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Öz 
Amaç: Helicobacter pylori (HP) midede enfeksiyona neden olan gram negatif mikroaerofilik bir bakteri 
türüdür. Gastroözofageal Reflü Hastalığı (GÖRH) toplumdaki en yaygın gastrointestinal rahatsızlıklardan 
biridir ve HP enfeksiyonu ile arasındaki ilişki ise hala tartışma konusudur. Literatürde, HP ile enfekte olan 
hastalarda özofajit başlangıcını destekleyen bazı makaleler olmasına rağmen, GÖRH ve HP enfeksiyonu 
arasında net bir nedensel ilişki henüz kurulmamıştır. Bu çalışmanın amacı, GÖRH ile HP enfeksiyonu arasındaki 
ilişkiyi değerlendirmektir. 
Materyal ve Metot: Dr.Lütfi Kırdar Kartal EAH Gastroenteroloji Ünitesinde üst GİS endoskopisi yapılan 1549 
hastanın dosyaları ve gastroskopi raporları değerlendirildi. Klinik özelliklerin yanı sıra endoskopik olarak 
GÖRH tanısı koyulmuş 536 hasta çalışmaya dahil edildi. GÖRH tanısı konulmuş 536 hastanın endoskopi ve 
patoloji raporları taranarak HP, özofajit ve intestinal metaplazi açısından analiz edildi. 
Bulgular: GÖRH tanısı konan 536 hastanın 229’unda (%42,72) HP pozitifliği saptandı. HP pozitif olan 
hastaların %7,42’sinde özofajit saptandı, HP negatif olan hastaların ise %13,35’inde özofajit vardı. HP pozitif 
olanlarda özofajit sıklığı istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p=0,026). 
Sonuç: HP negatif olan hastalarda anlamlı derecede sık reflü-özofajit olduğunu gördük. Bu bulgu HP ile reflü-
özofajit arasındaki zıt ilişkiyi destekleyen literatür ile uyumluydu. Literatürden edinilen bilgi birikimi ışığında 
GÖRH olan tüm hastalarda HP eradikasyonunun, bir grup hastada semptomları geriletmeyeceği belki de 
arttırabileceği düşünülmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Gastroözofageal reflü hastalığı, helicobacter pylori, özofajit. 
 

Abstract 
Objectives: Helicobacter pylori (HP) is a gram-negative, microaerophilic bacterium that causes stomach 
infections. Gastroesophageal Reflux Disease (GERD) is one of the most common gastrointestinal disorders in 
the population, and its relationship with HP infection is still controversial. Although there are some articles in 
the literature that support the onset of esophagitis in patients with HP, a clear causal relationship between 
GERD and HP infection has not yet been established. The aim of this study is to evaluate the relationship 
between GERD and HP infection 
Materials and Methods: The files and gastroscopy reports of 1549 patients who underwent upper GIS 
endoscopy in the Gastroenterology Unit were evaluated. In addition to clinical features, 536 patients 
endoscopically diagnosed with GERD were included in the study. Endoscopy and pathology reports of 536 
patients diagnosed with GERD were evaluated and analyzed for HP, esophagitis and intestinal metaplasia. 
Results: HP positivity was found in 229 (42,72%) of 536 patients diagnosed with GERD. Esophagitis was 
detected in 7,42% of patients with HP positive, and 13,35% of patients with HP negative had esophagitis. The 
frequency of esophagitis was found to be statistically significantly lower in those with positive HP (p=0,026). 
Conclusion: We found that patients with negative HP had significantly frequent reflux-esophagitis. This finding 
was consistent with the literature supporting the opposite relationship between HP and reflux-esophagitis. In 
the light of the knowledge obtained from the literature, it is thought that HP eradication in all patients with 
GERD will not reduce symptoms or may increase it. 
Keywords: Gastroesophageal reflux disease, helicobacter pylori, esophagitis 
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Giriş 

Helicobacter pylori (HP) midede enfeksiyona neden olan gram negatif mikroaerofilik bir bakteri türüdür. Sahip 

olduğu flagellalar ve üreaz enzimi sayesinde mide mukozasını kolonize edebilen HP, kronik gastritin ana 

nedenidir ve peptik ülser ve mide kanserine neden olabilir.1  

Çocukluk döneminde vücuda alınan HP genellikle semptomlara neden olmaz. Klinik semptomların ortaya 

çıkması uzun yıllar sürebilmektedir. Prevelansı coğrafi bölge ve sosyoekonomik düzeye göre farklılık gösteren 

HP, az gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde populasyonun yaklaşık %80’ini yirmili yaşlara kadar enfekte 

edebilmekte, gelişmiş ülkelerde ise prevelans ilerleyen yaş ile birlikte artmaktadır.2 Ülkemizde yapılan 

çalışmalarda farklı sıklıklar bildirilmekle beraber; HP seropozitifliğinin yaş ile beraber arttığı, çalışmanın 

yapıldığı bölgeye bağlı olarakta %80’lere ulaştığı görülmektedir.3,4 

Gastroözofageal Reflü Hastalığı (GÖRH) ile HP enfeksiyonu arasındaki ilişki üzerine literatürde zıt görüşler 

bulunmaktadır. HP enfeksiyonunun GÖRH için koruyucu rolü olabileceği ilk kez Labenz tarafından 

bildirilmiştir.5 Sonrasında bu koruyucu rolün olabileceğini destekleyen çok sayıda çalışma yayımlanmıştır.6,7 

Bunun yanı sıra HP ile enfeksiyonun GÖRH ile pozitif ilişkili olduğunu ifade eden çalışmalar da 

bulunmaktadır.8,9 Özellikle hiatal herni gibi anti-reflü bariyer mekanizmalarında defekt olan hastalarda HP 

eradikasyonu sonrasında reflü özofajit gelişebilmektedir. HP enfeksiyonunun GÖRH için koruyucu veya agresif 

rolünü açıklayan mekanizmalardan biri midede HP enfeksiyonunun anatomik lokalizasyonudur. Erişkinlerde 

daha predominant tip olan korpus gastriti hipoasiditeye yol açacağından GÖRH gelişimini baskılar. Çocuklarda 

daha sık görülen antrum gastriti hipergastrinemi ile karakterizedir ve gastrik asit sekresyonunda artışa sebep 

olarak GÖRH gelişimine neden olabilir.10  

HP ile kronik gastrit ve peptik ülser arasında kuvvetli ilişki olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır.11,12 

GÖRH toplumdaki en yaygın gastrointestinal rahatsızlıklardan biridir ve HP enfeksiyonu ile arasındaki ilişki ise 

hala tartışma konusudur. Literatürde, HP ile enfekte olan hastalarda özofajit başlangıcını destekleyen bazı 

makaleler olmasına rağmen, GÖRH ve HP enfeksiyonu arasında net bir nedensel ilişki henüz kurulamamıştır.  

Bu çalışmanın amacı, GÖRH ile HP enfeksiyonu arasındaki ilişki hakkında literatüre bilgi katmaktır. Bu amaç 

doğrultusunda gastroenteroloji polikliniğimize başvuran, klinik bulgulara ilaveten endoskopik olarak GÖRH 

tanısı alan 18 yaş üzeri erişkin hastaların üst gastrointestinal sistem (GİS) endoskopi raporları, patoloji 

raporları ve HP varlığı retrospektif olarak incelendi.  
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Materyal ve Metot 

Çalışmamızda Dr. Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Ünitesinde 2008-2009 

yılları arası bir yıllık süre zarfında üst GİS endoskopisi yapılan 1549 hastanın dosyaları ve gastroskopi-

endoskopi raporları değerlendirildi. Çalışma öncesinde, çalışmanın gerçekleştirildiği merkezin etik 

kurulundan onay alındı. Malignite öyküsü olan, gastroskopide malignite düşündüren bulguları olan, GİS 

kanama geçiren, peptik ülseri olan, portal hipertansiyonu olan, antiagregan veya antikoagulan tedavi alan, 

patoloji raporu bulunmayan hastalar değerlendirme dışı bırakıldı. Klinik özelliklerin yanı sıra endoskopik 

olarak kardiya gevşekliği, hiatal herni saptanan GÖRH tanısı koyulmuş, patoloji raporu olan 536 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Hastaların kayıtları taranarak demografik özellikleri, endoskopi ve patoloji raporları 

kaydedildi. Özofajit derecelendirmesi Los Angeles klasifikasyonuna göre yapıldı. Özofajit şiddetini mukozal 

anormallik derecesine göre derecelendiren Los Angeles sınıflamasına göre özofajitin endoskopik olarak dört 

evresi bulunmaktadır; Grade A: İki mukoza kıvrımının tepeleri arasında uzanmayan, 5 mm'den uzun olmayan 

bir (veya daha fazla) mukozal hasar, Grade B: İki mukoza kıvrımının tepeleri arasında uzanmayan, 5 mm'den 

uzun bir (veya daha fazla) mukozal hasar, Grade C: İki veya daha fazla mukoza kıvrımının tepeleri arasında 

sürekli olan ancak çevrenin %75'inden daha azını kapsayan bir (veya daha fazla) mukozal hasar, Grade D: 

Özofagus çevresinin en az %75'ini kapsayan bir (veya daha fazla) mukozal hasar olarak sınıflandırılmaktadır.13 

GÖRH tanısı konulmuş, endoskopik değerlendirmesi yapılmış 536 hastanın patoloji raporları taranarak HP ve 

intestinal metaplazi varlığı açısından kayıt edildi.  

Hastaların tüm bu verileri Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows versiyon 16 programına 

veri olarak girildi. Bu gruplamalara göre değerlendirilen verilerle ilk önce sıklık istatistikleri uygulandı, 

kategorik grup karşılaştırmaları ki-kare testi ile yapıldı ve sonuçlar literatürle karşılaştırıldı.  

Bulgular 

Klinik ve endoskopik olarak GÖRH tanısı konulmuş 536 hastanın verileri analiz edildi. Hastaların yaş 

ortalaması 44±13,65 (median:44, min:18-max:82) yıl idi. Hastaların 314’ü (%58,58) kadın, 222’si (%41,41) 

erkek idi. Endoskopik olarak 442 (%82,46) hastada kardiya gevşekliği, 94 (%17,53) hastada hiatal herni ve 58 

(%10,82) hastada özofajit saptandı. Özofajiti bulunan hastaların 41’ine kardiya gevşekliği, 17’sine hiyatal herni 

eşlik ediyordu. Çalışmaya dahil edilen hastaların patoloji raporları incelendi. Hastaların 71’inde (%13,24) 

intestinal metaplazi, 229’unda (%42,72) HP pozitifliği vardı (Tablo1).  

Cinsiyet açısından değerlendirildiğinde erkek hastalarda intestinal metaplazi ve özofajit kadınlara kıyasla 

anlamlı derecede daha sık görülürken (p=0,013 ve p=0,018 sırası ile), HP pozitifliği sıklığı açısından anlamlı bir 

fark görülmedi.  Cinsiyet ile endoskopi ve patoloji bulgularının karşılaştırılması Tablo 2’de özetlenmiştir.  
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İntestinal metaplazi saptanan hastaların %11,79’unda HP pozitif saptandı. Bu oran istatiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,390). 

Los Angeles sınıflamasına göre endoskopik olarak özofajit saptanan hastaların %63,79’u grade A, %27,58’sı 

grade B, %6,89’u grade C ve %1,72’si ise grade D idi. HP pozitif olan hastaların %7,42’sinde özofajit saptandı, 

HP negatif olan hastaların ise %13,35’inde özofajit vardı. HP pozitif olanlarda özofajit sıklığı istatistiksel olarak 

anlamlı düşük bulundu (p=0,026). 

Kardiya gevşekliği ve özofajit arasındaki ilişki incelendiğinde kardiya gevşekliği olanların %7,27’sinde, 

olmayanların ise %2,08’inde özofajit vardı. Hiatal hernisi olanların %27,95’inde olmayanların ise %7,22’sinde 

özofajit vardı.  Hiatal hernisi olanlarda özofajit sıklığı anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). 

Hastalar 65 yaş altı ve üstü olarak gruplara ayırılarak karşılaştırıldı. Yaşı 65’in altında olanlarla, 65 ve üzerinde 

olan hastaların HP pozitifliği sıklığı karşılaştırıldığında, yaşı 65’in altında olanlarda HP pozitifliği istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0,001). Özofajit sıklığı açısından değerlendirildiğinde ise 65 yaş üstünde 

özofajitin daha sık olduğu görüldü (p=0,046). İntestinal metaplazi sıklığı karşılaştırıldığında ise istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı. Altmış beş yaş üstü ve altı hastaların endoskopi ve patoloji bulgularının 

karşılaştırılması Tablo 3’ te özetlenmiştir.  

Tablo 1. Hastaların endoskopi ve patoloji bulguları ve cinsiyet dağılımı 
Yaş  medyan (range) 44 (18-82) 

Cinsiyet 
Kadın n (%) 314 (58,58) 

Erkek n (%) 222 (41,41) 

Endoskopi bulguları 

Özofajit n (%) 58 (10,82) 

Kardiya gevşekliği n (%) 442 (82,46) 

Hiatal herni n (%) 94 (17,53) 

Erozif gastrit n (%) 136 (25,37) 

Erozif duodenit n (%) 46 (8,58) 

Patoloji bulguları 
H. Pylori n (%) 229 (42,72) 

İntestinal metaplazi n (%) 71 (13,24) 

 

Tablo 2. Endoskopi ve patoloji bulgularının cinsiyetlere göre dağılımı  
Kadın (n=314) Erkek (n=222) p 

Yaş medyan (range) 44 (18-82) 46 (18-82) 0,064 

Endoskopi bulguları 

Özofajit n (%) 26 (8,28) 32 (14,41) 0,018 

Kardiya gevşekliği n (%) 272 (86,62) 168 (75,67) 0,001 

Hiatal herni n (%) 40 (12,73) 53 (23,87) 0,001 

Erozif gastrit n (%) 81 (25,79) 55 (24,77) 0,830 

Erozif duodenit n (%) 16 (5,09) 30 (13,51) 0,003 

Patoloji bulguları 
H. Pylori n (%) 141 (44,90) 88 (39,63) 0,130 

İntestinal metaplazi n (%) 32 (10,19) 39 (17,56) 0,013 
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Tablo 3. 65 yaş üstü ve altı hastaların endoskopi ve patoloji bulgularının karşılaştırılması 
 

<65 Yaş >65 Yaş p 

Cinsiyet 
Kadın n (%) 291 (59,38) 23 (50) 

0,140 
Erkek n (%) 199 (40,61) 23 (50) 

Endoskopi bulguları 

Özofajit n (%) 49 (10) 9 (19,56) 0,046 

Kardiya gevşekliği n (%) 412 (84,08) 28 (60,86) 0,001 

Hiatal herni n (%) 75 (15,30) 18 (39,13) 0,001 

Erozif gastrit n (%) 117 (23,87) 19 (41,30) 0,008 

Erozif duodenit n (%) 39 (7,95) 7 (15,21) 0,093 

Patoloji bulguları 
H. Pylori n (%) 222 (45,30) 7 (15,21) 0,001 

İntestinal metaplazi n (%) 62 (12,65) 9 (19,56) 0,187 

 

Tartışma 

GÖRH sıklıkla HP ile beraber görülebilmektedir; bu çalışmayı yaparken kliniğimizdeki GÖRH tanılı hastalarda 

HP sıklığını tespit etmeyi amaçladık. GÖRH tanısı alan hastaların yarısına yakınında HP enfeksiyonu olduğu, HP 

pozitif hastalara kıyasla HP negatif olan hastalarda anlamlı derecede sık reflü özofajit olduğu görüldü. HP 

enfeksiyonu ile reflü özofajit arasındaki ilişkiye yönelik literatürdeki bilgiler çelişkilidir. Bu bulgu HP 

enfeksiyonu ile reflü özofajit arasındaki zıt ilişkiyi destekleyen literatür ile uyumluydu. Yaşı 65 yaş altı 

olanlarda HP sıklığı daha fazla bulunurken, 65 yaş üzerinde özofajit sıklığının daha fazla olduğu görüldü. 

GÖRH özofagus mukozasının asidik mide içeriğine kronik maruziyeti sonucu gelişen, hastanın yaşam kalitesini 

bozmakla beraber önemli morbidite ve mortaliteye neden olabilen yaygın görülen üst gastrointestinal sistem 

hastalığıdır. Kronik asit maruziyeti çoğunlukla özofagus epitelyumunda erozif olmayan reflü hastalığına sebep 

olsa da, bazı hastalarda erozif özofajit ve barret özofagusu gelişmesine neden olarak prekanseröz 

komplikasyona yol açabilir. Bu sebepten dolayı GÖRH erken tanı ve takip ile tedavisi önem arz eder.14  

HP enfeksiyonu prevelansının coğrafi ve sosyoekonomik bölgeye göre değişmekle beraber yaklaşık %75 

olduğu bildirilmektedir.15 Ülkemizde HP enfeksiyonu prevalansı bölgelere göre değişmekle beraber %80’lere 

ulaştığı bildirilmektedir.3,4 Yapmış olduğumuz çalışmada, 1549 hastanın dosyaları ve gastroskopi raporları 

tarandı ve hastaların 536’sında (%34,60) GÖRH tespit edildi. Epidemiyolojik çalışmalara bakıldığında, Asya 

ülkelerinde GÖRH prevelansı %5-17 arasında bildirilmekteyken, batılı ülkelerde bizim sonuçlarımızla benzer 

olarak GÖRH prevelansı %20 ile 40 arasında bildirilmektedir.16,17 Çalışmamızda GÖRH tanısı alan hastalar HP 

pozitifliği yönünden değerlendirildiğinde literatürle uyumlu olarak 229’unda (%42,72) HP pozitifliği tespit 

edildi.  
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HP enfeksiyonunun GÖRH için koruyucu faktörler olabilecek özofagus peristaltizmini iyileştirdiği, alt özofagus 

sfinkter basıncını artırdığı ve özofagusun asit maruziyetini azaltabileceği bildirilmektedir.18 Japonya’da yapılan 

geniş kapsamlı 14 yıllık verilerin tarandığı genel popülasyon bazlı retrospektif çalışmada, HP prevelansının bu 

süre zarfı boyunca düştüğü bununla birlikte, mide ve duodenum ülseri prevalansı kademeli olarak azalırken, 

reflü özofajit prevalansı belirgin şekilde arttığı bildirilmektedir.19 Öte yandan HP enfeksiyonunun endoskopik 

reflü özofajit prevalansı üzerinde etkisi olmadığı bildirilmektedir.20 HP ile enfekte hastalarda eradikasyonu 

takiben bireylerde reflü özofajit gelişme riskinin hiç enfekte olmamış kişilere göre daha düşük olduğu 

düşünülmektedir.21 Yakın zamanda yapılan retrospektif bir çalışmada, HP pozitif olan hastalarda GÖRH gelişme 

olasılığı, HP negatif olan hastalara göre 1,49 kat daha fazla olduğu, HP pozitif peptik ülserli hastaların GÖRH 

geliştirme olasılığı, HP negatif peptik ülserli hastalara göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir.22 Bizim 

çalışmamızda GERH tanısı olan hastalarımızda HP sıklığı %42,72 bulunmakla birlikte bu hastalar arasında HP 

eradikasyon tedavisi alanların, tedavi sonrası GERH açısından klinik durumları çalışmamız retrospektif 

olduğundan bilinememektedir. 

Çin’de yapılan bir çalışmada GÖRH ile HP arasındaki ilişki incelenmiş, GÖRH olan 225 hastanın %34’ünde HP 

pozitif olarak saptanmış, üçte ikisinden fazlasında özofajit ve %3’ünde Barret özofagusu tespit edilmiştir. 

Savary–Miller derecelendirmesine göre özofajit değerlendirildiğinde HP negatif hastalarda, pozitif olanlara 

göre anlamlı derecede sık ciddi özofajit tespit edilmiştir. Barrett özofagusu tespit edilen hiçbir hastada HP 

pozitifliği izlenmemiştir. Aynı çalışmada ciddi özofajit, 60 yaşın üzerindeki ve hiatal herni bulunan hastalarda 

tespit edilmiştir. Bu çalışmanın sonucunda ciddi özofajit ile HP pozitifliği arasında negatif korelasyon ve ileri 

yaş ile hiatal herni arasında pozitif korelasyon vardır şeklinde yorumlanmıştır ve bizim sonuçlarımızla 

uyumludur.23 Çalışmamızda HP pozitif olan hastaların %7,42’sinde, HP’si negatif olanların ise %13,35’inde 

özofajit saptandı. Bu oranlar karşılaştırıldığında HP pozitifliği ile özofajit gelişimi arasında istatiksel olarak 

anlamlı ters bir ilişki olduğu bulundu (p=0,029). Çalışmamızda 65 yaş altında HP pozitifliği anlamlı olarak daha 

sık görülürken (p=0,001), özofajit sıklığı 65 yaş üzerinde daha fazla olarak bulundu (p=0,046).  Hiyatal herni 

sıklığı yaş ile artmaktadır. Bizim sonuçlarımıza göre 65 yaş üzerinde hiyatal herni oranı 65 yaş altına göre daha 

yüksek bulundu (p=0,001). Ayrıca cinsiyetler arasında özofajit sıklığı karşılaştırıldığında erkeklerdeki özofajit 

oranı anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,018). Özofajit sıklığının 65 yaş üzerinde daha yüksek saptanması 

hiyatal herni sıklığında artış ile ilişkilendirilebilir ayrıca HP sıklığının 65 yaş üzerinde azalmasının da bu sonuca 

katkısı olabilir.  

Türkiye’de yapılan ülke geneli bir çalışmada ise HP pozitif ve HP negatif guruplar arasında GÖRH prevelansı 

açısından anlamlı bir fark bulunamadığı belirtilmiştir.15 Yakaryılmaz ve arkadaşlarının 2003–2006 yıllarını 

kapsayan 4 yıllık dönemde endoskopik erozif özofajit saptanan hastaların sıklığının zaman içerisinde değişimi, 

buna HP ve diğer faktörlerin etkisini araştıran çalışmasında,  endoskopik reflü özofajit sıklığı %9,92 

saptanmıştır. HP sıklığı endoskopik özofajiti olanlarda %48, olmayanlarda %83 (p=0,001), özofajiti olan 



  

Ankara Med J, 2021;(4):526-536  //   10.5505/amj.2021.65983 

532 
 

hastalarda hiatal herni sıklığı %12 iken olmayanlarda %4 bulmuştur (p=0,001). Erozif özofajitli hastalarda HP 

sıklığı, özofajiti olmayanlardan daha az saptanmış ve bu sonuç HP enfeksiyonu erozif özofajit gelişimine karşı 

koruyucu bir faktör olabilir şeklinde çalışmacılar tarafından yorumlanmıştır.24  

Mungan ve arkadaşlarının ülkemizdeki GÖRH sıklığı ve bunu etkileyen faktörlerin araştırılmasını amaçlayan 

çalışmasında bizim çalışmamızdan farklı sonuçlar bildirmiştir. Çalışmada 82 vakanın %56’sında özofajit, 

%62’sinde HP pozitifliği saptanmıştır. Özofajiti olan vakalarda HP sıklığı %46 oranında bulunurken özofajiti 

olmayanlarda bu oran %54 olarak tespit edilmiştir. Bu çalışma endoskopik reflü özofajiti olanlar ve olmayanlar 

ile HP pozitifliği arasında ilişki yoktur şeklinde değerlendirilmiştir.25 Bu araştırmada ulaşılan sonuçlardan 

farklı olarak, çalışmamızda HP ile özofajit arasında zıt yönde ilişki olduğu görüldü.   

Endoskopik olarak duodenal ülser ve HP saptanan hastalarda HP eradikasyonu sonrasında GÖRH sıklığını 

araştıran bir çalışmada, kontrol edilen hastaların %9’unda reflü özofajit endoskopik olarak tespit edilmiş ve 

eradikasyon uygulanan hastalarda anlamlı reflü özofajit gelişimi izlenmediği bildirilmiştir. Bu çalışma 

duodenal ülsere eşlik eden HP pozitif hastaların eradikasyonu sonrasında GÖRH saptanmadığı şeklinde 

yorumlanmıştır.26 

HP eradikasyonu sonrası GÖRH riskinin arttığını vurgulayan meta-analizler olduğu gibi, risk artışı ile ilgili bir 

ilişki bulunmadığı sonucunu bildiren meta-analizler bulunmaktadır.27-29 Genel popülasyonda HP enfeksiyonu 

sıklığı düşerken GÖRH prevelansı artmaktadır. HP enfeksiyonu yaş, genetik predispozisyon ve CagA pozitif HP 

suşu gibi faktörlere bağlı olarak farklı gastrik lokalizasyonlarda inflamasyon yapabilmektedir, buna bağlı 

olarak hipo veya hiperasiditeye neden olabilmektedir. GÖRH’de artmış özofageal asit maruziyeti önemli bir risk 

faktörüdür. HP eradikasyonunun GÖRH üzerindeki sonuçları gastritin tip ve lokalizasyonuna bağlı olarak 

değişecektir. Korpustaki gastrit hipoasiditeye yol açarken antral gastrit hiperasiditeye yol açar. Bu yönüyle 

bakıldığında hiperasidite olan antral gastrit ve duodenum ülserlerinde HP eradikasyon tedavisi sonrası 

önceden eşlik eden reflü özofajitte düzelme beklenebilir. Yetişkinlerde, HP enfeksiyonu genellikle korpustaki 

atrofik gastrit ile ilişkilidir. Atrofik gastrit GÖRH'e karşı koruma sağlayabilir. Gastrik atrofiye yol açan 

pangastrit, yaygın olarak HP'nin CagA suşları ile ilişkilidir ve daha şiddetli mide iltihabına neden olur. Midede 

HP-pozitif korpus gastrit, pangastrit ve atrofik gastrit durumunda, HP eradikasyonundan sonra sıklıkla reflü 

özofajit oluşabilmektedir.10 Atrofik korpus gastriti veya antrum gastritinin predominant olduğu toplumlarda 

eradikasyon tedavileri GÖRH semptomları açısından farklı sonuçlar doğurabilir.  

İntestinal metaplazi olan hastalarda HP pozitifliği daha fazla izlendiği veya ilişki olmadığı şeklinde yorumlanan 

çalışmalar literatürde mevcuttur.30 Çalışmamızda intestinal metaplazi saptanan hastaların %11,79’unda HP 

pozitifliği tespit edildi, ancak bu değer istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. Altmış beş yaş üzerindeki 

hastalarda intestinal metaplazi 65 yaş altı ile kıyaslandığında daha yüksek oranda bulunmasına rağmen 
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istatistiksel anlamlılık saptanmadı. İntestinal metaplazinin erkek cinsiyette anlamlı derecede daha sık olduğu 

görüldü.  

Sonuç olarak, üçüncü basamak eğitim ve araştırma hastanesi gastroenteroloji ünitesi verilerinin incelendiği bu 

araştırmada, 1549 hasta geçmişe dönük olarak tarandı ve endoskopik olarak GÖRH tanısı konan 536 hastanın 

229’unda (%42,72) HP pozitifliği saptandı. HP negatif olan hastalarda anlamlı derecede sık reflü özofajit olduğu 

görüldü. Bu bulgu HP ile reflü özofajit arasındaki zıt ilişkiyi destekleyen literatür ile uyumluydu. 65 yaş 

üzerinde HP sıklığı azalırken, cinsiyet bakımından fark gözlenmedi. Literatürden edinilen bilgi birikimi ışığında 

GÖRH olan tüm hastalarda HP eradikasyonunun, bir grup hastada semptomları geriletmeyeceği belki de 

arttırabileceği anlaşılmaktadır. Bulduğumuz sonuçlar mevcut literatür ile uyumluydu ancak, çalışmamız 

retrospektif olarak hasta dosyaları ile endoskopi ve patoloji raporlarının incelenmesine dayanmaktadır. Bunun 

yanı sıra ülkemizde GÖRH’de HP sıklığını inceleyen prevalans çalışmaları kısıtlıdır. Bu nedenle bir yıllık zaman 

aralığında yapılmış retrospektif bir çalışma olmasına rağmen değerlidir. Ülkemizde GÖRH ile HP ilişkisini 

araştırmak için, çok merkezli prospektif kontrollü çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır.  
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