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Özet

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, larengofarengeal reflü (LFR) hastalar›n-
da, H. pylori serum IgG pozitifli¤i, total antioksidan kapasite, total
oksidan seviye ve oksidatif stres indeksi aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmak-
t›r.

Yöntem: Larengofarengeal reflü (LFR) flikayeti ile baflvuran 48 hasta
çal›flma grubuna al›nm›flt›r. Bu hastalardan, H. pylori IgG (-), LFR (+)
olan 20 hasta Grup 2 ve H. pylori IgG (+), LFR (+) olan 28 hasta Grup
3 olarak çal›flmaya al›nm›flt›r. Kontrol grubunu (Grup 1) ise, 19 sa¤-
l›kl› birey oluflturmufltur. Tüm gruplarda, total antioksidan kapasite,
total oksidan seviye ve oksidatif stres indeksi çal›fl›lm›flt›r.

Bulgular: Grup 3’ün total oksidan seviye de¤erleri, Grup 1 (p=0.000)
ve Grup 2’den (p=0.000) ve Grup 2’nin total oksidan seviye de¤erleri
ise, Grup 1’den istatistiksel olarak anlaml› flekilde daha yüksekti.
Grup 3’ün oksidatif stres indeksi de¤erleri, Grup 1 (p=0.000) ve Grup
2’den (p=0.000), Grup 2’nin oksidatif stres indeksi de¤erleri, Grup
1’den (p=0.001) istatistiksel olarak anlaml› flekilde daha yüksekti.

Sonuç: Tek bafl›na LFR varl›¤› veya LFR ve H. pylori’ye karfl› geliflen
serum IgG antikor seviyesindeki art›fl, total oksidan seviye ve oksida-
tif stres indeksinde artmaya yol açmaktad›r. Hem LFR hem de H.
pylori ile enfekte olunmas› ve H. pylori’ye karfl› IgG antikorlar›n›n ge-
liflmesi, vücutta total oksidan seviye ve oksidatif stres indeksinde art›-
fla yol açarak, sonuçta serbest radikallerde art›fla ve vücutta oksidatif
streste art›fla yol açmaktad›r. 

Anahtar sözcükler: Helicobacter pylori, total antioksidan kapasite, to-
tal oksidan seviye, oksidatif stres indeksi.

Abstract

Objective: The aim of this study is to investigated the relationship
between H. pylori IgG positivity, total antioxidant capacity (TAC),
total oxidant level (TOL) and oxidative stress index (OSI) in patients
with laryngopharyngeal reflux (LPR).

Methods: A total of 48 patients with laryngopharyngeal reflux (LPR)
were included into the study group. Of these patients, 20 with H. pylori
IgG (-), LPR (+) were included into Group 2; and 28 patients with H.
pylori IgG (+), LPR (+) were included into Group 3. The control group
(Group 1) consisted of 19 healthy subjects. In all groups, total antioxi-
dant capacity, total oxidant level and oxidative stress index were studied.

Results: Group 3’s total oxidant level values were significantly higher
than those of Group 1 (p=0.000) and Group 2 (p=0.000); and Group 2’s
total oxidant level values were significantly higher than Group 1. Group
3’s oxidative stress index values were significantly higher than those of
Group 1 (p=0.000) and Group 2 (p=0.000), and Group 2’s oxidative
stress index values were significantly higher than Group 1 (p=0.001).

Conclusion: The presence of LFR alone, or LFR and increase in the
level of serum IgG antibody developed against H. pylori, lead to
increase in total oxidant level and oxidative stress index. Both LPR
and to be infected with H. pylori and development of H. pylori IgG
antibodies lead to an increase in total oxidant level and oxidative
stress index; and an increase in free radicals ultimately lead to an
increase in oxidative stress in the body.

Key words: Helicobacter pylori, total antioxidant capacity, total oxi-
dant level, oxidative stress index.
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Helikobakter pilori (H. pylori) enfeksiyonu dünyada en
s›k görülen kronik bakteriyel enfeksiyondur.[1] Dünya nüfu-
sunun %60’›n›n bu bakteri ile kolonize oldugu tahmin edil-
mektedir. S›kl›¤› ve sebep oldu¤u hastal›klar aç›s›ndan H.
pylori ciddi bir halk sa¤l›¤› sorunudur.[1,2] H. pylori çubuk flek-
linde, spiral, gram negatif, mikroaerofilik bir mikroorganiz-
mad›r.[3] Kronik aktif gastrit, peptik ülser hastal›¤›, mide
kanseri ve mide mucosa-associated lymphoid tissue (MALT)
lenfoman›n etiyolojisinden sorumlu oldu¤u bilinmektedir.
H. pylori ayr›ca aterosklerozis, diabetes mellitus ve insülin
direnci gibi gastrointestinal sistem d›fl› baz› hastal›klar›n eti-
yopatogenezinde de suçlanmaktad›r.[1,2]

Bat› ülkelerinde enfeksiyonun prevalans› %25-50 ara-
s›nda de¤iflmekte olup giderek düflmektedir. Geliflmekte
olan ülkelerde toplumun büyük k›sm› H. pylori ile enfekte-
dir.[4] H. pylori ile enfekte kifliler kronik bir enflamasyona
maruz kalmaktad›r.[5]

Serbest radikaller, atomlardaki elektronlar orbital de-
nilen bölgelerin içinde yer al›r. Her orbital birbirine z›t
yönde yerleflimli en fazla iki elektron içerebilir. Serbest ra-
dikaller ise en d›fl orbitalinde bir veya daha fazla eflleflme-
mifl elektron tafl›yan k›sa ömürlü bilefliklerdir. Bu nedenle
karars›z bir yap› özelli¤i gösteren serbest radikaller di¤er
organik ve inorganik moleküllerle reaksiyona girebilme
yetene¤ine sahiptirler.[6] Aerobik organizmalarda serbest
radikallerin bafll›ca kayna¤› moleküler oksijendir. Oksijen
moleküllerinin %95-99’u oksidatif fosforilasyon s›ras›nda
mitokondriyal stokrom oksidazlar› ile 4 e- alarak suya dö-
nüfltürülmekte ve sonuçta ATP elde edilmektedir. Fakat
bu süreçte oksijenin %1-3 kadar› tam olarak suya dönüfle-
mez ve hidroksil radikali ile süperoksit anyon radikali mey-
dana gelir. ‹nsan vücudunda oluflan radikallerin büyük bir
k›sm› oksijenden türemektedir. Zira oksijen elektronlar›-
n›n ikisi eflleflmemifl flekilde da¤›lm›flt›r. Bu yüzden oksijen
“diradikal” olarak de¤erlendirilmektedir. Oksijen bu özel-
li¤inden dolay› di¤er serbest radikallerle kolayca reaksiyo-
na girebilir.[7]

H. pylori, çocukluk ça¤›nda kazan›lan bir enfeksiyon-
dur. Fakir ülkelerde çocuklar, bu bakteriyi 2-8 yafl›nda al-
maktad›r.[8] On yafl civar›ndaki çocuklar›n %75’i enfeksiyo-
nu kazanm›fl durumdad›r. Çocukluk ça¤›nda, enfeksiyon
eradike edilse bile reenfeksiyon sorun olmaktad›r. Fakir
ülkelerde, yetiflkinlerin %80’den fazlas› H. pylori ile enfek-
tedir.[9] Enflamasyonda oksidatif stres artmaktad›r.[10] Artan
oksidanlar ve azalan antioksidanlar ateroskleroz ve kanser
için bir zemin haz›rlamaktad›r.[11]

Bu çal›flmada, larengofarengeal reflülü hastalarda, H.
pylori serum IgG pozitifli¤i, total antioksidan kapasite, to-

tal oksidan seviye ve oksidatif stres indeksi aras›ndaki iliflki
araflt›r›lm›flt›r.

Gereç ve Yöntem
Bu prospektif çal›flma, Temmuz 2007 ile Aral›k 2008 ta-

rihleri aras›nda, Harran Üniversitesi T›p Fakültesi KBB
Anabilim Dal›’nda yürütülmüfltür.

Hastalar

Harran Üniversitesi T›p Fakültesi KBB Anabilim Da-
l›’na larengofarengeal reflü (LFR) flikayeti ile baflvuran 48
hasta çal›flma grubuna al›nm›flt›r. Bu hastalardan, H. pylori
IgG (-), LFR (+) olan 20 hasta Grup 2 ve H. pylori IgG (+),
LFR (+) olan 28 hasta Grup 3 olarak çal›flmaya al›nm›flt›r.
Kontrol grubunu (Grup 1) ise, KBB rahats›zl›¤› olmayan
sa¤l›kl› 19 birey oluflturmufltur. Nörolojik hastal›¤› (men-
tal retardasyon, serebral palsi vb), kraniyofasiyal anomalisi
(yar›k damak vb), sindirim sistemi anomalisi bulunanlar ile
takip ve tedaviye uyum sa¤lamayan olgular çal›flma d›fl› b›-
rak›ld›.

pH Metre Monitörizasyon

Çal›flmaya dahil edilen olgulara 24 saatlik çift kanall›
pH metre monitörizasyonu yap›ld›. H2 reseptör antago-
nistleri ifllemden 4 gün önce kesildi, saatlik pH metre mo-
nitörizasyonu s›ras›nda gazl›, asitli, baharatl› ve s›cak yiye-
cek ve içeceklerin al›nmas›na sadece yemek esnas›nda veya
sonunda izin verildi. ‹fllem 4-6 saatlik bir açl›k süresinden
sonra yap›ld›. MMS-Medical Measurement Systems Ori-
on Ambulatuar pH Metre Sistemi” ile “Synectics Portugal
pH Kateteri Çift Sensor 15 cm” pH kateteri kullan›larak
pH metre monitörizasyonu uyguland›. ‹fllem öncesinde
her iki prob pH 7.00±0.005 ve pH 0.95±0.005 buffer so-
lüsyonlar›nda kalibre edildi. Çal›flma ve kontrol gruplar›na
çift kanall› ayaktan 24 saatlik pH monitörizasyonu uygu-
land›. Lidokain içeren topikal spreyle nazal lokal anestezi
sa¤land›ktan sonra, kateter transnazal fleksibil nazofarenö-
zofagoskop eflli¤inde, proksimal kanal iflaret band› ariteno-
idlerin hemen arkas›na ve üst özofagus sfinkterinin 1 cm
proksimaline gelecek flekilde yerlefltirildi. Distal sensör ise
proksimal sensörden 15 cm ilerde ve alt özofagus sfinkte-
rinin 5 cm proksimalinde olacak flekilde yerlefltirildi. Prob
yerlefltirme, program›n yönlendirdi¤i flekilde yap›lm›fl
olup, proksimal ve distal kanal pH de¤erleri de anl›k ola-
rak PC’den ekranda görülebildi. 

‹nceleme sonunda monitörizasyon cihaz›ndaki veriler,
veri aktarma alt birimi ile kiflisel bigisayara nakledildi. pH
de¤erlerinde 4.0’ün alt›nda olan düflüfller reflü olarak kabul
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edildi (fiekil 1). pH monitörizasyonu ile her iki kanaldan
“toplam”, “ayakta” ve “yatarken”, “pH’n›n 4.0’ün alt›nda ol-
du¤u süre yüzdesi”, “reflü episod say›s›”, “en uzun reflü sü-
resi” ve distal kanal için “DeMeester skoru” parametreleri
elde edildi.[12]

Yirmi dört saatlik kay›t ifllemi sonras›nda bilgiler “MMS
Database DbMMS v7.3, The Netherlands” program› kulla-
n›larak de¤erlendirildi. Tüm bulgular bir arada de¤erlendi-
rilerek elde edilen pH monitörizasyonu de¤erleri, toplam
inceleme süresi içerisindeki pH 4.0’ün alt›ndaki yap›lan öl-
çümlerin yüzdesi ve reflü s›kl›¤› araflt›r›ld›. Distal probtaki
pH seviyesinin 4.0’ün alt›ndaki zaman› ve bunun yüzdesi 3
ayr› pozisyonda ayr› ayr› hesaplanarak ayakta, yatarken ve
toplam olarak de¤erlendirildi. Proksimal kanalda bir ve da-
ha fazla say›da, distal kanaldaki pH’›n 4.0’ün alt›na düflmesi-
ni takip eden pH 4.0’ün alt›na düflmesi reflü ata¤› olarak ka-
bul edildi. Bu olgularda larengofarengeal reflü pozitif olarak
kabul edildi.

Total Antioksidan Kapasite

Erel taraf›ndan gelifltirilen tam otomatik bir yöntem
olup, güçlü serbest radikallere karfl› vucudun total antioksi-
dan kapasitesini ölçen bir metoddur. Reaktifler: Reaktif 1;
75 mM Clark tamponu (pH=1.8) içerisinde 10 mM o-Di-
anisidine ve 45 AM Fe(NH4)2(SO4)2-6H2O çözülerek haz›r-
lan›r. Reaktif 2; 7.5 mM hirojen peroksit 75 mM Clark tam-
ponu (pH=1.8) içerisinde kar›flt›r›larak haz›rlan›r. Fe2+–o-di-
anisidine kompleksi hidrojen peroksid ile Fenton tipi reak-
siyon oluflturarak OH radikalini oluflturur. Bu güçlü reaktif
oksijen türü indirgenerek düflük pH’da renksiz o-dianisidi-
ne molekülü ile reaksiyona girerek sar›-kahverengi dianisi-
dil radikallerini olufltururlar. Dianisidil radikalleri ileri oksi-
dasyon reaksiyonlar›na kat›larak renk oluflumu artmaktad›r.
Ancak örneklerdeki antioksidanlar bu oksidasyon reaksiyon-
lar›n› bast›rarak renk oluflumunu durdurmaktad›rlar. Bu re-
aksiyon otomatik analizörde spektrofotometrik olarak ölçü-
lerek sonuç verilmektedir.[13]

Total Oksidan Seviye 

Erel taraf›ndan gelifltirilen tam otomatik kolorimetrik
bir yöntemdir. Reaktiflerin tarifi flöyledir: Reaktif 1; 140
mM’l›k NaCI çözeltisi içerisine 25 mM H2SO4 çözülerek
ana solüsyon haz›rlan›r. Ana solüsyon da önce %10 ora-
n›nda gliserol çözülüp daha sonra total volümde 250 μM
xlenol orange çözülerek haz›rlan›r. Reaktif 2; ana solüsyon
içerisinde önce 10 mM o-dianisidin dihidroklorid çözülüp
sonra 5 mM amonyom ferröz sülfat çözülerek reaktif ha-
z›rlan›r. Prensip: Örnekte bulunan oksidanlar ferröz iyon-
o-dianisidin kompleksini ferrik iyona oksitlerler. Ortamda
bulunan gliserol bu reaksiyonu h›zland›rarak yaklafl›k üç

kat›na ç›karmaktad›r. Ferrik iyonlar asidik ortamda xylenol
orange ile renkli bir kompleks olufltururlar. Örnekte bulu-
nan oksidanlar›n miktar›yla iliflkili olan rengin fliddeti
spektrofotometrik olarak ölçülmektedir.[14]

Oksidatif Stres ‹ndeksi

Total oksidatif stres (TOS) / total anatioksidan kapasi-
te (TAK) fleklinde bölünerek oksidatif stres indeksi (OS‹)
hesapland›.[15]

‹statistiksel Analiz

SPSS 1.0 kullan›larak gerekli istatistiksel analizler ya-
p›ld›. Kruskal-Wallis varyans analizi ve Mann-Whitney U
testi Bonferroni düzeltmesi ile birlikte uyguland›. p de¤e-
rinin <0.05 olmas› anlaml› olarak kabul edildi.

Bulgular
Total antioksidan kapasite (TAK), total oksidan seviye

(TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) sonuçlar›, Tablo
1’de gösterilmifltir. Her bir TAK, TOS ve OSI de¤eri için,
Grup 1-3 aras›ndaki fark Kruskal-Wallis varyans analizi ile
de¤erlendirilmifl ve TOS (p=0.000) ve OSI (p=0.000) için
istatistiksel aç›dan anlaml› fark bulunmufltur. Fark› yaratan
de¤eri bulmak için ikili karfl›laflt›rmalar, Mann-Whitney U
testi (Bonferroni düzeltmesi ile) yap›lm›flt›r:

Grup 3’ün total oksidan seviye de¤erleri, Grup 1
(p=0.000) ve Grup 2’den (p=0.000); ve Grup 2’nin total oksi-
dan seviye de¤erleri, Grup 1’den istatistiksel olarak anlaml›
flekilde daha yüksektir.
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fiekil 1. Yirmi dört saatlik iki kanall› özofageal pH metre monitörizasyon
trasesinde, distal kanaldaki pH düflüflü ile paralellik gösteren pH’in 4.0’ün
alt›na düfltü¤ü larengofarengeal reflü ataklar›. 



Grup 3’ün oksidatif stres indeksi de¤erleri, Grup 1
(p=0.000) ve Grup 2’den (p=0.000) ve Grup 2’nin oksida-
tif stres indeksi de¤erleri, Grup 1’den istatistiksel olarak
anlaml› flekilde daha yüksektir.

Tart›flma
Serbest oksijen radikallerinin zararl› etkilerini ortadan

kald›rmak için insan serum, eritrosit ve dokular›nda genel
olarak antioksidanlar diye adland›r›lan bir defans mekaniz-
mas› mevcuttur. Tüm vücuttaki antioksidan durumu de¤er-
lendirmek için total antioksidan kapasite ölçümleri yap›l-
maktad›r. Antioksidanlar, do¤al (endojen kaynakl›) ve ekso-
jen kaynakl› antioksidanlar olmak üzere bafll›ca iki ana gru-
ba ayr›labildi¤i gibi serbest radikalin meydana geliflini önle-
yenler ve mevcut olanlar› etkisiz hale getirenler fleklinde de
ikiye ayr›labilirler. Ayr›ca enzim ve enzim olmayanlar flek-
linde de s›n›fland›r›l›rlar. Hücrelerin hem s›v› hem de mem-
bran k›sm›nda bulunabilirler ve oksidanlara kars› birlikte
hareket ederler. Antioksidanlar, hem direkt, hem de dolayl›
olarak ksenobiyotiklerin, ilaçlar›n, karsinojenlerin ve toksik
radikal reaksiyonlar›n istenmeyen etkilerine karfl› hücreleri
korurlar. En önemli antioksidan enzimler; süperoksit anyo-
nunu H2O2’ye dönüfltüren süperoksit dismutaz (SOD), or-
ganik peroksitleri detoksifiye eden glutatyon peroksidaz
(GSHPx) ve H2O2’yi suya indirgeyen katalazd›r. Süperoksit

radikalinin ortadan kald›r›lmas›nda bu enzim sisteminin en
önemlisi SOD’dur. Tümör oluflum mekanizmas› üzerine
yap›lan son çal›flmalarda tümör hücrelerinin süperoksit ra-
dikalleri üretebildi¤i gösterilmifltir.[16-18]

Antioksidanlar›n ilk belirlenen etkileri, zar yap›s›nda
bulunan lipidlerin peroksidasyona karfl› korunmas› olmufl-
tur. Bunun sonucu olarak, bafllang›çta antioksidanlar lipid
peroksidasyonunu engelleyen moleküller olarak tan›mlan-
m›fllard›r. Günümüzde ise, antioksidanlar›n tan›m› lipidle-
rin yan› s›ra proteinler, nükleik asidler ve karbonhidratlar
gibi di¤er hedef molekülleri koruyucu etkilerini de içerecek
flekilde geniflletilmifltir. Böylece antioksidanlar, hedef mo-
lekülleri oksidan hasar› engelleyen ve geciktiren maddeler
olarak tan›mlamakta ve bu tan›mla ba¤lant›l› olarak antiok-
sidanlar›n etkileri farkl› flekillerde olabilmektedir. Memeli
hücresinde oksidan ürünlere karfl› korunma üç prensip için-
de gerçekleflmektedir:[19] (1) Oluflan radikallerin detoksifi-
kasyonu, (2) Radikal reaksiyonlar›n›n sona erdirilmesi, (3)
Radikal oluflumunun s›n›rland›r›lmas›.

Bizim çal›flmam›zda, larengofarengeal reflülü hastalar-
da, H. pylori Serum IgG pozitifli¤i, total antioksidan kapa-
site (TAK), total oksidan seviye (TOS) ve oksidatif stres in-
deksi (OSI) aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›flt›r. Her bir TAK,
TOS ve OSI de¤eri için, Grup 1-3 aras›ndaki fark Kruskal-
Wallis varyans analizi ile de¤erlendirilmifl ve TOS
(p=0.000) ve OSI (p=0.000) için istatistiksel aç›dan anlaml›
fark bulunmufltur. Fark› yaratan de¤eri bulmak için ikili
karfl›laflt›rmalar, Mann-Whitney U testi (Bonferroni dü-
zeltmesi ile) yap›lm›flt›r: Grup 3’ün [LFR (+), H. pylori IgG
(+)] total oksidan seviye de¤erleri, Grup 1 (Kontrol)
(p=0.000) ve Grup 2’den [(LFR (+), H. pylori IgG (-)]
(p=0.000) ve Grup 2’nin [(LFR (+), H. pylori IgG (-)] total
oksidan seviye de¤erleri, Grup 1’den istatistiksel olarak an-
laml› flekilde daha yüksektir. Grup 3’ün [LFR (+), H. pylori
Ig G (+)] oksidatif stres indeksi de¤erleri, Grup 1 (p=0.000)
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Gruplar

Grup 1 (Kontrol) Grup 2 Grup 3 
H. pylori IgG (-), H. pylori IgG (-), H. pylori IgG (+), p*

LFR (-) LFR (+) LFR (+)

Ortalama Std. dev. Ortalama Std. dev. Ortalama Std. dev. 

Yafl 32.05 7.96 30.40 15.94 32.96 11.17 0.538

Total antioksidan kapasite (TAK) 0.89 0.24 0.89 0.20 0.95 0.185 0.406

Total oksidan seviye (TOS) 7.38 1.43 14.92 3.50 24.54 7.57 0.000

Oksidatif stres indeksi (OSI) 0.90 0.32 1.77 0.64 2.72 1.080 0.000

Total oksidan seviye (TOS) z p†

Grup 1-2 -5.255 0.000

Grup 1-3 -5.766 0.000

Grup 2-3 -4.350 0.000

Oksidatif stres indeksi (OSI)

Grup 1-2 -4,609 0.000

Grup 1-3 -5.398 0.000

Grup 2-3 -3.263 0.001

*Kruskal-Wallis varyans analizi sonuçlar›
†Mann-Whitney U testi (Bonferroni düzeltmesi ile birlikte) sonuçlar›

Tablo 1. Total antioksidan kapasite, total oksidant seviye ve oksidatif stres indeksi sonuçlar›. 



ve Grup 2’den [(LFR (+), H. pylori IgG (-)] (p=0.000) ve
Grup 2’nin [(LFR (+), H. pylori IgG (-)] oksidatif stres in-
deksi de¤erleri, Grup 1’den (Kontrol) istatistiksel olarak
anlaml› flekilde daha yüksektir.

H. pylori’nin invaziv bir bakteri olmamas›, mukus taba-
kas› içinde bar›nmas› ve mide bezlerinin lümeni içine sak-
lanabilmesi, konakç›n›n savunma sisteminden korunmas›na
imkan sa¤lamaktad›r. Konak ba¤›fl›kl›k sistemi, H. pylo-
ri’nin salg›lad›¤› çeflitli faktörler nedeniyle, bakterinin var-
l›¤›ndan haberdard›r. H. pylori’den aç›¤a ç›kan kemotaktik
proteinler ile etkilenmifl mide epitelinden aç›¤a ç›kan inter-
lökin-8 (IL-8), kemoatraktif protein ve sitokinler, nötrofil
ve lenfositlerin ortama göçüne yol açar. Ayr›ca mononük-
leer hücreler ve nötrofillerden salg›lanan interlökinler, tü-
mör nekroz faktörü (TNF), interferon, mukozal enflama-
tuvar cevab›n yan› s›ra immünolojik yan›t›n da oluflmas›na
yol açar.[20] H. pylori’nin üretti¤i üreaz, alkol dehidrogenaz
(ADH), fosfolipaz ve proteolitik enzimler, mukus ve mide
epiteli için toksik etkilidir. ADH’›n meydana getirdi¤i ase-
taldehit, mukozal hücrelere toksiktir. Fosfolipaz, izolesitin
meydana gelmesine neden olur, bu da mide epitelinde ha-
sara yol açar.[21,22] H. pylori’nin kendini savunmak amac›yla
gelifltirdi¤i uyum mekanizmalar›ndan en önemlisi, süpe-
roksit dismutaz (SOD) ve katalaz üretmesidir. Bu iki enzim,
nötrofillerin fagositik vakuolünde H. pylori’nin yok edilme-
sini önlemektedir. SOD, süperoksiti hidrojen peroksite dö-
nüfltürür; katalaz da hidrojen peroksiti, oksijen ve suya par-
çalar. SOD aktivitesinden yoksun mutant H. pylori hayatta
kalamaz. H. pylori oksidaz aktivitesine de sahiptir.[23]

H. pylori enfeksiyonunun gastrik mukozada oksidatif
strese yol açarak, mukozal hasar yapt›¤› bildirilmifltir. Nük-
lear faktör eritroid-2 ba¤lant›l› faktör 2 (Nrf2) hücrelerde
antioksidan cevab› düzenlemektedir.[24]

Çekin ve ark.[25] larengeal kitle ile baflvuran 43 hastada,
önceden tedavi edilmemifl H. pylori ve LPR varl›¤›n› arafl-
t›rm›fllard›r. H. pylori 24 hastada (%55.8) mevcuttur, 19
(%44) hastada bulunmam›flt›r ve anlaml› fark saptanmam›fl-
t›r. Larengofarengeal reflü prevalans› H. pylori prevalans›n-
dan daha yüksektir; 30 hastada (%69.8) saptanm›fl ve 13
(%30.2) hastada saptanmam›flt›r. Fark (p=0.01) istatistiksel
olarak anlaml› bulunmufltur. H. pylori ve LFR durumu ara-
s›nda hiçbir iliflki bulunmam›fl ve LFR pozitifli¤i ile ma-
lign/premalign larengeal lezyonlar›n (p=0.03) varl›¤› ara-
s›nda anlaml› bir iliflki bulunmufltur. 

Bizim sonuçlar›m›z, tek bafl›na LFR varl›¤› veya LFR
ve H. pylori’ye karfl› geliflen serum IgG antikor seviyesinde-
ki art›fl›n, total oksidan seviye ve oksidatif stres indeksinde
artmaya yol açt›¤›n› göstermektedir. Buna karfl›l›k, total

antioksidan kapasite üzerine anlaml› bir etki olmamakta-
d›r. Bu sonuçlara bak›larak, hem LFR varl›¤› hem de H.
pylori ile enfekte olunmas› ve H. pylori’ye karfl› IgG anti-
korlar›n›n geliflmesi, vücutta total oksidan seviye ve oksi-
datif stres indeksinde art›fla yol açarak, sonuçta serbest ra-
dikallerde ve vücutta oksidatif streste art›fla yol açmaktad›r.
Bilindi¤i gibi oksidatif stres dokuda hasara yol açan bir du-
rumdur. Bu nedenle, özellikle tek bafl›na LFR varl›¤› veya
LFR ve H. pylori’ye karfl› geliflen serum IgG antikor sevi-
yesindeki art›fl bulunan hastalarda bu oksidatif stresi azalt-
mak için ontioksidan özelli¤i olan E vitamini, C vitamini
gibi ilaçlar›n da tedaviye eklenmesi, doku seviyesinde oksi-
datif stresi azaltacak ve serbest radikallere ba¤l› olarak ge-
liflen hasar azalacakt›r. 
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