
GG‹‹RR‹‹fifi          
Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH); sık görü-
len ve yaşam kalitesine negatif etki yapan gastro-
intestinal sistem (GİS) hastalıklarındandır (1-3).
Helikobakter pilori (Hp) enfeksiyonu da insanlarda
sık rastlanan kronik enfeksiyonlardan biridir ve
dünyada prevalansı %50, ülkemizde ise yaklaşık
%80 olarak bildirilmektedir (4). Gastrointestinal
sistemin sık görülen iki durumu arasında ilişki
olup olmadığının araştırılması gastroenteroloji li-
teratürünün ana ilgi alanlarından birini oluştur-
maktadır. 

Gelişmiş ülkelerde Hp prevalansı azalırken;
GÖRH, reflü özofajit ve Barrett metaplazisi ile bir-
likte gastrik kardiya kanserinde artma dikkati
çekmektedir (5). Bazı epidemiyolojik ve klinik ça-
lışmalar Hp’nin GÖRH’e karşı koruyucu olduğu-
nu bildirirken, diğer çalışmalarda bu etki gösteri-
lememiştir (6-14). Son yıllarda yapılan çalışmala-
rın bazılarında gastroözofageal reflü (GÖR) has-
talarında Hp prevalansı kontrollere göre düşük
bulunurken (6,12), bazı çalışmalarda ise Hp en-
feksiyonu ile GÖRH arasında herhangi bir ilişki
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GGiirriişş  vvee  AAmmaaçç:: Gastroözofageal reflü hastalar›nda yap›lan baz› epide-
miyolojik ve klinik çal›şmalarda Helikobakter pilori’nin reflü hastal›ğ›-
na karş› koruyucu olduğu bildirilirken, benzer şekilde düzenlenen başka
çal›şmalarda bu etki gösterilememiştir. Biz bu çal›şmam›zda gastroözo-
fageal reflü hastal›ğ› olan hastalarda Helikobakter pilori’ye bağl› korpus
gastritinin; reflünün klinik, endoskopik ve pH-metre bulgular›na etkisini
araşt›rmay› planlad›k. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm:: Reflü tan›s› konarak çal›şma-
ya al›nan 40 hastan›n epidemiyolojik ve klinik verileri kaydedildi. Piro-
zis ve regürjitasyonun s›kl›k ve şiddeti 0’dan 3’e kadar derecelendirildi.
Antrum, korpus ve özofagus distalinden biyopsiler al›nd›. Ard›ndan has-
talara 24 saatlik pH-metre izlemi uyguland›. BBuullgguullaarr:: Çal›şmaya al›nan
40 hastan›n 10 tanesi d›şlanma kriterleri nedeni ile çal›şmadan ç›kar›ld›.
Kalan 30 hastan›n 19 tanesinde korpus gastriti ve Helikobakter pilori po-
zitifliği, 22 tanesinde ise antral gastrit ve Helikobakter pilori pozitifliği
saptand›. Helikobakter pilori’ye bağl› korpus gastriti olan ve olmayan
gruplar aras›nda pH-metre toplam skoru, semptomlar›n s›kl›ğ›, şiddeti ve
süresi aç›s›ndan anlaml› bir fark yoktu. SSoonnuuçç:: Sonuç olarak; Helikobak-
ter pilori’ye bağl› korpus gastriti reflünün klinik, endoskopik ve pH-met-
rik sonuçlar›n› etkilememektedir. 

AAnnaahhttaarr  SSöözzccüükklleerr:: Gastroözofageal reflü hastal›ğ›, Helikobakter pilo-
ri, pH-metre, korpus gastriti

BBaacckkggrroouunndd  aanndd  AAiimmss:: While some of the epidemiologic and clinical
studies performed in patients with gastroesophageal reflux disease repor-
ted that Helicobacter pylori infection may have a protective role against
reflux disease, other similarly designed studies were unable to show this
relationship. We planned to investigate the effects of Helicobacter pylo-
ri-associated corpus gastritis on the clinical and endoscopic findings and
pH-monitoring parameters in patients with gastroesophageal reflux. MMaa--
tteerriiaallss  aanndd  MMeetthhooddss:: After the diagnosis of gastroesophageal reflux di-
sease, the clinical and epidemiologic data of 40 patients were recorded.
The frequency and severity of heartburn and regurgitation were graded
from 0 to 3. Biopsies were taken from antrum, corpus and distal part of
the esophagus. Finally, patients underwent 24-hour esophageal pH moni-
toring. RReessuullttss:: Ten patients out of 40 were excluded from the study. The
diagnosis of corpus gastritis and Helicobacter pylori infection was found
in 19 patients, whereas antral gastritis and Helicobacter pylori infection
was determined in 22 of the remaining 30 patients. No statistical signifi-
cance was found between corpus gastritis-positive and -negative groups
with regard to age, body mass index, total pH meter score, fraction time
pH<4, and the frequency, severity and duration of symptoms.  CCoonncclluussii--
oonnss:: Helicobacter pylori-associated corpus gastritis does not influence
the clinical findings and the pH meter measurements in reflux disease.

KKeeyy  WWoorrddss:: Gastroesophageal reflux disease, Helicobacter pylori, pH-
monitoring, corpus gastritis

MMaakkaallee  GGeelliişş  TTaarriihhii::  19.01.2010 • MMaakkaallee  KKaabbuull  TTaarriihhii:: 29.03.2010



bulunamamıştır (7,15).

Yukarıda bahsedilen çok sayıdaki çalışmaya rağ-
men, Hp pozitif ile negatif olan GÖR hastaları
arasında farklılık olup olmadığını 24 saatlik pH-
metre izlemini de kullanarak araştıran çalışma
sayısı çok azdır (15-17).

Bu prospektif çalışmamızı gastroözofageal reflü
hastalarında Hp enfeksiyonunun reflünün klinik
belirtilerini, pH metre parametrelerini ve endos-
kopik bulgularını etkileyip etkilemediğini araştır-
mak için planladık.

GGEERREEÇÇ  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM
HHaassttaa  GGrruubbuu

Çalışmamıza; Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi
gastroenteroloji polikliniğine en az son altı aydır
devam eden haftada bir veya daha sık regürjitas-
yon ve/veya heartburn şikayeti ile başvuran, 18
yaşından büyük ve araştırmaya katılmayı kabul
eden 40 hasta alındı. Çalışma Helsinki Dekleras-
yonu Prensipleri’ne uygun olarak ve Kocaeli Üni-
versitesi Etik Kurulu’nun onayı alınarak yapıldı.

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar üst GİS
endoskopisinden önce değerlendirildi. Hastaların
yaş, cins, Vücut Kitle İndeksi (VKİ) gibi demogra-
fik verileri; sigara ve alkol kullanımı gibi alışkan-
lıkları; kullandıkları ilaçlar, özgeçmişleri ve reflü
ile ilişkili semptomlarının sıklık, şiddet ve süreleri
ile ilgili veriler sorgu formuna kaydedildi.
GÖRH’ün tipik semptomları olan heartburn ve
regürjitasyonun sıklık ve şiddeti için aşağıdaki şe-
kilde skorlama yapıldı. Semptomların görülme
sıklığını skorlamada: Yok “0”; haftada 1-3 kez ol-
ması “1”; haftada 4-7 kez olması “2”; haftada
7’den fazla olması “3” puan ile değerlendirildi.
Semptomların şiddetini belirlemede: Yok “0”; ha-
fif şiddette “1”; orta düzeyde “2” ve şiddetli “3”
olarak puanlama yapıldı. Üç puan günlük aktivi-
teyi etkilemesi, iki puan doktora gitmeyi gerektir-
mesi, bir puan ise hafif veya rahatsızlık verici ol-
mayan şikayet olarak belirlendi (18). Klasik
GÖRH; yukarıda da belirtildiği gibi, en az 6 aydır
devam eden ve haftada 1 veya daha sık heart-
burn ve/veya regürjitasyon şikayetinin olması
olarak tanımlandı (2). 

Daha önceden üst GİS’e yönelik operasyon geçir-
miş olan hastalar, gebeler, GİS motilitesini etkile-
yen hastalığı olanlar (Diabetes Mellitus, hiperti-
roidi, skleroderma gibi...), genel durumu bozan
kronik hastalığı olanlar (karaciğer sirozu, konjes-

tif kalp yetmezliği, üremi gibi...), alt özofagus
sfinkter basıncı (AÖS) ve GİS motilitesini etkile-
yen ilaçları kullanmak zorunda olan hastalar
(nitratlar, kalsiyum antagonistleri, metoklopra-
mid, sisaprid, domperidon, antikolinerjikler vb.),
son bir hafta içerisinde asit baskılayıcı tedavi
alan hastalar (antiasidler hariç), endoskopiden
önceki otuz gün içerisinde antibiyotik kullanmış
olan hastalar, doktora başvurmayı gerektirecek
kadar şiddetli bulantı-kusma şikayeti olan hasta-
lar, özgeçmişinde peptik ülser anamnezi olanlar,
koroner arter hastalığı yönünden tetkik edilme-
miş atipik göğüs ağrısı şikayeti olan hastalar ça-
lışmaya alınmadı. Çalışmaya alınan hastalara
üst GİS endoskopisi yapıldı.

ÜÜsstt  GGİİSS  EEnnddoosskkooppiissii

Gastroskopi, Pentax EG293OK videoendoskop ile
yapıldı. Özofajit tespit edilen hastalar Modifiye
Savary-Miller (19) klasifikasyonu kullanılarak de-
recelendirildi. Üst GİS endoskopisinde; hiatal her-
ni tespit edilen hastalar, gastrik çıkış darlığı, pep-
tik ülser, kanser ve patolojik olarak atrofik gastrit
tanısı alan hastalar çalışmadan çıkarıldı. Çalış-
ma kriterlerine uygun olan hastalarda; antrum-
dan iki biyopsi, korpus büyük kurvatur ve küçük
kurvatur bölgesinden birer adet biyopsi alınarak
patolojiye gönderildi. AÖS’ün 3 cm üzerindeki
özofagus mukozasından 4 kadrandan biyopsiler
alınarak patolojiye gönderildi. Biyopsiler stan-
dart biyopsi forsepsi ile alındı, patolojiye Holland
solusyonu içerisinde gönderildi.

HHiissttoolloojjiikk  İİnncceelleemmee  vvee  HHpp TTeessppiittii

Antrum ve korpusdan alınan biyopsiler histopa-
tolojik değerlendirmesinde modifiye Sydney siste-
mi kullanıldı. Lamina propriada mononükleer
inflamasyon derecesi, nötrofil inflamasyon dere-
cesi, glandüler atrofi derecesi ve Hp kolonizasyo-
nunun derecesi 0-3 arasındaki skor ile (0=yok,
3=şiddetli) ve intestinal metaplazi var-yok şeklin-
de değerlendirildi (20). Histopatolojik değerlendir-
me için Hematoksilen-Eosin, Helikobakter pylori
için Modifiye Giemsa boyası kullanıldı. Özofagus
biyopsilerinde, histolojik özofajit açısından bazal
hücre hiperplazisi, nötrofil inflamasyonu ve da-
mar oluşumu değerlendirildi. Biyopsiler, klinik ve
endoskopik bulgulardan habersiz tek bir patolog
tarafından incelendi. 

ÖÖzzooffaagguuss  ppHH--mmeettrrii  İİnncceelleemmeessii  

Digitrapper MD (Medtronic) cihazına 1 sensörlü
pH kateteri (Zinetics 24, Medtronic Functional Di-
agnostics) takılarak uygulandı. Kullanılan pH ka-
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teteri pH 7 ve pH 1 standart solüsyonlarda kalib-
rasyonu yapıldıktan sonra nazal yoldan önceden
üst GİS endoskopisi sırasında uzaklığı belirlenen
Z çizgisinin 5 cm proksimaline; kateter intragas-
trik pH’yı görene dek ilerletilip pH kontrollü ola-
rak geri çekilerek yerleştirildi ve skopik olarak se-
viyesi kontrol edildi. Hastalardan tetkik süresince
3 öğün yemek yemeleri, asitli içecek içmemeleri
ve normal günlük aktivitelerine devam etmeleri
söylendi. Motilite ve AÖS basıncını etkileyen ilaç-
lar en az 2 gün öncesinden, proton pompası inhi-
bitörleri 14 gün, H2 reseptör antagonistleri 2 gün
öncesinden ve antiasidler bir gece öncesinden ke-
sildi. pH metre kayıtları bilgisayar programına
(Polygram Version 2.04) aktarılarak değerlendiril-
di.

İİssttaattiissttiikksseell  AAnnaalliizz

Sürekli değişkenlerin analizinde Mann-Whitney
U testi, kategorik verilerin analizinde ki-kare testi
ile gereken durumlarda Fisher’s Exact testi kulla-
nıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak kabul
edildi.

BBUULLGGUULLAARR
Çalışmaya, hastanemiz gastroenteroloji poliklini-
ğine tipik GÖR semptomları ile başvuran ve araş-
tırmaya katılmayı kabul eden 40 hasta alındı.
Kırk hasta içerisinden üst GİS endoskopisi sırasın-
da duodenum ülseri tespit edilen üç, kayıcı tipte
(sliding) hiatal herni saptanan dört, 24 saatlik
pH-metre tetkikini tolere edemeyen bir ve pH
metre tetkikini yaptırmaya gelmeyen iki hasta ol-
mak üzere toplam on tanesi çalışmadan çıkarıldı.
Kalan 30 hastanın demografik ve klinik verileri
yüzde (%) ve ortalama olarak, sırası ile Tablo 1 ve
Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Hastaların 22 tanesinde antrumda Hp pozitif ola-
rak saptandı. Bu hastaların 19 tanesinde korpus-
da da Hp pozitifliği tespit edildi. İzole olarak kor-

pusda Hp pozitif olan hasta çalışma grubumuzda
yoktu. Hp’ye bağlı korpusda inflamasyon olan ve
olmayan grup arasında yaş, VKİ, pyrozis ve re-
gürjitasyonun sıklık, şiddet ve süresi açısından is-
tatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Yir-
midört saatlik pH-metre toplam skoru korpusda
Hp negatif olan gruptaki hastalarda pozitiflere
göre daha yüksek olmasına rağmen bu fark ista-
tistiksel olarak anlamlı değildi. Hp’ye bağlı kor-
pus gastriti olan ve olmayan grupların sonuçları
Tablo 3’de gösterilmiştir.

Hastaların yedi tanesinde (%23) endoskopik ola-
rak özofajit saptandı. Özofajiti olan ve olmayan
grup arasında yaş, VKİ, pH-metre toplam skoru,
pyrozis ve regürjitasyonun sıklık, şiddet ve süresi
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yok-
tu. Özofagus alt uçta squamoz epitelden alınan
biyopsiler bazal hücre hiperplazisi, mukoza ve
submukozada nötrofil infiltrasyonu ve epitel da-
marlanmasında artış açısından histopatolojik
olarak değerlendirildi. Endoskopik olarak özofajit
olan gruptaki hastalarda bazal hücre hiperplazi-
sinin anlamlı olarak artmış olduğu tespit edildi
(1.1 ± 0.9 karşı 0.4 ± 0.6, p<0.05). Özofajit olan
grupta dört hastada (%57), olmayan grupta ise
15 hastada (%65) Hp pozitif olarak bulundu. He-
riki grup arasında Hp enfeksiyon sıklığı açısından
anlamlı bir fark yoktu (Tablo-4).  

Hastaların 24 saatlik pH-metre tetkiklerinde total
pH-metre skoru yüksek olan 17 hasta ile normal
olan 13 hasta karşılaştırdığında pyrozis sıklık ve

HHaassttaallaarr››nn  DDeemmooggrraaffiikk  vvee  HHaassttaa YYüüzzddeessii
KKlliinniikk  VVeerriilleerrii  ((nn==3300)) SSaayy››ss›› %%

Erkek 10 33
Kad›n 20 67
Regürjitasyon 25 83
Pirozis 28 93
Sigara 10 33
Alkol 2 7
Reflü Özofajit  7 23
H. Pylori pozitif (antrum) 22 73
H. Pylori pozitif (korpus) 19 63

TTaabblloo  11.. Hastalar›n demografik ve klinik verileri (%)

HHaassttaallaarr››nn  DDeemmooggrraaffiikk  vvee  OOrrttaallaammaa
KKlliinniikk  VVeerriilleerrii  ((nn==3300))

Yaş (y›l) 40 ± 11
BMI (kg/m2) 26.9 ± 4.9
Pirozis Süresi (Y›l) 3.0 ± 3.7
Regurjitasyon Süresi (Y›l) 3.1 ± 4.5
pH-metre Total Skoru (DeMeester) 21.5 ± 17.1

TTaabblloo  22.. Hastalar›n demografik ve klinik verileri (ortalama)

KKoorrppuussddaa  HHpp.. KKoorrppuussddaa HHpp..
nneeggaattiiff  ((nn==1111)) ppoozziittiiff  ((nn==1199))

Yaş (y›l) 42 ± 11 39 ± 12
VKI (kg/m2) 29.7 ± 3.8 26.1 ± 5.3
Pirozis S›kl›ğ› (0-3) 1.9 ± 0.8 2.0 ± 1.0
Pirozis Şiddeti (0-3) 1.9 ± 0.7 1.9 ± 0.6
Pirozis Süresi (y›l) 1.8 ± 1.2 3.3 ± 4.1
Regürjit.S›kl›ğ› (0-3) 1.8 ± 1.4 1.6 ± 1.0
Regürjit.Şiddeti (0-3) 1.6 ± 0.8 1.4 ± 0.9
Regürjit.Süresi (y›l) 5.7 ± 6.1 2.5 ± 3.2
PH-metre toplam skor 25.8 ± 18.4 20.4 ± 16.8

TTaabblloo  33.. H. pilori’ye bağl› korpus gastriti olan ve olmayan hasta-
lar›n sonuçlar›



ÇELEBİ ve ark.

AG116

şiddeti ile regürjitasyon sıklığı, asit reflüsü yüksek
olan grupta daha fazla olmakla birlikte bu fark
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Asit reflü-
sü yüksek olan grup ile normal olan grubu kor-
pusta Hp bulunmasına göre değerlendirdiğimizde
korpusta Hp negatiflerde yüksek total skor Hp po-
zitiflerden daha sık olmakla birlikte (sırasıyla
%73 ve %47) bu fark istatistiksel olarak anlamlı
değildi (Tablo 5). 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Labenz ve ark. (21) 1997 yılında yayınladıkları
makalede duodenal ülserli hastalarda Hp eradi-
kasyonundan sonra, eradike edilen grupta reflü
özofajit gelişimini eradikasyon başarısız olanlara
göre anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. Bu ça-
lışmada araştırmacılar eradikasyonun reflüyü
provake etmesinin; Hp’nin ürettiği amonyağın
tampon etkisinin ortadan kalkmasına, Hp’nin
korpusu tutarak asit sekresyonunu azaltmasına
ve eradikasyondan sonra hastaların diyet alış-
kanlıklarının değişerek kilo almalarına bağlı ola-
bileceğini ileri sürmüşlerdir. Ancak duodenal ül-
serli hastaların bir kısmının hipersekretuar oldu-
ğu düşünüldüğünde bu hipotezin geçerliliği azal-
maktadır. Nitekim, Bektaş ve ark. tarafından ül-
kemizden yayınlanan bir çalışmada duodenal ül-
serli hastalarda Hp eradikasyonu sonrası GÖRH
semptomlarının artmadığı ve pH metre verilerin-
de özofagusa olan asit reflüsünün azaldığı bildi-
rilmiştir (17). Japonya’dan Hamada ve ark. (22)
üst GİS hastalıkları nedeni ile Hp eradikasyonu
yapılan hastalarla, Hp pozitif hastaları 3 yıl bo-
yunca izlemişler ve Hp’nin eradike edilmesinin
reflü özofajit ortaya çıkmasını arttırdığını sapta-
mışlardır. Başlangıçta korpus gastriti ve hiatal

herni bulunmasının birbirinden bağımsız olarak
reflü özofajit gelişmesini arttırdığını bildirmişler-
dir. Ünal ve ark. tarafından ülkemizden yayınla-
nan bir çalışmada, altı yıllık üst GIS endoskopisi
verileri incelenmiş ve özofajitli hastalarda Hp sık-
lığı diğer hastalardan anlamlı derecede düşük bu-
lunmuştur (23). Araştırmacılar Hp‘de her %1’lik
artışın özofajit riskini %0.785 azalttığını bildire-
rek Hp’nin endoskopik özofajit için koruyucu bir
rolünün olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada
endoskopi negatif reflü hastaları ve gastritin lo-
kalizasyonu dikkate alınmamıştır. Befrits ve ark.
(24), duodenum ülseri olan hastalarda Hp eradi-
kasyonunun GÖRH’e etkisini prospektif ve plase-
bo kontrollü bir çalışma ile araştırmışlar ve çalış-
manın başlangıcında hastanın heartburn şikaye-
ti olmasını, eradikasyondan sonra özofajit veya
heartburn gelişmesinin tek belirleyicisi olarak bil-
dirmişlerdir. Ayrıca eradikasyon sonrası GÖRH
gelişen ve gelişmeyen grup arasında başlangıçta-
ki korpus ve antrum gastritinin şiddeti açısından
fark olmadığını belirlemişlerdir. Sonuç olarak,
duodenum ülseri olan hastalardaki başarılı Hp
eradikasyonunun GÖRH gelişme riskini arttırma-
dığını belirtmişlerdir. İngiltere’den Moayyedi ve
ark. (25), 251 GÖR hastasında yaptıkları prospek-
tif, randomize, çift kör, kontrollü çalışmada; Hp
pozitif olanlar 2 gruba ayrılmış ve bir gruba 1
haftalık eradikasyon tedavisi, diğer gruba omep-
razol + plasebo verilmiştir. Hp negatif olan hasta-
lara ise sadece omeprazol tedavisi uygulanmış ve
PPİ diğer gruplarda olduğu gibi 8 haftaya ta-
mamlanarak kesilmiştir. Hastalar 12. aya kadar
takip edilmiş ve takip sırasında hastalardaki
GÖRH semptomlarının relaps sıklığı her üç grup-
da da benzer olarak bulunmuştur (%83). 

Çalışmamızın metodolojisine çok benzeyen ve
kontrol grubunun da kullanıldığı Zentilin ve ark.
(26) çalışmasında Hp pozitif ve negatif reflü has-
taları arasında özofagusa reflü olan asit mikta-
rında bir farklılık bulmamışlardır. Özofajitli ve
özofajitsiz reflü hastaları arasında da özofagusun
24 saatlik pH-metre tetkikinde ve Hp sıklığında
bir farklılık bulamamışlardır. Bu çalışmanın so-
nucunda araştırmacılar Hp’nin GÖRH’de protek-
tif rolünün olmadığını, özofagusa asit reflüsünün
miktarını etkilemediğini bildirmişlerdir. Gisbert
ve ark. (15) 24 saatlik pH-metre uyguladıkları
100 GÖR hastasında yaptıkları çalışmada Hp po-
zitif hastalar ile negatif olanlar arasında, özofa-
gusa reflü olan asit miktarı ve pH-metrenin diğer
parametreleri açısından anlamlı bir farklılık ol-

HH..PPiilloorrii PPoozziittiiff HH..PPiilloorrii  NNeeggaattiiff

Özofajit Yok  15 8
Özofajit Var 4 3

p > 0.05

TTaabblloo  44.. Korpusda H. pylori pozitif olan ve olmayan hastalar›n
reflü özofajit aç›s›ndan değerlendirilmesi

KKoorrppuussttaa  HH..  ppiilloorrii KKoorrppuussttaa  HH..  ppiilloorrii
ppoozziittiiff nneeggaattiiff

pH-metre normal 10 3
pH-metre yüksek     9 8

p > 0.05

TTaabblloo  55.. Korpusda H. pilori inflamasyonu ile total pH-metre sko-
runun karş›laşt›r›lmas›
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madığını bildirmişlerdir. Hp pozitif ve negatif
GÖR hastalarının karşılaştırıldığı başka bir çalış-
mada iki grup arasında klinik, pH-metrik ve en-
doskopik veriler açısından anlamlı bir farklılık
bildirilmemiştir (27). Yukarıdaki son iki çalışma-
da da gastrit lokalizasyonu dikkate alınmamıştır.

Benzer hasta grubunda pH-monitorizasyonu ve
korpus gastritini de tespit ederek yaptığımız çalış-
mamızda Hp’ye bağlı korpus gastritinin; reflü
semptomlarının sıklık ve şiddeti, pH-metre total
skoru ve pH’nın dördün altında olduğu zaman
yüzdesini etkilemediğini belirledik. Gastrik atrofi
sadece bir hastamızda ve hafif düzeyde olduğun-
dan atrofinin pH-metre skoruna etkisini değerlen-
diremedik. Ayrıca çalışmamızda Hp’ye bağlı gas-
tritin çok büyük kısmı (%86) pangastrit şeklinde
olup izole korpus tutulumu yoktu. Dolayısı ile
pangastritli bu hastalarda antral inflamasyon
nedeni ile yükseldiği bilinen gastrinin asit sekres-
yonunu uyarması, korpus inflamasyonundan
beklenen asit sekresyonundaki azalmayı engelle-
miş de olabilir. Hp sıklığı yüksek bir ülke olarak
bizim sonuçlarımız bazı çalışmalarda ileri sürü-
len korpus inflamasyonunun GÖRH’e karşı koru-
yucu olduğu görüşünü desteklememektedir. Bu
durum ancak izole korpus gastritli veya atrofik

gastritli hastalarda mümkün olabilir. Fakat bu
hastaların sıklığı çalışmamızda da görüldüğü gi-
bi çok düşüktür ve genel olarak Hp’nin reflüye
karşı koruyucu olduğunu belirten yayınların so-
nuçlarını açıklayamaz. Hp’ye bağlı korpus gastri-
tinin GÖR hastalarında özofagusa olan asit reflü-
sünü etkilemediğini gösteren çalışmamızın so-
nuçları yukarıdaki son üç çalışmanın sonuçları
ile paralellik göstermektedir. Çalışmamızda özo-
fajitli grupta total asit reflü skoru endoskopi ne-
gatif reflü hastalarından daha yüksek olmasına
rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı değil-
di. Bunu, yüksek asit reflüsü gösterdiği bilinen
hiatal hernili hastaları ve AÖS basıncını etkile-
yen ilaç kullanan hastaları çalışma dışında bı-
rakmamız ve sonuçta hafif özofajitli hastaların
çalışmada bulunması ile açıklayabiliriz. 

Sonuç olarak; Hp’ye bağlı korpus gastriti reflünün
klinik, endoskopik ve pH-metrik sonuçlarını etki-
lememektedir. GÖRH olmayan kontrol grubu ve
daha fazla sayıda hasta ile düzenlenecek benzer
çalışmalarla sonuçların sınanması uygun olacak-
tır. Bu çalışmalarda intragastrik pH ile özofagus
alt ucunun pH değerlerinin aynı ölçümde yapıl-
ması; özellikle korpus gastriti ile ilgili daha fazla
veri sağlayacaktır.
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