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Son yıllarda  Helikobakter pylori (Hp) enfeksiyonu ve gastroözefagial reflü 

hastalığı (GÖRH) arasındaki ilişkiyi inceleyen çok sayıda araştırma 

yayınlanmıştır (1) Bu çalışmaların bir kısmında Hp enfeksiyonunun GÖRH na 

karşı koruyucu bir rolü olmadığı gösterilirken (2,3,4) bazılarında da  bu 

organizmaya bağlı enfeksiyonun reflü hastalığını ortaya çıkarabileceği veya  

daha önce var olan reflü hastalığını alevlendirebileceği  vurgulanmıştır. (3)  

 

Daha önce yapılan bazı yayınlarda Hp enfeksiyonu varlığında GÖRH 

oluşumunu kolaylaştırabilecek  patofizyolojik mekanizmalar tanımlanmış 

olmakla birlikte  günümüzdeki epidemiyolojik ve deneysel çalışmalar Hp nin  

GÖRH na karşı daha ziyade  koruyucu bir rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. Batı toplumunda Hp enfeksiyonu sıklığındaki azalmayla 

birlikte GÖRH insidansının artması Hp enfeksiyonunu GÖRH gelişimine karşı 

koruyucu rol oynayabileceği şeklinde bir düşüncenin ortaya çıkmasına  yol 

açmıştır. Epidemiyolojik çalışmalarda Cag  + Hp enfeksiyonun  sık olarak 

görüldüğü  Çin’de (>%80)   özofajit  insidansının düşük olduğu (<%5) 

bilinmektedir (5).Ayrıca Asya ırkında Hp enfeksiyonunun daha sık olmasına 

rağmen  özefagusda  Barrett epiteli ve  adenokarsinom gelişimi gibi 

komplikasyonların   beyazlarda Asya ırkına nazaran  daha sık  görüldüğü 

saptanmıştır (6). Bu epidemiyolojik bulgular daha sonra yapılan bazı klinik 

çalışmalarda Hp eradikasyonu yapılan her dört duodenum ülserli hastanın 

birinde  reflü özofajiti geliştiğinin gösterilmesi ile  daha da güç kazanmıştır (2).   

 

Helicobacter pylori enfeksiyonunun GÖRH oluşumunu kolaylaştırıcı 

etkileri: 

 

HP enfeksiyonunun GÖRH oluşumuna katkıda bulunabileceğini açıklamaya 

yönelik olarak ileri sürülen  patofizyolojik mekanizmalar şu şekilde 

özetlenebilir;  

 

1-Kardiada Hp kolonizasyonu sırasında oluşan   inflamasyon  nedeniyle  açığa 

çıkan  sitokinlerin ve prostoglandinlerin etkisiyle alt özefagus sfinkteri (AÖS) 

istirahat basıncı  azalmakta  ve  AÖS de yutma dışında oluşan geçici gevşemeler 
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(Transient lower esophageal sphincter relaxation TLESR) uyarılarak  

gastroözofagial reflü oluşumu kolaylaşmaktadır. 

  

2-Antrum ağırlıklı  Hp enfeksiyonu sırasında oluşan hipergastrinemi ve buna 

bağlı olarak mide asit sekresyonunun artması GÖRH oluşumunu kolaylaştırıcı 

bir faktör olabilir. Hp ile enfekte olan duodenum ülserli hastalarda artmış bazal 

asit atılımının Hp eradikasyonu sonrasındaki 1 yıllık takip süresinde normale 

döndüğü gösterilmiş ve artmış asit sekresyonunun Hp enfeksiyonu nedeniyle 

azalan somatostatin sekresyonu sonucu oluşan hipergastrinemiye bağlı 

olabileceği belirtilmiştir(7) 

 

3- Kardiada  Hp enfeksiyonu varlığında açığa çıkan sitotoksinler  özefagusda 

mukozal hasarlanma oluşturabilir ve  özefagus mukozasının aside duyarlılığını  

artırarak (8) daha az miktarda asitle heartburn veya özofajit oluşmasına zemin 

hazırlayabilirler. 

     

4- Hp gastriti  mide boşalımını geciktirmek suretiyle  GÖRH oluşumunu 

kolaylaştırabilir (9), ancak   son yıllarda yapılan çalışmalarda Hp enfeksiyonu 

sırasıda katı veya sıvı gıdaların mideden boşalımında bir gecikme olmadığının 

gösterilmesi bu  görüşü  zayıflatmaktadır. (10,11,12) 

 

Helicobacter pylori enfeksiyonunun GÖRH oluşumuna karşı koruyucu 

etkileri: 

 

Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen bulgular Hp nin GÖRH gelişimine 

karşı koruyucu rolü olabileceği şeklinde bir düşüncenin oluşmasına yol açmıştır. 

GÖRH olanlarda Hp enfeksiyonu sıklığının olmayanlara göre %10 daha az 

olduğunu belirten çalışmalar (13) yanında bu farkın % 5 kadar  düşük olduğunu 

ve  prevalans farkının kontrol gurubu seçimindeki farklılıklardan 

kaynaklanabileceğini vurgulayan yayınlar da mevcuttur (14). Bazı çalışmalarda    

GÖRH olan ve Hp – bulunan hastalarda  GÖRH nın daha şiddetli seyrettiği ve 

Barrett özefagusunun daha sık ve şiddetli olduğu bildirilmiş ancak bu 

değerlendirme diğer çalışmalar tarafından doğrulanmamıştır. Hp ile enfekte 

insanlarda GÖRH insidansı %12.9 iken eradikasyon sonrasındaki 3 yıl içinde bu 

oran %25.8 e yükselmektedir (2). Cag + Hp enfeksiyonunun gerek daha yüksek 

miktarda ürettiği   amonyak ve gerekse  korpus mukozasında  oluşturduğu 

inflamasyonun daha şiddetli olması  nedeniyle asit salınımını azaltması özellikle 

Cag + Hp enfeksiyonunun GÖR ye karşı koruyucu bir etkisi olabileceğini 

düşündürmektedir. (15,16) Vicari ve ark. nın çalışmasında  GÖRH da Hp 

insidansının düşük olmaya meyilli olduğu ancak cag + Hp sıklığının GÖRH  ve 

buna bağlı komplikasyonlar gelişen hastalarda belirgin  ölçüde düşük olduğu  

saptanmıştır (16).  
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Labenz ve Malfertheiner (2) tarafından yapılan bir derlemede Hp nin GÖRH 

gelişimine karşı koruyucu   etki yaratabilecek patofizyolojik mekanizmaları tarif 

edilmiştir. Bu yazarlara göre 

 

1- Hp enfeksiyonunun mide içinde  oluşurduğu  fazla miktarda amonyak 

nötralize edici etkisi ile rol oynayarak mide asiditaesini azaltmaktadır.  

 

2- Özellikle Cag + Hp suşları daha şiddetli bir korpus gastriti oluşturarak 

multifokal atrofik gastrite, gastrik glandların hasarlanmasına ve sonuçta 

hipoasiditeye  yol açmaktadır.  

 

Yapılan bazı çalışmalarda proton pompası inhibitörlerinin (PPI) Hp varlığında 

daha etkili oldukları saptanmış ve bu nedenle Hp varlığında GÖRH sağaltımının  

daha kolay olabileceği ileri sürülmüştür (17).  971 hasta üzerinde pantoprazol 

kullanılarak yapılan bir prospektif çalışmada Hp pozitif hastalarda 4 hafta 

sonundaki  iyileşme oranın Hp negatif hastalardan daha yüksek olduğu  

saptanmıştır. Daha önce de bahsedildiği gibi korpus mukozasında Hp 

enfeksiyonuna bağlı enflamasyonun  parietal hücre fonksiyonlarında bozulmaya 

yol açması ve  parietal hücreleri  PPI lerine karşı daha duyarlı hale getirmesinin 

ve  amonyak sekresyonuna bağlı asit nötralizasyonunun bundan sorumlu 

olabileceği düşünülmektedir. Aktif GÖRH nın tedavisini  takiben yapılacak 

idame tedavisinde  Hp varlığının PPI  idame  dozu üzerinde bir etkisi olmadığı 

gösterilmiştir (18). 

 

Öteyandan  Hp enfeksiyonu varlığında uzun süreli PPI kullanımının  (ortalama 5 

yıl) mide mukozasındaki atrofik değişikliklerin oluşumunu hızlandırdığı ileri 

sürülmüştür. Mide mukozasında Hp yoğunluğunun artması ve buna bağlı olarak 

korpus ve fundusda enflamasyonun şiddetlenmesinin bundan sorumlu olduğu 

ileri sürülmektedir (19).  Bu bulguların aksine   309 reflü hastası üzerinde 

yapılan çok merkezli bir Skandinav çalışmasında daha farklı sonuçlar elde 

edilmiştir. Bu çalışmada 3 yıl süre ile takip edilen hastalarda  uzun süreli PPI 

kullanımının Hp ile infekte hastalarda gastrik atrofi veya intestinal metaplazi 

gelişimine sebep olmadığı  görülmüştür (20). 

 

Kardiya ve distal özefagusdaki intestinal metaplazi (İM) iki farklı etyolojiyi 

yansıtmaktadır; kardiyadaki Hp enfeksiyonu sonucunda  bu bölgede  İM 

oluşurken  özefagusdaki intestinal metaplazi (Barrett)  GÖRH na sekonder 

olarak oluşmaktadır. Yapılan çalışmalarda kardiadaki inflamasyon şiddeti 

bakımından GÖRH olan ve olmayan hastalar arasında fark olmadığı ancak her 

iki durumda da kardiyadaki  inflamasyonun şiddeti ile  Hp varlığı arasında 

kuvvetli bir birliktelik olduğu saptanmıştır (21,22,23) Yine bu çalışmalarda  

kardiada İM varlığının GÖRH semptomlarının şiddeti ve endoskopik bulguları 

ile bir korelasyon göstermediği ve İM gelişiminde Hp nin  en muhtemel sebep 
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olduğu vurgulanmıştır. Diğer bir çalışmada da kardiada immatür  tipte İM (tip 2 

ve 3) varlığı ile endoskopik özofajit arasında bir korelasyon varken Hp ile bir 

ilişki  olmadığı,  matür tipte (tip-1) İM varlığının ise  Hp  gastriti ile birliktelik 

gösterirken reflü ile bir beraberlik göstermediği saptanmıştır (24).  Bu 

çalışmaların  sonuçları kardiadaki İM nin iki farklı etyolojiye sahip olabileceği 

fikrini desteklemektedir.  

 

Sonuç 
 

Bugün için GÖRH nın şiddeti ile   Hp varlığı arasında  tersine bir ilişki olduğu  

genelde kabul gören bir görüştür. Hp nin GÖRH üzerindeki etkisinde 

muhtemelen bakterinin oluşturduğu gastritin lokalizasyonu önemli bir rol 

oynamaktadır. Hp eradikasyonundan sonra GÖRH gelişmesi  önemli bir 

problem gibi görünmektedir.  Hp eradikasyonu GÖRH tedavisinde antisekretuar  

tedaviye cevabı azaltırken  Hp enfeksiyonu varlığında yapılacak  uzun süreli  

antisekretuar tedavi  de  gastrik atrofi gelişimini hızlandırabilmektedir. Eğer bu 

organizmanın belirli tiplerinin GÖRH na karşı koruyucu olduğu fikri kesinlik 

kazanırsa  gelecekte bu bakterinin eradikasyonuna  yönelik tedavi  stratejilerinde 

değişiklik olabileceği söylenebilir. 
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