
GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ
Özofajit, gastrik içeriğin özofagusa anormal ref-
lüsü ile meydana gelen semptom veya mukozal
hasar olarak tanımlanır (1). Helikobakter pilori
(Hp), gastrit, peptik ülser ve gastrik malignite ge-
lişmesi üzerinde önemli bir risk faktörüdür. Bu-
nunla birlikte gastroözofageal reflü hastalığının
(GÖRH) patogenezindeki rolü ile ilgili çok sayıda
çalışma olmasına rağmen hala bu ikisinin ara-

sındaki ilişki tam olarak açıklanabilmiş değildir
(2-4). Hp’ye bağlı gelişen mide korpusundaki gas-
trit nedeniyle asit sekresyonunun azalmasının
reflü hastalığına karşı koruyucu etki yaptığı ve
böylece Hp’nin eradikasyonundan sonra reflü
hastalığının gelişebileceği ileri sürülmüştür (5, 6).
Ayrıca  Hp’li hastalarda özofajit şiddetinin, nega-
tif olanlara kıyasla daha düşük olduğu da öne sü-
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GGiirriişş  vvee  AAmmaaçç::  Helikobakter pilori enfeksiyonu ile gastroözofageal
reflü hastal›ğ› aras›ndaki ilişki tart›şmal›d›r. Bu çal›şman›n amac›
Helikobakter pilori’nin varl›ğ› ve Helikobakter pilori gastritinin his-
tolojik ve topografik özellikleri ile özofajit şiddeti aras›ndaki ilişkiyi
araşt›rmakt›. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm:: Çal›şmaya endoskopide reflü özo-
fajit saptanan toplam 129 (84 erkek ve 45 kad›n) hasta al›nd›. Tüm
hastalar›n yaş, cinsiyet, alkol kullanma öyküsü ve reflü semptomlar›,
cerrahi öyküsü sorguland›. Reflü özofajit şiddeti Los Angeles klasi-
fikasyonuna göre yap›ld›. Bütün hastalardan antrum ve korpustan
biyopsiler al›nd›. Gastrit için histopatolojik inceleme Sydney
s›n›flama sistemine göre yap›ld›. BBuullgguullaarr::  Hastalar›n %44.2’sinde
evre A, % 46.5’inde evre B, %8.5’inde evre C ve %0.8’inde evre D
özofajit izlendi. Toplam Helikobakter pilori pozitiflik oran› %73,
antrumda %68.2, korpusta %68.2 idi. Antrum ve korpusta
Helikobakter pilori varl›ğ›, şiddeti ve dağ›l›m› ile özofajit evresi
aras›nda anlaml› bir ilişki yoktu. Sydney sistemine göre
Helikobakter pilori d›ş›ndaki gastrit için tan›mlanan diğer parame-
trelerle özofajit evresi aras›nda da anlaml› bir ilişki yoktu. İnfla-
masyon oranlar› antrum ve korpusta benzerdi (s›rayla %95.3 ve
%92.2). Antrumdaki atrofi s›kl›ğ› (%58.1) korpustaki atrofi s›kl›ğ›na
(%24) göre anlaml› olarak daha yüksekti. Aktivasyon s›kl›ğ› antrum-
da (%66.7) korpusa göre (%47.3) anlaml› olarak daha yüksekti.
SSoonnuuçç::  Özofajitli hastalardaki Helikobakter pilori s›kl›ğ› ülkemiz
için bildirilen Helikobakter pilori s›kl›ğ›na benzer bulunmuştur.
Kronik aktif gastrit ve kronik atrofik gastrit antrumda korpusa göre
anlaml› şekilde daha yüksekti. Bu bulgular Helikobakter pilori’nin
varl›ğ›ndan ziyade oluşturduğu histolojik gastrit tipinin özofajit ile
ilişkili olabileceğini düşündürmektedir.

AAnnaahhttaarr  ssöözzccüükklleerr:: Özofajit, Helikobakter pilori, gastrit

BBaacckkggrroouunndd  aanndd  aaiimm::  The relation between gastroesophageal reflux
disease and Helicobacter pylori infection is controversial. The aim of
this study was to investigate the relation between the presence of He-
licobacter pylori and the histological and topografical features of He-
licobacter pylori gastritis, and the severity of esophagitis. MMaatteerriiaall
aanndd  mmeetthhooddss::  129 patients (84 male and 45 female) with esophagi-
tis diagnosed during upper gastrointestinal endoscopy were enrolled
into the study. Ages of patients, gender, alcohol abuse and symptoms
of reflux disease, medical history of surgery were also recorded. Los
Angles classification was used for reflux esophagitis. Biopsies from
antrum and the body of stomach were obtained.  Sydney classificati-
on was used for gastritis. RReessuullttss:: Grade A esophagitis was found in
44,2% of all patients, grade B esophagitis in 46,5%, grade C esopha-
gitis in 8.5% and grade D esophagitis in 0.8%. Total Helicobacter
pylori rate was 73%, 68,2% in antrum and 68,2% in the body of sto-
mach. There was no significant association between the presence, se-
verity and distribution of Helicobacter pylori in antrum and the body
of stomach and the severity of esophagitis. There was no significant
association the presence of activation, inflamation, atrophy and intes-
tinal metaplasia in both location and the severity of esophagitis. The
rates of inflamation was similar in antrum and the body of stomach
(%95.3 and %92.2). The rate of activation was significantly higher in
antrum (66.7%) than in the body of stomach (47.3%). The rate of at-
rophy was significantly higher in antrum (58.1%) than in the body of
stomach (24%). CCoonncclluussiioonn:: The frequency of Helicobacter pylori
in patients with esophagitis was similar to the frequency reported in
our country. Chronic active gastritis and chronic atrophic gastritis
was more frequent in the antrun than in the body of stomach. These
findings indicate that the types of histological gastritis caused by He-
licobacter pylori rather than the presence of Helicobacter pylori is as-
sociated with esophagitis.

KKeeyy  WWoorrddss:: Esophagitis, Helicobacter pylori, gastritis
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rülür (6-8). Bununla birlikte bazı çalışmalar, Hp
eradikasyonundan sonra reflü görülmesinde bir
artış olmadığını ve GÖRH olan hastalarda yapı-
lan eradikasyon tedavisinden sonra  semptomlar-
da bir artış olmadığını bildirmiştir (9,10). 

Biz bu çalışmamızda reflü özofajit olan hastalar-
da Hp sıklığını ve Hp gastritinin histolojik ve to-
pografik özelliklerini saptamayı, Hp varlığının ve
belirli bir gastrit tipinin özofajit şiddeti ile ilişkisi-
ni araştırmayı amaçladık. 

HHAASSTTAALLAARR  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM
Dispeptik yakınmalar nedeni ile özofagogastro-
duodenoskopi (ÖGD) yapılan ve reflü özofajit
saptanan 129 hasta çalışmaya alındı. Tüm has-
taların yaş, cinsiyet, alkol kullanma öyküsü ve
reflü semptomları, cerrahi öyküsü sorularak ön-
ceden hazırlanmış formlara kaydedildi. Geçiril-
miş mide cerrahisi öyküsü olanlar, gastrik çıkış
obstruksiyonu olanlar, özofageal veya gastrik
malignitesi olanlar ve koagülopatisi olan hasta-
lar özofajit saptansa bile çalışmaya alınmadı. 

Tüm hastalara, Olympus XQ-200 (Olympus, Tok-
yo, Japan) videoendoskoplar kullanılarak çalış-
mayı yürüten endoskopistler tarafından ÖGD ya-
pıldı. ÖGD sırasında reflü özofajit tespit edilmesi
halinde Los Angeles Klasifikasyonu’na (LA) göre
evreleme yapıldı (Tablo 1) (11). Sliding hiatal her-
ni diyafragmatik kıskaç ile kardiyak pililerin
proksimal sınırı arası mesafenin 2 cm veya daha
uzun olması olarak tariflendi. Fundustan retrof-
leksiyonla yapılan incelemede derin inspirasyon
ve ekspirasyona rağmen kardiyanın endokopu
tam kavramaması “kardiya gevşekliği” olarak
kabul edildi.

Tüm hastalardan standart büyüklükte biyopsi
forsepsi kullanarak, antrumda pilora komşu 2
cm’lik alan içinden ve korpusta büyük kurvatur-
dan ikişer adet biyopsi alındı. Her iki bölgeden
alınan biyopsi örnekleri ayrı ayrı %10 formalde-
hit içeren şişeler içinde patoloji laboratuvarına

gönderildi. Histolojik kesitler hematoksilin-eosin
(HE) boyaması ile değerlendirildi. Histopatolojik
değerlendirme gastrointestinal sistem patolojisin-
de deneyimli patologlar tarafından Sydney Siste-
mine göre yapıldı (Tablo 2) (12, 13). 

‹‹ssttaattiissttiikksseell  YYöönntteemm
İstatistiksel hesaplamalar için SPSS for Windows
13.0 istatistik programı kullanıldı. Sonuçlar orta-
lama ± standart deviasyon (SD) olarak verildi. Sa-
yısal verilerin karşılaştırılmasında Student’s t-tes-
ti kullanıldı. Oransal verilerin karşılaştırılmasın-
da uygun olan yerde Chi-squared veya fischer
exact testleri kullanıldı. P değerinin 0.05’den kü-
çük olması istatistiksel açıdan anlamlılık sınırı
olarak kabul edildi. 

BBUULLGGUULLAARR
Çalışmaya alınan 129 hastanın 84’ü erkek
(%65.1) ve 45’i kadın (%34.9), ortalama yaş
48.53±14.14 yıldı. Hastaların 10’u (%8) alkol kul-
lanıyordu. En sık görülen semptom retrosternal
yanma (%75.2) iken, regürjitasyon 91 (%70.5),
disfaji 22 (%17.1) ve odinofaji 10 (%7.8) hastada
mevcuttu. 

LA evrelemesine göre, hastaların 57’si (%44.2) ev-
re A, 60’ı (%46.5) evre B, 11’i (%8.5) evre C ve 1’i
(%0.8) evre D özofajite sahipti. 35 (%27.13) has-
tada kardiya gevşekliği, 22 (%17,1) hastada hia-
tal herni ve 4 (%2,3) hastada ise kısa segment
Barrett özofagus tespit edildi. Semptomların var-
lığı ile özofajit evresi arasında anlamlı bir ilişki
yoktu (p>0.05). Cinsiyet, yaş ve alkol kullanımıy-
la da özofajit evresi arasında anlamlı bir ilişki
yoktu (p>0.05).

Kardiya gevşekliği ve hiatal herni ile özofajit ev-
resi arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı
(p>0.05). 

Toplam 94 hastada (%73) Hp pozitif olarak bu-
lundu. Antrumda veya korpusta aynı anda bu-
lunma oranı ise %63 (82 hasta) idi. 88 (%68.2)
hastada antrumda; yine 88 (%68.2) hastada da
korpusta Hp müspet olarak bulundu. Antrum ve
korpusta Hp varlığı ve özofajit evresi arasında an-
lamlı bir ilişki yoktu (p>0.05) (Tablo 3). Hp’nin
şiddeti ve dağılımı ile özofajit evresi arasında an-
lamlı bir ilişki bulunmadı (p>0.05). Hp dağılımı
ve şiddeti ile özofajit evresi arasındaki ilişki tablo
4 ve 5’de görülmektedir. Hem antrumda hem de
korpusta aynı anda Hp pozitifliği olanlar ile sade-

EEvvrree EEnnddoosskkooppiikk  BBuullgguullaarr
GGrraaddee    AA Her birinin uzunluğu 5 mm’den küçük bir veya daha fazla

mukozal erozyon
GGrraaddee  BB En az bir tane 5 mm’den uzun, fakat komşu mukozal fold-

lar aras›nda devam etmeyen mukozal erozyon
GGrraaddee  CC Komşu mukozal foldlar aras›nda devam eden fakat

çepeçevre olmayan en az bir mukozal erozyon
GGrraaddee  DD Lümenin en az 3/4’ünü çevreleyen mukozal erozyon

TTaabblloo  11.. Los Angeles Klasifikasyonu 
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ce antrum veya sadece korpusda Hp pozitifliği
olanlar karşılaştırıldığında özofajit şiddeti ile an-
lamlı ilişki bulunmadı (p>0.05). Bununla birlikte
istatistiksel olarak anlamlı olmasa da hem an-
trum hemde korpusda Hp varlığı  ile özofajit evre-
si arasında ters bir ilişki vardı (Tablo 3). 

Reflü özofajit gelişimi ile ilişkisi bilinen hiatal
herni ve kardiya gevşekliği dışlandığında geriye
kalan 72 hastanın 54’ünde (%75) antrumda,
53’ünde (%73.6) korpusta, 65’inde (%90.3) an-
trum ve korpusta Hp pozitifliği vardı. Bu subgrup-
ta da Hp olup olmaması ile özofajit evresi arasın-
da ilişki yoktu (Tablo 6). 

Sydney sistemine göre Hp dışındaki gastrit için ta-
nımlanan diğer parametrelerle (aktivasyon, inf-
lamasyon, metaplazi ve atrofi) özofajit evresi ara-
sında da anlamlı bir ilişki yoktu (p>0.05). Bunun-
la birlikte özofajit evresinden bağımsız olarak de-
ğerlendirdiğimizde; antrumdaki atrofi sıklığı
(%58.1) korpustaki atrofi sıklığına (%24) göre an-
lamlı olarak daha yüksekti (P<0.05). Yine aktivas-
yon sıklığı antrumda (%66.7) korpusa göre
(%47.3) anlamlı olarak daha yüksekti (P<0.05).
Ayrıca istatistiksel olarak anlamlı olmasa da me-
taplazinin de antrumda korpusa göre daha fazla
olduğu gözlendi (Tablo 7).

TTAARRTTIIfifiMMAA
GÖRH olan kişilerde, Hp enfeksiyonunun sıklığı
ile ilgili daha önce bildirilen çalışmaların sonuç-
ları çelişkilidir (2-4). Werdmuller ve ark. reflü özo-
fajitli olgularda Hp’yi %30 olguda saptarken,

kontrol grubunda %51 oranında bulmuşlardır
(14). Ayrıca, Hp negatif hastalarda, pozitif olan-
lara göre reflü hastalığının daha şiddetli olmaya
eğilimli olduğu ileri sürülmüştür (15, 16). Labenz
ve ark.’nın çalışmasında, duodenal ülserli hasta-
larda Hp eradikasyonu sağlanan hasta grubunun
%25’inde, eradikasyon sağlanamayan grubun ise
%12.9’unda takip eden yıllarda reflü özofajit ge-
liştiği tespit edilmiştir (17). Hp eradikasyonundan
sonra özofajit oranlarında belirgin artış başka bir
çalışmada da gösterilmiştir (18). Bununla birlikte
bir diğer çalışmada, Hp eradikasyon tedavisinden
sonra GÖRH semptomlarının düzeldiği bildiril-
miştir (19). 

Türkiye’de Hp’nin yetişkinlerdeki prevelansı
% 67.6-81.3 olarak bildirilmiştir (20). Tamamı
özofajitli hastalardan oluşan bu çalışmada Hp
sıklığı %73 olarak saptandı. Hatta kardiya gev-
şekliği, hiatal herni gibi GÖRH için kolaylaştırıcı
faktörler dışlandığında Hp pozitiflik oranı daha
da yüksekti (%90.3). Bu oranlar Türkiye ortala-
ması ile karşılaştırıldığında, bizim çalışmamız
özofajitli hastaların kontrollere göre daha düşük
Hp sıklığına sahip olduğunu bildiren önceki çalış-
maların sonuçlarını desteklememiştir. 

Hp enfeksiyonu hem antrum baskın hem de kor-
pus baskın gastriti indükleyebilir ve gastrik asit
sekresyonu gastritin şiddeti ve lokalizasyonundan
etkilenebilir. Hp ile ilişkili korpus gastriti olan
hastalarda asit sekresyonunun azalmasına bağlı
özofageal asit yükünün azalması reflü özofajitin
gelişimini önleyebilir veya şiddetini azaltabilir.
Diğer taraftan, Hp pozitif olup özofajiti olan has-

HHiissttoolloojjiikk  ÖÖzzeelllliikk TTaann››mmllaammaa DDeerreeccee
HHaaffiiff OOrrttaa BBeelliirrggiinn

KKrroonniikk  iinnffllaammaassyyoonn Lenfosit ve plazma hücrelerinin lamina propriadaki yoğunluğu + ++ +++
NNööttrrooffiill  aakkttiivviitteessii Lamina propria veya yüzey epiteline nötrofil infiltrasyonu <1/3 1/3-2/3 >2/3
GGllaanndd aattrrooffiissii Antrum ve korpus glandlar›nda kay›p + ++ +++
İİnntteessttiinnaall  mmeettaappllaazzii Mukoza epitelinde intestinal metaplazi <1/3 1/3-2/3 >2/3
HHeelliikkoobbaakktteerr  ppiilloorrii Epitelde Helikobakter pilori benzeri organizmalar›n yoğunluğu + ++ +++

TTaabblloo  22.. Güncelleştirilmiş Sydney Sistemi’ne göre gastritlerde tan›mlama ve dereceleme 

ÖÖzzooffaajjiitt  EEvvrreessii AAnnttrruummddaa  HHpp ((nn  //  %%)) KKoorrppuussddaa  HHpp ((nn  //  %%))
YYookk VVaarr TTooppllaamm YYookk VVaarr TTooppllaamm

LLAA--AA 14 / 24,6 43 / 75,4 57 17 / 29,8 40 / 70,2 57
LLAA--BB 20 / 33,3 40 / 66,7 60 18 / 30 42 / 70 60
LLAA--CC 6 / 54,5 5 / 45,5 11 5 / 45,5 6 / 54,5 11
LLAA--DD 1 / 100 0 1 1 / 100 0 1
TTooppllaamm 41 / 31,8 88 / 68,2 129 41 / 31,8 88 / 68,2 129 / 100
Hp: Helikobakter pilori, LA: Los Angeles

TTaabblloo  33.. Antrum ve korpusta Hp varl›ğ› ve özofajit evresi
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talarda, kontrollerden daha şiddetli antral gastrit
olduğu gösterilmiştir. Bunun ise antrum baskın
Hp pozitif gastritli kişilerde, artmış gastrik asit ya-
pımının bulunması ile ilişkili olabileceği bildiril-
miştir (21, 22).

Antrum dominant Hp enfeksiyonunda, açlıkta ve
gastrin salan peptid (GRP) infüzyonundan sonra
gastrin salınımı dolayısı ile gastrik sıvı volümü ve
asiditede artış meydana gelir (8). Bu durum özel-
likle predispoze kişilerde reflü gelişmesine yol
açabilir. Antral baskın gastritin sıklıkla duodenal
ülserle birlikteliği hipergastrinemi ve gastrik hi-
persekresyonun sonucudur (2, 7). Zira duodenal
ülserli hastalarda Hp eradikasyonundan sonra
reflü semptomlarında düzelme olduğunu göste-
ren çalışmalar vardır (23, 24). Vakil ve ark.’nın
çalışmasında antrum baskın gastritli hastalarda
eradikasyondan sonra pirozis ve regurjitasyonun
anlamlı olarak düzeldiği gösterilmiştir (25). An-
tral baskın gastrit paterni olan reflü özofajitli
hastalarda, başarılı Hp eradikasyon tedavisinden
sonra gastrik asit sekresyonunun ve reflüksatın
asiditesinin azaldığı gösterilmiştir (2, 22).

Buna karşın korpus baskın gastrit azalmış asit
sekresyonu ile ilişkilidir ve bu durum reflü hasta-
lığına neden olmaktan ziyade engeleyici bir fak-
tör olabilir (7, 21, 22). Hp’nin eradikasyonundan
sonra, mide fundus ve korpusundaki gastritin dü-
zelmesi ve hipoklorhidrinin ortadan kalkması
GÖRH’nın ortaya çıkmasında rol oynayabilir (7,
17, 14, 25). Özellikle de anatomik olarak predis-
poze faktörler varsa anlamlı olarak GÖRH geliş-

mesi riskini artırabileceği belirtilmiştir. Japon-
ya’dan bildirilen bir çalışmada eradikasyondan
sonra reflü özofajit sıklığının, hiatal hernili has-
talarda %26, olmayanlarda %8, korpus atrofik
gastritlilerde %33 ve korpus atrofik gastriti olma-
yanlarda %13 arttığı bildirilmiştir (26). 

Bununla birlikte bizim çalışmamızda hem an-
trumda hem de korpusta Hp pozitifliği ile özofajit
şiddeti arasında ters bir ilişki vardı. İstatistiksel
olarak anlamlı olmamakla birlikte özofajit şidde-
ti arttıkça Hp pozitiflik oranı azalıyordu (Tablo 3). 

Özofajitli hastalarda, kontrol grubu ile karşılaştı-
rıldığında gastrit sıklığının azaldığı bildirilmiştir.
Yine aynı çalışmada eroziv özofajitlilerde nonero-
ziv özofajitlilere göre gastritin prevalansının da-
ha düşük olduğu belirtilmiştir (21). Ancak özofa-
jitli hastaları içeren bizim çalışmamızda yüksek
oranda gastrit saptanmıştır. Bununla birlikte inf-
lamasyon oranları antrum ve korpusta benzer-
ken (sırayla %95.3 ve %92.2) aktivasyon oranı
antrumda anlamlı olarak daha yüksek tespit edil-
miştir (sırayla %66.7 ve %47.3) (Tablo 7). Bu so-
nuç asit hipersekresyonuna yol açan kronik aktif
antral gastritin özofajitli hastalarda daha fazla
olduğu şeklinde yorumlanabilir.  

Hp pozitif reflü özofajitli hastalarda glandüler at-
rofinin derecesinin, reflü özofajiti olmayan hasta-
lara göre daha düşük olduğu bildirilmiştir (22).
Bizim çalışmamızda antrumda atrofi sıklığı kor-
pusa göre daha yüksekti (sırayla %58.1 ve %24)
(Tablo 7). Diğer bir ifade ile, bu çalışma grubun-
da özofajite karşı koruyucu olduğu düşünülen ve

ÖÖzzooffaajjiitt  eevvrreessii AAnnttrruummddaa  HHpp YYooğğuunnlluuğğuu  ((nn  //  %%)) TTooppllaamm
YYookk HHaaffiiff OOrrttaa ŞŞiiddddeettllii

LLAA--AA 14 / 24.6 5 / 8.8 16 / 28.1 22 / 38.6 57
LLAA--BB 20 / 33.3 9 / 15 9 / 15 22 / 36.7 60
LLAA--CC 6 / 54.5 0 1 / 9.1 4 / 36.4 11
LLAA--DD 1 / 100 0 0 0 1
TTooppllaamm 41 / 31.8 14 / 10.9 26 / 20.2 48 / 37.2 129
Hp: Helikobakter pilori, LA: Los Angeles

TTaabblloo  44.. Antrumda Hp yoğunluğu ve özofajit evresi

ÖÖzzooffaajjiitt  EEvvrreessii KKoorrppuussttaa  HHpp YYooğğuunnlluuğğuu  ((nn  //  %%)) TTooppllaamm
YYookk HHaaffiiff OOrrttaa ŞŞiiddddeettllii

LLAA--AA 17 / 29.8 18 / 31.6 12 / 21.1 10 / 17.5 57
LLAA--BB 18 / 31 18 / 31 12 / 20.7 10 / 17.2 58
LLAA--CC 5 / 45.5 21 / 8.2 2 / 18.2 2 / 18.2 11
LLAA--DD 1 / 100 0 0 0 1
TTooppllaamm 41 / 32.3 38 / 29.9 26 / 20.5 22 / 17.3 127
Hp: Helikobakter pilori, LA: Los Angeles

TTaabblloo  55.. Korpusta Hp yoğunluğu ve özofajit evresi

ÖÖzzooffaajjiitt  EEvvrreessii AAnnttrruumm  HHpp ((nn  //  %%)) KKoorrppuuss  HHpp ((nn  //  %%))
LLAA--AA 28 / 77.8 26 / 72.2
LLAA--BB 22 / 68.8 23 / 71.9
LLAA--CC 4 / 100 4 / 100
LLAA--DD 0 0
TTooppllaamm 54 / 75 53 / 73.6
Hp: Helikobakter pilori, LA: Los Angeles

TTaabblloo  66.. Hiatal herni ve kardiya gevşekliği d›şland›ktan sonra
antrum ve korpusta Hp varl›ğ› ve özofajit evresi

GGaassttrriitt  PPaarraammeettrreelleerrii AAnnttrruumm ((nn//%%)) KKoorrppuuss ((nn//%%))
YYookk VVaarr YYookk VVaarr

Aktivasyon 43 / 33,3 86 / 66,7 68 / 52,7 61 / 47,3
Atrofi 54 / 41,9 75 / 58,1 98 / 76 31 / 24
İnflamasyon 6 / 4,7 123 / 95,3 10 / 7,8 119 / 92,2
Metaplazi 97 / 75,2 32 / 24,8 114 / 88,4 15 / 11,6
H. pilori 43 / 33,3 88 / 68,2 68 / 52,7 88 / 68.2

TTaabblloo  77.. Antrum ve korpusta Sydney Sistemi’ne göre gastrit
parametrelerinin varl›ğ›
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hipoasidite ile ilgili olan korpustaki atrofi oranı
antrumdaki atrofi oranına göre daha düşüktü. 

Sonuç olarak; özofajitli hastalardaki Hp sıklığı ile
Türkiye için bildirilen Hp sıklığı benzer bulundu.
Antrum ve korpus arasında Hp sıklığı bakımın-
dan fark izlenmedi ve kronik gastrit oranı antrum
ve korpusta benzerdi. Ancak özofajit gelişimi ile
ilgili olduğu düşünülen kronik aktif antral gastrit

oranı kronik aktif korpus gastritine göre anlamlı
şekilde daha yüksekti. Ayrıca özofajit gelişimini
önlediği düşünülen kronik atrofik korpus gastriti,
kronik atrofik antral gastrite göre anlamlı şekilde
daha düşüktü. Neticede; Hp’nin varlığından ziya-
de oluşturduğu histolojik gastrit tipinin özofajit
ile ilişkili olabileceği ileri sürülebilir. 
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