonunun tespitindeki PPD’inin, Hp enfeksiyonunun tanısındaki 

PPD’inden daha dü�ük oranda saptanması hasta sayısının farkından 

kaynaklanabilece�i dü�ünülmü�tür. 

 

Çalı�mamızda, üst G� yakınmalı Hp pozitif çocuklarda tedavi 

sonrasında Hp eradikasyonunun tespitinde HpIgG duyarlılı�ı %77,8, 

özgünlü�ü 36, PPD’i %30, NPD’i %81, yalancı pozitifli�i %64 ve yalancı 

negatifli�i %22.2 saptandı. Yapılan çalı�malarda Hp eradikasyonunun ve 

reenfeksiyonunun tayini için serolojinin kullanılması pratik bulunmamı� ve 

erken de�erlendirmeler için kullanılamayaca�ı bildirilmi�tir (103-108). Üst G� 

yakınmalı Hp pozitif çocuklarda tedavi sonrasında Hp eradikasyonunun 

tespitinde HpIgG duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD ve NPD’i önceki çalı�malarla 

uyumlu olarak dü�ük saptanmı�tır. Bunun nedeni Hp eradikasyon 

tedavisinden sonra antikor titrelerinin yava� dü�ü� göstermesi olabilir.  
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Çalı�mamızda, üst G� yakınmalı çocuklarda ÜNT ile Hp pozitifli�i 

%49.4, Hp negatifli�i %50.9 saptandı. Yapılan çalı�malarda Hp pozitif 

çocuklarda en sık görülen gastrointestinal yakınma kronik tekrarlayıcı karın 

a�rısı olarak saptanmı�tır (109-114). Ancak kronik tekrarlayıcı karın a�rısının 

Hp pozitif çocuklarda Hp negatiflerden daha sık olmadı�ı gösterilmi�tir 

(109,114-116), populasyon çalı�maları kronik tekrarlayıcı karın a�rısı ve Hp 

enfeksiyonu arasındaki ili�kiyi göstermeyi ba�aramamı�tır (26,109,117). 

Yapılan çe�itli çalı�malarda kronik tekrarlayan karın a�rılı çocuklarda Hp 

enfeksiyonunun sıklı�ı de�i�ik ülkelerde % 7 ile % 44.4 arasında bulunmu�tur 

(13,40,45-49). Kronik tekrarlayan karın a�rısının etyolojisinde Hp 

enfeksiyonunun rol oynadı�ını destekleyen çe�itli çalı�maların (5,12,41,42-

44) yanısıra bunun tersi olarak rol oynamadı�ını öne süren çalı�malar da 

mevcuttur (40,118-120). Kutlu ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada kronik 

tekrarlayan karın a�rısı ile ba�vuran ve endoskopi yapılan çocukların % 

65’inde Hp pozitifli�i tespit etmi�lerdir (44). Macarthur ve arkada�larının 

bildirdi�i 45 çalı�mayı içeren metaanalizde, kronik tekrarlayan karın a�rısı 

nedeniyle endoskopi yapılan çocukların %22’sinde (%0-81) Hp pozitif 

saptanmı�tır (121). Nijevitch ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada, kronik 

tekrarlayan karın a�rısı olan 225 çocukta seroloji, histoloji ve PCR testleri ile 

Hp pozitifli�ini %80 oranında tespit etmi�lerdir (122). Yapılan dört çalı�mada 

Hp enfeksiyonu ve kronik tekrarlayan karın a�rısı arasında ili�ki 

bulunmamı�tır (117,109,123,124). Raymond ve arkada�larının yaptıkları 

çalı�mada Hp pozitif çocukların %63’ünde, Hp negatif çocukların %49 unda 

kronik tekrarlayan karın a�rısı tespit edilmi�tir (125). Nakayama ve 

arkada�ları tarafından çocuklarda kronik tekrarlayan karın a�rısında Hp 

pozitifli�i %7 olarak bulunmu�tur (40). Chong ve arkada�ları kronik 

tekrarlayan karın a�rılı çocuklarda Hp pozitifli�ini %17,4 bulmu�lardır (29). 

Blecker ve arkada�ları çocuklarda kronik tekrarlayan karın a�rısı nedeniyle 

yaptıkları endoskopi sonucunda %25,2’sinde Hp pozitifli�i saptamı�lardır 

(115). Hardikar ve arkada�ları çocuklarda Hp pozitifli�i ile kronik tekrarlayan 

karın a�rısı arasında ili�ki bulamamı�lardır (13). Çalı�mamızda üst G� 

yakınmalı çocuklarda Hp pozitifli�i di�er yapılan birçok çalı�madan daha 
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yüksek oranda saptanmı�tır. Bunun nedeni çalı�mamızda üst G� yakınmalı 

grubu olu�turan çocukların klini�imize refere edilen hastalardan olu�ması, 

çocukların üst G� yakınmasını tanımlamalarındaki farklılıklar olabilir.  

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı çocukları, Hp pozitifli�inin yakınmalara 

etkisini saptamak amacıyla inceledik. Yakınmalarının uyku düzeni, yemek 

yeme, okul hayatı gibi günlük aktivitelere etkisi açısından kar�ıla�tırıldı�ında 

Hp pozitif grupta etkilenme daha fazlaydı, iki grup arasında anlamlı fark 

saptandı (p=0.01). Yakınmaların sıklı�ı ve yakınmalar nedeniyle okula 

devamsızlık açısından kar�ıla�tırıldı�ında iki grup arasında anlamlı fark 

olmamakla birlikte Hp pozitif grupta yakınmaların sıklı�ı ve okula devamsızlık 

oranı daha fazlaydı. Kronik tekrarlayan karın a�rısı ve nonülser dispepsisi 

olan çocuklarda Hp’nin rolü ve klinik olarak ortaya çıkı�ı net de�ildir (27). 

Gastrik veya duedonal ülser olmaksızın Hp gastritinin çocuklarda neden 

oldu�u yakınmalar net olarak bilinmemektedir (126-129). De Giacomo ve 

arkada�ları kronik tekrarlayan karın a�rısı ve dispeptik yakınmaları olan 

çocukları incelemi�ler, �iddetli epigastrik a�rı ve ülser ile ili�kili dispepsisi 

olanları Hp ile ili�kili bulmu�lar, ama tek ba�ına kronik tekrarlayan karın a�rısı 

ile Hp arasında ili�ki saptamamı�lardır (109). Nonülser dispepsili hastalarda 

Hp enfeksiyonunun tedavisi sonrasında hastalarda belirgin iyile�me oldu�u 

gösterilmi�tir. Ba�ka bazı ara�tırıcılar ise bu durumun Hp ile ili�kisi olmadı�ını 

öne sürmektedir (118-120). Mahony ve arkada�ları (130) lokalize epigastrik 

a�rı ile, Gormally ve arkada�ları (131) ile Goggin ve arkada�ları (132) gece 

uyandıran karın a�rısı ile Hp enfeksiyonu arasında ili�ki saptamı�lardır. 

Glassman ve arkada�ları karın a�rısı ve kusması olan çocuklara endoskopi 

yapmı�lar ve klinik ile Hp enfeksiyonu arasında ili�ki bulamamı�lardır (133). 

Blecker ve arkada�ları (115) ile Kalach ve arkada�ları (27) Hp pozitif ve 

negatif çocuklar arasında yakınmaların özelli�i açısından fark 

saptamamı�lardır. Kalach ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada yemek ile 

ili�kili epigastrik a�rı yakınması Hp pozitif çocuklarda daha yüksek oranda 

tespit edilmi�tir. Nonülser dispepsili çocuklarda Hp enfeksiyonunu 

dü�ündürecek spesifik klinik yakınma saptamamı�lardır (27). Nijevitch ve 
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arkada�larının bildirdi�i çalı�mada yemekle azalan açlık karın a�rısı ve 

geceleri olan karın a�rısı Hp ile il�kili faktörler olarak saptanmı�tır (122). 

Çalı�mamızda, önceki çalı�malarla benzer olarak üst G� yakınmalı 

çocuklarda Hp pozitifli�inin yakınmaların sıklı�ı ve günlük aktivite üzerine 

etkili oldu�unu tespit ettik. 

 

Çalı�mamızda, HpSA testi ile üst G� yakınması olan çocukların 

%50,5’i, üst G� yakınması olmayan çocukların %18.9’u Hp enfeksiyonu 

pozitifti. Fiedorek ve arkada�ları 245 sa�lıklı çocu�u incelemi�ler ve 

%30’unda Hp kolonizasyonunun kanıtını bulmu�lardır (25). Bode ve 

arkada�ları sa�lıklı çocuklarda yaptıkları epidemiyolojik çalı�mada Hp 

pozitifli�inin gastrointestinal yakınmalara yol açmadı�ını saptamı�lardır (26). 

Türkiye’den bildirilen bir çalı�mada üst G� yakınması olmayan çocuklarda Hp 

pozitifli�i %20-50 oranında gösterilmi�tir (44). Blecker ve arkada�ları 466 üst 

G� yakınması olmayan çocukta Hp pozitifli�ini %5.4-13.4 oranında 

bulmu�lardır (7). Chong ve arkada�ları üst G� yakınması olmayan çocuklarda 

Hp pozitifli�ini %10.5 olarak saptamı�lardır (29). Çalı�mamızda üst G� 

yakınması olmayan çocuklarda Hp pozitifli�ini daha önceki bazı çalı�malarla 

ile benzer, bazı çalı�malardan ise daha dü�ük oranda tespit ettik. Hp pozitif 

ki�ilerde yakınmaların ortaya çıkı�ında mikroorganizmanın antijenik 

özellikleri, konakçının verdi�i yanıt, sosyoekonomik ko�ullar ve psikolojik 

faktörler etkili olabilir.  

 

Hp pozitif çocuklarda yakınmaların ortaya çıkı�ında sosyoekonomik 

ko�ulların önemini saptamak amacıyla üst G� yakınmalı Hp pozitif çocuklarla, 

üst G� yakınması olmayan Hp pozitif çocukları sosyoekonomik özellikleri 

açısından kar�ıla�tırdık. Üst G� yakınmalı çocuklarda anne ve babanın e�itim 

düzeyi anlamlı olarak daha dü�ük orandaydı (sırasıyla p=0.01 ve p=0.00). 

Üst G� yakınmalı çocuklarda tuvalet ka�ıdı kullanım oranı anlamlı olarak 

daha dü�üktü (p=0.039). Üst G� yakınmalı grupta ortak tabak kullanımı, 

tuvaletin evin dı�ında yerle�imi, tuvalet temizli�i yapmayanların oranı daha 

yüksek, babanın maddi durumu daha dü�ük orandaydı, ancak bu sonuçlar 
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anlamlı de�ildi. Annenin çalı�ma durumu, ailedeki ki�i sayısı, aile geni�li�i, 

ya�anan yer, tuvalet sonrası el temizli�i, içme suyu, ortak tabak kullanımı, di� 

temizli�i açısından kar�ıla�tırıldı�ında iki grup arasında fark yoktu. Yapılan 

çalı�malarda kronik tekrarlayan karın a�rısı ile sosyoekonomik ko�ullar ve 

psikolojik olaylar arasında ili�ki bildirilmi�tir (4,11,33-39,134-138). Kronik 

tekrarlayan karın a�rısı ile çocu�un ailesel çevresinin ili�kili oldu�unu 

gösterilmi�tir (33,123,138,139). Apley ve arkada�ları 1950’li yıllarda yaptıkları 

bir çalı�mada karın a�rısı olan çocukların %90’ından fazlasında organik bir 

neden bulamamı� ve psikolojik faktörlerin rolünü öne sürmü�lerdir (134). 

Kronik tekrarlayan karın a�rısı olan çocuklarda okula devamlılık ve okuldaki 

performansta, organizasyonlara ve spor aktivitelerine, ki�isel veya ailesel 

aktivitelere katılımda azalma tespit edilmi�tir (36-38). �ki epidemiyolojik 

çalı�mada eri�kinde kronik tekrarlayan karın a�rısı ile psikolojik yakınmaların 

ili�kili oldu�u gösterilmi�tir (34,38). Hyams ve arkada�ları adolesanlarda 

anksiyete ve depresyonun kronik tekrarlayan karın a�rısı ile ili�kisini 

incelemi�ler, anksiyete skoruyla karın a�rısının �iddetini, sıklı�ını ve süresini 

ili�kili bulmu�lardır (39). Ebeveynlerdeki somatik yakınmaların ve 

sosyoekonomik çevrenin, çocuklarda kronik tekrarlayan karın a�rısı 

olu�umunda katkıda bulundu�u gösterilmi�tir (33,35,39). Hotopf ve 

arkada�ları kronik tekrarlayan karın a�rısı olan çocukların annelerinde 

psikiyatrik hastalıkların daha sık oldu�unu saptamı�lardır (34). Çalı�mamızda 

Hp pozitif çocuklarda anne ve baba e�itimi daha dü�ük düzeyde 

bulunmu�tur. Yapılan çalı�malarda kronik tekrarlayan karın a�rısı ile 

psikolojik faktörler arasında ili�ki saptanmı�tır. E�itim düzeyi dü�ük anne ve 

babanın çocuklarında psikolojik destek eksikli�i üst G� yakınmalarının ortaya 

çıkı�ında kolayla�tırıcı faktör olabilir. Ayrıca e�itim düzeyi dü�ük anne ve 

babanın çocuklarının hijyen kurallarına uyumu daha dü�ük düzeyde olabilir, 

bu durum Hp enfeksiyonunun bula�ını kolayla�tırabilir. 

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı çocukların %60,9’unun ailesinde 

peptik ülser veya gastrit öyküsü mevcuttu. Üst G� yakınmalı Hp pozitif 

çocukların %60,5’inde, üst G� yakınmalı Hp negatif çocukların %61,4’ünde 
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ailede öykü vardı. Kikuchi ve arkada�larının eri�kinlerde yaptı�ı çalı�mada 

ailede gastrik hastalıklar ile Hp pozitifli�i arasında anlamlı ili�ki saptanmı�tır 

(140). Özcay ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada 102 Hp pozitif çocu�un 

ailesinde dispeptik yakınmaların oranını %54 olarak saptamı�lardır (99). 

Nijevitch ve arkada�ları ailesinde peptik ülser olan çocuklarda Hp pozitifli�inin 

daha sık oldu�unu bildirmi�lerdir (122). Monica ve arkada�ları yaptıkları 

çalı�mada ebeveynlerinden birisi Hp pozitif olan çocuklarda Hp pozitifli�ini 

%85 bulmu�lardır. Ebeveynlerin ikisininde Hp negatif oldu�u durumda 

çocukta Hp pozitifli�ini %25 oranında oldu�unu saptamı�lardır (141). Daha 

önceki çalı�malardan farklı olarak çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp pozitif 

çocuklarla, üst G� yakınmalı Hp negatif çocuklar arasında ailede peptik ülser 

ve gastrit öyküsü açısından anlamlı fark saptamadık. Bunun nedeni; aile 

bireylerine peptik ülser ve gastrit tanısı konurken spesifik tanı testlerinin 

uygun �ekilde kullanılmamı� olması olabilir.  

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp pozitif amoksisilin, klaritromisin ve 

lansoprazol tedavisi alan çocukların %73,5’inde eradikasyon sa�landı. Hp 

tedavisi ile sıklıkla hastaların %80’inde eradikasyon sa�lanır (142). Kato ve 

arkada�larının yaptı�ı çok merkezli çalı�mada 149 çocuk hasta incelenmi�; 

PPI, amoksisilin, klaritromisin veya metronidazol ile eradikasyon oranı %77-

87 saptanmı�tır (143). Gottrand ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 73 çocuk 

incelenmi� omeprazol, klaritromisin ve amoksisilin ile eradikasyon oranı 

%74.2-80 saptanmı�tır (144). Gisbert ve arkada�larının bildirdi�i yayında Hp 

eradikasyon oranı %91-92 bildirilmi�tir (145). Türkiye’den bildirilen iki eri�kin 

çalı�masında üçlü tedavi rejimi Hp enfeksiyonunun eradikasyon oranları 

%63,6 ve %45 olarak saptanmı�tır (146,147). Oderda ve arkada�larının 

yaptı�ı çok merkezli bir çalı�mada 43 çocuk hasta incelenmi� ve üçlü tedavi 

rejimi ile %72.7 oranında eradikasyon sa�lanmı�tır (142). Çocuklarda 

lansoprazol, klaritromisin ve amoksisilin tedavisi ile Hp eradikasyon oranını 

Shashidhar ve arkada�ları %54 (103), Koçak ve arkada�ları (148) ile Kalach 

ve arkada�ları %74 (149) bulmu�lardır. Çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp 

pozitif çocukların tedavi sonrası eradikasyon oranı di�er birçok çalı�ma ile 
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benzer bulunmu�tur. Hp eradikasyonunun %100 oranında sa�lanamaması; 

Hp enfeksiyonunun tedavisinde çoklu ilaç rejiminin kullanılması, hastaların bu 

tedaviye uyum sorunu, Hp enfeksiyonunun tedavisinde kullanılan ilaçların 

çe�itli hastalıklarda sıklıkla kullanılması nedeniyle geli�en antibiyotik direnci 

ile ili�kili olabilir. 

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp pozitif tedavi verilen çocuklarda 

tedaviye uyum %85.3 oranında tespit edildi. Hp eradikasyonu sa�lanamayan 

çocukların %55,5’inde tedaviye uyumsuzluk gözlendi. Hp eradikasyonu 

sa�lanan çocuklara göre Hp eradikasyonu sa�lanamayan çocuklarda 

tedaviye uyumsuzluk anlamlı olarak daha fazlaydı (p=0.00). Yapılan 

çalı�malarda özellikle küçük çocuklarda Hp eradikasyon tedavisinde 

ba�arısızlı�ın ana nedenlerinden birinin tedaviye uyumsuzluk oldu�u 

bildirilmi�tir (8,9,16,17,23,52,57,77,78). Çalı�mamızda, daha önceki 

çalı�malarda oldu�u gibi Hp eradikasyondaki ba�arısızlı�ın en önemli 

nedenin tedaviye uyumsuzluk oldu�u saptanmı�tır. Bunun nedeni Hp 

eradikasyonunda önerilen tedavi rejiminde çoklu ilaç kullanılması, tedavinin 

di�er enfeksiyon tedavilerinden daha uzun süreli olması olabilir. 

 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp pozitif tedavi alan çocuklar 

arasında tedavi sonrasında tedaviye uyumlu olup eradikasyon 

sa�lanamayanların oranı %11.7 idi. Yapılan çalı�malarda Avrupa genelinde 

ve Japonya’da Hp’nin amoksisiline kar�ı rezistansı saptanmamı�tır. Bunun 

yanı sıra Hp’nin amoksisiline direnci do�u Avrupa’da %0.9, Meksika’da 

%15.7 ve Amerika’da %4.6 saptanmı�tır (150-153). Watanabe ve arkada�ları 

Japonya’dan bildirdikleri çalı�mada 1985’ten 2003’e kadar izole edilmi� Hp 

su�larında amoksisiline direncin giderek arttı�ını göstermi�lerdir. Hp’nin 

amoksisikline kar�ı direnci 1985-1996 yılları arasında gözlenmemi�ken, 

1997den sonra %0-%8,8 arasında de�i�ik oranda direnç bulunmu�tur (153). 

Geli�mekte olan ülkelerde (Yeni Zelanda ve Finlandiya) metronidazol direnci 

%20 ile %38 arasında de�i�en oranlarda saptanmı�tır (155,156). Megraud ve 

arkada�ları Hp eradikasyon oranını metronidazole duyarlı Hp su�larında 
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%97, dirençli Hp su�larında %25 oranında saptamı�lardır (156). Hp 

eradikasyon tedavisinde metronidazole direnç Belçika’da %18, Portekiz’de 

%19, �spanya’da %23, Avusturya’da %25, Almanya’da %32, Fransa’da %43, 

do�u Avrupa’da %31.2 ve Japonya’da %24, Vietnamda %76, Do�u 

Hindistanda %41.9 saptanmı�tır (152-159). Branca ve arkada�ları Hp 

enfeksiyonun tedavisinde metronidazol direncini %77.6 bulmu�lardır (160). 

Hp enfeksiyonunun tedavisinde klaritromisin direnci Belçika’da %16.6, 

Fransa’da %21, �spanya’da %21.1, Almanya’da %22, Polonya’da %23.5, 

Portekiz’de %44.8, do�u Avrupa’da %9,5, Japonya’da %29, Meksika’da 

%21.6 ve Amerika’da %41 oranında saptanmı�tır (151-153,161). Megraud ve 

arkada�ları Hp enfeksiyonunun eradikasyon oranını klaritromisine duyarlı Hp 

su�larında %87.8, klaritromisine dirençli Hp su�larında %18.3 oranında 

saptamı�lardır (156). Branca ve arkada�ları Hp enfeksiyonunun tedavisinde 

klaritromisin direncini %91 oranında tespit etmi�lerdir (160). Shimoyama ve 

arkada�ları do�u Japonya’da Hp eradikasyonunda ba�arısızlı�ın major 

nedenin %83.9 oranındaki klaritromisin direnci oldu�unu bildirmi�lerdir (162). 

Çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp pozitif tedavi alan çocuklar arasında 

tedavi sonrasında tedaviye uyumlu olup Hp eradikasyonu 

sa�lanamayanlarda antibiyotik direncinin neden olabilece�i dü�ünülmü�tür. 

Daha önceki çalı�malarda de�i�ik ülkelerde antibiyotik direnci de�i�ik 

oranlarda saptanmı�tır. Bu oranlardaki farklılıklar Hp su�ları arasındaki 

farklılıklara, Hp eradikasyon tedavisinde kullanılan antibiyotiklerin de�i�ik 

ülkelerde de�i�ik kullanım sıklı�ına, sosyokültürel özelliklere ba�lı olabilir. 

 

Sonuç olarak; HpSA testi üst G� yakınmalı çocuklarda Hp 

enfeksiyonunun tanı ve tedavisinde noninvaziv bir yöntem olarak 

kullanılabilirdir. HpSA testinin Hp enfeksiyonunun tanısında farklı ya� 

gruplarında benzer duyarlılık ve özgünlük ile kullanılabilece�i dü�ünülmü�tür. 

HpSA testine göre daha dü�ük duyarlılık nedeniyle HpIgG testinin, Hp 

enfeksiyonunun tanısında özellikle küçük ya� gruplarında, noninvaziv bir 

yöntem olarak tek ba�ına kullanımı tanı açısından bazı sorunlar yaratabilir. 

Yöremizdeki üst G� yakınmalı çocuklarda; Hp enfeksiyonunun da bir etken 
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olarak akla getirilmesi gerekti�i ve yakınmaların ortaya çıkı�ında özellikle 

ailenin e�itim düzeyinin önemli bir faktör olabilece�i saptanmı�tır. Yöremizde 

Hp eradikasyonu yapılırken tedavide ba�arının sa�lanması için tedaviye 

uyumsuzlu�u giderecek tedbirlerin alınmasının önemli oldu�u görülmü�tür. 
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6. ÖZET 

 

Üst gastrointestinal yakınmalı çocuklarda Helicobacter pylori 

enfeksiyonunun tanı ve tedavisinde dı�kı antijen testi ve serolojinin 

önemi  

 

 Giri� ve Amaç: Bu çalı�madaki amaç; üst gastrointestinal (G�) 

yakınmalı çocuklarda Helicobacter pylori (Hp) enfeksiyonunun tanı ve 

tedavisinde HpSA (Helicobacter pylori stool antigen) ve HpIgG (Helicobacter 

pylori immunglobulin G) testlerinin önemini belirlemek, tedavi sonrasında Hp 

enfeksiyonunun eradikasyon oranını tespit etmek, üst G� yakınmalı 

çocuklarda Hp enfeksiyonunun yakınmaların özellikleri üzerinde etkisi olup 

olmadı�ını ve Hp enfeksiyonlu çocuklarda yakınmaların ortaya çıkı�ında 

sosyoekonomik ko�ulların etkili olup olmadı�ını saptamaktır. 

 

Gereç ve Yöntemler: Ocak 2003 ile Aralık 2005 tarihleri arasında, 5-

18 ya� arası üst G� yakınmalı 87 çocuk, üst G� yakınması olmayan 95 çocuk 

çalı�maya alındı. Üst G� yakınmalı çocuklarda Hp enfeksiyonu Üre nefes testi 

(ÜNT) (Helicobacter Test �nfai) ile tepit edildi. Tüm çocuklara HpSA 

(Diagnostic Bioprobes Srl, Milano, Italy) ve HpIgG (Radim, Roma, Italy) 

testleri uygulandı. Üst G� yakınmalı Hp pozitif 34 çocu�a iki hafta amoksisilin, 

klaritromisin ve lansoprazolden olu�an tedavi rejimi uygulandı. Bu çocuklar 

tedaviden 4-6 hafta sonra ÜNT, HpSA ve HpIgG testleri ile de�erlendirildiler. 

Üst G� yakınması olan çocuklar yakınmalarının özellikleri ve aile öyküsü 

açısından sorgulandı. Tüm çocuklar sosyoekonomik özellikler açısından 

de�erlendirildi. 

 

Bulgular: Üst G� yakınmalı çocuklarda Hp enfeksiyonunun tanısında 

HpSA testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı pozitifli�i ve 

yalancı negatifli�i sırasıyla %86, 84.1, %84, %86, %15.9 ve %14 saptandı. 

Üst G� yakınmalı çocuklarda Hp enfeksiyonunun tanısında HpIgG testinin 

duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı pozitifli�i ve yalancı negatifli�i 
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sırasıyla %76.7, %90.9, %89, %80, %9.1 ve %23.3 saptandı. Üst G� 

yakınmalı Hp pozitif çocuklarda tedavi sonrasında eradikasyon tespitinde 

HpSA testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı pozitifli�i ve 

yalancı negatifli�i sırasıyla %88.9, %84, %66, %95, %16 ve %11,1 saptandı. 

Üst G� yakınmalı Hp pozitif çocuklarda tedavi sonrasında eradikasyon 

tespitinde HpIgG testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı 

pozitifli�i ve yalancı negatifli�i sırasıyla %77.8, %36, %30, %81, %64 ve 

%22.2 saptandı. Üst G� yakınmalı çocuklarda �10 ya� ve >10 ya� gruplar 

arasında HpSA testinin duyarlılı�ı, özgünlü�ü, PPD’i, NPD’i, yalancı pozitifli�i 

ve yalancı negatifli�i açısından fark yoktu. Üst G� yakınmalı çocuklarda 

HpIgG testinin duyarlılı�ı anlamlı olmamakla birlikte �10 ya�’da daha 

dü�üktü. Üst G� yakınmalı çocuklarda HpSA testi ile Hp pozitifli�i %50.5, üst 

G� yakınması olmayan çocuklarda Hp pozitifli�i %18.9 saptandı. Üst G� 

yakınmalı çocuklar arasında Hp pozitif olanlarda uyku düzeni, yemek yeme, 

okul hayatı gibi günlük aktivitelerin daha yüksek oranda etkilendi�i tespit 

edildi (p=0.01). Üst G� yakınmalı çocuklarda anne ve babanın e�itim düzeyi 

anlamlı olarak daha dü�ük orandaydı (sırasıyla p=0.01 ve p=0.00). Üst G� 

yakınmalı Hp pozitif çocuklar ile üst G� yakınması olmayan Hp negatif 

çocuklar arasında ailede peptik ülser ve gastrit öyküsü açısından anlamlı fark 

saptanmadı. Üst G� yakınmalı Hp pozitif tedavi alan çocukların %73,5’inde 

Hp eradikasyonu sa�landı, %85.3’ünde tedaviye uyum tespit edildi. Hp 

eradikasyonu sa�lanamayan çocukların %55,5’inde tedaviye uyumsuzluk 

gözlendi. Çalı�mamızda üst G� yakınmalı Hp pozitif tedavi alan çocuklar 

arasında tedavi sonrasında tedaviye uyumlu olup eradikasyon 

sa�lanamayanların oranı %11.7 idi. 

 

Tartı�ma ve Sonuç: HpSA testi üst G� yakınmalı çocuklarda farklı ya� 

gruplarında Hp enfeksiyonunun tanı ve tedavisinde noninvaziv bir yöntem 

olarak kullanılabilir. HpSA testine göre daha dü�ük duyarlılık nedeniyle 

HpIgG testinin, Hp enfeksiyonunun tanısında özellikle küçük ya� gruplarında, 

noninvaziv bir yöntem olarak tek ba�ına kullanılması tanı açısından bazı 

sorunlar yaratabilir. Yöremizdeki üst G� yakınmalı çocukların ayırıcı 
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tanısında; Hp enfeksiyonunun da bir etken olarak akla getirilmesi gerekti�i ve 

yakınmaların ortaya çıkı�ında özellikle ailenin e�itim düzeyinin önemli bir 

faktör oldu�u saptanmı�tır. Hp eradikasyonu yapılırken tedavide ba�arının 

sa�lanması için tedaviye uyumsuzlu�u giderecek tedbirlerin alınmasının 

önemli oldu�u görülmü�tür. 

 

Anahtar sözcükler:  Helicobacter pylori, çocuk, Helicobacter stool antigen 

test, Üre nefes testi,  
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6. �NG�L�ZCE ÖZET 

 

 

The importance of stool antigen testing and serology in diagnosis and 

treatment of Helicobacter pylori infection in children with upper 

gastrointestinal complaints  

 

Introduction and Aim: The aim of this study; to determine the 

importance of HpSA (Helicobacter pylori stool antigen) ve HpIgG 

(Helicobacter pylori immunoglobulin G) tests in diagnosis and treatment of 

Helicobacter pylori (Hp) infection in children with upper gastrointestinal (GI) 

complaints, to find the rate of eradication of Hp infection after treatment, to 

establish whether Hp infection influences the characteristics of complaints in 

children with upper GI complaints and whether the socioeconomic conditions 

have an effect on appearance of complaints in children with Hp infection.  

 

Material and Methods: Between January 2003 and December 2005, 

87 children with upper GI complaints and 95 children without upper GI 

complaints aged between 5-18 years were included. Hp infection was 

detected by Urea Breath Test (UBT) (Helicobacter Test Infai) in children with 

upper GI complaints. HpSA (Diagnostic Bioprobes Srl, Milano, Italy) and 

HpIgG (Radim, Roma, Italy) tests were applied to all the children. Two weeks 

treatment regimen of amoxicillin, clarithromycin and lansoprozole were given 

to the 34 Hp positive children with upper GI complaints. These children were 

re-evaluated 4-6 weeks after treatment with UBT, HpSA and HpIgG tests. 

Children with upper GI complaints were questioned about the characteristics 

of their of complaints and family history. All children were evaluated about 

socioeconomic characteristics. 

 

Results: In children with upper GI complaints sensitivity, specificity, 

PPV, NPV, false positivity and false negativity of HpSA test were found to be 

86%, 84.1%, 84%, 86%, 15.9% and 14% respectively. In children with upper 
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GI complaints sensitivity, specificity, PPV, NPV, false positivity and false 

negativity of HpIgG test were detected to be 76.7%, 90.9%, 89%, 80%, 9.1% 

and 23.3% respectively. In Hp positive children with upper GI complaints 

sensitivity, specificity, PPV, NPV, false positivity and false negativity of HpSA 

test in determination of eradication after treatment were found to be 88.9%, 

84%, 66%, 95%, 16% and 11.1% respectively. In Hp positive children with 

upper GI complaints sensitivity, specificity, PPV, NPV, false positivity and 

false negativity of HpIgG test in determination of eradication after treatment 

were found to be 77.8%, 36%, 30%, 81%, 64% and 22.2% respectively. 

There was no significant difference in sensitivity, specificity, PPV, NPV, false 

positivity and false negativity of HpSA test in children with upper GI 

complaints �10 years age and >10 years age. The sensitivity of HpIgG test in 

children with upper GI complaints was lower in � 10 years age group though 

insignificantly. With the HpSA test, Hp positivity in children with upper GI 

complaints was found to be 50.5% and Hp positivity in children without upper 

GI complaints was found to be 18.9%. Among children with upper GI 

complaints, sleep pattern, eating habits and school life was found to be 

affected at a higher rate in the ones who are Hp positive (p=0.01). Hp 

infection was positive in 50.57% of children with upper GI complaints and in 

18.9% of children without upper GI complaints. Educational level of mothers 

and fathers were significantly lower in children with upper GI complaints 

(p=0.01 and p=0.00 respectively). There was no significant difference of 

family history of peptic ulcer and gastritis in Hp positive children with upper 

GI complaints and Hp negative children without upper GI complaints. In Hp 

positive children with upper GI complaints eradication was achieved in 73.5% 

and compliance to treatment was 85.3%. Non-compliance to treatment was 

observed in 55.5% of children in whom Hp eradication could not be achieved. 

The rate of eradication failure after treatment in Hp positive children with 

upper GI complaints who were compliant to treatment were %11.7. 

 

Discussion and Conclusion: HpSA test can be used as a 

noninvasive method in diagnosis and treatment of Hp infection in different 
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age groups of children with upper GI complaints. Use of the HpIgG test as a 

single noninvasive method in diagnosis of Hp infection may be problematic 

especially in younger age groups because of the low sensitivity compared to 

the HpSA test. It was detected that in our region, Hp infection is needed to be 

remembered as a potential etiology in differential diagnosis of children with 

upper GI complaints and that especially the educational level of the family is 

an important factor in appearance of the complaints. It was seen that, in 

order to achieve success in Hp eradication, it is important to take precautions 

that will prevent non-compliance.  

 

Key words:  Helicobacter pylori, child, Helicobacter stool antigen test, Urea 

breath test.  
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ÜST G� YAKINMALI ÇOCUK HASTALAR 
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Do�um tarihi: Ba�vuru tarihi: 
1. Sosyokültürel özellikler 

 

Baba mesle�i 1-Yönetici-memur  Tuvalet yeri a. Evde 

 2-Esnaf-çiftçi-i�siz  b. Dı�arıda  

Anne mesle�i 1- Çalı�ıyor Tuvalet tem. a. Tuvalet ka�ıdı 

 2- Çalı�mıyor  b. Bez 

Baba e�itimi 1- Ortaokul ve üstü  c. Su 

 2- �lkokul/okuma-yazma yok  Tuv. Sonrası tem a. Sabun 

Anne e�itimi 1- Ortaokul ve üstü  b. Su 

 2- �lkokul/okuma-yazma yok  c.Yok 

Ailede ki�i sayısı 1- 3 ki�i �çme suyu 1- Hazır su 

 2- 3’den fazla  2- �ebeke suyu 

Aile geni�li�i 1- Çekirdek  3- Kuyu suyu 

 2- Geni� Tabak kullanımı 1- Ortak 

Ya�anan yer 1- �ehir  2- Ayrı 

 2- �lçe Di� temizli�i 1- Temizleyen 

 3- Köy  2-Temizlemeyen 

2.  Üst G� yakınmalı grubun özellikleri 

Semptom sıklı�ı 1-Hemen her gün   

 2-Daha az sıklıkta    

Etkilenme  1-Sürekli    

 2-Bazen veya hiç    

Okula devamsızlık 1-Yok    

 2-Var  

3. Ailede öykü   1-Yok 

 2-Var  

Tedavi öncesi                    Tedavi sonrası  

ÜNT 1-pozitif                   ÜNT     1-pozitif 

 2-negatif                  2-negatif 

HpSA testi 1-pozitif                   HpSA testi 1-pozitif 

 2-negatif                 2-negatif 

.HpIgG testi 1-pozitif                   HpIgG testi 1-pozitif 

 2-negatif                2-negatif 

Tedaviye uyumsuzluk      1-var         2- yok    
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EK-2 
 

ÜST G� YAKINMASI OLMAYAN ÇOCUKLAR 
 
Ad – Soyad: Telefon:    
Do�um tarihi: Ba�vuru tarihi 
: 

2. Sosyokültürel özellikler 
 

Baba mesle�i 1-Yönetici-memur  Tuvalet yeri a. Evde 

 2-Esnaf-çiftçi-i�siz  b. Dı�arıda  

Anne mesle�i 1- Çalı�ıyor Tuvalet tem. a. Tuvalet ka�ıdı 

 2- Çalı�mıyor  b. Bez 

Baba e�itimi 1- Ortaokul ve üstü  c. Su 

 2- �lkokul/okuma-yazma yok  Tuv. Sonrası tem a. Sabun 

Anne e�itimi 1- Ortaokul ve üstü  b. Su 

 2- �lkokul/okuma-yazma yok  c.Yok 

Ailede ki�i sayısı 1- 3 ki�i �çme suyu 1- Hazır su 

 2- 3’den fazla  2- �ebeke suyu 

Aile geni�li�i 1- Çekirdek  3- Kuyu suyu 

 2- Geni� Tabak kullanımı 1- Ortak 

Ya�anan yer 1- �ehir  2- Ayrı 

 2- �lçe Di� temizli�i 1- Temizleyen 

 3- Köy  2-Temizlemeyen 

   

HpSA testi 1-pozitif                    

 2-negatif   

.HpIgG testi 1-pozitif                   

 2-negatif   
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EK-3 
 

Üst G� yakınması olan Hp(+) çocuklar 
 

Hasta No  Cins Ya�  Hp IgG HpSA 
1 K 8 + + 
2 K 5,5 + + 
3 K 16 + + 
4 K 10 + + 
5 K 15 + + 
6 K 8 + + 
7 E 13 - + 
8 E 12 + + 
9 K 7 - - 
10 K 9 + + 
11 K 17 + + 
12 E 15 + + 
13 K 13,5 + + 
14 E 12 + + 
15 K 15 + - 
16 E 12 - + 
17 K 10 - + 
18 K 11 + - 
19 E 16 + + 
20 K 13,5 - + 
21 E 13 + + 
22 E 11 + + 
23 E 9,5 - - 
24 K 12,5 + + 
25 K 9 + + 
26 K 12 + + 
27 E 11,5 + + 
28 K 9,5 - + 
29 K 10,5 + + 
30 K 12,5 + + 
31 E 13 + + 
32 K 13 - + 
33 E 10,5 - - 
34 E 16 + - 
35 K 8 + + 
36 E 11 + + 
37 E 14 - + 
38 E 17 + + 
39 K 13,5 + + 
40 K 9 + + 
41 K 17 + + 
42 E 12,5 + + 
43 E 9,5 + + 
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EK-4 
 

Üst G� yakınması olan Hp(-) çocuklar 
 

Hasta No  Cins Ya�  Hp IgG HpSA 
1 E 5 - - 
2 K 6 - - 
3 K 6,5 - - 
4 K 6 - - 
5 K 15 + + 
6 K 14 - - 
7 K 13 - + 
8 K 11,5 - - 
9 K 5 - - 
10 E 12 - - 
11 K 7 - - 
12 K 5 - - 
13 E 11 - - 
14 K 7 - + 
15 E 11,5 - + 
16 E 6,5 - + 
17 K 11,5 - - 
18 K 8,5 - - 
19 K 8,5 - - 
20 K 8 - - 
21 E 12,5 - + 
22 K 8,5 - - 
23 E 6 - - 
24 K 5,5 - - 
25 K 5 - - 
26 K 7 - - 
27 K 13,5 - - 
28 K 7,5 - - 
29 K 10 - - 
30 K 10,5 + - 
31 K 12 - - 
32 K 10,5 - - 
33 K 10,5 - - 
34 E 5,5 - - 
35 E 6 + - 
36 K 10,5 - - 
37 K 5,5 - + 
38 K 7 - - 
39 E 12,5 - - 
40 E 16 - - 
41 K 15 + - 
42 E 17 - - 
43 K 15 - - 
44 K 12 - - 
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EK-5 
 

Üst G� yakınmalı Hp(+) tedavi alan hastalar 
 

 Hasta 
no Cins Ya� T.Ö. 

HpSA 
T.Ö. 

HpIgG 
T.S. 
ÜNT 

T.S. 
HpSA 

T.S. 
HpIg 

2.T.S. 
ÜNT 

2.T.S. 
HpSA 

2.T.S. 
HpIg 

1 1 K 8 + + - - +    
2 2 K 5,5 + + + + + + + + 
3 3 K 16 + + - + +    
4 4 K 10 + + - - +    
5 5 K 15 + + - + +    
6 6 K 8 + + - - +    
7 7 E 13 - + - - -    
8 8 E 12 + + - - +    
9 9 K 7 - - - - -    
10 10 K 9 + + + - + - - + 
11 11 K 17 + + + + +    
12 12 E 15 + + - - +    
13 13 K 13,5 + + + + +    
14 14 E 12 + + - - -    
15 15 K 15 + - - - +    
16 16 E 12 - + - - -    
17 17 K 10 - + + + - - - - 
18 18 K 11 + - - - +    
19 19 E 16 + + - - +    
20 20 K 13,5 - + - - -    
21 21 E 13 + + - - +    
22 22 E 11 + + - - +    
23 23 E 9,5 - - + + -    
24 25 K 9 + + + + +    
25 27 E 11,5 + + + + +    
26 28 K 9,5 - + - + -    
27 29 K 10,5 + + + + +    
28 32 K 13 - + - - -    
29 33 E 10,5 - - - - -    
30 34 E 16 + - - - +    
31 35 K 8 + + - - +    
32 36 E 11 + + - - +    
33 37 E 14 - + -  -    
34 38 E 17 + + + + +    
 
(T.Ö: tedavi öncesi, T.S: tedavi sonrası) 


