
GG‹‹RR‹‹fifi
Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH); özofagu-
sa geçen mide içeriğinin rahatsızlık yaratması ve
özofagusta inflamatuvar değişikliklere yol açma-
sına denir. Reflü hastalığı gelişimine; hiatal herni
varlığı, geçici alt özofagus sfinkter relaksasyonu
(AÖS), özofagusa reflü olan mide içeriğinin te-
mizlenmesinin bozulması, gastrik asit hipersek-
resyonu, mide boşalmasında gecikme, mide içeri-
ğinin özofagustan temizlenmesini etkileyen özo-
fagus motilite bozuklukları, mukus defans meka-

nizmalarının bozukluğu, alkol kullanımı, fazla
yağ içeren diyet, obezite ve Helikobakter pilori (Hp)
infeksiyonunun etkisi olduğu bildirilmektedir. 

Hp infeksiyonu son yıllarda azalmasına karşın
GÖRH’ndaki artış Hp infeksiyonunun reflü hasta-
lığına karşı koruyucu olduğuna yönelik görüşle-
rin ortaya çıkmasına yol açmıştır (1). Hp infeksi-
yonu kardiada inflamatuvar değişiklikler meyda-
na getirerek özofagus mukozasına zararlı sitokin-
lerin ortama verilmesini sağlayarak geçici AÖS
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GGiirriişş vvee  AAmmaaçç:: Helikobakter pilori infeksiyonunun gastroözofageal
hastal›ğa karş› koruduğu veya provake edip, etmediği belli değildir
ve yap›lan çal›şmalarda da tart›şmal› sonuçlar verilmektedir. Bu
çal›şmada Helikobakter pilori eradikasyonunun gastroözofageal ref-
lüye neden olup olmad›ğ› 24 saatlik özfagus pH monitorizasyonuy-
la araşt›r›lm›şt›r. GGeerreeçç  vvee  yyöönntteemm::  Çal›şmaya endoskopide duode-
nal ülser saptanan, CLO test, sitoloji ve kültürle Helikobakter pilori
infeksiyonu pozitif, reflü semptomlar› olan veya olmayan toplam 20
hasta (K/E: 8/12; yaş ortalamas›: 41 (22-65 y›l) al›nd›. Hastalara 24
saatlik pH monitorizasyonu ve serum gastrin düzeyi için kan al›n-
d›ktan sonra eradikasyon tedavisi (LAK: lansaprazol, amoksisilin,
klaritromisin 14gün) verildi. Eradikasyon tedavisinden 6 ay sonra
endoskopik muayene, 24 saatlik pH monitorizasyonu, serum gastrin
düzeyi ve Helikobakter pilori testleri tekrarland›. BBuullgguullaarr::  6 ay so-
nunda 20 hastan›n 12 tanesi yeniden değerlendirilebildi. 12 hastan›n
%66’s›nda Helikobakter pilori eradikasyonu başar›l› oldu. Eradikas-
yon sağlanan hastalarda eflü semptomu %87’den, %37.5’e
(p=0,003); eroziv özofajit 50% 50% (p>0.05), pH<4 toplam zaman
(%):4.21±3.58 den 1.78±1.41’e (p=0,03), <50 reflü atak say›s›
46.87±30.46 dan 19.71±16.77’e (p=0.02), DeMeester skoru 16.60
±14.44 dan 6.57±4.42’e (p=0,05), serum gastrin düzeyi ise
75.40±26.95’den 54.86±16.43’e ( p=0.04) geriledi. Eradikasyon ba-
şar›l› olmayan 4 hastada ise reflü semptomlar› d›ş›ndakilerde azalma
gözlenmedi. SSoonnuuçç:: Duodenal ülser hastal›ğ›nda eradikasyon teda-
visi reflü semptomlar›na neden olmamaktad›r. Helikobakter pilori
eradikasyonu serum gastrin düzeyinde azalmaya neden olur. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Doudenal ülser, Helikobakter pilori eradikas-
yonu, asit reflüsü

BBaacckkggrroouunndd:: The effect of Helicobacter pylori in provoking or pro-
tecting gastro-oesophageal reflux disease is unclear and studies have
given conflicting results to date. AAiimm::  To investigate whether Heli-
cobacter pylori eradication causes gastroesophageal reflux disease
determined by 24-hour pH monitorization. MMeettddooddss::  20 patients (12
men, mean age: 41, range 22-65 years) who were diagnosed duode-
nal ulcer disease by endoscopical examination and found to be Heli-
cobacter pylori positive by means of CLO test, cytology, culture,
with or without reflux symptoms were  enrolled in the study. EErraaddii--
ccaattiioonn  ttrreeaattmmeenntt  ((LLAACC::  lansaprazol, amocsisilin, claritromisin 14
days) commenced after 24-hour pH monitorization and blood samp-
les drawn for serum gastrin levels. Six months after the eradication
treatment, endoscopical examination, 24-hour pH monitorization, se-
rum gastrin levels and Helicobacter pylori tests repeated. RReessuullttss::
After six months 12 of 20 patients committed to reevaluation. Heli-
cobacter pylori infection was eradicated successfully in two thirds of
the patient population (66%). Reflux symptoms in eradicated patients
before vs after treatment; 87.5% vs 37.5% (p=0.03), esophagitis 50%
vs 50% (p>0.05), pH<4 total time (%):4.21 ± 3.58 vs 1.78  ± 1.41
(p=0,03), <50 reflux episode number 46.87 ± 30.46 vs 19.71 ± 16.77
(p=0.02), DeMeester score  16.60 ± 14.44 vs 6.57 ± 4.42 (p=0,05),
serum gastrin levels 75.40 ± 26.95 vs 54.86 ± 16.43 (p=0.04). In fo-
ur patients, not eradicated, there were no changes except decrease of
the intensity of reflux symptoms. CCoonncclluussiioonn::  Helicobacter pylori
eradication in duodenal ulcer patients does not cause reflux disease.
Helicobacter pylori eradication causes decreasing at serum gastrin le-
vels.

KKeeyy  wwoorrddss::    Duodenal ulcer disease, Helicobacter pylori eradicati-
on, acid reflux
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relaksasyonuna, antrum predominant gastrit
varlığında gastrin düzeyi ve bazal asit salınımın-
da artışa ve oluşturduğu antral gastrit ile mide
boşalmasında gecikmeye yol açarak reflü gelişi-
mine neden olur (1-6).

Buna karşın; Hp infeksiyonunun salgıladığı üreaz
enzimiyle üreyi parçalayarak oluşturduğu amon-
yak ile mide pH’sını nötralize eder ve özofagusa
reflü olan mide içeriğinin koroziv etkisini azaltır.
Oluşturduğu korpus gastriti ile zamanla gastrik
glandlarda harabiyet  ile karakterli atrofik gastrit
gelişir ve neden olduğu mukozal inflamasyon
gastrointestinal motor ve duyusal fonksiyonları
etkileyerek serum gastrin-pepsinojen düzeylerin-
de değişikliğe yol açarak reflü gelişimini önler (7-
8). Hp eradikasyonu artırmış olan bazal ve uyarıl-
mış gastrin düzeyinin azalmasına yol açar. Böy-
lece gastrinin AÖS basıcını arıtırıcı etkisi ortadan
kalkar. 

Hp eradikasyonu sonrası duodenal ülser (DÜ)’li
hastalarda birinci yılda %10, üç yılda ise %25
oranında endoskopik olarak reflü özofajit gelişti-
ği rapor edilmiştir (9). Aksine bazı çalışmalarda
da GÖRH olan ve olmayan hastalarda eradikas-
yon tedavisi sonrası reflü hastalığının artmadığı
bildirilmektedir (10). Bu çalışmanın amacı Hp po-
zitif duodenal ülserli hastalarda eradikasyon te-
davisinin özofagusa asit reflüsü üzerine etkisini
araştırmaktır.

GGEERREEÇÇ  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM
Haziran-Aralık 2004 arası Ankara Üniversitesi
Tıp Fakültesi İbn-i Sina Hastanesi Gastroenterolo-
ji polikliniğine dispeptik yakınmalarla başvuran
hastalarda yapılan endoskopik incelemede du-
odenal ülser saptanan olgulardan antrumdan
alınan biyopsilerde CLO test, kültür ve sitoloji ile
Hp enfeksiyonu saptanan 20 hasta çalışmaya
alındı (K/E: 8/12; yaş ortalaması: 41 (22-65 yıl)
Hastaların yaş, cinsiyet, adres, telefon numarala-
rı, sigara ve alkol kullanımı gibi alışkanlıkları,
yandaş hastalıkları, yandaş hastalıklar nedeniyle
ilaç kullanımı kaydedildi. Daha önce eradikas-
yon tedavisi alanlar ve son 6 ay içinde her hangi
bir nedenle antibiyotik tedavisi alanlar çalışma-
ya alınmadı. Endoskopik muayede eroziv özofaji-
tin derecesi Los Angeles sınıflamasına göre yapıl-
dı (11). 

Bütün hastalarda 8 saatlik açlığı takiben
AÖS’nin yeri manometrik inceleme ile belirlendi.
Daha sonra pH monitorizasyonu yapıldı. pH mo-

nitorizasyonu MMS marka pH metre cihazı (Hol-
landa) ile yapıldı ve çift sensörlü antimony mar-
ka kateter kullanıldı. Çalışma öncesi elektrotların
(pH 7 ve pH 1) kalibrasyonu yapıldı, kalibrasyon
için tampon solüsyonlar kullanıldı. Daha sonra
pH metre kateteri katajel ile kayganlaştırılarak
nazal yolla yutturuldu. Bu kateterin iki sensörü
arası 15 cm mevcut olup birinci sensör midede bı-
rakıldı, ikinici sensör ise daha önce manometri ile
tesbit edilen AÖS’nin 5 cm üzerinde tutularak ka-
teter sabitlendi. Bütün hastalardan 24 saat sürey-
le kayıt yapıldı ve 24. saatin sonunda veriler ya-
zılım programı olan bilgisayara yüklenerek ana-
liz gerçekleştirildi. 

Özofagus pH monitorizasyonunun değerlendiril-
mesinde: Total pH <4 reflü süresi (%): <4.2; ayak-
ta pH<4 reflü süresi (%): <6.3; yatarak pH<4 reflü
süresi (%): >1.2; en uzun reflü süresi : <9.2 daki-
ka; reflü epizot sayısı: >5 dakikadan uzun reflü
sayısı: <3; total reflü sayısı : <50 na bakıldı. Ayrı-
ca midede kalan sensörlede pH<4 toplam % za-
man ölçümü yapıldı. Eradikasyon tedavisi sonra-
sı 6. ay da özofagus pH monitorizasyonu tekrar-
landı. 

Eradikasyon rejimi olarak lansaprazol 30 mg
günde 2 kez, klaritromisin 500 mg günde 2 kez,
amoksisilin 1 gram günde 2 kez 14 gün süreyle
verildi. Takiben Lansaprazol 2x30 mg iki aya ta-
mamlandı. Eradikasyonun başarılı olup olmadı-
ğına tedaviden 6 ay sonra yapılan endoskopi sı-
rasında alınan antrum biyopsilerinin CLO test,
kültür ve sitolojik değerlendirme sonucuna göre
karar verildi.  Serum gastrin düzeyine başlangıç-
ta ve 6. ayın sonunda bakıldı. 

Çalışma için Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi
Etik Komitesinden onay alındı ve çalışma öncesi
tüm hastalardan imzalı gönüllü onay formu
alındı. Elde edilen veriler bilgisayara SPSS 11.0
programında girildi. İstatistiksel analizde nonpa-
rametrik testlerden Wilcoxon test, Mann –Whit-
ney U testi ve Kikare test uygulandı.

BBUULLGGUULLAARR
Hp pozitif 20 DÜ hastasından 6. ay sonunda kon-
trole 15 hasta geldi. Diğer 5 hasta durumlarının
iyi olduğunu ifade ederek endoskopik incelemeyi
kabul etmedi. 15 hastadan 3 tanesi pH monitori-
zasyonu işlemini kabul etmedi, sadece 12 hasta-
ya özofagus pH monitorizasyonu işlemi yapıla-
bildi. İstatistiksel analiz 12 hasta üzerinden yapıl-
dı. 
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Hp eradikasyonu 8 hastada başarılı oldu (%66).
Reflü semptomu başlangıca göre 6. ay sonunda
tüm çalışma grubunda (12 hasta) %83 den %16’e
(p=0,005); Hp eradikasyonu başarılı (8 hasta)
grupta %87’den ve %37.5’e (p=0,003); Hp eradi-
kasyonu başarısız grupta (4 hasta) ise %75’den
%0’a (p=0,083) geriledi. Endoskopik muayenede
ise eroziv özofajit görülme oranları üç grupta da
başlangıca göre 6. ay sonunda değişmedi [sırasıy-
la (%41 vs %41 p>0.05), ( %50 vs %50 p>0.05),
(%25 vs %25 p>0.05)]. 

Yapılan özofagus pH monitorizasyonunda tüm
çalışma grubunda pH<4% toplam zaman, <50
reflü epizod sayısı ve DeMeester skorunda başlan-
gıca göre 6. ay sonundaki azalma istatistiksel an-
lamlıydı (sırasıyla p=0.0015, p=0.005, p=0.015).
Buna karşın >5 dakikadan uzun reflü epizod sayı-
sı ve en uzun reflü epizodunda azalma olmakla
birlikte anlamlı farklılık gözlenmedi (Tablo 1). 

Hp eradikasyonu başarılı grupta başlangıca göre
6. ayın sonunda pH<4 % toplam zaman 4.21±
3.58’den 78±1.41 (p=0,03), <50 reflü epizod sayısı
46.87±30.46’den 19.71±16.77’e (p=0,02), >5 daki-
ka reflü epizod sayısı 2.35±2.64’den 0.37±0.74’e
(p=0,07), en uzun reflü epizodu 6.50±5.05’den
4.89±4.08’a (p=0,39), DeMeester skoru 16.60±

14.44’den 6.57±4.42’e (p=0,05) geriledi. Hp eradi-
kasyonu başarısız grupta ise bu parametrelerde
başlangıca göre 6. ay sonunda azalma olmakla
birlikte istatistiksel anlamlılık saptanmadı (Tablo
2).

12 hastada yapılan mide pH ölçümünde pH<4
toplam zaman Hp eradikasyon tedavisi öncesi %
91.32±7.87 iken eradikasyon tedavisinden 6 ay
sonra 81.20±13.90 (p=0.015) saptandı. Eradikas-
yon tedavisi başarılı ve başarısız gruptaki pH<4
% zaman 6. ay sonunda başlangıca göre azal-
makla birlikte istatistiksel anlamlılık gözlenme-
miştir (sırasıyla p=0,069, p=0,068) (Şekil 1).

Serum gastrin düzeyi başlangıca göre 6. ayın so-
nunda tüm çalışma grubunda 81.36±25.39’dan
56.78±15.77’e (p=0.006), Hp eradikasyonu başarı-
lı grupta 75.40±26.95’den 54.86±16.43’e (p=0.04),
Hp eradikasyonu başarısız grupta ise 93.30±
19.60’dan 60.63±15.88’e geriledi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA
Hp infeksiyonu eradikasyonunun reflü semptom-
larını veya var olan özofajitin derecesini kötüleş-
tirdiği konusu tartışmalıdır. Yapılan çalışmalarda
DÜ’ li hastalarda eradikasyonu takiben retroster-
nal yanma veya özofajit oluştuğu konusunda çe-
lişkili sonuçlar vardır (11-16). Labenz ve ark. 244
DÜ’li hastada başarılı Hp eradikasyonunu taki-
ben reflü özofajit prevalansında artış rapor etmiş-
lerdir (12). Buna karşın McCool ve ark. 83 DÜ
hastasında başarılı eradikasyon ile reflü semp-
tomlarının düzeldiğini bildirmişlerdir (13). Bir
başka çalışmada Vakil ve ark. 242 Hp pozitif DÜ
hastasında 1. ve 6. ayda retrosternal yanma ile
Hp eradikasyonu arası ilişki saptamamışlar ve 6.
ayda yapılan kontrolde %17 yeni başlayan reflü
gelişirken; toplam reflü oranını Hp eradikasyonu
başarılı grupta %15, başarısız grupta ise %22

AAyyllaarr OOrrttaallaammaa±±SSDD PP**  
ppHH<<44  %%  ttooppllaamm  zzaammaann  ((nn<<%%44)) 0 3.98±3.74 p=0.015

6 1.88±1.95
<<5500  rreeffllüü  aattaakk    ssaayy››ss›› 0 43.91±32.79 p=0.006

6 16.13±14.64
>>55  ddaakkiikkaa  rreeffllüü  aattaakk    ssaayy››ss››  ((nn<<33)) 0 1.81±2.31 p=0.068

6 0.50±0.79
EEnn  uuzzuunn  rreeffllüü  aattaağğ››    ((<<1100  ddaakkiikkaa)) 0 8.33±10.41 p=0.69

6 8.94±16.49
DDeeMMeeeesstteerr  SSkkoorruu 0 15.15±14.57 p=0.015

6 6.93±6.58

*Wilcoxon test yap›lm›şt›r. p<0.05 anlaml›d›r.

TTaabblloo  11.. Tüm çal›şma grubunda başlang›ç ve 6. ay özofagus pH
ölçümü sonuçlar›n›n çeşitli parametreler yönünden karş›laşt›r›lmas›

PPaarraammeettrreelleerr EErraaddiikkee  oollmmaayyaann EErraaddiikkee  oollaann  
AAyyllaarr OOrrttaallaammaa±±SSDD PP**  OOrrttaallaammaa±±SSDD PP**  

ppHH<<44  %%  ttooppllaamm  zzaammaann  ((nn<<%%44)) 0 3.53±4.57 p=0.19 4.21±3.58 p=0.03
6 2.10±3.05 1.78±1.41

<<5500  rreeffllüü  aattaakk ssaayy››ss›› 0 38.00±41.33 p=0.144 46.87±30.46 p=0.02
6 8.95±5.06 19.71±16.77

>>55  ddaakkiikkaa  rreeffllüü  aattaakk ssaayy››ss›› ((nn<<33)) 0 0.75±0.95 p=1.00 2.35±2.64 p=0.07
6 0.75±0.95 0.37±0.74

EEnn  uuzzuunn  rreeffllüü  aattaağğ›› ((<<1100  ddaakkiikkaa)) 0 12.00±17.63 p=0.46 6.50±5.05 p=0.39
6 17.05±28.76 4.89±4.08

DDeeMMeeeesstteerr  SSkkoorruu 0 12.23±16.57 p=0.144 16.60±14.44 p=0.05
6 7.66±10.59 6.57±4.42

*Wilcoxon test yap›lm›şt›r. p<0.05 anlaml›d›r.

TTaabblloo  22.. Eradikasyon olan ve olmayan gruplarda 0 ve 6. ay özofagus pH ölçümü sonuçlar›n›n çeşitli parametreler yönünden
karş›laşt›r›lmas›
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(p=0,479) saptamışlardır. Yorum olarak Hp infek-
siyonunun DÜ hastalarında eradikasyon ile reflü
hastalığı artmaz demişlerdir (14).

Çalışmamızda 12 DÜ hastasından Hp eradikas-
yon tedavisi başarılı olan 8 hastada  reflü semp-
tomları %87.5 den %37.5’e geriledi, yeni gelişen
reflü semptomu olmadı. 6. ay sonunda yapılan
endoskopik muayenede yeni gelişen özofajit
ve/veya önceden saptanan dört hastadaki özofa-
jitin derecesinde artış görülmedi. Yapılan bir siste-
matik review çalışmasında DÜ’li hastalarda ba-
şarılı Hp eradikasyonunu takiben de novo özofa-
jit gelişme riskinde artış olmadığı bildirilmiş (17).  

GÖRH’nı ortaya koymada pH monitorizasyonu
etkili bir yöntem olup DeMeester skorunun
14.7’den yüksek ve pH 4’ün altında kalan zama-
nın yüzdesinin 4.2 üzerinde olması GÖRH tanısı
için %96 sensitif ve %100 spesifiktir. Buna karşın
GÖRH tanısı için sadece retrosternal yanma
semptomu  varlığı %68 sensitif, %63 spesifik; en-
doskopik muayene ise %96 sensitif, %62 spesifik-
tir (13, 19). Yapılan çalışmaların çoğunda DÜ’li
hastalarda eradikasyon tedavisi sonrası GÖRH
gelişimi reflü semptomlarının sorgulanması ve
endoskopik muayene ile konulmuştur. pH moni-
torizasyonuyla korele çalışma sayısı fazla değil-
dir. Çalışmamızda reflü semptomlarının sorgu-
lanması ve endoskopik muayene yanında olgula-
ra 24 saatlik özofagus pH monitorizasyonu uygu-
lanmıştır. Eradikasyon tedavisi başarılı olan
grupta pH monitorizasyonunda başlangıçta dört
hastada patolojik asit reflüsü varken; 6. ayın so-
nunda sadece bir hastada saptanmıştır. Eradikas-
yon tedavisi başarısız grupta ise başlangıçta bir
hastada olan patolojik asit reflüsünün 6. ay so-
nunda da devam ettiği görülmüştür. 

Verma ve arkadaşları DÜ ve FD hastalarından
oluşan 20 olguda yaptıkları prospektif bir çalışma-
da Hp eradikasyonunun asit reflüsü üzerine etkisi-
ne bakmışlardır. 1. yıl sonunda çalışmayı tamam-

layan 11 hastanın hiç birinde başlangıçta GÖRH
mevcut değilken; 1. yıl sonunda sadece bir tane-
sinde yeni GÖRH gelişimi bildirmişlerdir. Hp era-
dikasyonu sonrası birinci yılda total pH<4 zaman
(%), >5 dakika reflü sayısı, en uzun reflü süresi ve
DeMeester skorunda belirgin farklılık saptamaz-
ken; sadece reflü epizod sayısında artış saptamış-
lar ancak bu artışı istatistiksel anlamlı bulmamış-
lar (18). Çalışmamızda Hp eradikasyonu başarıl-
mış grupta 6. ayın sonunda pH<4 % toplam za-
manda, <50 reflü epizod sayısında, >5 dakika ref-
lü epizod sayısında, en uzun reflü atağında ve De-
Meester skorunda belirgin azalma izlenirken; Hp
eradikasyonu başarısız grupta ise bu parametre-
lerde 6. ay sonunda azalma daha az görüldü.

DÜ’li hastalarda mideden yüksek asit sekrete edi-
lir. Hp eradikasyonu sonrası bu yüksek asit sekres-
yonu azalır (19). Fukuchi ve ark. çalışmalarında
10 DÜ ve 10 mide ülserli hastada Hp eradikasyo-
nu sonrası 6. ayda özofagus ve mide pH’sına bak-
mışlar. Mide ülserli hastalardan sadece bir tane-
sinde reflü gelişirken DÜ’li hastaların hiç birinde
reflü gelişmemiş. Mide asidini mide ülserli hasta-
larda artmış bulurken (corpus gastritinin iyileşme-
sine bağlı), DÜ li hastalarda her hangi bir değişik-
lik saptamamışlar (20). Başka bir çalışmada da
Hp pozitif hastalarda eradikasyon sonrası 6. ayda
eradikasyon öncesine göre gece mide pH<4 yüzde
zamanda belirgin azalma bildirilmiştir (21). Ça-
lışmamızda eradikasyon tedavisi başarılı ve başa-
rısız grupta mide asidinde azalma saptandı. 

Hp infeksiyonu antral gastrite yol açarak bazal ve
uyarılmış serum gastrin düzeyini artırır (22). El-
Omar ve ark. bazal asit salınımını ve gastrin dü-
zeylerini Hp pozitif DÜ’li hastalarda Hp negatif
sağlıklı gönüllülerden daha yüksek saptamışlar
(23). Hp eradikasyon tedavisiyle mukozal infla-
masyon düzelmekte, pepsinojen I/pepsinojen II
oranı artmakta, buna karşın serum gastrin ve
pepsinojen II düzeyleri ise azalmaktadır (23). Ça-
lışmamızda 6. ay sonunda serum gastrin düzeyi
Hp eradikasyonu başarılı grupta ve başarısız
grupta azaldı. 

Sonuç olarak, DÜ’li hastalarda Hp eradikasyonu
yeni reflü semptomları ve özofajit gelişimine ne-
den olmamaktadır. Hp eradikasyonu sonrası hem
serum gastrin düzeyi hemde mide asiditesi azal-
maktadır. Mide asidindeki azalma muhtemel an-
tral gastritin iyileşmesi ve serum gastrin düzeyi-
nin azalmasıyla ilişkili olabilir. GÖRH etiyolojisi
multifaktoriyel olup Hp infeksiyonu dışında diğer
nedenlerinde etkisi olabilir. 

ŞŞeekkiill 11.. H. pilori eradikasyonu başar›l› ve başar›s›z grupta
başlang›ç ve 6. ay sonu mide pH<4 % zaman sonuçlar›
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