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OZET

Gastrointestinal sistem sikayeti olan hastalarda reflii ozofajit sikhg ve

helicobacter pylori ile iliskisinin incelenmesi

Gastroozofageal reflii hastahg (GORH) gogiiste yanma ve asit regiirjitasyonu
gibi semptomlar ile birlikte olan, 6zofagusta mukozal hasarin (eroziv) eslik ettigi veya
endoskopik hasar olmadan (non-eroziv) gelisen bir hastaliktir. Helicobacter pylori’nin
reflii 6zofajit patogenezindeki roli ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur ve ikisinin
arasindaki iligki net degildir. Yapilan bazi ¢alismalarda reflii 6zofajit gelisiminde
H.pylori’nin koruyucu rolii oldugu, bazi c¢aligmalarda ise rolii olmadigi tespit

edilmistir.

Calismamizin amaci endoskopi yapilan hastalarda reflii 6zofajit sikligini

saptamak ve H.pylori enfeksiyonu ile iliskisini degerlendirmektir.

Retrospektif, tek merkezli olan bu calisma {liglincii basamak bir hastanede
gergeklestirilmistir. Calismamiz; 1 Ocak 2020 ile 31 Agustos 2020 tarihleri arasinda,
Adryaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Endoskopi tinitesinde 6zofago-
gastro-duodenoskopi (OGD) yapilmis ve H.pylori i¢in antrum-korpus biyopsisi alinan
18 yasindan biiyiik tiim yetiskin hastalar iizerinde gergeklestirildi. Calismaya dahil
edilen 660 hastanin ortalama yas1 45.4 + 16.4 yild1 (18-89 yas araliginda). Hastalarin
%52.6’1 erkek (n=347), %47.4’1 (n=313) kadindi. %12.7’sinde (n:84) reflii 6zofajit
tespit edildi. Reflii 6zofajit bulunanlarin % 82.1°1 evre A, % 10.7’si evre B, % 4.8’i
evre C ve % 2.4’1 evre D olarak tespit edildi. Toplam Helicobacter pylori pozitiflik
orant %63 (n:416) olarak tespit edildi. Yas arttikca (80-89 yas grubu harig)
Helicobacter pylori oranmnin azaldig: saptandi. Refli 6zofajit ve Helicobacter pylori

arasinda anlamli iliski bulunamadi.

Sonug olarak; H.pylori pozitif ve negatif hastalar arasinda reflii 6zofajit goriilme
siklig1 acisindan anlamli bir iligki bulunamamakla birlikte bu konuda daha fazla sayida

hasta ile birlikte prospektif caligmalarin faydali olabilecegi diisiincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Gastrodzofageal reflii hastaligi, Refli 6zofajit, Endoskopi,

Helicobacter pylori, Evre



SUMMARY

Investigation of reflux esophagitis frequency and relationship with helicobacter

pylori in patients with gastrointestinal system complaints

Gastroesophageal reflux disease is a disease that develops with symptoms such
as heartburn and acid regurgitation, accompanied by mucosal damage (erosive) in the
esophagus or without endoscopic damage (non-erosive). There are many studies on
the role of H. pylori in the pathogenesis of reflux esophagitis and the relationship
between the two is unclear. It has been determined that H.pylori has a protective role

in the development of reflux esophagitis in some studies, but not in some studies.

The aim of our study is to determine the frequency of reflux esophagitis in

patients undergoing endoscopy and to evaluate its relationship with H.pylori infection.

This retrospective, single-center study was conducted in a tertiary hospital. Our
study; esophago-gastro-duodenoscopy was performed in the Adiyaman University
Training and Research Hospital Endoscopy unit between January 1 2020 and August
31 2020 and it was performed on all adult patients older than 18 years of age who had
an antrum-corpus biopsy for H.pylori. The mean age of the 660 patients included in
the study was 45.4 + 16.4 years (range 18-89). 52.6% of the patients were male (n =
347), 47.4% (n = 313) were female. Reflux esophagitis was detected in 12.7% (n: 84).
Of those with reflux esophagitis, 82.1% was stage A, 10.7% was stage B, 4.8% was
stage C and 2.4% was stage D. Total Helicobacter pylori positivity rate was 63% (n:
416). Helicobacter pylori ratio was found to decrease with increasing age (excluding
the 80-89 age group). No significant relationship was found between reflux esophagitis

and Helicobacter pylori.

As a result; Although there is no significant relationship between H.pylori
positive and negative patients in terms of the incidence of reflux esophagitis, we think

that prospective studies with more patients on this subject may be useful.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease, Reflux esophagitis, Endoscopy,

Helicobacter Pylori, Grade

Xi



1. GIRIS

Gastroozofageal reflii (GOR), normal antireflii bariyerinin yetersizligi sonucu,
mide i¢eriginin gii¢ sarfetmeden 6zofagusa ge¢cmesidir. Gastrodzofageal reflt fizyolojik
bir hadisedir ve herhangi bir sesmptom veya mukozal hasar vermeksizin giin i¢cinde birgok
kez tekrarlayabilir. Gastrodzofageal reflii hastalizi (GORH) ise gdgiiste yanma ve asit
reglirjitasyonu gibi semptomlar ile birlikte olan, 6zofagusta mukozal hasarin (eroziv)
eslik ettigi veya endoskopik hasar olmadan (non-eroziv) gelisen bir hastaliktir (1, 2).
Gastrodzofageal reflii hastaligi toplumda sik gorilen, hayat kalitesini olumsuz etkileyen
ve ylksek maliyete neden olan bir hastaliktir. Hastaligin seyrinde; Barret 6zofagusu,
hemoraji, striktiir, perforasyon ve kanser gelisimi gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir
(3).

Reflii 6zofajit mide iceriginin 6zofagusa geri akisinin bir sonucu olarak ortaya gikan
patolojik bir durumdur. Asit refli, reflii 6zofajit gelisiminde ve ilerlemesinde 6zofagus

i¢in en 6nemli irritandir (4).

Helicobacter pylori (H. pylori), diinya niifusunun yarisindan fazlasini enfekte eden bir
bakteridir (5). Gelismis iilkelerde Helicobacter pylori enfeksiyonu ve ilgili hastaliklarin
(peptik tlser hastaligi, mide kanseri) azalan prevalansi, gastrodzofageal refli ve
komplikasyonlarmin artmasiyla paralellik gostermektedir. Bu epidemiyolojik veriler,
reflil 6zofajitin patogenezinde H. pylori'nin bir rolini desteklememekle birlikte artan
0zofagus hastaliklar1 insidansi ile negatif bir iliski oldugunu gostermektedir. Bu veriler
baz1 arastirmacilarin 6zofagus hastaliklarinin gelisimine kars1t H.pylori enfeksiyonunun
koruyucu bir rol oynadigi dnermesine yol agmustir (6). Ozellikle Kuzey Amerika ve
Avrupa’da GORH prevalansmin son 20 yil igerisinde artis gosterdigi gozlenmektedir.
Yasli niifus oraninin artmasi, obezite sikliginin artmasi, diyet ve yasam tarzi degisiklikleri
ve H. pylori sikhigmin azalmast GORH prevalansindaki bu artista dnemli rolleri olan
faktorler olduklari ileri siiriilmektedir (7).

Bu calismamizda; Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endoskopi Unitesi’nde 6zofago-gastro-duodenoskopi (OGD) yapilan hastalar geriye
doniik olarak degerlendirilmesi planlandi. Tiim hastalarin ve endoskopik olarak refli
Ozofajit tanis1 alan hastalarin demografik, endoskopik, histopatolojik 6zelliklerini ve H.

pylori ile iliskisini arasgtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

Gastrodzofageal reflii (GOR), mide igeriginin mideden 6zofagusa retrograd olarak
hareket ettigi fizyolojik bir siiregtir. GOR'niin kendisi bir hastalik degildir. Semptom veya
mukozal hasar olusturmadan her giin birgok kez ortaya ¢ikabilir. Aksine, gastrofzofageal
reflii hastahg1 (GORH) genellikle pirozis ve asit regurjitasyonu gibi semptomlarla
bilrlikte olan bir hastalik spektrumudur. GORH, normal refli bariyerinin mide icerigini
stk ve anormal miktarda 6zofagusa geri kagisini engellemedeki basarisizliginin bir
sonucudur. Cogu hastada endoskopi sirasinda 6zofagusda mukozal bir hasar goriilmezken
geri kalan hastalarda 6zofajit, peptik striktlr veya Barrett 6zofagus gorilir. GORH;
g6 giis agrisi, pulmoner, kulak, burun veya bogaz ile ilgili 6zofagus dis1 semptomlarla da
kendini gosterebilir (8). GORH, endoskopik olarak 6zofagus mukozasinm goriiniimiine

gore su sekilde smiflandirilir:

i) Refli 6zofajit: Semptomatik ya da asemptomatik olabilen, endoskopik olarak

tespit edilen distal 6zofagus mukozasinda hasarla karakterizedir.

i) Non-croziv reflii hastaligi: Endoskopi negatif reflii hastaligi da denir. Goriiniir

ozofagus hasar1 olmaksizin GORH semptomlarmin varhgi ile karakterizedir (9).

2006 yilinda Montreal konsensus toplantisi GORH’mi gastroozofageal refli
sonucunda olusan semptom ve/veya komplikasyonlar olarak tanimlayarak, 6zofageal ve
ekstradzofageal sendromlar olarak siniflayarak ikiye ayirmustir. Ozofageal sendromlar da
ikiye ayrilir. Endoskopik olarak 6zofagus mukozasinda hasar var ise 6zofageal hasarl
sendromlar, 6zofagus mukozasi normal ve sadece semptom var ise semptomatik
sendromlar olarak adlandirilir. Ozofageal sendromlar icinde; reflii 6zofajit, refli striktr,
Barret 6zofagus ve 6zofageal adenokarsinomlar yer alir. Semptomatik sendromlar ise

tipik reflii sendromu ve refliiye bagl gogiis agris1 sendromu olarak ikiye ayrilir (Tablo-

1) (1).



Tablo 1. Montreal siniflamasinda GORH’a bagh 6zofageal sendromlar

Ozofageal sendromlar

Ozofageal hasarli
sendromlar

Semptomatik sendromlar

1.Reflii 6zofajit
1.Tipik reflii sendromu 2 Reflii striktir

2.Refliiye bagh gogiis

y 3.Barret 6zofagus
agrisi sendromu

4.Ozofageal adenokarsinom

2.1.1 Epidemiyoloji

GORH, iist gastrointestinal sistemin en sik gdriilen iyi huylu hastaliklarindan
biridir. GORH sikligini tespit etmek i¢in yapilan ¢alismalar olgulardaki semptom varhgi
ile siirlidir (10). Barrett's 6zofagusu olanlar dahil etkilenen birgok kiside higbir semptom
gostermeyebilir. Bu sebeple dogru prevalans oranlarmi kesin olarak tespit etmek zordur.
Bununla birlikte endoskopi (yani 6zofajit) ve 6zofagus pH testi gibi objektif testlere
dayal1 veriler bliylik tarama populasyonlari i¢in pratik degildir (11). Haftada en az bir kez
olan GORH semptomlar1 (pirozis ve/veya regiirjitasyon yakmmasi olanlar) baz almarak
diinya capinda popiilasyon temelli yapilan calismalarin birlestirilmis prevalans: yaklagik
%13°tiir, fakat onemli dlgiide cografi farkliliklar vardir (12). GORH’iin Dlnyadaki
prevalansi %7-25 arasinda degismektedir. Avrupa'da % 8.8-25.9, Avustralya'da % 11.6,
Kuzey Amerika'da % 18.1-% 27.8, Orta Dogu'da % 8.7- 33.1, Dogu Asya'da % 2.5-% 7.8
ve Gliney Amerika’da % 23 bulunmustur. GORH prevalansi en yiiksek Giiney Asya ve
Giineydogu Avrupa'da (% 25'ten fazla) gorilir. En diisik Glineydogu Asya, Kanada ve
Fransa'da (% 10'dan az) gorulir. Afrika'da herhangi bir prevalans verisi yoktur. Elde
edilen veriler, Avrupa ve Kuzey Amerika’da GORH sikliginm arttigim gdstermektedir

(13). Toplum yapisinda yasli niifus oranmin artmasi, obezite sikliginin artmasi, diyet ve



yasam tarz1 degisiklikleri ve H. pylori sikhiginin azalmasit GORH prevalansindaki bu

artista onemli rolleri olan faktorler olduklari ileri siirtilmektedir (7).

Tiirkiye’de GORH prevalans1 bat1 toplumlar1 ile benzerlik gdstermektedir ve
yaklasik %20°dir (10, 14). Izmir Menderes Bélgesinde yapilan bir ¢ahismada,
tilkemizdeki vakalarin bati toplumlarindaki vakalara kiyasla daha fazla regrjitasyon

semptomu ve daha az pirozis semptomu gorildiigi belirtilmistir (14).

Refli 6zofajit siklig1 ise normal saglikli popiilasyona rutin olarak ¢zofago-gastro-
duodenoskopi (OGD) yapilmamasindan dolay1 gercek prevalansmi tespit etmek daha
guctlr. Amerikan merkezli ¢alismalarda %7 oraninda, Avrupa merkezli ¢alismalarda ise
%2-10 arasindadir (15). Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli ¢alismada GORH tanisi

konulan 1421 hastanin %35’ inde reflii 6zofajit saptanmustir (16).

2.1.2 Patofizyoloji

GORH gelisimi, semptomlar1 ortaya ¢ikaran ya da mukozal hasar olusturan
faktorler (reflii olmasi, reflii iceriginin asiditesi, 6zofagus hipersensitivitesi) ile savunma
faktorleri ( 6zofagus mukozal biitiinliigii, 6zofagus asit klirensi) arasindaki dengesizligin
bir sonucudur (17). Ozofagus mukozasinin aside maruziyet siiresi, refliiniin siklig1 ve

reflii stvisiin kostik potansiyeli semptomlarin ve mukozal hasarin derecesini belirler.

Ozofajit gelisimi, zofagus epitelinin dogrudan safra, pepsin ve uzun siireli aside
maruz kalmasindan daha c¢ok sitokinlerin meydana getirdigi inflamasyondan
kaynaklanmaktadir (18-20). Bu inflamasyon sonucu olusan lenfositik inflamasyon ve
intraselliiler bosluklarin genislemesi gibi histopatolojik olaylar 6zofagusun liimen
epitelinde degil derin epitelde gergeklesir. Ozofageal limende nekroz oncesi rejeneratif

degisiklikler (papiller uzama, bazal hiicre hiperplazisi) baglar (21).

GOR ile semptomlara veya hastaliga yol agan reflii (GORH) arasinda bir ayrim
yapilmalidir. GORH, refliiniin “sorunlu semptomlara ve / veya komplikasyonlara” yol
actig1 bir durum olarak tanimlanir. Buna karsilik, GOR asemptomatik bireylerde ortaya

¢ikan fizyolojik bir fenomen olabilir. GOR'iin GORH'na yol actig1 siireg, 6zofagogastrik



baglant1 (OGB), 6zofagus gdvdesi ve merkezi sinir sistemini kapsayan bir dizi olaydan

olusur (22).

GORH semptomlar1; 6zofagusun refliilye maruz kaldig1 siire, reflii asiditesinin
derecesi ve Ozofagusun hasara yatkinligi dahil olmak tizere birgok faktOriin
etkilesiminden kaynaklanir (23-25). Reflii iceriginin 6zofagusa ge¢cmesini engelleyen (¢
ana mekanizma veya faktor sunlardir: Alt 6zofagus sfinkteri (AOS), krural diyafram
(harici ©6zofagus sfinkteri olarak islev goriir) ve diyafragmatik hiatus altindaki
gastrodzofageal bileskenin konumudur (24,26). Ana patolojik mekanizma anormal AOS
tonusu olmasima ragmen, bu yapilarin herhangi birinde veya tiimiinde islev bozuklugu
veya yanls konumlanma GORH semptomlarma yol acabilir. AOS normalde kontrakte
bir durumda bulunur ve besinlerin mideye girmesine izin vermek i¢in yutma mekanizmasi
sirasinda gevser. AOS ayrica yutulan havayr bosaltmak icin de gevser. Yemeklerden
yaklagik bir saat sonra normalde bese kadar gegici reflii atagi olabilir; ancak, bu ataklar

devam ederse GORH semptomlar1 gelisebilir (23,24).

Bircok besin, ilag ve diger faktorlerle AOS tonusu azalabilir (Tablo 2) (23,26). Baz1
icecekler GORH semptomlarini siddetlendirebilir, bazilar1 AOS tonunu etkiler. Ornegin,
kahve (hazir, kafeinsiz ve giitiilmiis kahve de dahil olmak zere) baslangigta AOS
tonusunu azaltir ve tonusu siirekli azalmis bazi kisilerde icildikten sonra 90 dakikaya
kadar etkili olur. Kafeinli kahve, daha fazla mide asidi tretimine ve AOS tonusunda daha

fazla diistise neden olur (27,28).

GORH semptomlar1 baska faktorlerden kaynaklanabilir. Ornegin, intra-abdominal
ve mide basincini artiran obezite, assit, hamilelik ve hatta sik1 giysiler GORH'na yol
acabilir (23,26,29). Ek olarak yatar pozisyonda, egilirken gibi durumlarda veya hiatal
hernisi olanlarda mide igerigi OGB yakinlarma gelerek semptom olusturabilir. Ayrica
tiklrigiin asit {izerindeki notralize edici etkisinden dolay: tiikiiriik iiretimini azaltan

herhangi bir durum GORH'na yatkinlik yaratabilir (26).

Hasta raporlari, klinik ¢ahismalarda ortaya konan bir bulgu olan stresin GORH'n1
siddetlendirdigini bildirmektedir. Stres GORH semptomlarini, 6zofagus reflii maruziyeti
artist ya da refli maruziyet siresi gibi fizyolojik degisiklerden bagimsiz olarak
artirmaktadir. Bu durum 6zellikle yiiksek diizeyde anksiyete yasayan kisilerde goriiliir
(30-32).



Tablo 2. Alt Ozofagus Tonusunu Azaltan Faktorler (33)

Faktor

Ornek

Diyet Takviyesi

Arginin nitrik oksit araciligi ile alt
0zofagus sfinkterinde gevsemeye neden
olabilir.

Esansiyel yaglar( yiiksek doz)

Besin ve Icecekler

Alkol

Cikolata

Kahve

Inek siitii

Yagl besinler
Portakal suyu
Baharath yiyecekler
Cay

Domates suyu

Yasam Tarzi

Sigara

flaclar

Aminofilin
Antikolinerjikler
Beta-adrenerjik ajanlar
Bifosfonatlar

Kalsiyum kanal blokerleri
Nitratlar

Fosfodiesteraz inhibitorleri

Travma, Irritasyon ve Cesitli Faktorler

Ozofajit
Skleroderma benzeri hastaliklar

Cerrahi hasar




Tan1 testleri, semptomlarin nedenini ve herhangi bir patofizyolojik korelasyonu
belirlemek i¢in kullanilabilir. Ornegin, baryum 6zofagogram, (ist endoskopi, ambulatuvar
pH ve proton pompasi inhibitorii (PPI) denenmesi, en yaygin kullanilan tanisal testlerdir.
GORH igin %79 -%96 aras1 duyarhliga ve %85 -%100 6zgiilliige sahip olan ambulatuvar
pH testi, asiditeye bakilmaksizin semptomlarin reflii miktari ile korelasyonu arastirmak

icin impedans tesi ile birlikte kullanilabilir (34).

2.1.3  Klinik Ozellikler

Gastro6zogageal reflii  hastaliginin ~ klasik ~ semptomlari,  pirozis ve

regurjitasyondur.

Pirozis, genellikle mideden veya gogiisiin alt bolgesinde yiikselen ve boyuna
bogaza ve bazen sirta dogru yayilan bir yanma hissidir (1). Genellikle yemek sonrasi
donemde, 6zellikle ana 6giinlerden sonra ya da baharath yiyecekler, narenciye Grinleri,
yagl yiyecekler, ¢ikolata ve alkol tilketiminden sonra ortaya ¢ikar. Sirt Ustl yatma ve 6ne
dogru egilme pirozisi siddetlendirebilir. Uykusuzluk, psikolojik veya isitsel stres, pirozisi
hissetme esigini diisiirebilir (35,36). Pirozisin haftada 2 yada daha fazla goriilmesi GORH
icin semptom olarak kabul edilir. Pirozisin siklig1 ve siddeti taniya yardimci olsa da,

0zofageal hasarin derecesini gostermez (1).

Regiirjitasyon, mide iceriginin agiza ya da farenkse refliisii olarak tanimlanir (1).
Gunlik regurjitasyon yasayan hastalarda AOS basimci genellikle diisiiktiir ve dzofajit
yaygindir. Bu nedenle semptomun tibbi olarak tedavi edilmesi klasik pirozise gére daha
zordur (37).

Disfaji, GORH’li hastalarin %30’ undan fazlasinda gériiliir (38). Genellikle uzun
slireli pirozis sonrasi ortaya ¢ikar. Reflii 6zofajit kaynakli olabilir. Kilo kayb1 nadirdir,
hastalarmn istahlar1 iyidir ve tibbi tedavi ile diizelir. Tibbi tedavi ile diizelmeyen ve
progresyon gosteren hastalarda malignite ve striktiir gibi ciddi hastalik belirtisi

olabileceginden mutlaka ileri inceleme yapilmasi gerekir.



GORH ile iliskili daha az yaygm semptomlar arasimda water brash (agiza aniden
yiiksek miktarda tiikriik sivis1 dolmasi), odinofaji, gegirme, higkirik, mide bulantis1 ve

kusma bulunur. Odinofaji siddetli 6zofajit ile birlikte goriilebilir (39).

GORH, gbgiis agrisi, astim, posterior larenjit, kronik oOksiiriik, tekrarlayan

pnémoni, dis erozyonlar1 gibi atipik semptomlarla da kendini gosterebilir.

2.1.4 Tam

GORH siiphesi olan hastalar1 degerlendirmek i¢in ¢ok sayida test mevcuttur. Cogu
zaman bu testler gerekli degildir ¢iinkii klasik semptomlar olan pirozis ve regiirjitasyon,
reflii hastaligin1 tanimlamak ve tibbi tedaviye baglamak i¢in yeterlidir. Bununla birlikte,
durum her zaman boyle degildir ve klinisyenler istenen bilgiye bagl olarak giivenilir,
zamaninda ve uygun maliyetli bir sekilde tan1 koymak i¢in hangi testleri sececeklerine

karar vermelidir (40).

Tablo 3. GORH Tani Testleri

GORH Anketleri
Proton Pompa Inhibitdrleri (PPI)

Ozofageal Manometri Testi

Endoskopi

Histoloji

Baryumlu Ozofagogram

Ph Monit6érizasyonu

Intradzofageal Impedans-pHmetre

2.1.4.1 Proton Pompa Inhibitorleri ile Ampirik Tedavi

GORH'yi teshis etmek ve semptomlarla iliskisini degerlendirmek igin en basit
yontemdir. PPi'larin ortaya ¢cikmasiyla birlikte klasik veya atipik reflii semptomlar1 olan
ve alarm semptomlari olmayan hastalarda kullanilan ilk test olmustur. Belirtiler genellikle
1 ila 2 hafta iginde bir PPI denemesine yanit verir. Semptomlar tedavi ile ortadan kalkar

ve daha sonra ilag kesildiginde geri gelirse, GORH ile iligkilidir. Bu yaklasimi kullanarak



PPI ampirik denemesinin % 68 ila % 83 arasinda duyarlihg1 vardir, ancak GORH varligini
belirlemek i¢in 6zgilligi disiiktiir (41,42).

2.1.4.2 Endoskopi

Ust endoskopi, 6zofajitin varhigini ve kapsammi gostermek ve diger etiyolojileri
diglamak icin yapilir. Bununla birlikte, pH testi ile anormal 6zofagus refliisii olan
hastalarm sadece %20 ila %60'1nda endoskopide 6zofajit vardir. Bu nedenle endoskopinin
GORH i¢in duyarhlig: diisiiktiir, ancak %90 ila % 95 arasinda yiiksek 6zgiilliigii vardir.
Asit refliiniin en erken endoskopik bulgular1 6dem ve eritemdir, ancak bu bulgular
nonspesifiktir ve endoskopinin goriintii kalitesine baglidir (43). Daha glivenilir isaretler
frajilite, kirmiz1 ¢izgiler ve graniiler goriinlimdiir. Frajilite (kolay kanama), aside yanit
olarak mukozal yiizeyin yakininda genislemis kapiller damarlarin gelismesinden
kaynaklanir. Kirmizi ¢izgiler 6zofagus kivrimlarinin c¢ikintilart boyunca 06zofagus
bileskesinden yukar1 dogru uzanir (44). Erozyonlar, progresif asit hasarinin etkisi ile
eritem ¢evresindeki beyaz veya sari eksuda ile mukozadaki yiizeyel hasardir. Tipik
olarak, erozyonlar gastro6zofageal birlesme noktasinda baslar. Erozyonlara nonsteroid
antienflamatuar ilaglar, yogun sigara igimi ve enfektif 6zofajit de neden olabilir (43).
Ulserler, daha siddetli 6zofagus hasarmi yansitir, mukoza veya submukozanin daha
derininde olusur. Su anda tiim diinyada yaygin olarak kullanilan ve en kapsaml sekilde

ele alian 6zofajit siiflandirmasi Los Angeles (LA) siniflamasidir (45).

Tablo 4. Los Angeles Siniflamasi

Evre A 5 mm’den kiigiik bir yada daha fazla mukozal hasar

Evre B Mukozal kivrimlar arasinda devamliligi olmayan, biri veya

daha fazlas1 5 mm’den biiyiikk mukozal hasar

Evre C Mukozal kivrimlar arasinda devamliligi olan fakat limeni

cepecevre sarmayan mukozal hasar

Evre D Liimenin en az %75’ini ¢evreleyen mukozal hasar

GORH’lii hastalarin ¢ogunlugu endoskopi yapilmadan PPI ile tedavi edilirler.

Endoskopi yapilmast gereken en Onemli istisna durumlar; disfaji, odinofaji,



aciklanamayan kilo kaybi, direncli kusma, gastrointestinal kanama bulgulari, demir
eksikligi anemisi (6zellikle erkeklerde) gibi alarm semptomlarin bulunmasidir. American
College of Physicians tarafindan hazirlanan gilincel kilavuzlar, endoskopinin baslica
roliiniin GORH komplikasyonlarini teshis ve tedavi etmek (6zellikle peptik striktiir) ve

Barret 6zofagusunu tanimlamak oldugunu 6ne surmektedirler (46).

Sekil 1: Reflii 6zofajitin Los Angeles siniflamasina gore endoskopik goriiniimii

A:Evre A, B:Evre B, C:Evre C, D:Evre D (47)
2.1.4.3 Ozofageal Biyopsi

Endoskopi gibi, 6zofagus biyopsilerinin GORH'n1 degerlendirmedeki rolii yillar
icinde geligmistir (40). Ozofagus mukozasi endoskopik olarak normal goriinse bile
mikroskobik olarak refliilye bagh degisiklikler meydana gelebilir (48). Notrofillerin ve
eozinofillerin varlig1 ile karakterize olan akut inflamasyon 6zofajit igin ¢ok spesifiktir;
ancak, duyarlihig1 %15 ila %40 arahgmndadir ve diisiiktiir (49). Bu nedenle GORH'ii
tanimlamak i¢in normal gdriinen skuamdz mukozanin histolojik incelemesinin ¢ok az
degeri vardir. Bununla birlikte son zamanlarda, 6zellikle disfajiden yakinan hastalarda,
eozinofilik 6zofajiti GORH'den ayirma ihtiyaciyla kullamlmaktadir (50). Klasik reflii
Ozofajiti olan hastalarda, neoplazm, enfeksiyon veya biilloz deri hastaligini diglamak
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disinda genellikle biyopsi alinmaz. Bu nedenle, 6zofagus biyopsilerinin mevcut birincil

endikasyonu Barrett epitelini tanimlamak ve eozinofilik 6zofajiti diglamaktir.
2.1.4.4 Ozofagus Manometrisi

Ozofageal manometri testi ile AOS’{in basincini, relaksasyonunu ve peristaltik
aktivitesi degerlendirilir. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi normal olan, gogiis
agris1 ve/veya disfajisi olan ve GORH siiphesi olan hastalarda Ozofagus motilite

bozuklugunu dislamak i¢in yapilir (51).
2.1.4.5 Baryum Ozofagogram

Baryum 6zofagogram ucuz, kolay bulunabilen ve invazif olmayan bir ¢zofagus
testidir. En sik Ozofagusun anatomik darliklarinda ve hiatal herninin rediikte

edilebilirliginin degerlendirilmesinde faydalidir (52).
2.1.4.6 Intradzefageal pH Monitérizasyonu

Ambulatuvar intra6zofageal pH izleme, patolojik asit reflisi tespiti icin hala altin
standarttir (40). Kateterli ve katetersiz olmak tizere iki ayr1 sistem ile pHmetrik inceleme
yapilabilmektedir. Kateterli pH probu, AOS seviyesinin 5 c¢cm iizerine gelecek sekilde,
Katetersiz pH probu ise sedatize durumda yapilan endoskopik inceleme sirasinda AOS’iin
6 cm proksimaline yerlestirilir. Hastalarin 24 saatlik takip siiresince giinliik aktivitelerine
devam etmeleri istenir. Sigara, alkol ve asitli gidalardan ka¢inmalar1 onerilir (53). Ph
degerinin 4’lin altinda olmasi reflii epizotu olarak tanimlanir. Test degerlendirmesinde
siklikla DeMeester skorlamasi kullanilir. Bu skorlamada bakilan parametreler; pH < 4
reflii epizotu sayisi, pH < 4 zaman yiizdesi (ayakta), pH < 4 zaman yiizdesi (yatarak), pH
<4 toplam zaman yiizdesi, 5 dakikadan daha uzun siireli reflii epizodlarinin sayis1 ve 24
saat icinde en uzun refli epizodunun suresi. Toplam skor 14.72 (izerinde ise patolojik
refli kabul edilir (54).

2.1.4.7 intrabzofageal Impedans-pHmetre

Ozofagustaki materyalin = 6zelliginin tespit edilmesini saglar. Ozofagusa
yerlestirilen kateter aracilig1 ile ortamda bulunan materyalin iletken olmayan hava mi
yoksa iletken olan sivi m1 oldugunu gosterir. Cok kanalli olmas1 nedeni ile de materyalin

0zofagusa yutarak mi yoksa reflii ile mi geldigini tespit edebilmektedir. Bu kateterdeki
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pH probu aymi zamanda 24 saatlik intradzofageal pH-metrik Olgim ile refli olan
materyalinin asid, non-asid ayrimimni yapmaktadir. Tedaviye direngli ve endoskopik

inceleme sirasinda GORH kanit1 saptanmayan hastalarda kullanimi uygundur (55).

2.1.5 Klinik Seyir

GORH'iin klinik seyri, biiyiik dl¢iide hastanin eroziv reflii hastaligi (reflii 6zofajit)
olup olmadigma baglidir. Hastaligin klinik seyri; reflii 6zofajit, non-eroziv hastalik ve
Barrett’s 0zogafus olarak 3 farkli gruba ayrilir. Bu smiflamanin hastaligm siddet
spektrumu olarak mi1 yoksa kategorik hastalik siniflamasi olarak mi kullanilmasi
gerektigi konusunda tartigmalar vardiwr. Hastalar bir gruptan digerine geg¢me
egilimindedir; 6 aydan 22 yila kadar degisen takiplerde, non-eroziv hastaligi olan
hastalarin yaklasik % 25'inde zamanla refli 6zofajit, neredeyse tamaminda LA evre A /
B 0zofajit veya GORH komplikasyonlar1 gelisti (56, 57). Bu kompikasyonlar 6zofageal
striktur, Barrett 6zofagusu, kanama, perforasyon, adenokarsinom gibi 6zofagusa ait
komplikasyonlar olabilecegi gibi, kronik Oksiiriik, astim, larenjit, dental erozyonlar,
tekrarlayan pnémoni gibi ekstra 6zofageal olabilir (58).

2.1.5.1 Non-eroziv Hastahk

Son veriler GORH olanlarin %70'inin normal bir endoskopik muayeneye sahip
oldugunu gostermektedir (59, 60). Endoskopi negatif olanlarin kadin, geng, zayif ve
hiatal hernisi bulunmayan hasta grubunda olma olasilig1 daha yiiksektir ve bu hastalarda
fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarmin yaygmligi daha yiiksektir (61). Hafif
mukozal hasara ragmen, bu hastalar alevlenme ve remisyon dénemleri ile birlikte kronik
bir semptom paterni sergiler (62). Tipik reflii semptomlar1 ve normal bir endoskopi olan
hastada non-eroziv GORH'den siiphelenilir ve hastanmn antisekretuar tedaviye verdigi
yamitla tam1 dogrulanir. Ozofagus pH testi, non-eroziv hastalarm 3 farkli alt kiimesini
tanimlar. Birincisi, asir1 asit refliisii olan ve genellikle PPI tedavisine yanit veren
hastalardir. Ikincisi, asit reflii parametreleri normal olan ancak semptomlari ile asit reflii
epizodlar1 arasinda iyi bir korelasyon olan hastalardir. Bu grup, non-eroziv hastalarin
%30-%50'sini temsil eder ve son Roma IV kriterlerine gore, "reflii asir1 duyarlhiligr”
olarak smniflandirilir (63). Bu hastalar muhtemelen aside karsi yiiksek Ozofagus

duyarliligina sahiptir ve antireflii tedavisine yanit verme olasiliklar1 daha diisiiktiir (64).
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Uglincii grup, normal asit maruziyet siireleri ve zayif semptom korelasyonu ile
karakterizedir. Bu grup "fonksiyonel pirozis" olarak siniflandirilir (63).

2.1.5.2 Eroziv Reflii (Refli Ozofajit)

Reflii 6zofajiti olan hastalar erkek, yasl ve fazla kilolu olma egilimindedir ve hiatal
herni olma olasilig1 daha yiiksektir (61). Reflii 6zofajiti olan hastalarm klinik seyri daha
ongoriilebilirdir ve GORH komplikasyonlar1 ile iliskilidir. Yapilan calismalar, eroziv
hastaligi olan ve idame reflii tedavisi verilmeyen hastalarin %85'inin PPI tedavisinin
kesilmesinden sonraki 6 ay i¢inde niiksettigini gostermistir; en yiiksek relaps orani, daha
yiiksek evre 6zofajiti olan hastalardir (65, 66) (Bkz. Tablo 4). Cesitli ¢alismalar, refli
0zofajit hastalarmin {ilser, striktiir ve Barrett's 6zofagusu dahil olmak Uzere refli
komplikasyonlarina egilimli oldugunu dogrulamaktadir. Finlandiya'da yapilan bir
calismada, yasam tarzi degisiklikleri, antiasitler ve prokinetik ilaglarla tedavi edilen reflii
0zofajitli 20 hasta, 19 y1l (median siiresi) boyunca izlendi. 14 hastada erozyonlar devam
etti ve 6 yeni Barrett 6zofagus vakasi tespit edildi (56). Daha yakin tarihli bir baska
Avrupa caligmasinda, Barrett 6zofagus gelisme orani; LA evre C/D 0zofajiti olan
hastalarda %5.8, LA evre A/B olan hastalarda %1.4, non-eroziv hastalarda %0.5 olarak
tespit edilmistir (57).

2.1.6 Tedavi

GORH tedavisinin amaci, 0zofajiti olmayan hastalarda reflii semptomlarmi
hafifletmek ve sik semptomatik relapslari dnlemektir. Ozofajitli hastalarda hedef,
semptomlar1 hafifletmek ve 6zofajiti iyilestirirken daha fazla relaps ve komplikasyonlar1

onlemektir (67).
2.1.6.1 Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Hastaya dikkatlice anlatilan kisiye ©zel yasam tarzi degisiklikleri, tedavi
yonetiminin ilk par¢asi olmalidir ve Ozellikle hafif, aralikli sikayetleri olanlarda
faydalidir. Bunlar arasinda yatagin bag kisminin yiikseltilmesi, fazla kilolu ise kilo
vermesi, alkol ve sigaranin kisitlanmasi, diyet degisiklikleri yapilmasi, yemeklerden
sonra uzanmaktan kaginilmasi ve yatmadan dnce atistirmaliklardan kagmilmasi yer alir.
Fizyolojik caligmalar, bu yasam tarzi degisikliklerinin 6zofagus asit klirensini artirdigini,
asit reflii ile iliskili olaylar1 azalttigim1 veya pirozis semptomlarmni hafiflettigini

gostermektedir (68). Yatmadan 2-3 saat dnce yemeklerden kagmmmak midenin geceleri
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bos kalmasmi saglar ve bOylece nokturnal refli epizodlarmi azaltir. Kilo vermek,
“abdominal stres” mekanizmasi ile reflii insidansmi azaltmayir amaglar. Farkli
donemlerde kilo alma refli semptomlarinin alevlenmesi ile iliskilendirilebilir (69).
Sigaray1 ve alkolii birakmak denmlidir ciinkii her iki ajan da AOS basincini diisiiriir, asit
klirensini azaltir ve intrinsik skuaméz epitelyal koruyucu fonksiyonlar1 bozar (70, 71).
Yemek boyutunu kiigiiltmek ve yaglardan, karbonhidratlardan ve ¢ikolatadan kaginmak,
AOS basincini artirarak reflii skkligini azaltir (70). Ayrica bazi hastalar turuncgil igerikli
meyve sulari, baharatli yiyecekler, domates bazli iirlinler, kahve, cay veya kolal
iceceklerden sonra pirozisden sikéyet ederler. Mide asidi sekresyonunun uyarilmasi veya
0zofagusun diisiik pH'a duyarlilig1 bu semptomlardan sorumlu olabilir. Bununla birlikte,
ayrim gézetmeyen gida yasaklarindan kaginilmali, bunun yerine daha iyi bir hasta uyumu

saglamak igin bireysel duyarliliga gore sekillendirilmelidir (72).
2.1.6.2 Medikal Tedavi

Antiasitler, yasam tarzi bozulmasi ile tetiklenen hafif, seyrek pirozis
semptomlarinin tedavisinde kullanilir. Antasitler AOS basincini artirir, ancak kisa siireler
icin de olsa esas olarak mide asidini tamponlayarak c¢alisir. Etkinligi 5 dakika i¢inde
baslar ancak 30-60 dakika sirer. Antiasit ve alginat kombinasyonlari tiikriik ile karigarak
midenin st kisminda kopiik benzeri bir tabaka olusturur ve mide igeriginin 6zofagusa
temasin1 6nleyen mekanik bariyer gorevi goriir. Bununla birlikte, bu tedaviler 6zofajiti
iyilestirmez ve uzun siireli tedavi denemeleri, hastalarin sadece %20'sinin semptomlarini

hafifletmistir (73, 74).

Histamin 2 reseptor antagonistleri (H2RA), 6giinle uyarilan asit sekresyonundan
ziyade nokturnal asit sekresyonunu kontrol etmede daha etkilidir. Piyasada bulunan
H2RA preparatlar1 simetidin, ranitidin, famotidin ve nizatidindir (75). Kapsamli bir meta-
analiz caligmas1 12 haftaya kadar H2RA kullanan hastalarin daha yiiksek dozlarda
kullandiginda bile genel 6zofajit iyilesme oranmin nadiren %60°’1 agtigmi gostermistir.
Ozofajit iyilesme oranlar1 6zofajit siddetine bagl olarak farkhiliklar gosterir. LA evre A
ve B 0zofajiti olan hastalarin %60 ila %90’ninda iyilesme saglanirken, LA evre C ve D
de bu oran yalnizca %30 ila %50 arasindadir (76).

Proton pompa inhibitérleri (omeprazol, lansoprazol, rabeprazol, pantoprazol ve

esomeprazol) semptomlari iyilestirmek ve asit reflii kaynakli doku hasarini 6nlemek i¢in

14



en etkili farmakolojik tedavidir. Etkilerini mide parietal hiicrelerdeki H-K ATPaz
enzimini diger adiyla proton pompalarini geri doniisiimsiiz inhibe ederek gosterirler.
Proton pompalarinin ¢ogunlugu sabah saatlerinde aktiflendigi i¢in giiniin ilk 6giiniinden
once almmalidir (77). PPI'lar reflii hastahgm iyilestirmez, bunun yerine GORH'(in asit
reflii ataklarinin sayisini azaltarak dolayli bir sekilde tedavi ederler. Buna karsilik, zayif
asidik (pH> 4) epizodlar artarken, refli epizodlarinin toplam sayist degismez (78).
PPI’larm pirozis semptomuna gii¢lii yanit verirken regiirjitasyon semptomunu diizeltme
etkisi daha diisiiktiir (79). PPI’lar daha yiiksek bir intragastrik pH1 (pH> 4) strdirme
kabiliyetleri bakimindan H2RA'lara kiyasla {istiin etkililige sahiptir (77). PPI’larin
standart dozlar1: esomeprazol i¢in 40 mg/giin, omeprazol i¢in 20 mg/giin, rabeprazol: 20
mg/gun, lansoprazol icin 30 mg/gin, pantoprazol icin 40 mg/giin’diir (80). Standart
dozlarda 8 haftalik PPI tedavisi GORH semptomlarin hafifletir ve reflii 8zofajiti yaklasik
%86 oraninda diizeltir (77, 81).

GORH, 6zellikle diisiik AOS basinci, siddetli derecelerde 6zofajit ve ydnetilmesi
zor semptomlar1 olan kronik niikseden bir hastaliktir (82). Ozofajit iyilestikten sonra,
siddetli 6zofajiti olan hastalarin %80'inden fazlasinda ve daha hafif 6zofajiti olanlarin
%15 ila %30'unda ilac1 biraktiktan sonraki 6 ay i¢inde niiks meydana gelir (65, 83).
Yapilan 10 randomize ¢alisma arasinda 6zofajit relaps oran1 PPI'larda ortalama % 22 iken
H2RA'larda %58°dir (84).

2.1.6.3 Cerrahi Tedavi

Yasam tarz1 degisiklikleri ve ilaglar, GORH i¢in birinci basamak tedavidir. Cerrahi
tedavi genellikle optimal tibbi tedaviye ragmen kalici semptomlar1 olan veya
komplikasyon gelisen hastalar i¢in uygundur (85). Ek olarak, dmiir boyu ilaglar1 tolere
edemeyen, uymayan veya almak istemeyen hastalar da cerrahi adaydir. GORH cerrahi

tedavisi, normal bir AOS fizyolojisine esdeger bir AOS olusturulmasima odaklanir (86).

En sik kullanilan iki prosedur, laparoskopik olarak gercgeklestirilen 360 derece
Nissen fundoplikasyon ve Toupet kismi fundoplikasyondur (87). Bu iki cerrahi yontem
karsilastirildiginda; 360 derece Nissen fundoplikasyonu, daha uzun sureli etkinlige sahip
istiin bir ameliyattir, ancak daha fazla postoperatif disfaji ve gaz siskinligi semptomlarina

neden olur (88).

15



2.2 HELICOBACTER PYLORIi

Helicobacter pylori (6nceden Campylobacter pylori ya da Campylobacter pyloridis
olarak biliniyordu) ilk olarak 1982'de insanlardan izole edilmistir (89, 90). Helicobacter
pylori (H.pylori), oldukga hareketli, kavisli, gram negatif gubuk bir bakteridir ve gastrik
mukoza epitelini 6rten mukus tabakasinda yasar (91). Esasen, H.pylori ile enfekte olan
tim bireylerin mide antrum ve fundus lamina propriasinda hiicresel infiltrasyon
mevcuttur (92,93). Saf kiltirde H.pylori'nin ilk izolasyonu ve peptik iilser hastaligi ile
iliskisinin taninmasi, Barry Marshall ve Robin Warren'a 2005 yilinda Nobel T1p Odiilii'nii
kazandirdi. H.pylori varligi peptik iilser hastaligi ve mide kanseri riskini artirir, ancak
ayn1 zamanda 6zofagus reflii riskinde azalma etkisi ile saglik {izerine olumlu etkileri

olabilir (94).
2.2.1 Mikrobiyolojik Ozellikleri

H.pylori organizmalar1 0,5-1,0 um genisliginde ve 2,5-4,0 um uzunlugunda,
kavisli, mikroaerofilik, gram negatif ¢cubuk sekilli bakterilerdir (91,95). (Bkz. Sekil 2)
Baslangigta Campylobacter cinsinin tiyelerine cok benzedikleri igin, bu cinse ait olduklar1
distinilmistir. Bununla birlikte, Campylobacter cinsinden multiple genotipik ve
fenotipik 6zellikleri farklidir ve yeni bir cins olan Helicobacter olarak siniflandirilmistir.
H.pylori, Helicobacter tiirleri arasinda tibbi a¢idan insanlarla iliskili en énemli tlrdir ve
mide organizmalar1 igin prototiptir. H.pylori hizli bir tirbuson hareketi yapar ve oldukca

hareketlidir. Multiple, polar, kilifli flagellalara sahiptir (95).

In vitro olarak, kanl1 agar gibi besiyerinde 37°C'de ve %5 oksijen iceren ortamda
uc ila yedi glinde kiilture edilebilen, yavas biiyiiyen bir organizmadir. Kii¢lik, muntazam
boyutlar1 olan ve yar1 saydam bakteri kolonileri olusturur. Alkali Ph, oda sicakligi,
oksijen miktarinm artmasi, besin azlig1 gibi ideal biiyliime ortammin saglanamadigi
durumlarda H.pylori’nin kokoid formlar1 kiiltiirlerde goriilebilir. Kokoid formlar, daha
direnclidir ve cevreye adaptasyonu gosterir. Organizmanin insan konagi disinda diskida

veya igme suyunda uzun siire hayatta kalmasimi saglar (96).
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Sekil 2: H.pylori’nin mikroskopik gorintisi

Morfolojik karakterizasyona ek olarak, organizma biyokimyasal olarak katalaz,
oksidaz ve Uireaz enzim aktivitesine sahiptir. Ureaz hayatta kalmasi ve kolonizasyonu i¢in
hayati 6nem tasir. Organizmanin toplam protein agirhgmin %S5'inden fazlasmni olusturur
ve bol miktarda dretilir. Bakteriyel Ureaz aktivitesi klinik olarak dnemlidir ¢inki

enfeksiyonu teshis etmek i¢in ¢esitli invaziv ve noninvaziv testlerin temelini olusturur.

Organizmanin iireaz, motilite ve mide epiteline adezyon 6zellikleri, gastrik ortamda
hayatta kalmasma ve ¢ogalmasina izin veren faktdrlerdir (97). Ureaz aktivitesinin,

bakteriyel hareketliligin veya adezyonun bozulmasi H.pylori kolonizasyonunu engeller.

Bakteriyel tireaz, mide limen resini hidrolize ederek mide asidini ndtralize etmeye
yardimct olan ve organizma etrafinda koruyucu bir tabaka olusturarak mide mukus
tabakasina niifuz etmesini saglayan amonyak olusturur (98). Organizmanimn digindaki pH
diistiigiinde, olusturdugu tabaka uygun bir hicre ici pH'1 siirdiirmesine izin vererek

bakterinin asit ortaminda hayatta kalmasina izin verir.

Spiral sekli, flagella ve irettigi mukolitik enzimler mukus tabakasindan mide
yiizey epiteline gecisini kolaylastirir (96). Ote yandan, konak tarafindan salgilanan gastrik
musin, H. pylori enfeksiyonuna kars1 koruyan dogal bir antibiyotik gdorevi goriyor gibi

gorinmektedir (99).
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H.pylori spesifik reseptor aracili adezyon yoluyla mide epitel hiicrelerine baglanir
(100,101). Baglanma, bakteriyel yiizey adezinlerinin spesifik epitel hlicre reseptérlerine
baglanmasia bagli olmasina ragmen, konakg1 faktorler bu siireci modiile edebilir. Ornek
olarak, belirli kigiler spesifik yiizey reseptorlerini veya daha fazla sayida reseptorii
eksprese edebilir, bu da onlar1 H. pylori baglanmasi ve kolonizasyonuna daha duyarli hale
getirir (102).

2.2.2 Epidemiyoloji

H.pylori, insanlarda en sik goriilen kronik bakteriyel enfeksiyondur (103,104).
Genetik sekans analizini igeren ¢aligmalar, insanlarin yaklagik 58.000 y1l 6nce Afrika'dan
goc ettiklerinden beri H.pylori ile enfekte olduklarini gostermektedir (105). H.pylori
diinya ¢apinda ve her yastan bireyde gdsterilmistir. Iyimser tahminler, diinya niifusunun
yuzde 50'sinin etkilendigini gostermektedir. Enfeksiyon, sanayilesmis iilkelere kiyasla
gelismekte olan iilkelerde daha sik goriiliir ve daha erken yasta edinilir. H.pylori bir kez
edinildikten sonra enfeksiyon devam eder ve gastroduodenal hastaliga yol acabilir veya

acmayabilir (104).

H.pylori enfeksiyonuna yakalanma riski, sosyoekonomik durum ve yasamin erken
donemindeki yasam kosullar ile iligkilidir. Barinma yogunlugu, asir1 kalabalik, kardes
sayisi, ayni yatagi paylasma ve akan suyun olmamasi gibi faktorlerin tiimi, H.pylori
enfeksiyonunun daha yiiksek edinim oranmiyla iliskilendirilmistir (106-108). Daha yeni
calismalar, Iran gibi gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk hijyen uygulamalarinin ve aile
egitiminin H.pylori enfeksiyonunun prevalansmi belirledigini gostermektedir (109).
Belirli bir (lkede, H.pylori prevalansindaki diisiis, ekonomik gelismeye paralel
goriinmektedir. Ornegin Japonya'da, 1950'den 6nce dogan yetiskinlerin % 70 ila 80'i,
1950 ile 1960 arasinda doganlarin % 45'i ve 1960 ile 1970 arasinda doganlarmn % 25'i
enfekte olmustur. Bu hizli enfeksiyon diisiisii, Japonya'nin savas sonrast ekonomik

ilerlemesine ve sanitasyondaki iyilesmeye baglanmistir (110).

Tuzlu gida tiiketiminin Hp enfeksiyonu ve persistan enfeksiyon olasiligini artirdigi
gorulmektedir (111,112). Ek olarak, H. pylori enfeksiyonu ile birlikte tuzlu gidalarin
tilketilmesi mide kanseri riskini sinerjik bir etkilesimle artirdigi vaka kontrol

calismalarinda bildirilmistir (113,114).
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H. pylori’nin prevalansi ile ilgili en dikkat ¢eken caligma Hooi ve ark. tarafindan
yapilan, 1970 ile 2016 yillar1 arasinda toplam 62 (lkede yapilmis 184 g¢alismanin
derlemesi ile olusturulan meta analiz ¢caligmasidir. Bu ¢alismaya gére H.pylori’nin diinya
genelindeki prevalansi %48,5°tir. En sik goriildiigii kita %79’luk oran ile Afrika kitasidir.
En az gorildigi kita ise %24’liikk oran ile Avustralya kitasidir. En sik goriildiigi iilkeler
%87,7 siklik ile basta Nijerya olmak (izere, Pakistan, Portekiz, Estonya, Kazakistan gibi
gelismekte olan iilkelerdir. En az goriildiigii iilkeler ise %18,9 oran ile basta Isvicre olmak
iizere, Danimarka, Yeni Zelanda, Avusturalya ve Isvec¢ gibi iilkelerdir. Yine ayni
caligmada tilkemizde yapilan ii¢ biiyiik ¢alisma derlenmis ve tilkemizde H.pylori’nin

goriilme siklig1 %77 olarak bildirilmistir (115).
2.2.3 Patogenez

H. pylori’nin hayatta kalabilmesi i¢in agmas1 gereken ilk engel mide asiditesidir.
Yiksek Ureaz aktivitesini kullanarak mide asidini nétralize edebilmektedir. Ayrica,
ekstrasellller treaz aktivitesi de bulunan H.pylori, fagozomlarin pH’mn1 degistirerek
fagositozdan korunmasini saglar. Bu sayede kendisine asitten korunmus bir mikrogevre
yaratan H.pylori, unipolar flagellalarin1 kullanarak vida benzeri hareketler yapar ve
mide epiteline dogru ilerler. Flagellalarm sentezi, fla A ve fla B olarak adlandirilan iki
gen tarafindan diizenlenir (116).

H.pylori besinleri ve blyime faktorlerini temin edebilmesi icin ve mide
peristaltizminden korunabilmesi icin mide epiteline tutunmasi gerekir (116). Bakteriyel
baglanmaya kismen bir dizi adhezin ve dis zar protein aracilik eder. H. pylori enfeksiyonu
patogenezinde, BabA (HopS), OipA (HopH) ve SabA (HopP) proteinleri rol
oynamaktadir (117). Ug adhezin proteininden en iyi tanimlanan BabA, konakg1 hiicreler
Uzerindeki fukozile Lewis b kan grubu antijenlerine baglanmaya aracilik eder (118).
OIipA bir adhezin gorevi gorebilir ancak ayni zamanda IL-8 ekspresyonunu artirarak
inflamasyonu da destekler (119). SabA, H.pylori suslarinin %80’inde bulunur ve sialik
asit iceren glikokonjugatlara baglanmaya aracilik eder. SabA igeren suslarin daha agir
inflamasyon olusturdugu bulunmustur (116,120). Siyalil grubu icermeyen Lewis
antijenlerinin siyalillenmis Le (x) veya Le (a) ile degistirilmesi, H. pylori'nin indiikledigi

mide inflamasyonu ve kanser ile iliskilendirilmistir (120).
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H.pylori ile enfekte olan bireylerde inflamasyon ve doku hasar1 kisiden kisiye
degiskenlik gostermektedir. Baz1 hastalarda sadece kronik gastrit gelisimi olurken, baz1
hastalarda ise gastrik kanser gelisimine kadar giden genis bir yelpazede hastaliklar
gorilebilir. Bu farkliliga sebep olan patojen genler her H.pylori susunda ayni oranda
bulunmazlar. Doku hasarina sebep olan virulans faktorleri olan vacuolating cytotoxin A
(vacA) ve cytotoxin-associated gen A (cagA) llser ve kanser gelisimi ile iliskilidir. Bu

genlere sahip olan suslarin virulansi daha yiiksektir (121,122).

CagA H.pylori’nin hiicre membranmin i¢ ylizeyinde bulunur. CagA patojenite
adas1 (CagA-PAI), 31 genden olusan bir gen bolgesidir (123). CagA-PAI, multimerik
proteinlerin ve niikleoproteinlerin transportu igin bir kanal gorevi goren tip 4 sekresyon
sistemi (T4SS) ile benzer yapiya sahiptir. H.pylori mide epiteline tutunduktan sonra T4SS
araciligiyla CagA proteinini konagin epitel hiicresine siringa benzeri bir pilus yapisi ile
enjekte eder. Hucre icine giren CagA proteini, tirozin fosforilasyonuna ugrar. Mide
epitelinin hicre iskeleti bozulur ve apopitozis uyarilir (124). Duodenal tlseri olan
hastalarin yaklasik yiizde 85 ila 100'tinde CagA pozitif suslar1 bulunurken, tlser
gelismeyen enfekte hastalarda ise bu oran yilizde 30 ila 60 arasinda degismektedir (125).

Mide epitel hiicresi ile bakteri arasinda bir anyon kanal olusturan VacA, bakterinin
ihtiyaci olan blylme faktorlerini temin etmesini saglar. Yine bu anyon duyarli kanal
araciigi ile H.pylori bikarbonat ve organik katyonlart mide epitel hicresinin
sitoplazmasina bosaltir. Mide epitel hiicresinin metabolik dengesini bozarak, mitokondri
icersinde bulunan sitokrom C’nin sitoplazma igerisine yayilmasina ve epitelde vakuoller

olusturmasina sebep olarak hiicrenin apopitozunu uyarir (122).
2.2.4 Tam

H.pylori testleri sadece pozitif sonu¢ alindiginda tedavi verilmesi planlaniyorsa
yapilmalidir. HP tanisinda kullanilan testler; endoskopik islem gerektiren testler (invaziv
testler) ve endoskopik islem gerektirmeyen testler (non-invaziv testler) olarak (Tablo 5)

iki gruba ayrilirlar (126).
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Tablo 5: Helicobacter pylori enfeksiyonunda kullanilan tan1 yontemleri

Invaziv testler Non-invazif testler
Molekiiler yontemler Ure nefes testi
Histopatoloji Molekiiler yontemler
Bakteriyel kaltur Kanda serolojik testler
Hizli iireaz testi Digkida antijen testi

Histolopatolojik inceleme; alman biyopsi Orneginin histopatolojik yontemlerle
mikroskopta incelenmesi esasina dayanir. H. pylori enfeksiyonunu ve Atrofik gastrit,
intestinal metaplazi, displazi ve MALT (Mucosa-associated lymphoid tissue) lenfoma
gibi iligkili lezyonlarin tanisinda kullanilir. Histoloji igin biyopsiler, 6zellikle multifokal
atrofik gastrit ve bagirsak metaplazisi kanit1 ararken, midenin hem antrumundan hem de
corpusundan almmalidir. Giemsa gibi 6zel boyalar veya spesifik immin boyama
yontemleri kullanmak H.pylori enfeksiyonunun histolojik tanisini kolaylastirmaktadir
(127). H. pylori enfeksiyonu tanisi i¢in histopatolojinin duyarliligi ve 6zgiilligii sirasiyla
%95 ve %98'dir. H.pylori'nin antrumdan korpusa proksimal yer degistirmesi nedeniyle
akut peptik Ulser kanamasi olan hastalarda ve PPI tedavisi alan hastalarda histopatolojinin
duyarlilig1 azalabilir. PPI kullannminin yoklugunda bile, H.pylori yogunlugu farkli
yerlerde degisebilir ve histolojik slaytlarin yorumlanmasi gézlemciler arasi1 degiskenlik

gosterebilir (128,129).

Kultlr H.pylori tamsi igin altin standart olarak kabul edilir. Tedaviye direncli
olgularda, H.pylori’ye kars1 antibiyotik direncinin yiiksek oldugu yerlerde antibiyogram
yapilabilmesini miimkiin kildig1 i¢in kiltur 6nerilir. Ancak pahali, zor, zaman alan bir
testtir (130).

Hizli ireaz testi; Mide biyopsi 6rnekleri, Ure ve pH reaktifi iceren bir ortama
yerlestirilir. Ureaz, iireyi pargalayarak amonyag1 serbest birakir, alkali bir pH ve sonugta
ortamda renk degisikligi olur. Testin duyarliligi midedeki bakteri yogunlugu ile iliskilidir
ve 15 dakikada (hizli) sonug verir. Hizli tireaz testinin duyarliligi yaklasik %90 6zgilligii
ise yaklagik %95'tir (131).
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Molekiiler yontem olarak kullanilan polimeraz zincir reaksiyon testiyle bakterinin
23S RNA ve VacA gibi hedef yapilar tespit edilir ve diren¢ gelisiminden sorumlu
genlerin saptanmasi amaci ile kullanilir (132).

Ure nefes testi, isaretli karbondioksit miktarmin nefeste Slciilmesi ile iireaz
aktivitesinin 6l¢iilmesi ve dolayli olarak aktif H.pylori enfeksiyonunun gosterilmesine
yarayan invaziv olmayan bir testtir. Oral olarak verilen karbon izotopuyla isaretlenen
Urenin H.pylori’nin iireaz enzimiyle hidrolizi sonucunda aggia ¢ikan karbondioksitin
nefes yoluyla disar1 atilmasmin Slgiimii esasina dayanir (133). Ure nefes testi yiiksek
duyarliligi ve 6zgilliigiinden dolay: invaziv olmayan testler icinde altin standart olarak
kabul edilmektedir (134).

Serolojik testler igerisinde H.pylori varligin1 gosteren en basit test olarak spesifik
IgG diizeylerini Olgtimiidiir. H.pylori’ye karsi antikorun olmasi kisinin herhangi bir
zamanda bakteri ile karsilastigini gosterir. Uzun siire pozitif kaldig1 i¢in tedavi takibinde

kullanilmasi uygun degildir.

Diski antijen testi, tanida ve eradikasyon kontroliinde kullanilmaktadir. Basit,
guvenilir ve ucuz bir testtir. Tedavinin tamamlanmasindan 7 giin sonra digk1 antijen

testinin (+) olmasi, eradikasyonun basarisiz oldugunu gosterir (135).
2.2.5 Tedavi

H.pylori tedavisi antibiyotiklerin ve anti- sekretuvarlar ilaglarin kombinasyonlari
ile yapilir. H.pylori arastirmasi dispepsi ile bagvuran biitiin hastalara yapilmasi onerilir.
H.pylori saptanan bitln hastalarm tedavi edilmesi Onerilir (136). Tedavide ideal bir
kombinasyon yoktur. Baslarda ikili kombinasyon tedavileri (ppi+amoksisilin veya
ppit+klaritromisin) denenmis, ancak eradikasyon oranlar1 %85’in {izerine ¢ikamamis ve
tclii kombinasyon tedavileri denenmeye baslamistir. Uclii kombinasyon tedavisi
verilmesi ile metronidazol ve klaritromisin direnci artis gdstermistir ve bu sebeple
eradikasyon oranlar1 %80’in altinda kalmistir. Metronidazol ve klaritromisin direnci
diisiik olan bolgelerde 3’li kombinasyon tedavisi 6nerilir. Direncin daha yiiksek oldugu
bolgelerde ppi+bizmut+ 2 antibiyotikten olusan 4’lii kombinasyon tedavi baslanmasi
Onerilir (137). H.pylori tedavisinde yaygin olarak kullanilan rejimler tablo 6’da
gosterilmistir (136,137).
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Tablo 6: H.pylori tedavi rejimleri

Tedavi rejimi

flac dozu (giinliik)

Sire

Uclu tedavi

PPI 2x1
Amoksisilin 1 gr 2x1

Klaritromisin 500 mg 2x1

14 gin

Bizmutlu dortli tedavi

PPI 2x1
Bizmut 200 mg 4x1
Metronidazol 500 mg 3x1

Tetrasiklin 500 mg 3x1

14 gln

Bizmutsuz dortli tedavi

PPI 2x1
Amoksisilin 1 gr 2x1
Metronidazol 500 mg 3x1

Tetrasiklin 500 mg 3x1

10-14
gun

Ardisik tedavi

PPI 2x1 (10 giin)
Amoksisilin 1 gr 2x1(ilk 5 gun)

Klaritromisin 500 mg 2x1
(sonraki 5 glin)

Tinidazol 500 mg 2x1 (sonraki 5 gln)

10 glin

Levofloksasinli tc¢li tedavi

PPI 2x1
Amoksisilin 1 gr 2x1

Levofloksasin 1 gr 2x1

10 gln

Rifabutinli G¢ll tedavi

PPI 2x1
Amoksisilin 1 gr 2x1

Rifabutin 150 mg 2x1

10 gin
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2.2.6 Helicobacter Pylori ile iliskili Gastrointestinal Hastahklar

H.pylori infeksiyonu ¢ogunlukla ¢ocukluk ¢aginda bulagmaktadir. Asemptomatik
olarak bulunabilecegi gibi farkli klinik durumlarla da karsimiza cikabilir. H.pylori
gastrointestinal sistem kaynakl1 gastrit, peptik tlser, MALT lenfoma, nontlser dispepsi,

gastrik ulser, gastrik karsinom gibi hastaliklara neden olabilir (138).
2.2.6.1 Helicobacter Pylori Gastriti

Gastrit; mide mukozasinin inflamasyonudur ve inflamasyona zedelenme eslik eder.
Histopatolojik olarak nétrofil hucre infiltrasyonu mevcut ise akut gastrit, monontikleer
(makrofaj, lenfosit, plazmosit) infiltrasyonu mevcut ise kronik gastrit olarak
tanimlanmaktadir (139). Klinikte ise gastrit 3 grupta incelenebilir: Eroziv-hemorajik
gastrit, non-eroziv gastrit, histolojik ve endoskopik bulgular1 kendine 6zgi olan spesifik
tip. Alkol, stres, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar eroziv gastrite neden olurken; H.pylori
enfeksiyonu non-eroziv gastrit nedenidir. H.pylori enfeksiyonuna bagl gastrit
lokalizasyonuna gore 3 farkli tipe ayrilir. Vakalarm ¢ogunu olusturan ve hafif klinik
sonuglar1 olan diffuz gastrit (pangastrit), gastrik antrumun daha fazla etkilendigi antral
predominant gastrit, daha fazla korpusun etkilendigi ve vakalarin az bir kismini olusturan

korpus predominant gastrittir (140).
2.2.6.2 Helicobacter Pylori’ye Bagh Peptik Ulser

Asit ve pepsin ile iligkili olan duodenal ve gastrik Ulserlere peptik Ulser denir.
Duodenum {ilserleri ¢cogunlukla bulbus 6n duvarinda goriilmektedir. Gastrik tilserler ise
genellikle antrumda ve korpus-antrum bileskesinin yakininda yer alir. Ulserde cap1 5
mm’den daha fazla olan submukoza tabakasina kadar ilerlemis inflamasyon mevcuttur.
Ulser olusumundaki temel mekanizma agresif ve koruyucu faktorler arasidaki dengenin
bozulmasi ve buna bagl olarak gastroduodenal mukozanmn degismesidir. Gastrik
ulserlerde koruyucu faktorlerin azalmasi daha fazla 6nem tasirken, duodenum iilserlerinin
olusumunda ise agresif faktorlerin artis1 daha etkilidir. H.pylori’nin ilser olusumunda
temel islevi, koruyucu mekanizmalari bozmak yoluyla olur (138). Duodenal Ulserlerin
yaklagik %95’inin, mide Ulserlerinin ise %70-85’inin etyolojisinde H.pylori rol

oynamaktadir (141).
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2.2.6.3 Gastrik MALT Lenfoma

Gastrik mukozaya 06zgu lenfoid dokudan gelisen lenfoma tlradar. Mide
tumorlerinin %5°1, primer gastrik lenfomalarin ise %40’1 gastrik MALT lenfomadan
olusmaktadir (142). Retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada MALT lenfomanin
yaklagik %90’ mim H.pylori ile iliskili oldugu gosterilmistir. H.Pylori eradikasyon tedavisi
ile MALT lenfomanin erken evrelerinde tiimor histolojisinde diizelme meydana gelir
(96).

2.2.6.4 Mide Kanseri

H.pylori insidansmin yiiksek oldugu yerlerde gastrik adenokarsinom sikligmin
arttig1 saptanmistir. Kroniklesen H.pylori enfeksiyonu zamanla glandiiler hasara yol agar
ve gastrik atrofi gelisir. Gastrik atrofi uzun sureli devam eder ise intestinal metaplazi
gelisebilir ve gastrik kansere yol acabilir. H.pylori ile enfekte bireylerde gastrik kanser
riski enfekte olmayan bireylere gore yaklasik alt1 kat daha fazla oldugu saptanmistir
(143).

2.2.6.5 Helicobacter Pylori ve Gastroozofageal Reflii Hastaligi

GORH patogenezinde H.pylori'nin olas1 bir rolii giderek artan sayida ¢alismada 6ne
suriilmiistiir. Bununla birlikte, GORH ve H.pylori arasindaki baglant1 karmasiktir. H.
pylori ile GORH arasmdaki bir iliskinin siiphesi, Bat1 toplumlarinda H. pylori prevalansi
azaldik¢a Ozofagus adenokarsinomu ve GORH prevalansmm arttigmi gosteren
epidemiyolojik verilerden kaynaklanmaktadir (144). Bu egilim, birgok arastirmacinin

GORH'lu hastalarda H. pylori prevalansimi incelemesine yol act1.

Birgok arastirma, H.pylori pozitif hastalarimn GORH olma olasiligmin daha diisiik
oldugunu ve H.pylori pozitif hastalarda 6zofajit siddetinin, H.Pylori negatif olanlara
kiyasla azaldigmni ileri siirmektedir (145-147). Bazi ¢alismalar, Cag A pozitif olan
H.pylori suslarinin 6zofagus adenokarsinomunun gelisimine karsi koruyucu olabilecegini
ileri surmektedir. Bu nedenle mevcut veriler, H.pylori, 6zellikle Cag A suslari ile
kolonizasyonun, GORH’iin daha siddetli formlarma karsi koruyucu olabilecegini

diistindiirmektedir (148).

H.pylori'nin GORH iizerinde dogrudan bir patojenetik etki olusturabilmesi igin,

primer hastalik etkenlerinden biri Gzerine bir etkiye sahip olmasi1 gerekir. Ancak;
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e H.pylori 6zofageal gastrik bileske ilizerine bilinen herhangi bir etkiye sahip
degildir (146).

e H.pylori'nin alt 6zofagus sfinkter basincini veya gegici alt 6zofagus sfinkter

gevsemelerinin sikligin1 azalttigin1 gosteren hicbir veri yoktur.

e Ozofagus peristaltik islevi ve asit klirensinin H. pylori'den etkilenmesi olas1
degildir.
e H. pylori'nin 6zofageal mukozada kolonilestigine dair ¢caligmalar mevcuttur. Bu

kolonizasyonun mukozal duyarlilig: etkileyip etkilemedigi bilinmemektedir.

H.pylori; primer olarak refli icerigini etkileyerek GORH’na etkisi olabilir. Fakat

bu etkiler antral baskin gastrit ile korpus baskin gastrit ve pangastritlerde farkli goriiniir.

Antrum baskin gastrit: H.pylori enfeksiyonu, gastrik antrumda somatostatin
salgilayan D hiicreleri tizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir, bdylece, feedback inhibisyonu
kesintiye ugrar. Sonug¢ olarak, H. pylori ile enfekte kisilerde gastrin seviyeleri daha
yuksektir (149). Bu nedenle, H.pylori pozitif ve antral dominant gastritli duodenal Ulser
hastalarinda bulunan artmis asit sekresyonundan feedback inhibisyonunun olmamasi
sorumlu olabilir. Baska bir teori, H.pylori eradikasyon tedavisinin, mide bikarbonat
sekresyonunu, mide asidi sekresyonunu etkilemeden, H.pylori enfeksiyonu olmayan
hastalarda goriilen seviyelere getirdigini ileri siirmektedir. Net etki gastrik sekresyon

asiditesinin artmasidir.

Korpus baskin gastritler ve pangastritler: H.pylori iliskili korpus baskin
gastritler de artmig gastrin seviyeleri ile iliskilidir ancak asit sekresyonu azalir. Korpus
baskm gastritin, tumdr nekroz faktoru alfa ve interlokin-1-beta gibi sitokin diizeylerinin
artmasit yoluyla asit sekresyonunu azalttig1 one siirlilmiistiir. Bu degisiklikler sonunda
hipoklorhidriye ve mide atrofisine yol acabilir. H.pylori'nin neden oldugu korpus
dominant gastritin (ve iliskili hipoklorhidrinin) tersine ¢evrilmesi, mide asidi
sekresyonunu artirma potansiyeline sahiptir, bu da daha nce asemptomatik olan refluyi

kostik bir duruma getirebilir (150).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 HASTALARIN TOPLANMASI ve VERI KAYITLARI

Calismamiz; 1 Ocak 2020 ile 31 Agustos 2020 arasi, Adryaman Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Endoskopi tinitesinde OGD yapilmis ve 18 yasindan biiyiik tiim
yetiskin hastalar tizerinde gergeklestirildi. Dahil edilme ve dislanma kriterlerine uyan 660
hasta calismaya alindi. Calisma icin Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi
Bilimsel Arastirmalari Degerlendirme Komisyonu tarafindan 22.09.2020 tarih ve
2020/8-13 sayili karart ile etik kurul onay1 alindi. Calismamiz Helsinki bildirisine uyumlu
bir sekilde gergeklestirildi.

Cahsmaya dahil edilme kriterleri;

1. 1 Ocak 2020 ile 31 Agustos 2020 arasi, Adiyaman Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endoskopi iinitesinde Ozofagogastroduodenoskopi yapilmis
ve 18 yasmdan biiyiik tiim yetiskin hastalar

2. 1 Ocak 2020 ile 31 Agustos 2020 arasi, Adiyaman Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endoskopi {initesine bagvuran 6zofago-gastro-duodenoskopi

islemi sirasinda mide antrum ve Korpusundan biyopsi alinan hastalar

Cahsmadan dislanma Kkriteleri;

1. 18 yasindan kiiciik olan hastalar

2. Ozofago-gastro-duodenoskopi islemi sirasmda mide antrum ve korpusundan
histopatolojik inceleme i¢in biyopsi alinmayan hastalar
3. Gegirilmis mide cerrahi Oykiisii olanlar, gastrik ¢ikis obstriiksiyonu olanlar,

6zofagial malignitesi olanlar, mide malignitesi olanlar ve koagulopatisi olanlar
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3.2 ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma retrospektif, tanimlayici tipte epidemiyolojik bir ¢caligmadir.

3.3 CALISMA YONTEMIi

Calismamizda; 1 Ocak 2020 ile 31 Agustos 2020 tarihleri arasinda, Adiyaman
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Endoskopi Unitesinde herhangi bir nedenle
OGD vyapilan hastalar geriye ydnelik incelendi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, endoskopi
ve mide biyopsi raporlar1 kaydedildi. Dahil edilme ve dislanma kriterlerine uyan 660

hasta ¢alismaya alindi. TUm parametreler hastanemizin KARMED veritabanindan alind1.

Butin hastalara lokal xylokain yapildiktan sonra Fujinon video endoskop
kullanilarak, tek bir endoskopist tarafindan OGD yapilmisti. OGD sirasinda biitiin
hastalar 6zofagus, mide ve duodenum 2. kismina kadar degerlendirilmisti. Refli 6zofajit
tespit edilmesi durumunda LA smiflamasina gore evreleme yapilmisti. Hiatal herni, alt
6zofagus sfinkterinin diyafragmatik kiskacin iizerinde gogiis kafesi i¢inde 2 cm ve tizeri
yer degistirmesi olarak tanimlanmusti. TUm hastalardan histopatolojik inceleme ve H.
pylori icin iki adet antrum ve iki adet korpusdan biyopsi alarak %10 formaldehit iceren
tek sisede patoloji laboratuarma gonderilmisti. Histolojik kesitler hemotoksilen-eozin ve
modifiye giemsa yontemi ile boyanarak, histopatolojik degerlendirmeler ve H.pylori

varligininin arastirilmasi i¢in 151k mikroskobu ile incelenmisti.
3.4 VERILERIN ANALIZi

Verilerin analizinde SPSS 20.0 paket program kullanilmistir. Olgularin yaslari
10’arl araliklarla gruplanmistir. Tanimlayic1 veriler say1 ve yiizde ile ifade edilmistir.
Kategorik verilerin analizinde Pearson Kikare testi ve Fisher Exact test kullanilmistir.

[statistiksel dnemi belirtmede p<0.05 degeri anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirma grubunda bulunan 660 olguya ait tanimlayici 6zellikler Tablo 7 ve 8
‘de gosterilmistir. Calisgmaya dahil edilen olgularin %52.6°1 erkek (n=347), %47.4’si
(n=313) kadindi. Olgularin yas ortalamas1 45.4 =+ 16.4 olarak bulunmustur. Olgularin %
20.5°1 18-29 yas araligindaydi.

Tablo 7. Vakalarmn cinsiyete gore dagilimi

Ozellik Say1 %
Cinsiyet
Erkek 347 52.6
Kadin 313 47.4
Toplam 660 100.0

Tablo 8. Vakalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Grubu Say1 %
18-29 135 20.5
30-39 127 19.2
40-49 129 195
50-59 119 18.0
60-69 95 145
70-79 45 6.8
80-89 10 15

Toplam 660 100.0
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Endoskopik bulgular antral gastrit, pangastrit, eroziv superfisial gastrit, Eroziv
bulbitis, hiatal herni, gastrik tlser ve bulber {lser olarak smiflandirildi. Vakalarin
%98.9’unda endoskopik olarak gastrit saptanmistir. En sik (% 64.7) antral gastrit
saptanmustir (Tablo 9).

Tablo 9. Endoskopik bulgularin gériilme sikligi

Endoskopik Bulgu Say1 %
Antral gastrit 427 64.7
Pangastrit 194 29.4
Eroziv superfisial gastrit 32 4.8
Eroziv bulbitis 49 7.4
Gastrik Ulser 15 2.3
Bulber ulser 40 6.1

Olgularm % 12.7’sinde reflii 6zofajit bulgusu saptandi. Erkeklerin % 15.6’sinda,
kadmlarm ise % 9.6’smda reflii 6zofajit saptandi. Cinsiyete gore incelendiginde
erkeklerde reflu 6zofajit goriilme siklig1, kadinlardan anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.021)
(Tablo 10). Vakalar yas grubuna gore incelendiginde ise refli 6zofajit gorulme siklig

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.212) (Tablo 11).
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Tablo 10. Reflii 6zofajit siklig1 ve cinsiyete gore dagilimi

 Refli ~ Refly X P
Ozofajit yok Ozofajit var
Cinsiyet Say1 (%) Say1 (%)
Erkek 293 (84.4) 54 (15.6)
Kadmn 283 (90.4) 30 (9.6) 5.29 0.021
Toplam 576 (87.3) 84 (12.7)
Tablo 11. Yas gruplarina gore Reflii 6zofajit goriilme sikligi
Yas Grubu Refli 6zofajit yok Refli 6zofajit var
Say1 (%) Say1 (%)
18-29 124 (91.9) 11 (8.1)
30-39 110 (86.6) 17 (13.4)
40-49 117 (90.7) 12 (9.3)
50-59 101 (84.9) 18 (15.1)
60-69 77 (81.1) 18 (18.9)
70-79 39 (86.7) 6 (13.3)
80-89 8 (80.0) 2 (20.0)
Toplam 576 (87.3) 84 (12.7)
P=0.212

Reflii Ozofajit bulunan vakalarin LA evrelemesine gore % 82.1°i evre A, % 10.7’si
evre B, % 4.8’i evre C ve % 2.4’1 evre D’dir (Tablo 12).
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Tablo 12. Reflii 6zofajit bulunan vakalarda evreleme

Refl 6zofajit evresi (n=84) Say1 %
Evre A 69 82.1
Evre B 9 10.7
Evre C 4 4.8
Evre D 2 2.4

Toplam 84 100.0

Vakalar H.pylori agisindan degerlendirildi. Vakalarin % 63’iinde H.pylori pozitif

olarak saptandi. Vakalar cinsiyete gore incelendiginde erkekler ve kadinlar arasinda

H.pylori goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p=0.549) (Tablo 13).

Tablo 13. H.pylori goriilme siklig1 ve cinsiyete gore dagilimi

X2 p
Helicobacter Helicobacter
Pylori Negatif Pylori Pozitif
Say1 (%) Say1 (%)
Cinsiyet
Erkek 132 (38.0) 215 (62.0)
Kadin 112 (35.8) 201 (64.2) 0.36 0.549
Toplam 244 (37.0) 416 (63.0)

Vakalar yas gruplarina gore incelendiginde H.pylori gorilme sikligi agisindan

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0.031). 80-89 yas araligindaki

vakalarm %70’inde H.pylori pozitif olarak saptanmistir. Diger gruplar incelendiginde 18-
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29 yas araligindaki vakalarin %68.9’unda H.pylori pozitif olarak saptanmigtir. 80-89 yas
aralig1 haricinde, yas arttik¢a H.pylori pozitiflik oran1 azalmistir (Tablo 14).

Tablo 14. Yas gruplarina gore Helicobacter Pylori goriilme sikligi

Yas Grubu Helicobacter Pylori Negatif Helicobacter Pylori Pozitif
Say1 (%) Say1 (%)
18-29 42 (31.1) 93 (68.9)
30-39 40 (31.5) 87 (68.5)
40-49 42 (32.6) 87 (67.4)
50-59 49 (41.2) 70 (58.8)
60-69 46 (48.4) 49 (51.6)
70-79 22 (48.9) 23 (51.1)
80-89 3 (30.0) 7 (70.0)
Toplam 244 (37.0) 416 (63.0)
P=0.031

Vakalar H.pylori durumuna gore incelendiginde reflii 6zofajit sikligi; H.pylori
pozitif hastalarin % 15’inde (n:37), H.pylori negatif hastalarm % 11.3’tinde (n:47) refli
0zofajit saptandi. Reflli 6zofajit goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (p=0.150) (Tablo 15).

33



Tablo 15. Helicobacter pylori durumuna gore refli 6zofajit goriilme siklig

Y
Helicobacter Reflii Ozofajit yok Reflii Ozofajit var
pylori Say1 (%) Say1 (%)
Yok 207 (84.8) 37 (15.2)
Var 369 (88.7) 47 (11.3) 0.150
Toplam 576 (87.3) 84 (12.7)

Refll 6zofajit bulunan hastalar LA evrelemesine gore incelendiginde H.pylori

varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.371) (Tablo 16).

Tablo 16. Vakalarmn refli 6zofajit evresine gore Helicobacter pylori goriilme sikligi

Reflii Helicobacter Pylori Helicobacter Pylori
Ozofajit Evresi Negatif Pozitif
(n=84) Say1 (%) Say1 (%)
Evre A 30 (43.5) 39 (56.5)
Evre B 4 (44.4) 5 (55.6)
Evre C 3(75.0) 1(25.0)
Evre D 0(00.0) 2 (100.0)
Toplam
37 (44.0) 47 (56.0)
P=0.371
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Ozofajit saptanan olgularda gastrik / bulber Ulser sikligi, 6zofajit bulunmayan

vakalara kiyasla anlamli1 diizeyde yliksek olarak bulundu (p=0.007) (Tablo 17).

Tablo 17. Vakalarda 6zofajit durumuna gore gastrik veya bulber tilser goriilme sikligi

p
. Gastrik / bulber Gastrik / bulber

Refld ulser yok ulser var
Avofaii
Ozofajit Say1 (%) Say1 (%)

Yok 536 (93.1) 40 (6.9)

Var 71 (84.5) 13 (15.5) 0.007

Toplam 607 (92.0) 53 (8.0)

Vakalar intestinal metaplazi sikligina gore incelendiginde % 13.6’sinda intestinal

metaplazi saptanmuistir. Intestinal metaplazi goriilme sikligi H.pylori durumuna gore

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.178) (Tablo 18).

Tablo 18. Vakalarda Helicobacter pylori durumuna goére intestinal metaplazi goriilme

siklig1
X2 p
Helicobacter Intestinal Intestinal
pylori metaplazi yok metaplazi var
Say1 (%) Say1 (%)
Yok 205 (84.0) 39 (16.0)
Var 365 (87.7) 51 (12.3) 181 0.178
Toplam 570 (86.4) 90 (13.6)
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Vakalar refli 6zofajit goriilme durumuna gore incelendiginde intestinal metaplazi

goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p=0.157) (Tablo

19).

Tablo 19. Vakalarda reflii 6zofajit durumuna gore intestinal metaplazi goriilme sikligi

X? P
intestinal intestinal
Reflli 6zofajit metaplazi yok metaplazi var
Say1 (%) Say1 (%)
Yok 494 (85.5) 82 (14.2)
Var 76 (90.5) 8(9.5) 0.307 0.157
Toplam 570 (86.4) 90 (13.6)
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5. TARTISMA

Refll fizyolojik olarak kisa siireli, yemek sonrasi, nadiren uykuda ve asemptomatik
olarak gorulebilir. Semptomatik oldugu ya da komplikasyonlara neden oldugu durumlara
GORH denir. GORH 6zofageal mukoza durumuna gére eroziv reflii (refli 6zofajit) ve
noneroziv reflii olarak ikiye ayrilir (151). Reflu 6zofajit mide igeriginin 6zofagusa geri
akiginin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan patolojik bir durumdur. Asit refli, refli 6zofajit

gelisiminde ve ilerlemesinde 6zofagus i¢in en 6nemli irritandir (4).

H.pylori diinya ¢apmda ve her yastan bireyde gosterilmistir. Iyimser tahminler,
diinya niifusunun yiizde 50'sinin etkilendigini gostermektedir (104). H.pylori, malignite,
gastrit ve peptik tlser olusumu i¢in bir risk faktoridir. Bununla birlikte H.pylorinin
GORH patogenezindeki roli ile ilgili cok sayida ¢alisma mevcuttur ve ikisinin arasindaki
iliski net degildir (149, 152, 153). H. pylori ve GORH arasindaki bir iliskinin siiphesi,
bat1 toplumlarmda H.pylori prevalansi azaldikca GORH ve 6zofagus adenokarsinomunun

prevalansmin arttigini gésteren epidemiyolojik verilerden kaynaklanmaktadir (144).

Biz calismamizda herhangi bir nedenle OGD yapilan tiim hastalarin ve endoskopik
olarak reflii 6zofajit saptanan hastalarin demografik, endoskopik, histopatolojik

Ozelliklerini ve H.pylori ile iliskisini arastirmay1 amagladik.

Bat1 toplumlarmda OGD yapilan hastalarin yaklasik % 15-25’inde reflii 6zofajit
tespit edildigi bildirilmistir (154). Asya’da yapilan ¢alismalarda ise bu oran %0.8-16.3
arasindadir. Batilasmayla beraber reflii 6zofajit sikhiginin arttigi iddia edilmektedir
(154,155). Ege Universitesi'nde OGD yapilan 18766 hastanin retrospektif incelemesinde
refli 6zofajit siklig1 %12.8 olarak bildirilmistir (156). Yine ayn1 sekilde istanbul Tip
Fakiiltesi’nde OGD yapilan 9421 hastanin incelemesinde reflii 6zofajit oran1 %16 olarak
saptanmistir (157). Korkmaz ve ark.’nin 1840 hasta ile yaptig1 retrospektif calismada
reflii 6zofajit oram1 % 28.9 olarak saptanirken 6zofajit saptanan hastalarin %66.1’inde
evre A, %29’unda evre B, %3.9’unda evre C, %0.9’unda evre D 6zofajit izlenmistir (158).
Tiirkiye’de ¢ok merkezli yapilan GORHEN c¢alisgmasinda GORH tanis1 alan 1421 hasta
degerlendirilmis, reflii 6zofajit oran1 %35 olarak saptanmis. Reflii 6zofajit saptanan
hastalarin %61°i grade A, %34°i grade B, %4’ grade C ve %1’i grade D 6zofajit olarak
degerlendirilmistir (16).
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Bizim ¢alismamizda reflii 6zofajit oran1 % 12.7 olarak saptand1. Literatiirle uyumlu
olarak erkeklerde daha sik olarak tespit edildi. Yas gruplarmna gore anlamli fark
gorilmedi. Reflii 6zofajit saptanan olgular % 82.1’1 evre A, % 10.7’si evre B, % 4.8’
evre C, % 2.4l evre D olarak degerlendirildi. Bizim ¢alismamizda reflii 6zofajit sikligi
¢ok merkezli bir ¢alisma olan GORHEN calismasima oranla diisiik ¢ikmistir. Bunun
nedeni GORHEN c¢alismasinda sadece GORH semptomlar1 olan hastalar endoskopik
olarak degerlendirildigi i¢in olabilir. Calismamiz kesitsel bir arastirma olmadigi icin

0zofajit prevalans tahmini yapmak yaniltici olabilir.

Avrupa’da yapilan c¢ok uluslu ProGORD c¢alismasinda; H.pylori pozitif olan
hastalarda reflii 6zofajit riskinin % 18 azaldig1 bildirilmistir. Sadece siddetli 6zofajit (LA
evre C ve D) bulunan hastalar dikkate alindiginda ise riskin % 64 azaldig1 bildirilmistir
(159). Chung ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada H.pylori sikhgmin reflii 6zofajiti olanlarda
olmayanlara oranla daha diisiik oranda saptamustir (%38.4 ve %58.2) ve H.pylori varligi
ile GORH siddeti arasinda negatif bir iliski tespit etmistir (147). Asya’da Hong ve
ark.’nm yaymnladigi metaanaliz ¢alismasinda, H.pylori eradikasyonu sonrasi GORH
gelisme riskinin daha yiiksek oldugu saptanmustir (160). Werdmuller ve ark.’nin yaptigi
caligmada, H.pylori goriilme siklig: refli 6zefajitli olgularda %30 olarak tespit edilirken,
reflii 6zefajit saptanmayan olgularda ise %51 olarak saptanmustir ve GORH gelisiminde
H.pylori varliginin koruyucu etkisini vurgulamislardir (161). Singapur’da 16375 vaka ile
yapilan bir ¢alismada hastalar 1992 yilindan 2001 yilina kadar takip edilerek tim bulgular
ileriye yonelik olarak kaydedilmistir. Bu ¢alismada endoskopik refli 6zefajit gorilme
sikligr 1992’den 2001°e kadar artis gdstermisken, H.pylori pozitifligi 1995’den 2001°e
kadar azalma saptanmstir (162). Ulkemizde; Unal ve ark.’nin 380 yetiskin vaka ile
yapmis oldugu bir ¢calismada refli 6zefajitli hastalardaki H.pylori siklig: refli 6zofajit
olmayan hastalara oranla anlamli derecede diisiik bulunmustur (163). Yine tGlkemizde
yapilan bagka bir ¢alismada Polat ve ark. H.pylorinin GORH (zerindeki etkilerini
arastrmis ve GORH tamis1 almis hastalarda % 82.5 oranin da H.pylori pozitifligi
saptamiglardir. Reflii 6zofajit sikligr H.pylori pozitif olan hastalarda % 67.6 oraninda
iken, HP negatif grupta ise % 95 oraninda saptanmustir. Ayrica reflii 6zofajit siddeti ile
H.pylori arasinda negatif bir iliski saptanmistir (164). 2017 yilinda Antalya’da Kurtulus

ve ark.’nm 262 olgu ile yaptig1 caligmada reflii semptomlar1 ile H.pylori varlig1 arasinda
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anlamli bir iliski bulunamamis ancak refli 6zofajit sikligi H. pylori pozitif hastalarda

daha diistiik bulunmustur (165).

Yukarida belirtilen ¢aligmalarin tersine, H.pylori varligi ile reflii 6zofajit arasinda
anlamli bir iliski olmadigini gosteren ¢aligmalarda mevcuttur. Grande ve ark.’nin en az 1
yil boyunca giinliik reflii semptomlar1 olan 184 hasta ile yaptig1 calismada reflii 6zofajit
ile H.pylori varlig1 arasinda anlamli bir iligkili saptanmamustir. Ayrica reflii 6zofajit
siddeti ile H.pylori varlig1 arasinda da anlamli bir iliski saptanmamustir (166). Eren ve
ark.’nm ulkemizde H. pylori ile infekte 42 hasta ile yaptig1 bir calismada impedans pH
monitorizasyonu ile hastalardaki toplam refli epizodu sayisi ve aside maruziyet
zamanlarma bakilmis ve sonucta H.pylori’nin GORH hastaligi1 (izerinde herhangi bir
etkisinin olmadigi tespit edilmistir (167). Ataseven ve ark.’nin 126 reflii 6zofajitli olgu
ile yaptig1 arastirmada H.pylori siklig1 % 73 oraninda saptanmus, reflii 6zofajit ve refli
0zofajit evresi ile H.pylori varlig1 arasinda bir iligski saptanmamustir (168). Korkmaz ve
ark.’larmin Konya’da 1840 olgu ile yaptig1 caligmada reflii 6zofajit ile H.pylori arasinda
anlamli bir iliski bulunamamistir (158). Bektas ve ark.’nin duodenal Ulseri bulunan
hastalarda yaptiklari ¢galismada H.pylori eradikasyonundan 6 ay sonra gastrin seviyesinin
ve refli semptomlarinin anlamh sekilde azaldigi tespit edilmistir. Ancak endoskopik
olarak refli 6zofajit goriilme oraninda herhangi bir degisiklik tespit edilmedigini
bildirmiglerdir (169).

Bizim ¢aligmamizda tiim endoskopi yapilan hastalar icinde H.pylori siklig1 % 63,
reflil 6zofajiti bulunan hastalarda ise % 56 oraninda H.pylori pozitif saptanmustir. Refli
0zofajit evresine gore bakildiginda H.pylori pozitiflik oranlari; Evre A’da % 56.5, Evre
B’de % 55.6, Evre C % 25, Evre D’de ise % 100 oraninda tespit edilmistir. Y zdesel
olarak H.pylori pozitiflik orani reflii 6zofajiti bulunanlarda daha diisiik bulunmakla
birlikte refli 6zofajit ve reflti 6zofajit evresi ile H.pylori varligi arasinda anlamli bir iligki

tespit edilememistir.

H.pylori siklig: ile ilgili yapilan ¢aligmalar yillara ve bolgelere gore degiskenlik
gostermektedir. Bati toplumlarinda ve iilkemizin batisinda daha diisiik oranlarda
gorilmektedir. (170). Bu konuda yapilmis en kapsamli ¢alisma Hooi ve ark. tarafindan
yapilan, 1970 ile 2016 yillar1 arasinda toplam 62 Ulkede yapilmis 184 c¢alismanin

derlemesi ile olusturulan meta analiz ¢aligmasidir. Bu ¢caligmaya gére H.pylori’nin diinya
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genelindeki prevalanst % 48,5’tir. En sik gorildiigi kita % 79°luk oran ile Afrika
kitasidir. En az gorildiigi kita ise %24°liik oran ile Avustralya kitasidir. Yine ayni
caligmada tlilkemizde yapilan ii¢ biiyiik ¢alisma derlenmis ve tilkemizde H.pylori’nin
goriilme sikhigi % 77 olarak bildirilmistir (115). Tirkiye’de 5.549 yetigkin birey ile
yapilan TURHEP c¢alismasinda H. pylori’nin genel prevalanst % 82.5 oraninda
saptanmus, cinsiyetler arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. BOlgesel olarak en
yuksek prevalans % 88 ile Dogu Anadolu bolgesinde yasayanlarda, en diisiik prevalans
ise % 79 oran ile Guney Anadolu bdlgesinde yasayanlarda goriilmiistir (171).
Pehlivanoglu ve ark.’nin Adiyaman’da yaptig1 bir calismada 2015-2016 yillarinda
endoskopik mide biyopsisi yapilan ardisik 943 hasta H.pylori a¢isindan degerlendirilmis
ve H.pylori siklig1 %57 olarak bulunmustur (172). Syam ve ark.’nin yaptigi ¢alismada;
H.pylori sikligi acisindan, cinsiyet ve yas gruplart arasinda anlamli bir fark
bulunamamustir (173). Ciftel ve ark. 2015 yilinda Erzurum’da yaptiklar1 ¢alismada
toplam 653 hastanin % 57.7’sinde H.pylori pozitif saptarken, H.pylori siklig1 agisindan,

cinsiyet ve yas gruplar1 arasinda anlamli farklilik saptanamamustir (174).

Bizim ¢alismamizda H.pylori pozitifligi % 63 olarak saptandi. H.pylori pozitiflik
oranimiz yine ayni bolgede yapilan Pehlivanoglu ve ark.’nin yaptig1 ¢calismaya (% 57)
yakim oranda oldugu gézlenmektedir. Calismamizda Kadmlarin %64.2°sinde erkeklerin
ise %62’sinde H.pylori pozitifligi tespit edildi. Literatiirle uyumlu olarak kadinlar ve
erkekler arasinda H.pylori goriilme sikligi agisindan anlamli fark bulunamamustir.
Calismamizda H.pylori goriilme siklig1 yas gruplarina gore incelendiginde aralarinda
anlamli fark bulunmustur (p=0.031). 80-89 yas araligindaki vakalarin %70’inde, 18-29
yas araligindaki vakalarm %68.9’unda H.Pylori pozitif olarak saptanmistir. 80-89 yas
araligr haricinde, yas arttikca H.Pylori pozitiflik oram1 azalmistir. Bu sonug;
bulundugumuz bolgede daha fazla H.pylori eradikasyon tedavisi verilmesi ile iliskili

olabilir.

Intestinal metaplazi gastrik kansere yol agabilen 6ncii bir lezyon olarak kabul
edilmektedir. Intestinal metaplazi bulunan hastalarda gastrik kanser gelisme riski alt1 kat
artmaktadir (175). ABD’de Sonnenberg ve ark. Tarafindan 78985 hasta ile yapilan
retrospektif bir ¢caligmada intestinal metaplazi prevalansi %7 olarak tespit edilmistir
(176). Van bolgesinde Olmez ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada intestinal metaplazi

insidans1 %13.8 olarak tespit edilmistir (177). Ozdil ve ark. tarafindan dispeptik yetiskin
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hastalar lizerinde yapilan bir ¢caligmada intestinal metaplazi siklig1 %17.8 oraninda oldugu
belirtilmistir (178). Yine Taskin ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise bu oran %13.7
olarak bildirilmistir (179).

Bizim c¢alismamizda intestinal metaplazi sikligim1 %13.6 olarak tespit edildi.
H.pylori ve reflii 6zofajit bulunma durumuna gore intestinal metaplazi goriilme sikligi

acisindan anlamli bi fark tespit edilmemistir.

Sonug olarak; GORH ve H.pylori diinyada en sik goriilen hastaliklar arasinda yer
almaktadir ve endoskopi sirasinda géz 6niinde bulundurulmalidir. Yaptigimiz ¢alismada
H.pylori siklig1 Tirkiye i¢cin bildirilen H.pylori sikligina benzer olarak bulundu. Yas
arttikca H.pylorinin azaldig tespit edildi. TUm endoskopi yapilan hastalarda erkeklerde
daha fazla olmak tizere %12.7 oraninda reflii 6zofajit tespit edilmistir. H.pylori pozitif ve
negatif hastalar arasinda reflii 6zofajit goriilme siklig1 agisindan anlamli bir iliski
bulunamamakla birlikte bu konuda daha fazla sayida hasta ile birlikte prospektif

calismalarin faydali olabilecegi diisiincesindeyiz.
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