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Özofagus kanserlerinin gelişiminde; sigara ve alkol kullanımı, beslenme ile ilgili etkenler, genetik ve 
çevresel faktörler ve bazı predispozan hastalıklar rol almaktadır. Peptik veya kostik özofajit, Barret 
özofagus, Plummer Winson Sendromu, akalazya, tylosis, gluten enteropatisi gibi hastalıklar  pre-
dispozan hastalıklardır. Özofagus kanseri oluşumunda Barret özofagusun önemli bir predispozan 
faktör olduğu tüm otörler tarafından kabul edilmektedir. Helicobacter pylori’nin  ise predispozan 
rol aldığını belirten yayınlar olmakla birlikte bunun tersini iddia eden görüşler de ortaya atılmıştır. 

Anahtar Sözcükler: Barret Özofagus, Helicobacter Pylori, Özofagus Kanseri.

Smoking and alcohol usage, nutritional factors, genetic and environmental factors, and some pre-
disposing diseases are effective in the develpoment of the esophageal cancers. Peptic or caustic 
esophagitis, Barrett’s esophagus, Plummer-Winson syndrome, achalasia, tylosis, gluten enteropa-
thy are predisposing diseases. It is accepted by all the authors that Barrett’s esophagus is an im-
portant predisposing factor in the formation of esophageal cancers. Although it is controversial, 
some of the literatures state that Helicobacter pylori plays an important role in the development 
of esophageal carcinomas.   
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Özofagus Kanserinde Helicobacter Pylori ve Barret Özofagus’un 
Rolü
The Role Of Helicobacter Pylori And Barretts Esophagus In Esophageal Cancer 
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Özofagus kanseri, tüm kanserler arasında 
6. sıradadır ve tüm gastrointestinal sis-
tem kanserlerinin % 5-7’sini oluşturur. 
Ülkemizde de önemli bir sağlık prob-
lemi olan özofagus kanserlerinin gelişi-
minde; sigara ve alkol kullanımı, bes-
lenme ile ilgili etkenler, genetik ve çev-
resel faktörler ve bazı predispozan has-
talıklar rol almaktadır(1,2). Peptik 
veya kostik özofajit, Barret özofagus, 
Plummer Winson Sendromu, akalaz-
ya, tylosis, gluten enteropatisi gibi has-
talıklarda özofagus kanseri gelişme ris-
ki normal popülasyona göre daha yük-
sektir(3). 

Özofagus kanseri oluşumunda Barret özo-
fagusun önemli bir predispozan fak-
tör olduğu tüm otörler tarafından ka-
bul edilmektedir(4). Helicobacter 
pylori’nin  (H.pylori) ise malignite ge-
lişiminde predispozan rol aldığını be-
lirten yayınlar olmakla birlikte(5) son 
dönemlerde yapılan araştırmalar sonu-
cunda bunun tersini iddia eden görüş-
ler de ortaya atılmıştır(6,7).  

Hastalar ve Yöntem

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs 
Cerrahi Anabilim Dalı’nda 2001-2004 
yılları arasında özofagus ve kardia kan-
seri tanısı ile opere edilen ve parafin 
bloklarına ulaşılabilen 56 hasta retros-
pektif olarak incelendi.   

Hastaların özofagogastrik bileşke düzeyin-
de hazırlanmış ve hematoksilen eosin 
ile boyanmış preparatları Barret özo-
fagus varlığının araştırılması için yeni-
den değerlendirildi. H. pylori varlığı-
nın  araştırılması için ise özofagogast-
rik bileşke ve kardia lokalizasyonun-
dan hazırlanmış parafin bloklardan 4 
mikrometrelik bir kesit alınarak prepa-
rat giemsa boyası ile boyandı.Patolojik 
inceleme ışık mikroskobunda 4,10, 20 
ve 100’lük büyütmelerde yapıldı. Bar-
ret özofagus varlığı hematoksilen eo-
sin boyaması ile hazırlanmış preparat-
larda intestinal metaplazinin görülme-
si ile saptandı. H.pylori varlığı ise gi-
emsa ile boyanmış preparatlarda fove-
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olar epitele yapışmış, mukus içerisinde 
ince,dalgalı mavi mikroorganizmaların 
görülmesi ile saptandı.   

Hastaların yaşı, cinsiyeti, preoperatif gast-
rik yakınmaları ve patolojik incele-
me sonuçları değerlendirilerek, özo-
fagogastrik bileşkede Barret metapla-
zi ve helicobacter pylori varlığı, özofa-
gus kanserli hastalarda görülme sıklı-
ğı ve hastaların preoperatif döneme ait 
yakınmaları ile ilişkisi istatistiksel ola-
rak analiz edildi, p<0.05 anlamlı kabul 
edildi.     

Bulgular

Hastaların 37(%66,1)’si erkek 19(%33,9)’u 
kadındı ve yaş ortalaması 61(32-75) idi. 
En sık gözlenen semptom yutma güçlü-
ğü (n=51, %91), ikinci en sık semptom 
ise reflü yakınmasıydı (n=21, %37,5). 
Bu semptomlar dışında 6(%10,7) has-
tada kilo kaybı, 4(%7,1) hastada epi-
gastrik ağrı, 3(%5,3) hastada takılma 
hissi, 1(%1,7) hastada ise gastrointes-
tinal sistem kanaması eşlik ediyordu 
(Tablo 1). 

Hastalarda saptanan tümör histopatolo-
jisinin yıllara göre dağılımı incelen-
diğinde adenokarsinom görülme sık-

lığında bir artış dikkati çekmekteydi 
(Şekil1).

Preparatların yeniden incelenmesi sonu-
cunda toplam 17(%30,3) hastada Bar-
ret özofagus saptanırken, 22(%39,2) 
hastada H.pylori saptandı. H.pylori 
enfeksiyonu olan hastaların 5’inde 
Barret özofagus eşlik ediyordu ancak 
Barret özofagus gelişimi ile H.pylori 
varlığı arasındaki ilişki istatistiksel ola-
rak anlamlı değildi (p=0,225).

Reflü anamnezi ile Barret özofagus ara-
sındaki ilişki değerlendirildiğin-
de reflü anamnezi olan 21 hastanın 
14(%66,6)’ünde Barret özofagus sap-
tandı. Refü septomları bulunmayan 
35 hastanın ise sadece 4(%11,4)’ünde 
Barret özofagus saptandı. Bu sonuçla-
ra göre reflü anamnezi ile Barret özo-
fagus varlığı arasındaki ilişki anlamlıy-
dı (p<0.001). 

Adenokarsinom saptanan 25 hasta-
nın 16(%64)’sında reflü anamne-
zi, 16(%64)’sında Barret özofagus, 
7(%28)’sinde H.pylori enfeksiyonu 
saptanırken, 4 hastada H.pylori ve 
Barret özofagus birlikte saptandı. Yas-
sı hücreli karsinom saptanan 31 has-
tanın ise 5(%16)’inde reflü anam-
nezi, 1(%3)’inde Barret özofagus, 

15(%48)’inde H.pylori enfeksiyonu 
saptandı. İstatistiksel değerlendirme-
de adenokarsinomalı hastalarda Barret 
özofagus ve reflü anamnezi yassı hüc-
reli karsinomalı hastalara göre belirgin 
olarak fazlaydı (p=0,001).

Yassı hücreli karsinom ve adenokarsinom 
gelişen hastalar yaş, cinsiyet, H.pylori 
varlığı, Barret özofagus ve gastroözo-
fageal reflü anamnezi varlığı açısın-
dan karşılaştırıldı. Adenokarsinoma-
lı hastalardaki Barret özofagus ve ref-
lü anamnezi, yassı hücreli karsinoma-
lı hastalara göre belirgin olarak fazlay-
dı (p=0,001) (Tablo2)

Tartışma 

Özofagus kanseri gelişiminde rol alan pre-
dispozan hastalıklardan olan Barret 
özofagusun en sık nedeni gastroözo-
fageal reflüdür ve bu hasta grubunun 
çoğunda alt özofageal sfinkter basıncı 
normalden düşüktür. Sürekli asit reflü 
nedeniyle özofageal mukozanın onarı-
mı güçleşmekte ve bu nedenle zaman-
la mukozal hasar ilerleyerek, intesti-
nal metaplazi ve ardından da özofa-
geal adenokarsinom gelişimine zemin 
hazırlamaktadır  (8,9). Bizim çalışma-
mızda da gastroözofageal reflü ile Bar-
ret özofagus görülme sıklığı arasındaki 
ilişki anlamlıydı (p=0,001).  

Özofagus kanseri gelişiminde üzerinde tar-
tışmalar yaşanan bir diğer etken de H. 
pylori enfeksiyonudur. H.pylori kolo-
nizasyonu mide mukozasında bir dizi 
inflamatuar değişiklikle karakterli kro-
nik gastrite neden olduğundan ve kro-
nik gastrit zemininde gastrik adeno-
karsinom gelişme riskinin arttığından 
yola çıkılarak, H. pylori’nin de gastrik 
adenokarsinom gelişiminde rolü olabi-
leceği düşünülmüştür (10). 

Özellikle batı toplumlarında son 20 yılda 
H.pylori insidansında bir düşme göz-
lenmekte ve buna gastrik ülser, duode-
nal ülser ve gastrik kanserlerdeki düşüş 
de eşlik etmektedir.  H. pylori’nin insi-
dansının  azalmasıyla gastrik karsinom 
insidansındaki azalma arasında para-
lellik olması, H. pylori enfeksiyonu 
ile gastrik karsinomun epidemiyolojik 

Tablo 1: Semptomların tümör histopatolojisine göre dağılımı. 

Semptom Adenokarsinoma Yassı hücreli 
karsinoma 

Toplam 
(n) 

Toplam 
(%) 

Yutma güçlüğü 22 29 51 91 
Gastroözofageal reflü 16 5 21 37,5 
Kilo kaybı 6 - 6 10,7 
Epigastrik ağrı - 4 4 7,1 
Takılma hissi 1 2 3 5,3 
Kanama 1 - 1 1,7 

Tablo 2: Histopatolojik tanıya göre yaş, cinsiyet, H.pylori, Barret özofagus ve reflü anamnezi varlığı 

 Adenokarsinom 
(n=25)  (%) 

Yassı hücreli 
karsinom (n=31) (%) 

p 

Yaş ortalaması 57,6 60,3 0,390 
Kadın 6 (%24) 13 (%41) 0,159 
Erkek 19 (%76) 18 (%59) 0,350 
H.pylori 7 (%28) 15 (%48) 0,097 
Barret özofagus 16 (%64) 1 (%3) 0,001 
Reflü anamnezi 16 (%64) 5 (%16) 0,001 
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özellikleri arasında benzerlikler bulun-
ması, H. pylori kolonizasyonunun in-
testinal metaplazi ve atrofik gastrit gibi 
her ikisi de kanser riski taşıyan pato-
lojik değişikliklere neden olması, H. 
pylori’nin özellikle mide ve kardia lo-
kalizasyonlu adenokarsinomlardan so-
rumlu olabileceğini düşündürmekte-
dir (11,12). 

H. pylori insidansının azalmasıyla birlik-
te gastroözofageal reflü (GÖR), Barret 
özofagus ve özofagus adenokarsinomu 
görülme sıklığında ise artış olduğu bil-
dirilmektedir. (11,12). Bu durum H. 
pylori enfeksiyonunun gastroözofageal 
reflü ve dolayısıyla özofageal adenokar-
sinomdan koruyucu bir faktör olabile-
ceğini düşündürmüştür (12). H. pylori 
eradikasyon tedavisi verilenlerde GÖR 
sıklığının artması ve GÖR bulunan ki-
şilerde H. pylori kolonizasyonunun 
düşük olması da H. pylori’nin koruyu-
cu rolünü doğrulamaktadır. Bazı araş-
tırmacılar bu bulgulara dayanarak Bar-
ret özofaguslu hastalarda H.pylorinin 
tedavi edilmesi halinde özofagus kan-
seri gelişme riskinin artabileceğini id-
dia etmişlerdir (13).

Bizim çalışmamızda da 4 yıllık analiz ya-
pıldığında özofagus ve kardia adeno-
karsinomu görülme sıklığında bir ar-

tış dikkati çekmektedir(Şekil 1). Ülke 
genelinde H.pylori görülme sıklığının 
azalması, bizim çalışmamızda ise özo-
fagus adenokarsinomu görülme sıklı-
ğının artmış olması H.pylori enfeksi-
yonunun, Barret özofagus ve özofagus 
adenokarsinomu gelişimine karşı ko-
ruyucu etkisi olduğu görüşünü destek-
lemektedir. 

Çalışmamızda H.pylori enfeksiyonu ile 
Barret özofagusun birlikte görülme 
oranlarına bakıldığında, H.pylori po-
zitif olan olguların sadece 5(%23)’ 
inde Barret özofagus bulunurken, 
17(%77)’sinde Barret özofagus bulun-
madığı gözlendi. İstatistiksel değerlen-
dirmede bu oran anlamlı bulunmamış-
tı (p=0.225) ancak H.pylori enfeksiyo-
nu bulunan hastalarda Barret özofagus 
görülme oranı neredeyse 3 kat daha 
azdı. 

H.pylori enfeksiyonu ile özofageal adeno-
karsinom gelişimi arasındaki ilişki de-
ğerlendirildiğinde ise H.pylori pozitif 
hastaların %68.2’sinde özofageal ade-
nokarsinom bulunmadığı, % 31.82 
sinde bulunduğu gözlendi. Bu fark da 
istatistiksel olarak anlamlı değildi fa-
kat H.pylori negatif olgularda özofage-
al adenokarsinom görülme oranı 2 kat 
fazla idi (p=0.097) (Tablo 1). 

H.pylori enfeksiyonunun Barret özofagus-
lu hastalardaki koruyucu mekanizma-
sı hala tam olarak bilinmemektedir an-
cak bu konu ile ilgili bazı çalışmalar kro-
nik H.pylori enfeksiyonu sonucunda 
pH’nın artması nedeniyle gastroözofa-
geal reflüde özofagus mukozasının daha 
az asite maruz kaldığı dolayısıyla daha az 
hasarlandığını düşündürmektedir (13).  

 H.pylori enfeksiyonu ile özofageal ade-
nokarsinom arasındaki bu ters ilişki is-
tatistiksel olarak anlamlı olmasa da , 
bu sonuçlar H.pylori enfeksiyonunun 
özofageal adenokarsinoma karşı koru-
yucu bir etkisi olduğunun belirten ya-
yınları desteklemektedir (14). 

 Klinik çalışmamızda Barret özofagus 
ile özofageal adenokarsinom gelişi-
mi arasındaki ilişki değerlendirildi-
ğinde, Barret özofagus izlenen has-
taların % 94.1’ünde adenokarsinom 
bulunurken, %5.9’unda adenokar-
sinom bulunmadığı gözlendi ve bu 
fark istatistiksel olarak da anlamlıy-
dı (p=0.001) (Tablo 1). 

 Reflü anamnezi ile özofageal adenokarsi-
nom arasındaki ilişki değerlendirildi-
ğinde ise reflü anamnezi olan hastala-
rın %76’ sında adenokarsinom bulun-
duğu izlendi. Bu ilişki de istatistiksel 
olarak anlamlıydı (p=0.001). 

 Adenokarsinomlu hastalarda H.pylori gö-
rülme oranı %28 iken,  % 64’ünde 
Barret özofagus görülmesi ve yine % 
64’ünde reflü semptomlarının bulunma-
sı ile birlikte değerlendirildiğinde bu so-
nuçlar; kronik reflü durumunda zaman-
la Barret özofagus geliştiği ve bu zemin-
de de özofageal adenokarsinom geliştiği-
ni belirten yayınları destekliyordu(15). 
Bu hastalarda H.pylori görülme oranı-
nın düşük kalmasını da, H.pylori enfek-
siyonunun kronik gastroözofageal reflü-
ye karşı koruyucu bir etkisi bulunduğu 
şeklinde yorumlayabiliriz.  

 Tüm bu veriler birlikte değerlendirildi-
ğinde; kronik reflü semptomlarının ve 
Barret özofagusun, özofageal adeno-
karsinom gelişiminde önemli bir pre-
dispozan faktör olduğu, H.pylori en-
feksiyonunun ise gastroözofageal ref-
lü, Barret özofagus ve özofageal ade-
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Şekil 1: Adenokarsinom ve yassı hücreli karsinom görülme oranlarının yıllara göre dağılımı.
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nokarsinoma karşı koruyucu bir etkisi-
nin olabileceği görülmektedir. Bu du-
rumda kronik reflü ve Barret özofagu-
su bulunan hastaların takibi çok bü-
yük önem taşımaktadır.  

 H.pylori enfeksiyonunun gastroözofageal 
reflüye karşı koruyucu etkisi olabilece-
ği düşünülür ise H.pylori pozitif olan 
Barret özofaguslu hastalarda enfeksiyo-
nun tedavi edilip edilmeyeceği bir tar-

tışma konusudur. Ancak eldeki veriler 
henüz yeterli değildir ve H.pylorinin 
koruyucu etkisi üzerine geniş, çok 
merkezli başka çalışmalarında yapıl-
ması gereklidir.   
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