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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci, larengofarengeal reflii (LFR) hastalarin-
da, H. pylori serum IgG pozitifligi, total antioksidan kapasite, total
oksidan seviye ve oksidatif stres indeksi arasindaki iligkiyi aragtirmak-
ur.

Yontem: Larengofarengeal reflii (LFR) sikayeti ile bagvuran 48 hasta
calisma grubuna alinmistir. Bu hastalardan, H. pylori IgG (-), LFR (+)
olan 20 hasta Grup 2 ve H. pylori IgG (+), LFR (+) olan 28 hasta Grup
3 olarak ¢alismaya alinmistir. Kontrol grubunu (Grup 1) ise, 19 sag-
likli birey olusturmustur. Tim gruplarda, total antioksidan kapasite,
total oksidan seviye ve oksidatif stres indeksi ¢aligilmustir.

Bulgular: Grup 3’iin total oksidan seviye degerleri, Grup 1 (p=0.000)
ve Grup 2’den (p=0.000) ve Grup 2’nin total oksidan seviye degerleri
ise, Grup I’den istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekd.
Grup 3%in oksidatif stres indeksi degerleri, Grup 1 (p=0.000) ve Grup
2’den (p=0.000), Grup 2’nin oksidatif stres indeksi degerleri, Grup
I’den (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekt.

Sonug: Tek basina LFR varligi veya LFR ve H. pylori’ye kars1 gelisen
serum IgG antikor seviyesindeki artig, total oksidan seviye ve oksida-
tif stres indeksinde artmaya yol agmaktadir. Hem LFR hem de H.
pylori ile enfekte olunmasi ve H. pylori’ye kars1 IgG antikorlarinin ge-
lismesi, viicutta total oksidan seviye ve oksidatif stres indeksinde arti-
sa yol acarak, sonucta serbest radikallerde artiga ve viicutta oksidatif
streste artisa yol agmaktadir.

Anahtar sozciikler: 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 LER 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 diinyada en
sik goriilen kronik bakteriyel enfeksiyondur." Diinya niifu-
sunun %60’1min bu bakteri ile kolonize oldugu tahmin edil-
mektedir. Siklig1 ve sebep oldugu hastaliklar agisindan H.
pylori ciddi bir halk sagligi sorunudur."* H. pylori cubuk sek-
linde, spiral, gram negatif, mikroaerofilik bir mikroorganiz-
madir.” Kronik aktif gastrit, peptik iilser hastaligi, mide
kanseri ve mide mzuicosa-associated lymphoid tissue (MALT)
lenfomanin etiyolojisinden sorumlu oldugu bilinmektedir.
H. pylori ayrica aterosklerozis, diabetes mellitus ve instilin
direnci gibi gastrointestinal sistem dis1 bazi hastaliklarin eti-
yopatogenezinde de suclanmaktadir."”

Bat1 tilkelerinde enfeksiyonun prevalanst %25-50 ara-
sinda degismekte olup giderek diigmektedir. Gelismekte
olan iilkelerde toplumun biiyiik kismu H. pylori ile enfekte-
dir."™ H. pylori ile enfekte kisiler kronik bir enflamasyona
maruz kalmaktadir.”

Serbest radikaller, atomlardaki elektronlar orbital de-
nilen bolgelerin i¢inde yer alir. Her orbital birbirine zit
yonde yerlesimli en fazla iki elektron icerebilir. Serbest ra-
dikaller ise en dig orbitalinde bir veya daha fazla eslesme-
mis elektron tagtyan kisa 6miirli bilesiklerdir. Bu nedenle
kararsiz bir yapr 6zelligi gosteren serbest radikaller diger
organik ve inorganik molekiillerle reaksiyona girebilme
yetenegine sahiptirler.” Aerobik organizmalarda serbest
radikallerin baslica kaynagi molekiiler oksijendir. Oksijen
molekiillerinin %95-99’u oksidatif fosforilasyon sirasinda
mitokondriyal stokrom oksidazlari ile 4 e- alarak suya do-
niistirilmekte ve sonugta ATP elde edilmektedir. Fakat
bu siirecte oksijenin %1-3 kadar1 tam olarak suya doniige-
mez ve hidroksil radikali ile stiperoksit anyon radikali mey-
dana gelir. Insan viicudunda olusan radikallerin biiyiik bir
kismi oksijenden tiremektedir. Zira oksijen elektronlari-
nin ikisi eslesmemis sekilde dagilmistir. Bu yiizden oksijen
“diradikal” olarak degerlendirilmektedir. Oksijen bu 6zel-
liginden dolay1 diger serbest radikallerle kolayca reaksiyo-
na girebilir.”

H. pylori, cocukluk ¢aginda kazanilan bir enfeksiyon-
dur. Fakir iilkelerde ¢ocuklar, bu bakteriyi 2-8 yaginda al-
maktadir.” On yag civarindaki gocuklarin %75’i enfeksiyo-
nu kazanmig durumdadir. Cocukluk caginda, enfeksiyon
eradike edilse bile reenfeksiyon sorun olmaktadir. Fakir
iilkelerde, yetiskinlerin %80’den fazlasi H. pylori ile enfek-
tedir.” Enflamasyonda oksidatif stres artmaktadir."” Artan
oksidanlar ve azalan antioksidanlar ateroskleroz ve kanser
icin bir zemin hazirlamaktadir."”

Bu calismada, larengofarengeal reflili hastalarda, H.
pylori serum IgG pozitifligi, total antioksidan kapasite, to-
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tal oksidan seviye ve oksidatif stres indeksi arasindaki iligki
aragtirilmugtir.

Gere¢ ve Yontem

Bu prospektif ¢alisma, Temmuz 2007 ile Aralik 2008 ta-
rihleri arasinda, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi KBB
Anabilim Dalr'nda yiritilmistiir.

Hastalar

Harran Universitesi T1ip Fakiiltesi KBB Anabilim Da-
I’na larengofarengeal reflii (LFR) sikayeti ile bagvuran 48
hasta caligma grubuna alinnustir. Bu hastalardan, H. pylori
IgG (-), LFR (+) olan 20 hasta Grup 2 ve H. pylori IgG (+),
LFR (+) olan 28 hasta Grup 3 olarak ¢aligmaya alinmigstir.
Kontrol grubunu (Grup 1) ise, KBB rahatsizlig1 olmayan
saglikli 19 birey olusturmugtur. Norolojik hastaligi (men-
tal retardasyon, serebral palsi vb), kraniyofasiyal anomalisi
(yaritk damak vb), sindirim sistemi anomalisi bulunanlar ile

takip ve tedaviye uyum saglamayan olgular calisma dist bi-
rakildi.

pH Metre Monitérizasyon

Calismaya dahil edilen olgulara 24 saatlik ¢ift kanalli
pH metre monitorizasyonu yapildi. H2 reseptér antago-
nistleri islemden 4 giin 6nce kesildi, saatlik pH metre mo-
nitorizasyonu sirasinda gazli, asitli, baharatli ve sicak yiye-
cek ve iceceklerin alinmasina sadece yemek esnasinda veya
sonunda izin verildi. Islem 4-6 saatlik bir aclik siiresinden
sonra yapildi. MMS-Medical Measurement Systems Ori-
on Ambulatuar pH Metre Sistemi” ile “Synectics Portugal
pH Kateteri Cift Sensor 15 cm” pH kateteri kullanilarak
pH metre monitorizasyonu uygulandi. Islem 6ncesinde
her iki prob pH 7.00+0.005 ve pH 0.95+0.005 buffer so-
lisyonlarinda kalibre edildi. Calisma ve kontrol gruplarina
cift kanalli ayaktan 24 saatlik pH monit6rizasyonu uygu-
land1. Lidokain iceren topikal spreyle nazal lokal anestezi
saglandiktan sonra, kateter transnazal fleksibil nazofareno-
zofagoskop esliginde, proksimal kanal isaret bandi ariteno-
idlerin hemen arkasina ve ist 6zofagus sfinkterinin 1 cm
proksimaline gelecek sekilde yerlestirildi. Distal sensor ise
proksimal sensérden 15 cm ilerde ve alt 6zofagus sfinkte-
rinin 5 cm proksimalinde olacak sekilde yerlestirildi. Prob
yerlestirme, programim yonlendirdigi sekilde yapilmig
olup, proksimal ve distal kanal pH degerleri de anlik ola-
rak PC’den ekranda goriilebildi.

Inceleme sonunda monitérizasyon cihazindaki veriler,
veri aktarma alt birimi ile kisisel bigisayara nakledildi. pH
degerlerinde 4.0’iin alunda olan distsler refli olarak kabul
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edildi (Sekil 1). pH monitorizasyonu ile her iki kanaldan

” «

“toplam”, “ayakta” ve “yatarken”, “pH’nin 4.0’in altinda ol-
)« ” «

dugu siire yiizdesi”, “reflii episod sayis1”, “en uzun refli si-
resi” ve distal kanal icin “DeMeester skoru” parametreleri

elde edildi."”

Yirmi dort saatlik kayit islemi sonrasinda bilgiler “MMS
Database DbMMS v7.3, The Netherlands” programu kulla-
nilarak degerlendirildi. Ttim bulgular bir arada degerlendi-
rilerek elde edilen pH monitorizasyonu degerleri, toplam
inceleme siiresi icerisindeki pH 4.0%in alundaki yapilan 61-
cumlerin yiizdesi ve refli siklig1 arasturildi. Distal probtaki
pH seviyesinin 4.0’tin alundaki zamani ve bunun yiizdesi 3
ayr1 pozisyonda ayri ayri hesaplanarak ayakta, yatarken ve
toplam olarak degerlendirildi. Proksimal kanalda bir ve da-
ha fazla sayida, distal kanaldaki pH’mn 4.0’iin altna diigmesi-
ni takip eden pH 4.0’tin altna diigmesi reflii atag: olarak ka-
bul edildi. Bu olgularda larengofarengeal reflii pozitif olarak
kabul edildi.

Total Antioksidan Kapasite

Erel tarafindan gelistirilen tam otomatik bir yontem
olup, giiclii serbest radikallere karst vucudun total antioksi-
dan kapasitesini 6lgen bir metoddur. Reaktifler: Reaktif 1;
75 mM Clark tamponu (pH=1.8) icerisinde 10 mM o-Di-
anisidine ve 45 AM Fe(NH4)2(SO.)2-6H.O c¢oziilerek hazir-
lanir. Reaktif 2; 7.5 mM hirojen peroksit 75 mM Clark tam-
ponu (pH=1.8) icerisinde karigtirilarak hazirlanir. Fe*~o-di-
anisidine kompleksi hidrojen peroksid ile Fenton tipi reak-
siyon olusturarak OH radikalini olusturur. Bu gii¢lii reaktif
oksijen tiirii indirgenerek diisitk pH’da renksiz o-dianisidi-
ne molekili ile reaksiyona girerek sari-kahverengi dianisi-
dil radikallerini olustururlar. Dianisidil radikalleri ileri oksi-
dasyon reaksiyonlarina katilarak renk olugumu artmaktadir.
Ancak 6rneklerdeki antioksidanlar bu oksidasyon reaksiyon-
larini bastirarak renk olusumunu durdurmaktadirlar. Bu re-
aksiyon otomatik analizrde spektrofotometrik olarak 6l¢ii-
lerek sonug verilmektedir."”

Total Oksidan Seviye

Erel tarafindan gelistirilen tam otomatik kolorimetrik
bir yontemdir. Reaktiflerin tarifi séyledir: Reaktif 1; 140
mM’lik NaClI ¢ozeltisi icerisine 25 mM H.SOs ¢oziilerek
ana solisyon hazirlanir. Ana solisyon da énce %10 ora-
ninda gliserol ¢6ziiliip daha sonra total volimde 250 pM
xlenol orange ¢ozilerek hazirlanir. Reaktif 2; ana soliisyon
icerisinde 6nce 10 mM o-dianisidin dihidroklorid ¢6ziilip
sonra 5 mM amonyom ferroz siilfat ¢oziilerek reaktif ha-
zirlanir. Prensip: Ornekte bulunan oksidanlar ferréz iyon-
o-dianisidin kompleksini ferrik iyona oksitlerler. Ortamda
bulunan gliserol bu reaksiyonu hizlandirarak yaklagik ti¢
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Sekil 1. Yirmi dort saatlik iki kanalli 6zofageal pH metre monitérizasyon
trasesinde, distal kanaldaki pH dususu ile paralellik gésteren pH'in 4.0'n
altina dustugu larengofarengeal reflt ataklari.

katina gikarmaktadir. Ferrik iyonlar asidik ortamda xylenol
orange ile renkli bir kompleks olustururlar. Ornekte bulu-
nan oksidanlarin miktarryla iligkili olan rengin siddeti
spektrofotometrik olarak &lgiilmektedir.™

Oksidatif Stres indeksi

Total oksidatif stres (TOS) / total anatioksidan kapasi-
te (TAK) seklinde boliinerek oksidatif stres indeksi (OSI)
hesapland1."”

istatistiksel Analiz

SPSS 1.0 kullanilarak gerekli istatistiksel analizler ya-
pildi. Kruskal-Wallis varyans analizi ve Mann-Whitney U
testi Bonferroni diizeltmesi ile birlikte uygulandi. p dege-
rinin <0.05 olmasi anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Total antioksidan kapasite (TAK), total oksidan seviye
(TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) sonuglari, Tablo
I’de gosterilmistir. Her bir TAK, TOS ve OSI degeri i¢in,
Grup 1-3 arasindaki fark Kruskal-Wallis varyans analizi ile
degerlendirilmis ve TOS (p=0.000) ve OSI (p=0.000) i¢in
istatistiksel agidan anlamli fark bulunmugtur. Fark: yaratan
degeri bulmak icin ikili kargilastirmalar, Mann-Whitney U
testi (Bonferroni diizeltmesi ile) yapilmigtir:

Grup 3’in total oksidan seviye degerleri, Grup 1
(p=0.000) ve Grup 2’den (p=0.000); ve Grup 2’nin total oksi-
dan seviye degerleri, Grup 1’den istatistiksel olarak anlamli

sekilde daha yiiksektir.
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Tablo 1. Total antioksidan kapasite, total oksidant seviye ve oksidatif stres indeksi sonuclari.

Gruplar
Grup 1 (Kontrol) Grup 2 Grup 3
H. pylori 1gG (-), H. pylori 1gG (-), H. pylori 1gG (+), p*
LFR (-) LFR (+) LFR (+)
Ortalama Std. dev. Ortalama Std. dev. Ortalama Std. dev.

Yas 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 pt
Grup 1-2 -5.255 0.000
Grup 1-3 -5.766 0.000 radikalinin ortadan kaldirilmasinda bu enzim sisteminin en
Grup 2-3 -4.350 0.000 onemlisi SOD’dur. Ttumor olusum mekanizmasi tizerine
Oksidatif stres indeksi (OS/) yapilan son ¢aligmalarda tiimor hiicrelerinin stiperoksit ra-
Grup 1-2 -4,609 0.000 dikalleri iiretebildigi gosterilmigtir."""
SRS RS oy Antioksidanlarmn ilk belirlenen etkileri, zar yapisinda
Grup 2-3 -3.263 0.001

*Kruskal-Wallis varyans analizi sonuglari
tMann-Whitney U testi (Bonferroni diizeltmesi ile birlikte) sonuglari

Grup 3’tin oksidatif stres indeksi degerleri, Grup 1
(p=0.000) ve Grup 2’den (p=0.000) ve Grup 2’nin oksida-
tif stres indeksi degerleri, Grup 1’den istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksektir.

Tartisma

Serbest oksijen radikallerinin zararh etkilerini ortadan
kaldirmak i¢in insan serum, eritrosit ve dokularinda genel
olarak antioksidanlar diye adlandirilan bir defans mekaniz-
masi mevcuttur. Tim viicuttaki antioksidan durumu deger-
lendirmek icin total antioksidan kapasite 6l¢iimleri yapil-
maktadir. Antioksidanlar, dogal (endojen kaynakli) ve ekso-
jen kaynakli antioksidanlar olmak iizere baglica iki ana gru-
ba ayrilabildigi gibi serbest radikalin meydana gelisini 6nle-
yenler ve mevcut olanlar1 etkisiz hale getirenler seklinde de
ikiye ayrilabilirler. Ayrica enzim ve enzim olmayanlar sek-
linde de simiflandirilirlar. Hiicrelerin hem sivi hem de mem-
bran kisminda bulunabilirler ve oksidanlara kars: birlikte
hareket ederler. Antioksidanlar, hem direkt, hem de dolayl:
olarak ksenobiyotiklerin, ilaclarin, karsinojenlerin ve toksik
radikal reaksiyonlarin istenmeyen etkilerine karst hiicreleri
korurlar. En 6nemli antioksidan enzimler; stiperoksit anyo-
nunu H:O:’ye déniistiiren stiperoksit dismutaz (SOD), or-
ganik peroksitleri detoksifiye eden glutatyon peroksidaz
(GSHPx) ve H:O:%i suya indirgeyen katalazdir. Siiperoksit
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bulunan lipidlerin peroksidasyona karst korunmas: olmus-
tur. Bunun sonucu olarak, baslangicta antioksidanlar lipid
peroksidasyonunu engelleyen molekiiller olarak tanimlan-
muglardir. Giintimiizde ise, antioksidanlarin tanimu lipidle-
rin yan sira proteinler, niikleik asidler ve karbonhidratlar
gibi diger hedef molekiilleri koruyucu etkilerini de icerecek
sekilde genisletilmigtir. Boylece antioksidanlar, hedef mo-
lekiilleri oksidan hasar1 engelleyen ve geciktiren maddeler
olarak tanimlamakta ve bu tanimla baglantli olarak antiok-
sidanlarin etkileri farkli sekillerde olabilmektedir. Memeli
hiicresinde oksidan tirtinlere karst korunma ii¢ prensip icin-
de gergeklesmektedir:"” (1) Olusan radikallerin detoksifi-
kasyonu, (2) Radikal reaksiyonlarinin sona erdirilmesi, (3)
Radikal olusumunun siirlandirilmast.

Bizim ¢aligmamizda, larengofarengeal refliilii hastalar-
da, H. pylori Serum IgG pozitifligi, total antioksidan kapa-
site (TAK), total oksidan seviye (TOS) ve oksidatif stres in-
deksi (OSI) arasindaki iliski arastirilmistir. Her bir TAK,
TOS ve OSI degeri i¢in, Grup 1-3 arasindaki fark Kruskal-
Wiallis varyans analizi ile degerlendirilmis ve TOS
(p=0.000) ve OSI (p=0.000) i¢in istatistiksel agcidan anlamli
fark bulunmugstur. Fark: yaratan degeri bulmak icin ikili
kargilagurmalar, Mann-Whitmey U testi (Bonferroni di-
zeltmesi ile) yapilmistir: Grup 3’iin [LFR (+), H. pylori IgG
(+)] total oksidan seviye degerleri, Grup 1 (Kontrol)
(p=0.000) ve Grup 2’den [(LFR (+), H. pylori 1gG (-)]
(p=0.000) ve Grup 2’nin [(LFR (+), H. pylori IgG (-)] total
oksidan seviye degerleri, Grup 1’den istatistiksel olarak an-
lamli sekilde daha yiiksektir. Grup 3%in [LFR (+), H. pylori
Ig G (+)] oksidatif stres indeksi degerleri, Grup 1 (p=0.000)
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ve Grup 2’den [(LFR (+), H. pylori IgG (-)] (p=0.000) ve
Grup 2’nin [(LFR (+), H. pylori IgG (-)] oksidatif stres in-
deksi degerleri, Grup 1’den (Kontrol) istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksektir.

H. pylori’nin invaziv bir bakteri olmamasi, mukus taba-
kas1 icinde barinmasi ve mide bezlerinin liimeni icine sak-
lanabilmesi, konak¢inin savunma sisteminden korunmasina
imkan saglamaktadir. Konak bagisiklik sistemi, H. pylo-
ri’nin salgilladig gesitli faktorler nedeniyle, bakterinin var-
ligindan haberdardir. H. pylori’den agiga ¢ikan kemotaktik
proteinler ile etkilenmis mide epitelinden acgiga ¢ikan inter-
16kin-8 (IL-8), kemoatraktif protein ve sitokinler, notrofil
ve lenfositlerin ortama gogiine yol agar. Ayrica mononiik-
leer hiicreler ve nétrofillerden salgilanan interlokinler, ti-
mor nekroz faktort (TNF), interferon, mukozal enflama-
tuvar cevabin yani sira immiinolojik yanitin da olugmasina
yol acar.”™ H. pylori'nin iirettigi iireaz, alkol dehidrogenaz
(ADH), fosfolipaz ve proteolitik enzimler, mukus ve mide
epiteli i¢in toksik etkilidir. ADH’m meydana getirdigi ase-
taldehit, mukozal hiicrelere toksiktir. Fosfolipaz, izolesitin
meydana gelmesine neden olur, bu da mide epitelinde ha-
sara yol acar.”"” H. pylori'nin kendini savunmak amacryla
gelistirdigi uyum mekanizmalarindan en 6nemlisi, stipe-
roksit dismutaz (SOD) ve katalaz tiretmesidir. Bu iki enzim,
notrofillerin fagositik vakuoliinde H. pylori’nin yok edilme-
sini onlemektedir. SOD, siiperoksiti hidrojen peroksite do-
nistiiriir; katalaz da hidrojen peroksiti, oksijen ve suya par-
calar. SOD aktivitesinden yoksun mutant H. pylori hayatta
kalamaz. H. pylori oksidaz aktivitesine de sahiptir.””

H. pylori enfeksiyonunun gastrik mukozada oksidatif
strese yol acarak, mukozal hasar yapugi bildirilmistir. Nik-
lear faktor eritroid-2 baglantil faktor 2 (Nrf2) hiicrelerde
antioksidan cevabi diizenlemektedir.””

Cekin ve ark.”” larengeal kitle ile bagvuran 43 hastada,
onceden tedavi edilmemis H. pylori ve LPR varligini aras-
urmuglardir. H. pylori 24 hastada (%55.8) mevcuttur, 19
(%44) hastada bulunmamigtir ve anlaml fark saptanmamig-
tir. Larengofarengeal reflii prevalanst H. pylori prevalansin-
dan daha yiiksektir; 30 hastada (%69.8) saptanmis ve 13
(%30.2) hastada saptanmamugtir. Fark (p=0.01) istatistiksel
olarak anlamlt bulunmustur. H. pylori ve LFR durumu ara-
sinda hicbir iligki bulunmamug ve LFR pozitifligi ile ma-
lign/premalign larengeal lezyonlarm (p=0.03) varlig: ara-
sinda anlamli bir iligki bulunmustur.

Bizim sonuglarimiz, tek bagina LFR varligi veya LFR
ve H. pylori’ye karst gelisen serum IgG antikor seviyesinde-
ki artigin, total oksidan seviye ve oksidatif stres indeksinde
artmaya yol actigini gostermektedir. Buna kargilik, total

antioksidan kapasite tizerine anlamli bir etki olmamakta-
dir. Bu sonuglara bakilarak, hem LFR varligi hem de H.
pylori ile enfekte olunmasi ve H. pylori’ye karst IgG anti-
korlarinin gelismesi, viicutta total oksidan seviye ve oksi-
datif stres indeksinde artiga yol agarak, sonucta serbest ra-
dikallerde ve viicutta oksidatif streste artiga yol agmaktadur.
Bilindigi gibi oksidatif stres dokuda hasara yol acan bir du-
rumdur. Bu nedenle, 6zellikle tek bagina LER varlig1 veya
LFR ve H. pylori’ye kargi gelisen serum IgG antikor sevi-
yesindeki artig bulunan hastalarda bu oksidatif stresi azalt-
mak i¢in ontioksidan 6zelligi olan E vitamini, C vitamini
gibi ilaglarin da tedaviye eklenmesi, doku seviyesinde oksi-
datif stresi azaltacak ve serbest radikallere bagli olarak ge-
lisen hasar azalacakar.

Cikar Cakismasi / Conflict of Interest: Cikar ¢akismast bulunma-
dig1 belirtilmigtir.
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