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ÖZET 

Gastrointestinal sistem şikayeti olan hastalarda reflü özofajit sıklığı ve 

helicobacter pylori ile ilişkisinin incelenmesi 

 

Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) göğüste yanma ve asit regürjitasyonu 

gibi semptomlar ile birlikte olan, özofagusta mukozal hasarın (eroziv) eşlik ettiği veya 

endoskopik hasar olmadan (non-eroziv) gelişen bir hastalıktır. Helicobacter pylori’nin 

reflü özofajit patogenezindeki rolü ile ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur ve ikisinin 

arasındaki ilişki net değildir. Yapılan bazı çalışmalarda reflü özofajit gelişiminde 

H.pylori’nin koruyucu rolü olduğu, bazı çalışmalarda ise rolü olmadığı tespit 

edilmiştir. 

Çalışmamızın amacı endoskopi yapılan hastalarda reflü özofajit sıklığını 

saptamak ve H.pylori enfeksiyonu ile ilişkisini değerlendirmektir.  

Retrospektif, tek merkezli olan bu çalışma üçüncü basamak bir hastanede 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmamız;  1 Ocak 2020 ile 31 Ağustos 2020 tarihleri arasında, 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Endoskopi ünitesinde özofago-

gastro-duodenoskopi (ÖGD) yapılmış ve H.pylori için antrum-korpus biyopsisi alınan 

18 yaşından büyük tüm yetişkin hastalar üzerinde gerçekleştirildi. Çalışmaya dahil 

edilen 660 hastanın ortalama yaşı 45.4 ± 16.4 yıldı (18-89 yaş aralığında). Hastaların 

%52.6’ı erkek (n=347), %47.4’ü (n=313) kadındı. %12.7’sinde (n:84) reflü özofajit 

tespit edildi. Reflü özofajit bulunanların % 82.1’i evre A, % 10.7’si evre B, % 4.8’i 

evre C ve % 2.4’ü evre D olarak tespit edildi. Toplam Helicobacter pylori pozitiflik 

oranı %63 (n:416) olarak tespit edildi. Yaş arttıkça (80-89 yaş grubu hariç) 

Helicobacter pylori oranının azaldığı saptandı. Reflü özofajit ve Helicobacter pylori 

arasında anlamlı ilişki bulunamadı. 

Sonuç olarak; H.pylori pozitif ve negatif hastalar arasında reflü özofajit görülme 

sıklığı açısından anlamlı bir ilişki bulunamamakla birlikte bu konuda daha fazla sayıda 

hasta ile birlikte prospektif çalışmaların faydalı olabileceği düşüncesindeyiz. 

Anahtar kelimeler: Gastroözofageal reflü hastalığı, Reflü özofajit, Endoskopi, 

Helicobacter pylori, Evre 
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SUMMARY 

İnvestigation 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
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1. GİRİŞ 

           Gastroözofageal reflü (GÖR), normal antireflü bariyerinin yetersizliği sonucu, 

mide içeriğinin güç sarfetmeden özofagusa geçmesidir. Gastroözofageal reflü fizyolojik 

bir hadisedir ve herhangi bir semptom veya mukozal hasar vermeksizin gün içinde birçok 

kez tekrarlayabilir. Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) ise göğüste yanma ve asit 

regürjitasyonu gibi semptomlar ile birlikte olan, özofagusta mukozal hasarın (eroziv) 

eşlik ettiği veya endoskopik hasar olmadan (non-eroziv) gelişen bir hastalıktır (1, 2). 

Gastroözofageal reflü hastalığı toplumda sık görülen, hayat kalitesini olumsuz etkileyen 

ve yüksek maliyete neden olan bir hastalıktır. Hastalığın seyrinde; Barret özofagusu, 

hemoraji, striktür, perforasyon ve kanser gelişimi gibi ciddi komplikasyonlar gelişebilir 

(3). 

Reflü özofajit mide içeriğinin özofagusa geri akışının bir sonucu olarak ortaya çıkan 

patolojik bir durumdur. Asit reflü, reflü özofajit gelişiminde ve ilerlemesinde özofagus 

için en önemli irritandır (4). 

Helicobacter pylori (H. pylori), dünya nüfusunun yarısından fazlasını enfekte eden bir 

bakteridir (5). Gelişmiş ülkelerde Helicobacter pylori enfeksiyonu ve ilgili hastalıkların 

(peptik ülser hastalığı, mide kanseri) azalan prevalansı, gastroözofageal reflü ve 

komplikasyonlarının artmasıyla paralellik göstermektedir. Bu epidemiyolojik veriler, 

reflü özofajitin patogenezinde H. pylori'nin bir rolünü desteklememekle birlikte artan 

özofagus hastalıkları insidansı ile negatif bir ilişki olduğunu göstermektedir. Bu veriler 

bazı araştırmacıların özofagus hastalıklarının gelişimine karşı H.pylori enfeksiyonunun 

koruyucu bir rol oynadığı önermesine yol açmıştır (6). Özellikle Kuzey Amerika ve 

Avrupa’da GÖRH prevalansının son 20 yıl içerisinde artış gösterdiği gözlenmektedir. 

Yaşlı nüfus oranının artması, obezite sıklığının artması, diyet ve yaşam tarzı değişiklikleri 

ve H. pylori sıklığının azalması GÖRH prevalansındaki bu artışta önemli rolleri olan 

faktörler oldukları ileri sürülmektedir (7). 

 Bu çalışmamızda; Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Endoskopi Ünitesi’nde özofago-gastro-duodenoskopi (ÖGD) yapılan hastalar geriye 

dönük olarak değerlendirilmesi planlandı. Tüm hastaların ve endoskopik olarak reflü 

özofajit tanısı alan hastaların demografik, endoskopik, histopatolojik özelliklerini ve H. 

pylori ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ HASTALIĞI 

 

Gastroözofageal reflü (GÖR), mide içeriğinin mideden özofagusa retrograd olarak 

hareket ettiği fizyolojik bir süreçtir. GÖR'nün kendisi bir hastalık değildir. Semptom veya 

mukozal hasar oluşturmadan her gün birçok kez ortaya çıkabilir. Aksine, gastroözofageal 

reflü hastalığı (GÖRH) genellikle pirozis ve asit regürjitasyonu gibi semptomlarla 

bilrlikte olan bir hastalık spektrumudur. GÖRH, normal reflü bariyerinin mide içeriğini 

sık ve anormal miktarda özofagusa geri kaçışını engellemedeki başarısızlığının bir 

sonucudur. Çoğu hastada endoskopi sırasında özofagusda mukozal bir hasar görülmezken 

geri kalan hastalarda özofajit, peptik striktür veya Barrett özofagus görülür. GÖRH; 

göğüs ağrısı, pulmoner, kulak, burun veya boğaz ile ilgili özofagus dışı semptomlarla da 

kendini gösterebilir (8). GÖRH, endoskopik olarak özofagus mukozasının görünümüne 

göre şu şekilde sınıflandırılır: 

i) Reflü özofajit: Semptomatik ya da asemptomatik olabilen, endoskopik olarak 

tespit edilen distal özofagus mukozasında hasarla karakterizedir. 

ii) Non-eroziv reflü hastalığı: Endoskopi negatif reflü hastalığı da denir. Görünür 

özofagus hasarı olmaksızın GÖRH semptomlarının varlığı ile karakterizedir (9). 

2006 yılında Montreal konsensus toplantısı GÖRH’nı gastroözofageal reflü 

sonucunda oluşan semptom ve/veya komplikasyonlar olarak tanımlayarak, özofageal ve 

ekstraözofageal sendromlar olarak sınıflayarak ikiye ayırmıştır. Özofageal sendromlar da 

ikiye ayrılır. Endoskopik olarak özofagus mukozasında hasar var ise özofageal hasarlı 

sendromlar, özofagus mukozası normal ve sadece semptom var ise semptomatik 

sendromlar olarak adlandırılır. Özofageal sendromlar içinde; reflü özofajit, reflü striktür, 

Barret özofagus ve özofageal adenokarsinomlar yer alır. Semptomatik sendromlar ise 

tipik reflü sendromu ve reflüye bağlı göğüs ağrısı sendromu olarak ikiye ayrılır (Tablo-

1) (1). 
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Tablo 1. Montreal sınıflamasında GÖRH’a bağlı özofageal sendromlar 

 

 

2.1.1 Epidemiyoloji 

 

GÖRH, üst gastrointestinal sistemin en sık görülen iyi huylu hastalıklarından 

biridir. GÖRH sıklığını tespit etmek için yapılan çalışmalar olgulardaki semptom varlığı 

ile sınırlıdır (10). Barrett's özofagusu olanlar dahil etkilenen birçok kişide hiçbir semptom 

göstermeyebilir. Bu sebeple doğru prevalans oranlarını kesin olarak tespit etmek zordur. 

Bununla birlikte endoskopi (yani özofajit) ve özofagus pH testi gibi objektif testlere 

dayalı veriler büyük tarama popülasyonları için pratik değildir (11). Haftada en az bir kez 

olan GÖRH semptomları (pirozis ve/veya regürjitasyon yakınması olanlar) baz alınarak 

dünya çapında popülasyon temelli yapılan çalışmaların birleştirilmiş prevalansı yaklaşık 

%13’tür, fakat önemli ölçüde coğrafi farklılıklar vardır (12). GÖRH’ün Dünyadaki 

prevalansı %7-25 arasında değişmektedir. Avrupa'da % 8.8-25.9, Avustralya'da % 11.6,  

Kuzey Amerika'da % 18.1-% 27.8, Orta Doğu'da % 8.7- 33.1, Doğu Asya'da % 2.5-% 7.8 

ve Güney Amerika’da % 23 bulunmuştur. GÖRH prevalansı en yüksek Güney Asya ve 

Güneydoğu Avrupa'da (% 25'ten fazla) görülür. En düşük Güneydoğu Asya, Kanada ve 

Fransa'da (% 10'dan az) görülür. Afrika`da herhangi bir prevalans verisi yoktur. Elde 

edilen veriler, Avrupa ve Kuzey Amerika’da GÖRH sıklığının arttığını göstermektedir 

(13). Toplum yapısında yaşlı nüfus oranının artması, obezite sıklığının artması, diyet ve 

Özofageal sendromlar

Semptomatik sendromlar

1.Tipik reflü sendromu

2.Reflüye bağlı göğüs 
ağrısı sendromu

Özofageal hasarlı 
sendromlar

1.Reflü özofajit

2.Reflü striktür

3.Barret özofagus

4.Özofageal adenokarsinom
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yaşam tarzı değişiklikleri ve H. pylori sıklığının azalması GÖRH prevalansındaki bu 

artışta önemli rolleri olan faktörler oldukları ileri sürülmektedir (7). 

Türkiye’de GÖRH prevalansı batı toplumları ile benzerlik göstermektedir ve 

yaklaşık %20’dir (10, 14). İzmir Menderes Bölgesinde yapılan bir çalışmada, 

ülkemizdeki vakaların batı toplumlarındaki vakalara kıyasla daha fazla regürjitasyon 

semptomu ve daha az pirozis semptomu görüldüğü belirtilmiştir (14).  

Reflü özofajit sıklığı ise normal sağlıklı popülasyona rutin olarak özofago-gastro-

duodenoskopi (ÖGD) yapılmamasından dolayı gerçek prevalansını tespit etmek daha 

güçtür. Amerikan merkezli çalışmalarda  %7 oranında, Avrupa merkezli çalışmalarda ise 

%2-10 arasındadır (15). Türkiye’de yapılan çok merkezli çalışmada GÖRH tanısı 

konulan 1421 hastanın %35’inde reflü özofajit saptanmıştır (16). 

 

2.1.2 Patofizyoloji 

GÖRH gelişimi, semptomları ortaya çıkaran ya da mukozal hasar oluşturan 

faktörler (reflü olması, reflü içeriğinin asiditesi, özofagus hipersensitivitesi) ile savunma 

faktörleri ( özofagus mukozal bütünlüğü, özofagus asit klirensi) arasındaki dengesizliğin 

bir sonucudur (17). Özofagus mukozasının aside maruziyet süresi, reflünün sıklığı ve 

reflü sıvısının kostik potansiyeli semptomların ve mukozal hasarın derecesini belirler. 

Özofajit gelişimi, özofagus epitelinin doğrudan safra, pepsin ve uzun süreli aside 

maruz kalmasından daha çok sitokinlerin meydana getirdiği inflamasyondan 

kaynaklanmaktadır (18-20). Bu inflamasyon sonucu oluşan lenfositik inflamasyon ve 

intrasellüler boşlukların genişlemesi gibi histopatolojik olaylar özofagusun lümen 

epitelinde değil derin epitelde gerçekleşir. Özofageal lümende nekroz öncesi rejeneratif 

değişiklikler (papiller uzama, bazal hücre hiperplazisi) başlar (21). 

GÖR ile semptomlara veya hastalığa yol açan reflü (GÖRH) arasında bir ayrım 

yapılmalıdır. GÖRH, reflünün “sorunlu semptomlara ve / veya komplikasyonlara” yol 

açtığı bir durum olarak tanımlanır. Buna karşılık, GÖR asemptomatik bireylerde ortaya 

çıkan fizyolojik bir fenomen olabilir. GÖR'ün GÖRH'na yol açtığı süreç, özofagogastrik 
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bağlantı (ÖGB), özofagus gövdesi ve merkezi sinir sistemini kapsayan bir dizi olaydan 

oluşur (22). 

GÖRH semptomları; özofagusun reflüye maruz kaldığı süre, reflü asiditesinin 

derecesi ve özofagusun hasara yatkınlığı dahil olmak üzere birçok faktörün 

etkileşiminden kaynaklanır (23-25). Reflü içeriğinin özofagusa geçmesini engelleyen üç 

ana mekanizma veya faktör şunlardır: Alt özofagus sfinkteri (AÖS), krural diyafram 

(harici özofagus sfinkteri olarak işlev görür) ve diyafragmatik hiatus altındaki 

gastroözofageal bileşkenin konumudur (24,26). Ana patolojik mekanizma anormal AÖS 

tonusu olmasına rağmen, bu yapıların herhangi birinde veya tümünde işlev bozukluğu 

veya yanlış konumlanma GÖRH semptomlarına yol açabilir. AÖS normalde kontrakte  

bir durumda bulunur ve besinlerin mideye girmesine izin vermek için yutma mekanizması 

sırasında gevşer. AÖS ayrıca yutulan havayı boşaltmak için de gevşer. Yemeklerden 

yaklaşık bir saat sonra normalde beşe kadar geçici reflü atağı olabilir; ancak, bu ataklar 

devam ederse GÖRH semptomları gelişebilir (23,24). 

Birçok besin, ilaç ve diğer faktörlerle AÖS tonusu azalabilir (Tablo 2) (23,26). Bazı 

içecekler GÖRH semptomlarını şiddetlendirebilir, bazıları AÖS tonunu etkiler. Örneğin, 

kahve (hazır, kafeinsiz ve öğütülmüş kahve de dahil olmak üzere) başlangıçta AÖS 

tonusunu azaltır ve tonusu sürekli azalmış bazı kişilerde içildikten sonra 90 dakikaya 

kadar etkili olur. Kafeinli kahve, daha fazla mide asidi üretimine ve AÖS tonusunda daha 

fazla düşüşe neden olur (27,28). 

GÖRH semptomları başka faktörlerden kaynaklanabilir. Örneğin, intra-abdominal 

ve mide basıncını artıran obezite, assit, hamilelik ve hatta sıkı giysiler GÖRH'na yol 

açabilir (23,26,29). Ek olarak yatar pozisyonda, eğilirken gibi durumlarda veya hiatal 

hernisi olanlarda mide içeriği ÖGB yakınlarına gelerek semptom oluşturabilir. Ayrıca 

tükürüğün asit üzerindeki nötralize edici etkisinden dolayı tükürük üretimini azaltan 

herhangi bir durum GÖRH'na yatkınlık yaratabilir (26). 

Hasta raporları, klinik çalışmalarda ortaya konan bir bulgu olan stresin GÖRH'nı 

şiddetlendirdiğini bildirmektedir. Stres GÖRH semptomlarını, özofagus reflü maruziyeti 

artışı ya da reflü maruziyet süresi gibi fizyolojik değişiklerden bağımsız olarak 

artırmaktadır. Bu durum özellikle yüksek düzeyde anksiyete yaşayan kişilerde görülür 

(30-32). 
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Tablo 2. Alt Özofagus Tonusunu Azaltan Faktörler (33) 

Faktör Örnek 

Diyet Takviyesi Arginin nitrik oksit aracılığı ile alt 

özofagus sfinkterinde gevşemeye neden 

olabilir. 

Esansiyel yağlar( yüksek doz) 

  

Besin ve İçecekler Alkol 

Çikolata  

Kahve  

İnek sütü 

Yağlı besinler 

Portakal suyu 

Baharatlı yiyecekler 

Çay 

Domates suyu 

 

Yaşam Tarzı Sigara 

İlaçlar Aminofilin 

Antikolinerjikler 

Beta-adrenerjik ajanlar 

Bifosfonatlar 

Kalsiyum kanal blokerleri 

Nitratlar 

Fosfodiesteraz inhibitörleri 

  

Travma, İrritasyon ve Çeşitli Faktörler  Özofajit 

 Skleroderma benzeri hastalıklar 

 Cerrahi hasar 
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           Tanı testleri, semptomların nedenini ve herhangi bir patofizyolojik korelasyonu 

belirlemek için kullanılabilir. Örneğin, baryum özofagogram, üst endoskopi, ambulatuvar 

pH ve proton pompası inhibitörü (PPI) denenmesi, en yaygın kullanılan tanısal testlerdir. 

GÖRH için %79 -%96 arası duyarlılığa ve %85 -%100 özgüllüğe sahip olan ambulatuvar 

pH testi, asiditeye bakılmaksızın semptomların reflü miktarı ile korelasyonu araştırmak 

için impedans tesi ile birlikte kullanılabilir (34). 

2.1.3 Klinik Özellikler 

  Gastroözogageal reflü hastalığının klasik semptomları, pirozis ve 

regürjitasyondur.  

Pirozis, genellikle mideden veya göğüsün alt bölgesinde yükselen ve boyuna 

boğaza ve bazen sırta doğru yayılan bir yanma hissidir (1). Genellikle yemek sonrası 

dönemde, özellikle ana öğünlerden sonra ya da baharatlı yiyecekler, narenciye ürünleri, 

yağlı yiyecekler, çikolata ve alkol tüketiminden sonra ortaya çıkar. Sırt üstü yatma ve öne 

doğru eğilme pirozisi şiddetlendirebilir. Uykusuzluk, psikolojik veya işitsel stres, pirozisi 

hissetme eşiğini düşürebilir (35,36). Pirozisin haftada 2 yada daha fazla görülmesi GÖRH 

için semptom olarak kabul edilir. Pirozisin sıklığı ve şiddeti tanıya yardımcı olsa da, 

özofageal hasarın derecesini göstermez (1). 

Regürjitasyon, mide içeriğinin ağıza ya da farenkse reflüsü olarak tanımlanır (1). 

Günlük regürjitasyon yaşayan hastalarda AÖS basıncı genellikle düşüktür ve özofajit 

yaygındır. Bu nedenle semptomun tıbbi olarak tedavi edilmesi klasik pirozise göre daha 

zordur (37). 

Disfaji, GÖRH’li hastaların %30’undan fazlasında görülür (38). Genellikle uzun 

süreli pirozis sonrası ortaya çıkar. Reflü özofajit kaynaklı olabilir. Kilo kaybı nadirdir, 

hastaların iştahları iyidir ve tıbbi tedavi ile düzelir. Tıbbi tedavi ile düzelmeyen ve 

progresyon gösteren hastalarda malignite ve striktür gibi ciddi hastalık belirtisi 

olabileceğinden mutlaka ileri inceleme yapılması gerekir. 
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GÖRH ile ilişkili daha az yaygın semptomlar arasında water brash (ağıza aniden 

yüksek miktarda tükrük sıvısı dolması), odinofaji, geğirme, hıçkırık, mide bulantısı ve 

kusma bulunur. Odinofaji şiddetli özofajit ile birlikte görülebilir (39). 

GÖRH, göğüs ağrısı, astım, posterior larenjit, kronik öksürük, tekrarlayan 

pnömoni, diş erozyonları gibi atipik semptomlarla da kendini gösterebilir. 

2.1.4 Tanı 

GÖRH şüphesi olan hastaları değerlendirmek için çok sayıda test mevcuttur. Çoğu 

zaman bu testler gerekli değildir çünkü klasik semptomlar olan pirozis ve regürjitasyon, 

reflü hastalığını tanımlamak ve tıbbi tedaviye başlamak için yeterlidir. Bununla birlikte, 

durum her zaman böyle değildir ve klinisyenler istenen bilgiye bağlı olarak güvenilir, 

zamanında ve uygun maliyetli bir şekilde tanı koymak için hangi testleri seçeceklerine 

karar vermelidir (40). 

Tablo 3. GÖRH Tanı Testleri 

GÖRH Anketleri 

Proton Pompa İnhibitörleri (PPİ) 

Özofageal Manometri Testi 

Endoskopi 

Histoloji 

Baryumlu Özofagogram 

Ph Monitörizasyonu 

İntraözofageal İmpedans-pHmetre 

 

2.1.4.1 Proton Pompa İnhibitörleri İle Ampirik Tedavi 

GÖRH'yi teşhis etmek ve semptomlarla ilişkisini değerlendirmek için en basit 

yöntemdir. PPİ'ların ortaya çıkmasıyla birlikte klasik veya atipik reflü semptomları olan 

ve alarm semptomları olmayan hastalarda kullanılan ilk test olmuştur. Belirtiler genellikle 

1 ila 2 hafta içinde bir PPI denemesine yanıt verir. Semptomlar tedavi ile ortadan kalkar 

ve daha sonra ilaç kesildiğinde geri gelirse, GÖRH ile ilişkilidir. Bu yaklaşımı kullanarak 



9 
 

PPİ ampirik denemesinin % 68 ila % 83 arasında duyarlılığı vardır, ancak GÖRH varlığını 

belirlemek için özgüllüğü düşüktür (41,42). 

2.1.4.2 Endoskopi 

Üst endoskopi, özofajitin varlığını ve kapsamını göstermek ve diğer etiyolojileri 

dışlamak için yapılır. Bununla birlikte, pH testi ile anormal özofagus reflüsü olan 

hastaların sadece %20 ila %60'ında endoskopide özofajit vardır. Bu nedenle endoskopinin 

GÖRH için duyarlılığı düşüktür, ancak %90 ila % 95 arasında yüksek özgüllüğü vardır. 

Asit reflünün en erken endoskopik bulguları ödem ve eritemdir, ancak bu bulgular 

nonspesifiktir ve endoskopinin görüntü kalitesine bağlıdır (43). Daha güvenilir işaretler 

frajilite, kırmızı çizgiler ve granüler görünümdür. Frajilite (kolay kanama), aside yanıt 

olarak mukozal yüzeyin yakınında genişlemiş kapiller damarların gelişmesinden 

kaynaklanır. Kırmızı çizgiler özofagus kıvrımlarının çıkıntıları boyunca özofagus 

bileşkesinden yukarı doğru uzanır (44). Erozyonlar, progresif asit hasarının etkisi ile 

eritem çevresindeki beyaz veya sarı eksuda ile mukozadaki yüzeyel hasardır. Tipik 

olarak, erozyonlar gastroözofageal birleşme noktasında başlar. Erozyonlara nonsteroid 

antienflamatuar ilaçlar, yoğun sigara içimi ve enfektif özofajit de neden olabilir (43). 

Ülserler, daha şiddetli özofagus hasarını yansıtır, mukoza veya submukozanın daha 

derininde oluşur. Şu anda tüm dünyada yaygın olarak kullanılan ve en kapsamlı şekilde 

ele alınan özofajit sınıflandırması Los Angeles (LA) sınıflamasıdır (45). 

Tablo 4. Los Angeles Sınıflaması 

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

Evre B Mukozal kıvrımlar arasında devamlılığı olmayan, biri veya 

daha fazlası 5 mm’den büyük mukozal hasar 

Evre C 

 

Mukozal kıvrımlar arasında devamlılığı olan fakat lümeni 

çepeçevre sarmayan mukozal hasar 

Evre D 

 

Lümenin en az %75’ini çevreleyen mukozal hasar 

 

GÖRH’lü hastaların çoğunluğu endoskopi yapılmadan PPİ ile tedavi edilirler. 

Endoskopi yapılması gereken en önemli istisna durumlar; disfaji, odinofaji, 
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açıklanamayan kilo kaybı, dirençli kusma, gastrointestinal kanama bulguları, demir 

eksikliği anemisi (özellikle erkeklerde) gibi alarm semptomların bulunmasıdır. American 

College of Physicians tarafından hazırlanan güncel kılavuzlar, endoskopinin başlıca 

rolünün GÖRH komplikasyonlarını teşhis ve tedavi etmek (özellikle peptik striktür) ve 

Barret özofagusunu tanımlamak olduğunu öne sürmektedirler (46).  

 

Şekil 1: Reflü özofajitin Los Angeles sınıflamasına göre endoskopik görünümü 

A:Evre A, B:Evre B, C:Evre C,  D:Evre D (47) 

2.1.4.3 Özofageal Biyopsi 

Endoskopi gibi, özofagus biyopsilerinin GÖRH'nı değerlendirmedeki rolü yıllar 

içinde gelişmiştir (40). Özofagus mukozası endoskopik olarak normal görünse bile 

mikroskobik olarak reflüye bağlı değişiklikler meydana gelebilir (48). Nötrofillerin ve 

eozinofillerin varlığı ile karakterize olan akut inflamasyon özofajit için çok spesifiktir; 

ancak, duyarlılığı %15 ila %40 aralığındadır ve düşüktür (49). Bu nedenle GÖRH'ü 

tanımlamak için normal görünen skuamöz mukozanın histolojik incelemesinin çok az 

değeri vardır. Bununla birlikte son zamanlarda, özellikle disfajiden yakınan hastalarda, 

eozinofilik özofajiti GÖRH'den ayırma ihtiyacıyla kullanılmaktadır (50). Klasik reflü 

özofajiti olan hastalarda, neoplazm, enfeksiyon veya büllöz deri hastalığını dışlamak 
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dışında genellikle biyopsi alınmaz. Bu nedenle, özofagus biyopsilerinin mevcut birincil 

endikasyonu Barrett epitelini tanımlamak ve eozinofilik özofajiti dışlamaktır. 

2.1.4.4 Özofagus Manometrisi 

Özofageal manometri testi ile AÖS’ün basıncını, relaksasyonunu ve peristaltik 

aktivitesi değerlendirilir. Üst gastrointestinal sistem endoskopisi normal olan, göğüs 

ağrısı ve/veya disfajisi olan ve GÖRH şüphesi olan hastalarda Özofagus motilite 

bozukluğunu dışlamak için yapılır (51). 

2.1.4.5 Baryum Özofagogram 

Baryum özofagogram ucuz, kolay bulunabilen ve invazif olmayan bir özofagus 

testidir. En sık özofagusun anatomik darlıklarında ve hiatal herninin redükte 

edilebilirliğinin değerlendirilmesinde faydalıdır (52). 

2.1.4.6 İntraözefageal pH Monitörizasyonu 

Ambulatuvar intraözofageal pH izleme, patolojik asit reflüsü tespiti için hala altın 

standarttır (40). Kateterli ve katetersiz olmak üzere iki ayrı sistem ile pHmetrik inceleme 

yapılabilmektedir. Kateterli pH probu, AÖS seviyesinin 5 cm üzerine gelecek şekilde, 

Katetersiz pH probu ise sedatize durumda yapılan endoskopik inceleme sırasında AÖS’ün 

6 cm proksimaline yerleştirilir. Hastaların 24 saatlik takip süresince günlük aktivitelerine 

devam etmeleri istenir. Sigara, alkol ve asitli gıdalardan kaçınmaları önerilir (53). Ph 

değerinin 4’ün altında olması reflü epizotu olarak tanımlanır. Test değerlendirmesinde 

sıklıkla DeMeester skorlaması kullanılır. Bu skorlamada bakılan parametreler; pH < 4 

reflü epizotu sayısı, pH < 4 zaman yüzdesi (ayakta), pH < 4 zaman yüzdesi (yatarak), pH 

< 4 toplam zaman yüzdesi, 5 dakikadan daha uzun süreli reflü epizodlarının sayısı ve 24 

saat içinde en uzun reflü epizodunun süresi. Toplam skor 14.72 üzerinde ise patolojik 

reflü kabul edilir (54). 

2.1.4.7 İntraözofageal İmpedans-pHmetre 

Özofagustaki materyalin özelliğinin tespit edilmesini sağlar. Özofagusa 

yerleştirilen kateter aracılığı ile ortamda bulunan materyalin iletken olmayan hava mı 

yoksa iletken olan sıvı mı olduğunu gösterir. Çok kanallı olması nedeni ile de materyalin 

özofagusa yutarak mı yoksa reflü ile mi geldiğini tespit edebilmektedir. Bu kateterdeki 
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pH probu aynı zamanda 24 saatlik intraözofageal pH-metrik ölçüm ile reflü olan 

materyalinin asid, non-asid ayrımını yapmaktadır. Tedaviye dirençli ve endoskopik 

inceleme sırasında GÖRH kanıtı saptanmayan hastalarda kullanımı uygundur (55). 

 

 2.1.5 Klinik Seyir 

GÖRH'ün klinik seyri, büyük ölçüde hastanın eroziv reflü hastalığı (reflü özofajit) 

olup olmadığına bağlıdır. Hastalığın klinik seyri; reflü özofajit, non-eroziv hastalık ve 

Barrett’s özogafus olarak 3 farklı gruba ayrılır. Bu sınıflamanın hastalığın şiddet 

spektrumu olarak mı yoksa kategorik hastalık sınıflaması olarak mı kullanılması 

gerektiği konusunda tartışmalar vardır. Hastalar bir gruptan diğerine geçme 

eğilimindedir; 6 aydan 22 yıla kadar değişen takiplerde, non-eroziv hastalığı olan 

hastaların yaklaşık % 25'inde zamanla reflü özofajit, neredeyse tamamında LA evre A / 

B özofajit veya GÖRH komplikasyonları gelişti (56, 57). Bu kompikasyonlar özofageal 

striktür, Barrett özofagusu, kanama, perforasyon, adenokarsinom gibi özofagusa ait 

komplikasyonlar olabileceği gibi, kronik öksürük, astım, larenjit, dental erozyonlar, 

tekrarlayan pnömoni gibi ekstra özofageal olabilir (58). 

 2.1.5.1 Non-eroziv Hastalık 

Son veriler GÖRH olanların %70'inin normal bir endoskopik muayeneye sahip 

olduğunu göstermektedir (59, 60). Endoskopi negatif olanların kadın, genç, zayıf ve 

hiatal hernisi bulunmayan hasta grubunda olma olasılığı daha yüksektir ve bu hastalarda 

fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarının yaygınlığı daha yüksektir (61). Hafif 

mukozal hasara rağmen, bu hastalar alevlenme ve remisyon dönemleri ile birlikte kronik 

bir semptom paterni sergiler (62). Tipik reflü semptomları ve normal bir endoskopi olan 

hastada non-eroziv GÖRH'den şüphelenilir ve hastanın antisekretuar tedaviye verdiği 

yanıtla tanı doğrulanır. Özofagus pH testi, non-eroziv hastaların 3 farklı alt kümesini 

tanımlar. Birincisi, aşırı asit reflüsü olan ve genellikle PPI tedavisine yanıt veren 

hastalardır. İkincisi, asit reflü parametreleri normal olan ancak semptomları ile asit reflü 

epizodları arasında iyi bir korelasyon olan hastalardır. Bu grup, non-eroziv hastaların 

%30-%50'sini temsil eder ve son Roma IV kriterlerine göre, "reflü aşırı duyarlılığı" 

olarak sınıflandırılır (63). Bu hastalar muhtemelen aside karşı yüksek özofagus 

duyarlılığına sahiptir ve antireflü tedavisine yanıt verme olasılıkları daha düşüktür (64). 
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Üçüncü grup, normal asit maruziyet süreleri ve zayıf semptom korelasyonu ile 

karakterizedir. Bu grup "fonksiyonel pirozis" olarak sınıflandırılır (63). 

 2.1.5.2 Eroziv Reflü (Reflü Özofajit) 

Reflü özofajiti olan hastalar erkek, yaşlı ve fazla kilolu olma eğilimindedir ve hiatal 

herni olma olasılığı daha yüksektir (61). Reflü özofajiti olan hastaların klinik seyri daha 

öngörülebilirdir ve GÖRH komplikasyonları ile ilişkilidir. Yapılan çalışmalar, eroziv 

hastalığı olan ve idame reflü tedavisi verilmeyen hastaların %85'inin PPI tedavisinin 

kesilmesinden sonraki 6 ay içinde nüksettiğini göstermiştir; en yüksek relaps oranı, daha 

yüksek evre özofajiti olan hastalardır (65, 66) (Bkz. Tablo 4). Çeşitli çalışmalar, reflü 

özofajit hastalarının ülser, striktür ve Barrett's özofagusu dahil olmak üzere reflü 

komplikasyonlarına eğilimli olduğunu doğrulamaktadır. Finlandiya'da yapılan bir 

çalışmada, yaşam tarzı değişiklikleri, antiasitler ve prokinetik ilaçlarla tedavi edilen reflü 

özofajitli 20 hasta, 19 yıl (median süresi) boyunca izlendi. 14 hastada erozyonlar devam 

etti ve 6 yeni Barrett özofagus vakası tespit edildi (56). Daha yakın tarihli bir başka 

Avrupa çalışmasında, Barrett özofagus gelişme oranı; LA evre C/D özofajiti olan 

hastalarda %5.8, LA evre A/B olan hastalarda %1.4, non-eroziv hastalarda %0.5 olarak 

tespit edilmiştir (57). 

2.1.6 Tedavi 

GÖRH tedavisinin amacı, özofajiti olmayan hastalarda reflü semptomlarını 

hafifletmek ve sık semptomatik relapsları önlemektir. Özofajitli hastalarda hedef, 

semptomları hafifletmek ve özofajiti iyileştirirken daha fazla relaps ve komplikasyonları 

önlemektir (67). 

2.1.6.1 Yaşam Tarzı Değişiklikleri 

Hastaya dikkatlice anlatılan kişiye özel yaşam tarzı değişiklikleri, tedavi 

yönetiminin ilk parçası olmalıdır ve özellikle hafif, aralıklı şikâyetleri olanlarda 

faydalıdır. Bunlar arasında yatağın baş kısmının yükseltilmesi, fazla kilolu ise kilo 

vermesi, alkol ve sigaranın kısıtlanması, diyet değişiklikleri yapılması, yemeklerden 

sonra uzanmaktan kaçınılması ve yatmadan önce atıştırmalıklardan kaçınılması yer alır. 

Fizyolojik çalışmalar, bu yaşam tarzı değişikliklerinin özofagus asit klirensini artırdığını, 

asit reflü ile ilişkili olayları azalttığını veya pirozis semptomlarını hafiflettiğini 

göstermektedir (68). Yatmadan 2-3 saat önce yemeklerden kaçınmak midenin geceleri 
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boş kalmasını sağlar ve böylece noktürnal reflü epizodlarını azaltır. Kilo vermek, 

“abdominal stres” mekanizması ile reflü insidansını azaltmayı amaçlar. Farklı 

dönemlerde kilo alma reflü semptomlarının alevlenmesi ile ilişkilendirilebilir (69). 

Sigarayı ve alkolü bırakmak öenmlidir çünkü her iki ajan da AÖS basıncını düşürür, asit 

klirensini azaltır ve intrinsik skuamöz epitelyal koruyucu fonksiyonları bozar (70, 71). 

Yemek boyutunu küçültmek ve yağlardan, karbonhidratlardan ve çikolatadan kaçınmak, 

AÖS basıncını artırarak reflü sıklığını azaltır (70). Ayrıca bazı hastalar turunçgil içerikli 

meyve suları, baharatlı yiyecekler, domates bazlı ürünler, kahve, çay veya kolalı 

içeceklerden sonra pirozisden şikâyet ederler. Mide asidi sekresyonunun uyarılması veya 

özofagusun düşük pH'a duyarlılığı bu semptomlardan sorumlu olabilir. Bununla birlikte, 

ayrım gözetmeyen gıda yasaklarından kaçınılmalı, bunun yerine daha iyi bir hasta uyumu 

sağlamak için bireysel duyarlılığa göre şekillendirilmelidir (72). 

2.1.6.2 Medikal Tedavi 

Antiasitler, yaşam tarzı bozulması ile tetiklenen hafif, seyrek pirozis 

semptomlarının tedavisinde kullanılır. Antasitler AÖS basıncını artırır, ancak kısa süreler 

için de olsa esas olarak mide asidini tamponlayarak çalışır. Etkinliği 5 dakika içinde 

başlar ancak 30-60 dakika sürer. Antiasit ve alginat kombinasyonları tükrük ile karışarak 

midenin üst kısmında köpük benzeri bir tabaka oluşturur ve mide içeriğinin özofagusa 

temasını önleyen mekanik bariyer görevi görür. Bununla birlikte, bu tedaviler özofajiti 

iyileştirmez ve uzun süreli tedavi denemeleri, hastaların sadece %20'sinin semptomlarını 

hafifletmiştir (73, 74). 

Histamin 2 reseptör antagonistleri (H2RA), öğünle uyarılan asit sekresyonundan 

ziyade nokturnal asit sekresyonunu kontrol etmede daha etkilidir. Piyasada bulunan 

H2RA preparatları simetidin, ranitidin, famotidin ve nizatidindir (75). Kapsamlı bir meta-

analiz çalışması 12 haftaya kadar H2RA kullanan hastaların daha yüksek dozlarda 

kullandığında bile genel özofajit iyileşme oranının nadiren %60’ı aştığını göstermiştir. 

Özofajit iyileşme oranları özofajit şiddetine bağlı olarak farklılıklar gösterir. LA evre A 

ve B özofajiti olan hastaların %60 ila %90’nında iyileşme sağlanırken, LA evre C ve D 

de bu oran yalnızca %30 ila %50 arasındadır (76). 

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

esomeprazol) semptomları iyileştirmek ve asit reflü kaynaklı doku hasarını önlemek için 
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en etkili farmakolojik tedavidir. Etkilerini mide parietal hücrelerdeki H-K ATPaz 

enzimini diğer adıyla proton pompalarını geri dönüşümsüz inhibe ederek gösterirler. 

Proton pompalarının çoğunluğu sabah saatlerinde aktiflendiği için günün ilk öğününden 

önce alınmalıdır (77). PPİ'lar reflü hastalığını iyileştirmez, bunun yerine GÖRH'ün asit 

reflü ataklarının sayısını azaltarak dolaylı bir şekilde tedavi ederler. Buna karşılık, zayıf 

asidik (pH> 4) epizodlar artarken, reflü epizodlarının toplam sayısı değişmez (78). 

PPİ’ların pirozis semptomuna güçlü yanıt verirken regürjitasyon semptomunu düzeltme 

etkisi daha düşüktür (79). PPİ’lar daha yüksek bir intragastrik pH'ı (pH> 4) sürdürme 

kabiliyetleri bakımından H2RA'lara kıyasla üstün etkililiğe sahiptir (77). PPİ’ların 

standart dozları: esomeprazol için 40 mg/gün, omeprazol için 20 mg/gün, rabeprazol: 20 

mg/gün, lansoprazol için 30 mg/gün, pantoprazol için 40 mg/gün’dür (80). Standart 

dozlarda 8 haftalık PPİ tedavisi GÖRH semptomlarını hafifletir ve reflü özofajiti yaklaşık 

%86 oranında düzeltir (77, 81). 

GÖRH, özellikle düşük AÖS basıncı, şiddetli derecelerde özofajit ve yönetilmesi 

zor semptomları olan kronik nükseden bir hastalıktır (82). Özofajit iyileştikten sonra, 

şiddetli özofajiti olan hastaların %80'inden fazlasında ve daha hafif özofajiti olanların 

%15 ila %30'unda ilacı bıraktıktan sonraki 6 ay içinde nüks meydana gelir (65, 83). 

Yapılan 10 randomize çalışma arasında özofajit relaps oranı PPI'larda ortalama % 22 iken 

H2RA'larda %58’dir (84). 

2.1.6.3 Cerrahi Tedavi 

Yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaçlar, GÖRH için birinci basamak tedavidir. Cerrahi 

tedavi genellikle optimal tıbbi tedaviye rağmen kalıcı semptomları olan veya 

komplikasyon gelişen hastalar için uygundur (85). Ek olarak, ömür boyu ilaçları tolere 

edemeyen, uymayan veya almak istemeyen hastalar da cerrahi adaydır. GÖRH cerrahi 

tedavisi, normal bir AÖS fizyolojisine eşdeğer bir AÖS oluşturulmasına odaklanır (86). 

En sık kullanılan iki prosedür, laparoskopik olarak gerçekleştirilen 360 derece 

Nissen fundoplikasyon ve Toupet kısmi fundoplikasyondur (87). Bu iki cerrahi yöntem 

karşılaştırıldığında; 360 derece Nissen fundoplikasyonu, daha uzun süreli etkinliğe sahip 

üstün bir ameliyattır, ancak daha fazla postoperatif disfaji ve gaz şişkinliği semptomlarına 

neden olur (88). 
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2.2 HELİCOBACTER PYLORİ 

Helicobacter pylori (önceden Campylobacter pylori ya da Campylobacter pyloridis 

olarak biliniyordu) ilk olarak 1982'de insanlardan izole edilmiştir (89, 90). Helicobacter 

pylori (H.pylori), oldukça hareketli, kavisli, gram negatif çubuk bir bakteridir ve gastrik 

mukoza epitelini örten mukus tabakasında yaşar (91). Esasen, H.pylori ile enfekte olan 

tüm bireylerin mide antrum ve fundus lamina propriasında hücresel infiltrasyon 

mevcuttur (92,93). Saf kültürde H.pylori'nin ilk izolasyonu ve peptik ülser hastalığı ile 

ilişkisinin tanınması, Barry Marshall ve Robin Warren'a 2005 yılında Nobel Tıp Ödülü'nü 

kazandırdı. H.pylori varlığı peptik ülser hastalığı ve mide kanseri riskini artırır, ancak 

aynı zamanda özofagus reflü riskinde azalma etkisi ile sağlık üzerine olumlu etkileri 

olabilir (94).  

2.2.1 Mikrobiyolojik Özellikleri 

H.pylori organizmaları 0,5-1,0 µm genişliğinde ve 2,5-4,0 µm uzunluğunda, 

kavisli, mikroaerofilik, gram negatif çubuk şekilli bakterilerdir (91,95). (Bkz. Şekil 2) 

Başlangıçta Campylobacter cinsinin üyelerine çok benzedikleri için, bu cinse ait oldukları 

düşünülmüştür. Bununla birlikte, Campylobacter cinsinden multiple genotipik ve 

fenotipik özellikleri farklıdır ve yeni bir cins olan Helicobacter olarak sınıflandırılmıştır. 

H.pylori, Helicobacter türleri arasında tıbbi açıdan insanlarla ilişkili en önemli türdür ve 

mide organizmaları için prototiptir. H.pylori hızlı bir tirbuşon hareketi yapar ve oldukça 

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

İn vitro olarak, kanlı agar gibi besiyerinde 37ºC'de ve %5 oksijen içeren ortamda 

üç ila yedi günde kültüre edilebilen, yavaş büyüyen bir organizmadır. Küçük, muntazam 

boyutları olan ve yarı saydam bakteri kolonileri oluşturur. Alkali Ph, oda sıcaklığı, 

oksijen miktarının artması, besin azlığı gibi ideal büyüme ortamının sağlanamadığı 

durumlarda H.pylori’nin kokoid formları kültürlerde görülebilir. Kokoid formlar, daha 

dirençlidir ve çevreye adaptasyonu gösterir. Organizmanın insan konağı dışında dışkıda 

veya içme suyunda uzun süre hayatta kalmasını sağlar (96).  
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Şekil 2: H.pylori’nin mikroskopik görüntüsü 

Morfolojik karakterizasyona ek olarak, organizma biyokimyasal olarak katalaz, 

oksidaz ve üreaz enzim aktivitesine sahiptir. Üreaz hayatta kalması ve kolonizasyonu için 

hayati önem taşır. Organizmanın toplam protein ağırlığının %5'inden fazlasını oluşturur 

ve bol miktarda üretilir. Bakteriyel üreaz aktivitesi klinik olarak önemlidir çünkü 

enfeksiyonu teşhis etmek için çeşitli invaziv ve noninvaziv testlerin temelini oluşturur. 

Organizmanın üreaz, motilite ve mide epiteline adezyon özellikleri, gastrik ortamda 

hayatta kalmasına ve çoğalmasına izin veren faktörlerdir (97). Üreaz aktivitesinin, 

bakteriyel hareketliliğin veya adezyonun bozulması H.pylori kolonizasyonunu engeller. 

Bakteriyel üreaz, mide lümen üresini hidrolize ederek mide asidini nötralize etmeye 

yardımcı olan ve organizma etrafında koruyucu bir tabaka oluşturarak mide mukus 

tabakasına nüfuz etmesini sağlayan amonyak oluşturur (98). Organizmanın dışındaki pH 

düştüğünde, oluşturduğu tabaka uygun bir hücre içi pH'ı sürdürmesine izin vererek 

bakterinin asit ortamında hayatta kalmasına izin verir. 

 Spiral şekli, flagella ve ürettiği mukolitik enzimler mukus tabakasından mide 

yüzey epiteline geçişini kolaylaştırır (96). Öte yandan, konak tarafından salgılanan gastrik 

müsin, H. pylori enfeksiyonuna karşı koruyan doğal bir antibiyotik görevi görüyor gibi 

görünmektedir (99). 
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H.pylori spesifik reseptör aracılı adezyon yoluyla mide epitel hücrelerine bağlanır 

(100,101). Bağlanma, bakteriyel yüzey adezinlerinin spesifik epitel hücre reseptörlerine 

bağlanmasına bağlı olmasına rağmen, konakçı faktörler bu süreci modüle edebilir. Örnek 

olarak, belirli kişiler spesifik yüzey reseptörlerini veya daha fazla sayıda reseptörü 

eksprese edebilir, bu da onları H. pylori bağlanması ve kolonizasyonuna daha duyarlı hale 

getirir (102). 

2.2.2 Epidemiyoloji 

H.pylori, insanlarda en sık görülen kronik bakteriyel enfeksiyondur (103,104). 

Genetik sekans analizini içeren çalışmalar, insanların yaklaşık 58.000 yıl önce Afrika'dan 

göç ettiklerinden beri H.pylori ile enfekte olduklarını göstermektedir (105). H.pylori 

dünya çapında ve her yaştan bireyde gösterilmiştir. İyimser tahminler, dünya nüfusunun 

yüzde 50'sinin etkilendiğini göstermektedir. Enfeksiyon, sanayileşmiş ülkelere kıyasla 

gelişmekte olan ülkelerde daha sık görülür ve daha erken yaşta edinilir. H.pylori bir kez 

edinildikten sonra enfeksiyon devam eder ve gastroduodenal hastalığa yol açabilir veya 

açmayabilir (104). 

H.pylori enfeksiyonuna yakalanma riski, sosyoekonomik durum ve yaşamın erken 

dönemindeki yaşam koşulları ile ilişkilidir. Barınma yoğunluğu, aşırı kalabalık, kardeş 

sayısı, aynı yatağı paylaşma ve akan suyun olmaması gibi faktörlerin tümü, H.pylori 

enfeksiyonunun daha yüksek edinim oranıyla ilişkilendirilmiştir (106-108). Daha yeni 

çalışmalar, İran gibi gelişmekte olan ülkelerde çocukluk hijyen uygulamalarının ve aile 

eğitiminin H.pylori enfeksiyonunun prevalansını belirlediğini göstermektedir (109). 

Belirli bir ülkede, H.pylori prevalansındaki düşüş, ekonomik gelişmeye paralel 

görünmektedir. Örneğin Japonya'da, 1950'den önce doğan yetişkinlerin % 70 ila 80'i, 

1950 ile 1960 arasında doğanların % 45'i ve 1960 ile 1970 arasında doğanların % 25'i 

enfekte olmuştur. Bu hızlı enfeksiyon düşüşü, Japonya'nın savaş sonrası ekonomik 

ilerlemesine ve sanitasyondaki iyileşmeye bağlanmıştır (110). 

Tuzlu gıda tüketiminin Hp enfeksiyonu ve persistan enfeksiyon olasılığını artırdığı 

görülmektedir (111,112). Ek olarak, H. pylori enfeksiyonu ile birlikte tuzlu gıdaların 

tüketilmesi mide kanseri riskini sinerjik bir etkileşimle artırdığı vaka kontrol 

çalışmalarında bildirilmiştir (113,114). 
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H. pylori’nin prevalansı ile ilgili en dikkat çeken çalışma Hooi ve ark. tarafından 

yapılan, 1970 ile 2016 yılları arasında toplam 62 ülkede yapılmış 184 çalışmanın 

derlemesi ile oluşturulan meta analiz çalışmasıdır. Bu çalışmaya göre H.pylori’nin dünya 

genelindeki prevalansı %48,5’tir. En sık görüldüğü kıta %79’luk oran ile Afrika kıtasıdır. 

En az görüldüğü kıta ise  %24’lük oran ile Avustralya kıtasıdır. En sık görüldüğü ülkeler 

%87,7 sıklık ile başta Nijerya olmak üzere, Pakistan, Portekiz, Estonya, Kazakistan gibi 

gelişmekte olan ülkelerdir. En az görüldüğü ülkeler ise %18,9 oran ile başta İsviçre olmak 

üzere, Danimarka, Yeni Zelanda, Avusturalya ve İsveç gibi ülkelerdir. Yine aynı 

çalışmada ülkemizde yapılan üç büyük çalışma derlenmiş ve ülkemizde H.pylori’nin 

görülme sıklığı %77 olarak bildirilmiştir (115). 

2.2.3 Patogenez 

H. pylori’nin hayatta kalabilmesi için aşması gereken ilk engel mide asiditesidir. 

Yüksek üreaz aktivitesini kullanarak mide asidini nötralize edebilmektedir. Ayrıca, 

ekstrasellüler üreaz aktivitesi de bulunan H.pylori, fagozomların pH’ını değiştirerek 

fagositozdan korunmasını sağlar. Bu sayede kendisine asitten korunmuş bir mikroçevre 

yaratan H.pylori, unipolar flagellalarını kullanarak vida benzeri hareketler yapar ve 

mide epiteline doğru ilerler. Flagellaların sentezi, fla A ve fla B olarak adlandırılan iki 

gen tarafından düzenlenir (116). 

H.pylori besinleri ve büyüme faktörlerini temin edebilmesi için ve mide 

peristaltizminden korunabilmesi için mide epiteline tutunması gerekir (116). Bakteriyel 

bağlanmaya kısmen bir dizi adhezin ve dış zar protein aracılık eder. H. pylori enfeksiyonu 

patogenezinde, BabA (HopS), OipA (HopH) ve SabA (HopP) proteinleri rol 

oynamaktadır (117). Üç adhezin proteininden en iyi tanımlanan BabA, konakçı hücreler 

üzerindeki fukozile Lewis b kan grubu antijenlerine bağlanmaya aracılık eder (118). 

OipA bir adhezin görevi görebilir ancak aynı zamanda IL-8 ekspresyonunu artırarak 

inflamasyonu da destekler (119). SabA, H.pylori suşlarının %80’inde bulunur ve sialik 

asit içeren glikokonjugatlara bağlanmaya aracılık eder. SabA içeren suşların daha ağır 

inflamasyon oluşturduğu bulunmuştur (116,120). Siyalil grubu içermeyen Lewis 

antijenlerinin siyalillenmiş Le (x) veya Le (a) ile değiştirilmesi, H. pylori'nin indüklediği 

mide inflamasyonu ve kanser ile ilişkilendirilmiştir (120). 
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H.pylori ile enfekte olan bireylerde inflamasyon ve doku hasarı kişiden kişiye 

değişkenlik göstermektedir. Bazı hastalarda sadece kronik gastrit gelişimi olurken, bazı 

hastalarda ise gastrik kanser gelişimine kadar giden geniş bir yelpazede hastalıklar 

görülebilir. Bu farklılığa sebep olan patojen genler her H.pylori suşunda aynı oranda 

bulunmazlar. Doku hasarına sebep olan virulans faktörleri olan vacuolating cytotoxin A 

(vacA) ve cytotoxin-associated gen A (cagA) ülser ve kanser gelişimi ile ilişkilidir. Bu 

genlere sahip olan suşların virulansı daha yüksektir (121,122). 

CagA H.pylori’nin hücre membranının iç yüzeyinde bulunur. CagA patojenite 

adası (CagA-PAI), 31 genden oluşan bir gen bölgesidir (123). CagA-PAI, multimerik 

proteinlerin ve nükleoproteinlerin transportu için bir kanal görevi gören tip 4 sekresyon 

sistemi (T4SS) ile benzer yapıya sahiptir. H.pylori mide epiteline tutunduktan sonra T4SS 

aracılığıyla CagA proteinini konağın epitel hücresine şırınga benzeri bir pilus yapısı ile 

enjekte eder. Hücre içine giren CagA proteini, tirozin fosforilasyonuna uğrar. Mide 

epitelinin hücre iskeleti bozulur ve apopitozis uyarılır (124). Duodenal ülseri olan 

hastaların yaklaşık yüzde 85 ila 100'ünde CagA pozitif suşları bulunurken, ülser 

gelişmeyen enfekte hastalarda ise bu oran yüzde 30 ila 60 arasında değişmektedir (125). 

Mide epitel hücresi ile bakteri arasında bir anyon kanal oluşturan VacA, bakterinin 

ihtiyacı olan büyüme faktörlerini temin etmesini sağlar. Yine bu anyon duyarlı kanal 

aracılığı ile H.pylori bikarbonat ve organik katyonları mide epitel hücresinin 

sitoplazmasına boşaltır. Mide epitel hücresinin metabolik dengesini bozarak, mitokondri 

içersinde bulunan sitokrom C’nin sitoplazma içerisine yayılmasına ve epitelde vakuoller 

oluşturmasına sebep olarak hücrenin apopitozunu uyarır (122). 

2.2.4 Tanı 

H.pylori testleri sadece pozitif sonuç alındığında tedavi verilmesi planlanıyorsa 

yapılmalıdır. HP tanısında kullanılan testler; endoskopik işlem gerektiren testler (invaziv 

testler) ve endoskopik işlem gerektirmeyen testler (non-invaziv testler) olarak (Tablo 5) 

iki gruba ayrılırlar (126). 
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Tablo 5: Helicobacter pylori enfeksiyonunda kullanılan tanı yöntemleri 

 

İnvaziv testler Non-invazif testler 

Moleküler yöntemler Üre nefes testi 

Histopatoloji Moleküler yöntemler 

Bakteriyel kültür Kanda serolojik testler 

Hızlı üreaz testi Dışkıda antijen testi 

 

Histolopatolojik inceleme; alınan biyopsi örneğinin histopatolojik yöntemlerle 

mikroskopta incelenmesi esasına dayanır. H. pylori enfeksiyonunu ve Atrofik gastrit, 

intestinal metaplazi, displazi ve MALT (Mucosa-associated lymphoid tissue) lenfoma 

gibi ilişkili lezyonların tanısında kullanılır. Histoloji için biyopsiler, özellikle multifokal 

atrofik gastrit ve bağırsak metaplazisi kanıtı ararken, midenin hem antrumundan hem de 

corpusundan alınmalıdır. Giemsa gibi özel boyalar veya spesifik immün boyama 

yöntemleri kullanmak H.pylori enfeksiyonunun histolojik tanısını kolaylaştırmaktadır 

(127). H. pylori enfeksiyonu tanısı için histopatolojinin duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla 

%95 ve %98'dir. H.pylori'nin antrumdan korpusa proksimal yer değiştirmesi nedeniyle 

akut peptik ülser kanaması olan hastalarda ve PPİ tedavisi alan hastalarda histopatolojinin 

duyarlılığı azalabilir. PPİ kullanımının yokluğunda bile, H.pylori yoğunluğu farklı 

yerlerde değişebilir ve histolojik slaytların yorumlanması gözlemciler arası değişkenlik 

gösterebilir (128,129). 

Kültür H.pylori tanısı için altın standart olarak kabul edilir. Tedaviye dirençli 

olgularda, H.pylori’ye karşı antibiyotik direncinin yüksek olduğu yerlerde antibiyogram 

yapılabilmesini mümkün kıldığı için kültür önerilir. Ancak pahalı, zor, zaman alan bir 

testtir (130). 

Hızlı üreaz testi; Mide biyopsi örnekleri, üre ve pH reaktifi içeren bir ortama 

yerleştirilir. Üreaz, üreyi parçalayarak amonyağı serbest bırakır, alkali bir pH ve sonuçta 

ortamda renk değişikliği olur. Testin duyarlılığı midedeki bakteri yoğunluğu ile ilişkilidir 

ve 15 dakikada (hızlı) sonuç verir. Hızlı üreaz testinin duyarlılığı yaklaşık %90 özgüllüğü 

ise yaklaşık %95'tir (131). 
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Moleküler yöntem olarak kullanılan polimeraz zincir reaksiyon testiyle bakterinin 

23S RNA ve VacA gibi hedef yapılar tespit edilir ve direnç gelişiminden sorumlu 

genlerin saptanması amacı ile kullanılır (132). 

Üre nefes testi, işaretli karbondioksit miktarının nefeste ölçülmesi ile üreaz 

aktivitesinin ölçülmesi ve dolaylı olarak aktif H.pylori enfeksiyonunun gösterilmesine 

yarayan invaziv olmayan bir testtir. Oral olarak verilen karbon izotopuyla işaretlenen 

ürenin H.pylori’nin üreaz enzimiyle hidrolizi sonucunda açğıa çıkan karbondioksitin 

nefes yoluyla dışarı atılmasının ölçümü esasına dayanır (133). Üre nefes testi yüksek 

duyarlılığı ve özgüllüğünden dolayı invaziv olmayan testler içinde altın standart olarak 

kabul edilmektedir (134). 

Serolojik testler içerisinde H.pylori varlığını gösteren en basit test olarak spesifik 

IgG düzeylerini ölçümüdür. H.pylori’ye karşı antikorun olması kişinin herhangi bir 

zamanda bakteri ile karşılaştığını gösterir. Uzun süre pozitif kaldığı için tedavi takibinde 

kullanılması uygun değildir. 

Dışkı antijen testi, tanıda ve eradikasyon kontrolünde kullanılmaktadır. Basit, 

güvenilir ve ucuz bir testtir. Tedavinin tamamlanmasından 7 gün sonra dışkı antijen 

testinin (+) olması, eradikasyonun başarısız olduğunu gösterir (135). 

2.2.5 Tedavi 

H.pylori tedavisi antibiyotiklerin ve anti- sekretuvarlar ilaçların kombinasyonları 

ile yapılır. H.pylori araştırması dispepsi ile başvuran bütün hastalara yapılması önerilir. 

H.pylori saptanan bütün hastaların tedavi edilmesi önerilir (136). Tedavide ideal bir 

kombinasyon yoktur. Başlarda ikili kombinasyon tedavileri (ppi+amoksisilin veya 

ppi+klaritromisin) denenmiş, ancak eradikasyon oranları %85’in üzerine çıkamamış ve 

üçlü kombinasyon tedavileri denenmeye başlamıştır. Üçlü kombinasyon tedavisi 

verilmesi ile metronidazol ve klaritromisin direnci artış göstermiştir ve bu sebeple 

eradikasyon oranları %80’in altında kalmıştır. Metronidazol ve klaritromisin direnci 

düşük olan bölgelerde 3’lü kombinasyon tedavisi önerilir. Direncin daha yüksek olduğu 

bölgelerde ppi+bizmut+ 2 antibiyotikten oluşan 4’lü kombinasyon tedavi başlanması 

önerilir (137). H.pylori tedavisinde yaygın olarak kullanılan rejimler tablo 6’da 

gösterilmiştir (136,137). 
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Tablo 6: H.pylori tedavi rejimleri 

 

Tedavi rejimi İlaç dozu (günlük) Süre 

 
 

Üçlü tedavi 

PPİ 2x1 

Amoksisilin 1 gr 2x1 

Klaritromisin 500 mg 2x1 

 
 

14 gün 

 

 
Bizmutlu dörtlü tedavi 

PPİ 2x1 

 

Bizmut 200 mg 4x1  

 

Metronidazol 500 mg 3x1 

 

Tetrasiklin 500 mg 3x1 

 

 

14 gün 

 

 

Bizmutsuz dörtlü tedavi 

PPİ 2x1 

 

Amoksisilin 1 gr 2x1 

 

Metronidazol 500 mg 3x1  

 

Tetrasiklin 500 mg 3x1 

 

 

10-14 

gün 

 

 

 
Ardışık tedavi 

PPİ 2x1 (10 gün) 
 

Amoksisilin 1 gr 2x1(ilk 5 gün) 
 

Klaritromisin 500 mg 2x1 

(sonraki 5 gün) 

Tinidazol 500 mg 2x1 (sonraki 5 gün) 

 

 

 
10 gün 

 
 

Levofloksasinli üçlü tedavi 

PPİ 2x1 
 

Amoksisilin 1 gr 2x1  

 

Levofloksasin 1 gr 2x1      

 

10 gün 

 

 

 
Rifabutinli üçlü tedavi 

PPİ 2x1 

 
 Amoksisilin 1 gr 2x1 

 
 Rifabutin 150 mg 2x1 

 

 

 
10 gün 
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2.2.6 Helicobacter Pylori ile İlişkili Gastrointestinal Hastalıklar 

H.pylori infeksiyonu çoğunlukla çocukluk çağında bulaşmaktadır. Asemptomatik 

olarak bulunabileceği gibi farklı klinik durumlarla da karşımıza çıkabilir. H.pylori 

gastrointestinal sistem kaynaklı gastrit, peptik ülser, MALT lenfoma, nonülser dispepsi, 

gastrik ülser, gastrik karsinom gibi hastalıklara neden olabilir (138). 

2.2.6.1 Helicobacter Pylori Gastriti 

Gastrit; mide mukozasının inflamasyonudur ve inflamasyona zedelenme eşlik eder. 

Histopatolojik olarak nötrofil hücre infiltrasyonu mevcut ise akut gastrit, mononükleer 

(makrofaj, lenfosit, plazmosit) infiltrasyonu mevcut ise kronik gastrit olarak 

tanımlanmaktadır (139). Klinikte ise gastrit 3 grupta incelenebilir: Eroziv-hemorajik 

gastrit, non-eroziv gastrit, histolojik ve endoskopik bulguları kendine özgü olan spesifik 

tip. Alkol, stres, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar eroziv gastrite neden olurken; H.pylori 

enfeksiyonu non-eroziv gastrit nedenidir. H.pylori enfeksiyonuna bağlı gastrit 

lokalizasyonuna göre 3 farklı tipe ayrılır. Vakaların çoğunu oluşturan ve hafif klinik 

sonuçları olan diffuz gastrit (pangastrit), gastrik antrumun daha fazla etkilendiği antral 

predominant gastrit, daha fazla korpusun etkilendiği ve vakaların az bir kısmını oluşturan  

korpus predominant gastrittir (140). 

2.2.6.2 Helicobacter Pylori’ye Bağlı Peptik Ülser 

Asit ve pepsin ile ilişkili olan duodenal ve gastrik ülserlere peptik ülser denir. 

Duodenum ülserleri çoğunlukla bulbus ön duvarında görülmektedir. Gastrik ülserler ise 

genellikle antrumda ve korpus-antrum bileşkesinin yakınında yer alır. Ülserde çapı 5 

mm’den daha fazla olan submukoza tabakasına kadar ilerlemiş inflamasyon mevcuttur. 

Ülser oluşumundaki temel mekanizma agresif ve koruyucu faktörler arasındaki dengenin 

bozulması ve buna bağlı olarak gastroduodenal mukozanın değişmesidir. Gastrik 

ülserlerde koruyucu faktörlerin azalması daha fazla önem taşırken, duodenum ülserlerinin 

oluşumunda ise agresif faktörlerin artışı daha etkilidir. H.pylori’nin ülser oluşumunda 

temel işlevi, koruyucu mekanizmaları bozmak yoluyla olur (138). Duodenal ülserlerin 

yaklaşık %95’inin, mide ülserlerinin ise %70-85’inin etyolojisinde H.pylori rol 

oynamaktadır (141). 
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2.2.6.3 Gastrik MALT Lenfoma 

Gastrik mukozaya özgü lenfoid dokudan gelişen lenfoma türüdür. Mide 

tümörlerinin %5’i, primer gastrik lenfomaların ise %40’ı gastrik MALT lenfomadan 

oluşmaktadır (142). Retrospektif olarak yapılan bir çalışmada MALT lenfomanın 

yaklaşık %90’ının H.pylori ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. H.Pylori eradikasyon tedavisi 

ile MALT lenfomanın erken evrelerinde tümör histolojisinde düzelme meydana gelir 

(96). 

2.2.6.4 Mide Kanseri 

H.pylori insidansının yüksek olduğu yerlerde gastrik adenokarsinom sıklığının 

arttığı saptanmıştır. Kronikleşen H.pylori enfeksiyonu zamanla glandüler hasara yol açar 

ve gastrik atrofi gelişir. Gastrik atrofi uzun süreli devam eder ise intestinal metaplazi 

gelişebilir ve gastrik kansere yol açabilir. H.pylori ile enfekte bireylerde gastrik kanser 

riski enfekte olmayan bireylere göre yaklaşık altı kat daha fazla olduğu saptanmıştır 

(143). 

2.2.6.5 Helicobacter Pylori ve Gastroözofageal Reflü Hastalığı 

GÖRH patogenezinde H.pylori'nin olası bir rolü giderek artan sayıda çalışmada öne 

sürülmüştür. Bununla birlikte, GÖRH ve H.pylori arasındaki bağlantı karmaşıktır. H. 

pylori ile GÖRH arasındaki bir ilişkinin şüphesi, Batı toplumlarında H. pylori prevalansı 

azaldıkça özofagus adenokarsinomu ve GÖRH prevalansının arttığını gösteren 

epidemiyolojik verilerden kaynaklanmaktadır (144). Bu eğilim, birçok araştırmacının 

GÖRH'lü hastalarda H. pylori prevalansını incelemesine yol açtı. 

Birçok araştırma, H.pylori pozitif hastaların GÖRH olma olasılığının daha düşük 

olduğunu ve H.pylori pozitif hastalarda özofajit şiddetinin, H.Pylori negatif olanlara 

kıyasla azaldığını ileri sürmektedir (145-147). Bazı çalışmalar, Cag A pozitif olan 

H.pylori suşlarının özofagus adenokarsinomunun gelişimine karşı koruyucu olabileceğini 

ileri sürmektedir. Bu nedenle mevcut veriler, H.pylori, özellikle Cag A suşları ile 

kolonizasyonun, GÖRH’ün daha şiddetli formlarına karşı koruyucu olabileceğini 

düşündürmektedir (148). 

H.pylori'nin GÖRH üzerinde doğrudan bir patojenetik etki oluşturabilmesi için, 

primer hastalık etkenlerinden biri üzerine bir etkiye sahip olması gerekir. Ancak; 
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● H.pylori özofageal gastrik bileşke üzerine bilinen herhangi bir etkiye sahip 

değildir (146). 

● H.pylori'nin alt özofagus sfinkter basıncını veya geçici alt özofagus sfinkter 

gevşemelerinin sıklığını azalttığını gösteren hiçbir veri yoktur. 

● Özofagus peristaltik işlevi ve asit klirensinin H. pylori'den etkilenmesi olası 

değildir. 

● H. pylori'nin özofageal mukozada kolonileştiğine dair çalışmalar mevcuttur. Bu 

kolonizasyonun mukozal duyarlılığı etkileyip etkilemediği bilinmemektedir. 

H.pylori; primer olarak reflü içeriğini etkileyerek GÖRH’na etkisi olabilir. Fakat 

bu etkiler antral baskın gastrit ile korpus baskın gastrit ve pangastritlerde farklı görünür. 

Antrum baskın gastrit: H.pylori enfeksiyonu, gastrik antrumda somatostatin 

salgılayan D hücreleri üzerinde önemli bir etkiye sahiptir, böylece, feedback inhibisyonu 

kesintiye uğrar. Sonuç olarak, H. pylori ile enfekte kişilerde gastrin seviyeleri daha 

yüksektir (149). Bu nedenle, H.pylori pozitif ve antral dominant gastritli duodenal ülser 

hastalarında bulunan artmış asit sekresyonundan feedback inhibisyonunun olmaması 

sorumlu olabilir. Başka bir teori, H.pylori eradikasyon tedavisinin, mide bikarbonat 

sekresyonunu, mide asidi sekresyonunu etkilemeden, H.pylori enfeksiyonu olmayan 

hastalarda görülen seviyelere getirdiğini ileri sürmektedir. Net etki gastrik sekresyon 

asiditesinin artmasıdır. 

Korpus baskın gastritler ve pangastritler: H.pylori ilişkili korpus baskın 

gastritler de artmış gastrin seviyeleri ile ilişkilidir ancak asit sekresyonu azalır. Korpus 

baskın gastritin, tümör nekroz faktörü alfa ve interlökin-1-beta gibi sitokin düzeylerinin 

artması yoluyla asit sekresyonunu azalttığı öne sürülmüştür. Bu değişiklikler sonunda 

hipoklorhidriye ve mide atrofisine yol açabilir. H.pylori'nin neden olduğu korpus 

dominant gastritin (ve ilişkili hipoklorhidrinin) tersine çevrilmesi, mide asidi 

sekresyonunu artırma potansiyeline sahiptir, bu da daha önce asemptomatik olan reflüyü 

kostik bir duruma getirebilir (150). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1 HASTALARIN TOPLANMASI ve VERİ KAYITLARI 

Çalışmamız;  1 Ocak 2020 ile 31 Ağustos 2020 arası, Adıyaman Üniversitesi Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Endoskopi ünitesinde ÖGD yapılmış ve 18 yaşından büyük tüm 

yetişkin hastalar üzerinde gerçekleştirildi. Dahil edilme ve dışlanma kriterlerine uyan 660 

hasta çalışmaya alındı. Çalışma için Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı 

Bilimsel Araştırmaları Değerlendirme Komisyonu tarafından 22.09.2020 tarih ve 

2020/8-13 sayılı kararı ile etik kurul onayı alındı. Çalışmamız Helsinki bildirisine uyumlu 

bir şekilde gerçekleştirildi. 

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1. 1 Ocak 2020 ile 31 Ağustos 2020 arası, Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Endoskopi ünitesinde Özofagogastroduodenoskopi yapılmış 

ve 18 yaşından büyük tüm yetişkin hastalar  

2. 1 Ocak 2020 ile 31 Ağustos 2020 arası, Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Endoskopi ünitesine başvuran özofago-gastro-duodenoskopi 

işlemi sırasında mide antrum ve korpusundan biyopsi alınan hastalar 

Çalışmadan dışlanma kriteleri; 

1. 18 yaşından küçük olan hastalar 

2. Özofago-gastro-duodenoskopi işlemi sırasında mide antrum ve korpusundan 

histopatolojik inceleme için biyopsi alınmayan hastalar 

3. Geçirilmiş mide cerrahi öyküsü olanlar, gastrik çıkış obstrüksiyonu olanlar, 

özofagial malignitesi olanlar, mide malignitesi olanlar  ve koagülopatisi olanlar 
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3.2 ARAŞTIRMANIN TİPİ 

Araştırma retrospektif, tanımlayıcı tipte epidemiyolojik bir çalışmadır. 

 

3.3 ÇALIŞMA YÖNTEMİ 

Çalışmamızda; 1 Ocak 2020 ile 31 Ağustos 2020 tarihleri arasında, Adıyaman 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Endoskopi Ünitesinde herhangi bir nedenle 

ÖGD yapılan hastalar geriye yönelik incelendi. Tüm hastaların yaş, cinsiyet, endoskopi 

ve mide biyopsi raporları kaydedildi. Dahil edilme ve dışlanma kriterlerine uyan 660 

hasta çalışmaya alındı. Tüm parametreler hastanemizin KARMED veritabanından alındı. 

Bütün hastalara lokal xylokain yapıldıktan sonra Fujinon video endoskop 

kullanılarak, tek bir endoskopist tarafından ÖGD yapılmıştı. ÖGD sırasında bütün 

hastalar özofagus, mide ve duodenum 2. kısmına kadar değerlendirilmişti. Reflü özofajit 

tespit edilmesi durumunda LA sınıflamasına göre evreleme yapılmıştı. Hiatal herni, alt 

özofagus sfinkterinin diyafragmatik kıskacın üzerinde göğüs kafesi içinde 2 cm ve üzeri 

yer değiştirmesi olarak tanımlanmıştı. Tüm hastalardan histopatolojik inceleme ve H. 

pylori için iki adet antrum ve iki adet korpusdan biyopsi alarak %10 formaldehit içeren 

tek şişede patoloji laboratuarına gönderilmişti. Histolojik kesitler hemotoksilen-eozin ve 

modifiye giemsa yöntemi ile boyanarak, histopatolojik değerlendirmeler ve H.pylori 

varlığınının araştırılması için ışık mikroskobu ile incelenmişti. 

3.4 VERİLERİN ANALİZİ 

Verilerin analizinde SPSS 20.0 paket program kullanılmıştır. Olguların yaşları 

10’arlı aralıklarla gruplanmıştır. Tanımlayıcı veriler sayı ve yüzde ile ifade edilmiştir. 

Kategorik verilerin analizinde Pearson Kikare testi ve Fisher Exact test kullanılmıştır. 

İstatistiksel önemi belirtmede p<0.05 değeri anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Araştırma grubunda bulunan 660 olguya ait tanımlayıcı özellikler Tablo 7 ve 8 

‘de gösterilmiştir. Çalışmaya dahil edilen olguların %52.6’ı erkek (n=347), %47.4’si 

(n=313) kadındı. Olguların yaş ortalaması 45.4  ± 16.4 olarak bulunmuştur. Olguların % 

20.5’i 18-29 yaş aralığındaydı. 

Tablo 7. Vakaların cinsiyete göre dağılımı 

 

Özellik          Sayı % 

Cinsiyet 
  

                     Erkek 347 52.6 

 

Kadın 313 47.4 

Toplam 660 100.0 

 

Tablo 8. Vakaların yaş gruplarına göre dağılımı 

Yaş Grubu Sayı % 

18-29 135 20.5 

30-39 127 19.2 

40-49 129 19.5 

50-59 119 18.0 

60-69 95 14.5 

70-79 45 6.8 

80-89 10 1.5 

Toplam 660 100.0 
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Endoskopik bulgular antral gastrit, pangastrit, eroziv superfisial gastrit, Eroziv 

bulbitis, hiatal herni, gastrik ülser ve bulber ülser olarak sınıflandırıldı. Vakaların 

%98.9’unda endoskopik olarak gastrit saptanmıştır. En sık (% 64.7) antral gastrit 

saptanmıştır (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Endoskopik bulguların görülme sıklığı 

 

Endoskopik Bulgu Sayı % 

Antral gastrit 427 64.7 

Pangastrit 194 29.4 

Eroziv superfisial gastrit 32 4.8 

Eroziv bulbitis 49 7.4 

Gastrik ülser 15 2.3 

Bulber ülser 40 6.1 

 

Olguların % 12.7’sinde reflü özofajit bulgusu saptandı. Erkeklerin % 15.6’sında, 

kadınların ise % 9.6’sında reflü özofajit saptandı. Cinsiyete göre incelendiğinde 

erkeklerde reflü özofajit görülme sıklığı, kadınlardan anlamlı düzeyde yüksekti (p=0.021) 

(Tablo 10). Vakalar yaş grubuna göre incelendiğinde ise reflü özofajit görülme sıklığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.212) (Tablo 11). 
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Tablo 10. Reflü özofajit sıklığı ve cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyet 

Reflü 

Özofajit yok 

Sayı (%) 

Reflü 

Özofajit var 

Sayı (%) 

X2 p 

Erkek 293 (84.4) 54 (15.6) 

   5.29   0.021 Kadın 283 (90.4) 30 (9.6) 

Toplam 576 (87.3) 84 (12.7) 

 

Tablo 11. Yaş gruplarına göre Reflü özofajit görülme sıklığı 

Yaş Grubu 
 

Reflü özofajit yok 

Sayı (%) 

 

Reflü özofajit var 

Sayı (%) 

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 

 

Reflü Özofajit bulunan vakaların LA evrelemesine göre % 82.1’i evre A, % 10.7’si 

evre B, % 4.8’i evre C ve % 2.4’ü evre D’dir (Tablo 12). 
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Tablo 12. Reflü özofajit bulunan vakalarda evreleme 

Reflü özofajit evresi (n=84) Sayı % 

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 açısından değerlendirildi. Vakaların % 63’ünde H.pylori pozitif 

olarak saptandı. Vakalar cinsiyete göre incelendiğinde erkekler ve kadınlar arasında 

H.pylori görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0.549) (Tablo 13).  

Tablo 13. H.pylori görülme sıklığı ve cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyet 

Helicobacter 

Pylori Negatif 

Sayı (%) 

Helicobacter 

Pylori Pozitif 

Sayı (%) 

X2 p 

Erkek 132 (38.0) 215 (62.0) 

0.36 0.549 Kadın 112 (35.8) 201 (64.2) 

Toplam 244 (37.0) 416 (63.0) 

 

Vakalar yaş gruplarına göre incelendiğinde H.pylori görülme sıklığı açısından 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0.031). 80-89 yaş aralığındaki 

vakaların %70’inde H.pylori pozitif olarak saptanmıştır. Diğer gruplar incelendiğinde 18-
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29 yaş aralığındaki vakaların %68.9’unda H.pylori pozitif olarak saptanmıştır. 80-89 yaş 

aralığı haricinde, yaş arttıkça H.pylori pozitiflik oranı azalmıştır (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Yaş gruplarına göre Helicobacter Pylori görülme sıklığı 

Yaş Grubu 

 

Helicobacter Pylori Negatif 

Sayı (%) 

 

Helicobacter Pylori Pozitif 

Sayı (%) 

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 göre incelendiğinde reflü özofajit sıklığı; H.pylori 

pozitif hastaların % 15’inde (n:37), H.pylori negatif hastaların % 11.3’ünde (n:47) reflü 

özofajit saptandı. Reflü özofajit görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0.150) (Tablo 15).  
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Tablo 15. Helicobacter pylori durumuna göre reflü özofajit görülme sıklığı 

Helicobacter 

pylori 

   

 

 

 Reflü Özofajit yok 

     Sayı (%) 

   

 

 

Reflü Özofajit var 

      Sayı (%) 

p 

Yok 207 (84.8) 37 (15.2) 

0.150 Var 369 (88.7) 47 (11.3) 

Toplam 576 (87.3) 84 (12.7) 

 

Reflü özofajit bulunan hastalar LA evrelemesine göre incelendiğinde H.pylori 

varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.371) (Tablo 16). 

Tablo 16. Vakaların reflü özofajit evresine göre Helicobacter pylori görülme sıklığı 

 

Reflü 

Özofajit Evresi 

(n=84) 

Helicobacter Pylori 

Negatif 

Sayı (%) 

Helicobacter Pylori 

Pozitif 

Sayı (%) 

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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Özofajit saptanan olgularda gastrik / bulber ülser sıklığı, özofajit bulunmayan 

vakalara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olarak bulundu (p=0.007) (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Vakalarda özofajit durumuna göre gastrik veya bulber ülser görülme sıklığı 

Reflü  

Özofajit  

 

 

Gastrik / bulber 

ülser yok  

             Sayı (%) 

Gastrik / bulber 

ülser var 

    Sayı (%) 

p 

Yok 536 (93.1) 40 (6.9) 

    0.007 Var  71 (84.5) 13 (15.5) 

Toplam 607 (92.0) 53 (8.0) 

 

Vakalar intestinal metaplazi sıklığına göre incelendiğinde % 13.6’sında intestinal 

metaplazi saptanmıştır. İntestinal metaplazi görülme sıklığı H.pylori durumuna göre 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.178) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Vakalarda Helicobacter pylori durumuna göre intestinal metaplazi görülme 

sıklığı 

Helicobacter 

pylori 

 

 

İntestinal 

metaplazi yok 

Sayı (%) 

İntestinal 

metaplazi var 

Sayı (%) 

X2 p 

Yok 205 (84.0) 39 (16.0) 

1.81 0.178 Var 365 (87.7) 51 (12.3) 

Toplam 570 (86.4) 90 (13.6) 
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Vakalar reflü özofajit görülme durumuna göre incelendiğinde intestinal metaplazi 

görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.157) (Tablo 

19). 

 

Tablo 19. Vakalarda reflü özofajit durumuna göre intestinal metaplazi görülme sıklığı 

Reflü özofajit 

 

 

İntestinal 

metaplazi yok 

Sayı (%) 

İntestinal 

metaplazi var 

Sayı (%) 

X2 p 

Yok 494 (85.5) 82 (14.2) 

0.307 0.157 Var 76 (90.5) 8 (9.5) 

Toplam 570 (86.4) 90 (13.6) 
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5. TARTIŞMA 

Reflü fizyolojik olarak kısa süreli, yemek sonrası, nadiren uykuda ve asemptomatik 

olarak görülebilir. Semptomatik olduğu ya da komplikasyonlara neden olduğu durumlara 

GÖRH denir. GÖRH özofageal mukoza durumuna göre eroziv reflü (reflü özofajit) ve 

noneroziv reflü olarak ikiye ayrılır (151). Reflü özofajit mide içeriğinin özofagusa geri 

akışının bir sonucu olarak ortaya çıkan patolojik bir durumdur. Asit reflü, reflü özofajit 

gelişiminde ve ilerlemesinde özofagus için en önemli irritandır (4). 

H.pylori dünya çapında ve her yaştan bireyde gösterilmiştir. İyimser tahminler, 

dünya nüfusunun yüzde 50'sinin etkilendiğini göstermektedir (104). H.pylori, malignite, 

gastrit ve peptik ülser oluşumu için bir risk faktörüdür. Bununla birlikte H.pylorinin 

GÖRH patogenezindeki rolü ile ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur ve ikisinin arasındaki 

ilişki net değildir (149, 152, 153). H. pylori ve GÖRH arasındaki bir ilişkinin şüphesi, 

batı toplumlarında H.pylori prevalansı azaldıkça GÖRH ve özofagus adenokarsinomunun 

prevalansının arttığını gösteren epidemiyolojik verilerden kaynaklanmaktadır (144). 

Biz çalışmamızda herhangi bir nedenle ÖGD yapılan tüm hastaların ve endoskopik 

olarak reflü özofajit saptanan hastaların demografik, endoskopik, histopatolojik 

özelliklerini ve H.pylori ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. 

Batı toplumlarında ÖGD yapılan hastaların yaklaşık % 15-25’inde reflü özofajit 

tespit edildiği bildirilmiştir (154). Asya’da yapılan çalışmalarda ise bu oran %0.8-16.3 

arasındadır. Batılaşmayla beraber reflü özofajit sıklığının arttığı iddia edilmektedir 

(154,155). Ege Üniversitesi’nde ÖGD yapılan 18766 hastanın retrospektif incelemesinde 

reflü özofajit sıklığı %12.8 olarak bildirilmiştir (156). Yine aynı şekilde İstanbul Tıp 

Fakültesi’nde ÖGD yapılan 9421 hastanın incelemesinde reflü özofajit oranı %16 olarak 

saptanmıştır (157). Korkmaz ve ark.’nın 1840 hasta ile yaptığı retrospektif çalışmada 

reflü özofajit oranı % 28.9 olarak saptanırken özofajit saptanan hastaların %66.1’inde 

evre A, %29’unda evre B, %3.9’unda evre C, %0.9’unda evre D özofajit izlenmiştir (158). 

Türkiye’de çok merkezli yapılan GÖRHEN çalışmasında GÖRH tanısı alan 1421 hasta 

değerlendirilmiş, reflü özofajit oranı %35 olarak saptanmış. Reflü özofajit saptanan 

hastaların %61’i grade A, %34’ü grade B, %4’ü grade C ve %1’i grade D özofajit olarak 

değerlendirilmiştir (16). 
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Bizim çalışmamızda reflü özofajit oranı % 12.7 olarak saptandı. Literatürle uyumlu 

olarak erkeklerde daha sık olarak tespit edildi. Yaş gruplarına göre anlamlı fark 

görülmedi. Reflü özofajit saptanan olguların % 82.1’i evre A, % 10.7’si evre B, % 4.8’i 

evre C, % 2.4’ü evre D olarak değerlendirildi. Bizim çalışmamızda reflü özofajit sıklığı 

çok merkezli bir çalışma olan GÖRHEN çalışmasına oranla düşük çıkmıştır. Bunun 

nedeni GÖRHEN çalışmasında sadece GÖRH semptomları olan hastalar endoskopik 

olarak değerlendirildiği için olabilir. Çalışmamız kesitsel bir araştırma olmadığı için 

özofajit prevalans tahmini yapmak yanıltıcı olabilir. 

Avrupa’da yapılan çok uluslu ProGORD çalışmasında; H.pylori pozitif olan 

hastalarda reflü özofajit riskinin % 18 azaldığı bildirilmiştir. Sadece şiddetli özofajit (LA 

evre C ve D) bulunan hastalar dikkate alındığında ise riskin % 64 azaldığı bildirilmiştir 

(159). Chung ve ark.’nın yaptıkları çalışmada H.pylori sıklığının reflü özofajiti olanlarda 

olmayanlara oranla daha düşük oranda saptamıştır (%38.4 ve %58.2) ve H.pylori varlığı 

ile GÖRH şiddeti arasında negatif bir ilişki tespit etmiştir (147). Asya’da Hong ve 

ark.’nın yayınladığı metaanaliz çalışmasında, H.pylori eradikasyonu sonrası GÖRH 

gelişme riskinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (160). Werdmuller ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada, H.pylori görülme sıklığı reflü özefajitli olgularda %30 olarak tespit edilirken, 

reflü özefajit saptanmayan olgularda ise %51 olarak saptanmıştır ve GÖRH gelişiminde 

H.pylori varlığının koruyucu etkisini vurgulamışlardır (161). Singapur’da 16375 vaka ile 

yapılan bir çalışmada hastalar 1992 yılından 2001 yılına kadar takip edilerek tüm bulgular 

ileriye yönelik olarak kaydedilmiştir. Bu çalışmada endoskopik reflü özefajit görülme 

sıklığı 1992’den 2001’e kadar artış göstermişken, H.pylori pozitifliği 1995’den 2001’e 

kadar azalma saptanmıştır (162). Ülkemizde; Ünal ve ark.’nın 380 yetişkin vaka ile 

yapmış olduğu bir çalışmada reflü özefajitli hastalardaki H.pylori sıklığı reflü özofajit 

olmayan hastalara oranla anlamlı derecede düşük bulunmuştur (163). Yine ülkemizde 

yapılan başka bir çalışmada Polat ve ark. H.pylorinin GÖRH üzerindeki etkilerini 

araştırmış ve GÖRH tanısı almış hastalarda % 82.5 oranın da H.pylori pozitifliği 

saptamışlardır. Reflü özofajit sıklığı H.pylori pozitif olan hastalarda % 67.6 oranında 

iken, HP negatif grupta ise % 95 oranında saptanmıştır. Ayrıca reflü özofajit şiddeti ile 

H.pylori arasında negatif bir ilişki saptanmıştır (164). 2017 yılında Antalya’da Kurtuluş 

ve ark.’nın 262 olgu ile yaptığı çalışmada reflü semptomları ile H.pylori varlığı arasında 
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anlamlı bir ilişki bulunamamış ancak reflü özofajit sıklığı H. pylori pozitif hastalarda 

daha düşük bulunmuştur (165). 

Yukarıda belirtilen çalışmaların tersine, H.pylori varlığı ile reflü özofajit arasında 

anlamlı bir ilişki olmadığını gösteren çalışmalarda mevcuttur. Grande ve ark.’nın en az 1 

yıl boyunca günlük reflü semptomları olan 184 hasta ile yaptığı çalışmada reflü özofajit 

ile H.pylori varlığı arasında anlamlı bir ilişkili saptanmamıştır. Ayrıca reflü özofajit 

şiddeti ile H.pylori varlığı arasında da anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (166). Eren ve 

ark.’nın ülkemizde H. pylori ile infekte 42 hasta ile yaptığı bir çalışmada impedans pH 

monitorizasyonu ile hastalardaki toplam reflü epizodu sayısı ve aside maruziyet 

zamanlarına bakılmış ve sonuçta H.pylori’nin GÖRH hastalığı üzerinde herhangi bir 

etkisinin olmadığı tespit edilmiştir (167). Ataseven ve ark.’nın 126 reflü özofajitli olgu 

ile yaptığı araştırmada H.pylori sıklığı % 73 oranında saptanmış, reflü özofajit ve reflü 

özofajit evresi ile H.pylori varlığı arasında bir ilişki saptanmamıştır (168). Korkmaz ve 

ark.’larının Konya’da 1840 olgu ile yaptığı çalışmada reflü özofajit ile H.pylori arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (158). Bektaş ve ark.’nın duodenal ülseri bulunan 

hastalarda yaptıkları çalışmada H.pylori eradikasyonundan 6 ay sonra gastrin seviyesinin 

ve reflü semptomlarının anlamlı şekilde azaldığı tespit edilmiştir. Ancak endoskopik 

olarak reflü özofajit görülme oranında herhangi bir değişiklik tespit edilmediğini 

bildirmişlerdir (169). 

Bizim çalışmamızda tüm endoskopi yapılan hastalar içinde H.pylori sıklığı % 63, 

reflü özofajiti bulunan hastalarda ise % 56 oranında H.pylori pozitif saptanmıştır. Reflü 

özofajit evresine göre bakıldığında H.pylori pozitiflik oranları; Evre A’da % 56.5, Evre 

B’de % 55.6, Evre C  % 25, Evre D’de ise % 100 oranında tespit edilmiştir. Yüzdesel 

olarak H.pylori pozitiflik oranı reflü özofajiti bulunanlarda daha düşük bulunmakla 

birlikte reflü özofajit ve reflü özofajit evresi ile H.pylori varlığı arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilememiştir. 

H.pylori sıklığı ile ilgili yapılan çalışmalar yıllara ve bölgelere göre değişkenlik 

göstermektedir. Batı toplumlarında ve ülkemizin batısında daha düşük oranlarda 

görülmektedir. (170). Bu konuda yapılmış en kapsamlı çalışma Hooi ve ark. tarafından 

yapılan, 1970 ile 2016 yılları arasında toplam 62 ülkede yapılmış 184 çalışmanın 

derlemesi ile oluşturulan meta analiz çalışmasıdır. Bu çalışmaya göre H.pylori’nin dünya 
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genelindeki prevalansı % 48,5’tir. En sık görüldüğü kıta % 79’luk oran ile Afrika 

kıtasıdır. En az görüldüğü kıta ise  %24’lük oran ile Avustralya kıtasıdır. Yine aynı 

çalışmada ülkemizde yapılan üç büyük çalışma derlenmiş ve ülkemizde H.pylori’nin 

görülme sıklığı % 77 olarak bildirilmiştir (115). Türkiye’de 5.549 yetişkin birey ile 

yapılan TURHEP çalışmasında H. pylori’nin genel prevalansı % 82.5 oranında 

saptanmış, cinsiyetler arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Bölgesel olarak en 

yüksek prevalans % 88 ile Doğu Anadolu bölgesinde yaşayanlarda, en düşük prevalans 

ise % 79 oran ile Güney Anadolu bölgesinde yaşayanlarda görülmüştür (171). 

Pehlivanoğlu ve ark.’nın Adıyaman’da yaptığı bir çalışmada 2015-2016 yıllarında 

endoskopik mide biyopsisi yapılan ardışık 943 hasta H.pylori açısından değerlendirilmiş 

ve H.pylori sıklığı %57 olarak bulunmuştur (172). Syam ve ark.’nın yaptığı çalışmada; 

H.pylori sıklığı açısından, cinsiyet ve yaş grupları arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (173). Çiftel ve ark. 2015 yılında Erzurum’da yaptıkları çalışmada 

toplam 653 hastanın % 57.7’sinde H.pylori pozitif saptarken, H.pylori sıklığı açısından, 

cinsiyet ve yaş grupları arasında anlamlı farklılık saptanamamıştır (174). 

Bizim çalışmamızda H.pylori pozitifliği % 63 olarak saptandı. H.pylori pozitiflik 

oranımız yine aynı bölgede yapılan Pehlivanoğlu ve ark.’nın yaptığı çalışmaya (% 57)  

yakın oranda olduğu gözlenmektedir. Çalışmamızda Kadınların %64.2’sinde erkeklerin 

ise %62’sinde H.pylori pozitifliği tespit edildi. Literatürle uyumlu olarak kadınlar ve 

erkekler arasında H.pylori görülme sıklığı açısından anlamlı fark bulunamamıştır. 

Çalışmamızda H.pylori görülme sıklığı yaş gruplarına göre incelendiğinde aralarında 

anlamlı fark bulunmuştur (p=0.031). 80-89 yaş aralığındaki vakaların %70’inde, 18-29 

yaş aralığındaki vakaların %68.9’unda H.Pylori pozitif olarak saptanmıştır. 80-89 yaş 

aralığı haricinde, yaş arttıkça H.Pylori pozitiflik oranı azalmıştır. Bu sonuç; 

bulunduğumuz bölgede daha fazla H.pylori eradikasyon tedavisi verilmesi ile ilişkili 

olabilir. 

İntestinal metaplazi gastrik kansere yol açabilen öncü bir lezyon olarak kabul 

edilmektedir. İntestinal metaplazi bulunan hastalarda gastrik kanser gelişme riski altı kat 

artmaktadır (175). ABD’de Sonnenberg ve ark. Tarafından 78985 hasta ile yapılan 

retrospektif bir çalışmada intestinal metaplazi prevalansı %7 olarak tespit edilmiştir 

(176). Van bölgesinde Ölmez ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada intestinal metaplazi 

insidansı %13.8 olarak tespit edilmiştir (177). Özdil ve ark. tarafından dispeptik yetişkin 
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hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada intestinal metaplazi sıklığı %17.8 oranında olduğu 

belirtilmiştir (178). Yine Taşkın ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise bu oran %13.7 

olarak bildirilmiştir (179). 

Bizim çalışmamızda intestinal metaplazi sıklığını %13.6 olarak tespit edildi. 

H.pylori ve reflü özofajit bulunma durumuna göre intestinal metaplazi görülme sıklığı 

açısından anlamlı bi fark tespit edilmemiştir. 

Sonuç olarak; GÖRH ve H.pylori dünyada en sık görülen hastalıklar arasında yer 

almaktadır ve endoskopi sırasında göz önünde bulundurulmalıdır. Yaptığımız çalışmada 

H.pylori sıklığı Türkiye için bildirilen H.pylori sıklığına benzer olarak bulundu. Yaş 

arttıkça H.pylorinin azaldığı tespit edildi. Tüm endoskopi yapılan hastalarda erkeklerde 

daha fazla olmak üzere %12.7 oranında reflü özofajit tespit edilmiştir. H.pylori pozitif ve 

negatif hastalar arasında reflü özofajit görülme sıklığı açısından anlamlı bir ilişki 

bulunamamakla birlikte bu konuda daha fazla sayıda hasta ile birlikte prospektif 

çalışmaların faydalı olabileceği düşüncesindeyiz. 
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