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Giris ve amac: Peptik iilserli hastalarin biiyiik bir kisminda, H.
pilori’nin etyolojik bir faktér oldugu kac¢inilmazdir. Mutlak tedavi
endikasyonu vardir. Eradikasyon icin ¢esitli tedavi protokolleri bulun-
maktadir. Gere¢ ve yontem: Calismamiza, 1. grupda, Lansoprazol
2x30mg + Klaritromisin 2x500 mg +Amoksisilin 2x1000mg tedavisini
14 giin alan, 241 hasta, II. grupda, Bismuth sitrate 4x300mg +
Tetrasiklin 4x500 mg + Metranidazol 2x500mg tedavisini 8 giin alan, 54
hasta dahil edildi. Bulgular: I. grupda H. pilori eradikasyon orani
%593, 1I. grupda %51,8 olarak bulundu. Her iki grupta, H. pilori
eradikasyonu acisindan, cinsiyet arasi fark istatistiki olarak anlamli
bulunmadi. Sonu¢: Bu sonuclara dayanarak bolgemizde H. pilori
eradikasyon oraninin, her iki protokoldede literatiirdeki kadar etkin
olmadig1, endoskopik iyiylesmede, II. protokoliin daha etkin oldugu
goriilmektedir.

Anahtar sézciikler: H. pilori, tedavi.

Helicobacter pylori (H. pilori) ile iliskili
hastaliklarin patogenezinde, hem bakteriel
hemde konaka faktérler 6nemli rol oynarlar. H.
pilori ile enfekte cogu bireyler asemptomatiktir ve
mekanizmanin aydinlanmasi icin hastalik
suiresince sonugclar buiyliik énem tasimaktadir. H.
pilori; non invaziv bakteri oldugundan, bakteriel
baglanma sonucu olusan inflamasyon, bakteriel
faktorler ve konakgi hiicreler arasindaki iliskiler-
den dolay: olmahdir (1). H.pylori tiirlerinin, mide
mukus bariyerlerinden penetre olarak, gastrik
epitel hiicreleri ylizeyinde kolonize olduklar gos-
terilmistir (2). H. pylorinin flagelli, hareketli
yapisi, onun spiral hareketlerle mukusa penetre
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olmasini saglar. Flagellast olmayan H. pilori
mutantlari, hayvan modellerindeki calismalarda
non-virulan bulunmustur. Flagella kilif proteini
defektif olan mutantlarin ise, virulansi daha
azdir (3,4).

H. pilori, gastrik epitel hiicrelerine yapisir. Bu
siire¢ kompleks ve bircok farkli mekanizmalarin
harekete gectigi bir yoldur. Ureaz, lipaz, fosfoli-
paz, VacA toksini gibi baz1 toksinler, epitel hiicre
harabiyetinden sorumlu tutulurlar (3-6).
Epidemiyolojik calismalarda, H. pilori 6rnek-
lerinin yaklasik yarisinda, protein yapisinda bir
toksinin varligi bulunmustur. VacA olarak
kisaltilan bu toksin énemli bir viriilan faktordiir.




Helikobakter pilori (+) kronik aktif gastritli hastalarda dedisik iki tedavi protokoliiniin etkinligi

Tablo 1. Endoskopik evreleme

Evre I Mide mukozasinda hiperemi, ddem ve mozaik yap1
(beyaz, sart, trabekiiler diizensiz ¢izgiler ile ayrilmus,
eritemli, 6demli sahalar)

Evre II Belirgin ve diffiiz hiperemi, 6dem, sik1 mozaik patern

Evre 111 Grade 11 + Mukozada eksudatif goriiniim.

" Cytotoxin - associated gene A" iuriini olan
CagA, genellikle VacA ile birlikte tanimlanir ve
doku inflamasyonu ile sitokin {tiretiminden
sorumludur. VacA ve CagA tlreten H. pilori
suslari, kronik aktif gastrit, gastrik atrofi, ve gas-
trik kanserin o6ncii basamagi olan, displazi
olusumuna neden olur. Bu 6nemli komplikasyon-
lann1 olan suglar, tip 1 olarak adlandirlirken
(iilserojenik suslar), VacA ve CagA negatif olan ve
daha az viriilan olan suslar tip II olarak
adlandirilir (non- ilserojenik suslar) (5).

Gecmis yillarda omeprazol ile birlikte ticli teda-
vide, nispeten diistik eradikasyon oranlar vardi.
Diger proton pompa inhibitorleri (lansoprazol,
pantaprazol, rabeprazol, esomeprazol), ve raniti-
dine bismuth citrate ile eradikasyon oranlari
daha yiiksek gorilmektedir (7).

Calismamizin amacy; birinci grup (Lansoprazol,
klaritromisin, amoksisilin), ikinci grup (Bismuth
subsitrate, tetrasiklin, metranidazol) tedavi pro-
tokolerinin, eradikasyon oranlar,cinsiyet arasi
iliski, her iki protokoliin etkinligini karsilastirmak
ve her iki grupta endoskopik iyilesmeyi
degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Bireysel ileriye dontik, 1998-2002 yillan arasinda,
dispeptik  yakinmalar ile poliklinigimize
basvuran, endoskopilerinde 6zellikle distal mide

mundan alinan biopsilerinde, histolojik olarak
hem H. pilori hemde gastrit safhasina bakilan,
295 hasta calismaya dahil edildi. Bu hastalardan
241 hasta (yas ort. 40, 111 kadin, 130 erkek) bir-
inci grup (Lansoprazol 2x 30 mg, + Klaritromisin
2x500 mg + Amoksisilin 2x1000 mg), 54 hasta
(yas ort .39, 24 kadin, 30 erkek) ikinci gruba (
Bismuth sitrate 4x300mg + Tetrasiklin 4x500mg+
Metranidazol 2x500 mg) dahil edildi. Hastalarin
hi¢ birinde malignite yok idi. Birinci grup has-
taya 14 gunlik, II grup hastaya 8 gunlik
(tetrasiklin’in yan etkilerinin fazla oldugu
diistintilerek) eradikasyon tedavisi verildi. Tedavi
sonunda endoskopik antral biyopsiler alind1 ve
histolojik olarak H. pilori arastinld1 ve
endoskopik iyilesme degerlendirildi. Istatistiki
degerlendirmede, windows SPSS programi kul-
lanildi. Her bir gruptaki kadin/erkek ve her iki
grubun karsilastirilmasi, endoskopik skorla-
manin, gruplar arasi degerlendirilmesinde, Ki-
kare testi kullanildi, P<0,05 degerler anlamh
kabiil edildi.

BULGULAR

Hastalar ile ilgili tiim o6zellikler Tablo 2’ de gos-
terilmistir. I. grupta toplam H. pilori eradikas-
yonu %A59,3, sadece kadinlarda eradikasyon
%157,6, erkeklerde eradikasyon %60,7, 1I. grupta
toplam eradikasyon %51,8, sadece kadinlarda
eradikasyon %54,1, erkeklerde eradikasyon %50
olarak bulundu.

[. grup ve II. grup etkinlik yoniinden
karsilastirildiginda P=0,7, I grupta kadin/erkek
karsilastirildiginda P=0,6, II. grupta kadin/erkek
karsilastirildiginda P=0,9 anlamsiz bulundu.

Endoskopik evrelemede gerileme(iyilesme), I pro-
tokolde, H. pilori eradike olanlarda %50 iken
eradike olmayanlarda %45,5 idi. Aralarindaki
fark istatistiki karsilastirma anlamli degildi

mukozasinda, endoskopik evrelemede grade I, I, ~ (P=0,4). II protokolde eradike olanlarda
IIT (Tablo I) olarak tasnif edilen hastalarin, antru-  endoskopik iyilesme %72,7 iken, eradike
Tablo 2. Her iki grupta H. pilori eradikasyon ve endoskopik iyilesme orant

1.Protokol ~ Hp (-) Hp(+ Hp eradik%  1l.protokol Hp (-) Hp(+) Hp eradik %
Hasta sayist 241 143 98 %593 54 28 26 %518
Kadin 111 64 47 %57.6 24 13 11 54,1
Erkek 130 79 51 %60,7 30 15 15 %50
Endos iyilesme 116 70 46 32 24 8
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Tablo 3.1 ve II grupta H. pilori eradikasyon oranlari

Tablo 4. I ve II. grupta endoskopik gerileme goriilen hastalar

Parametre 1 Protokol 11 Protokol P Parametre I protokol Hp (-) I protokol Hp (+) P
Toplam eradike olan hastalar 143 28 0,7 Endoskopik gerileme 70 46 04
Kadin eradike olan hastalalar 64 13 Endoskopik gerileme II.protokol Hp (-) II protokol Hp(+)

Erkek eradike olanlar hastalar 79 15 24 8 0,01
P 0,6 0,9

olmayanlarda  %38,09 olarak bulundu, Duedonal ilserli, H. pilori pozitif bulunan 45

aralarindaki fark istatistiki olarak anlamli idi
(P=0,01).

Endoskopik tamni ile histopatolojik tani arasinda
korelasyon %98 bulundu.

TARTISMA

Peptik ilserli hastalarin buytik bir kisminda H.
pylorinin etyolojik faktér oldugu kacinilmaz, H.
pilori  eradikasyon ve tedavisi mutlak
endikasyondur. The Maastricht 2 Consensus”
aktif veya iyilesen duedonal ilser, gastrik tilser,
komplike tlserli hastalarda H. pilori eradikas-
yonunu tavsiye etmektedir.

Uzun stireli proton pompa inhibitérii tedavisi
alan, gastrodzofageal reflii hastalig: olan hasta-
larda, H. pilori eradikasyonunun, atrofik gastriti
kotilestirdigini goOsteren Kuipers ve ark (8)
tarafindan raporlarin yayinlanmasini takiben,
gecen bes yil icerisinde hararetli tartismalar
yapilmistir. Yakin zamanda yapilan calismalar,
H. pilori eradikasyon tedavisinin yapilmasinin,
atrofik gastrit gelismesini onledigi gosterilmistir
(9). The Maastricht 2 consensus raporu atrofik
gastritli hastalarda tedaviyi tavsiye etmektedir.

Baz1 c¢alismalarda, 3-7 gunliikk antibiyotik
tedavisi ile iyi sonuclar bulunmustur (10-12).
Hurenkamp ve ark (13) yaptiklann randomize
calismada omeprazol, klaritromisin, metronida-
zol sadece 4 glinliik tedavinin, 7-10 glinliik tedavi
rejimleri kadar etkili oldugunu gostermistir.
Bhasin ve ark tarafindan yapilan calismalarda
PPI, klaritromisin, amoksisilin ile 14 ginliik
tedavi ile 7 glinliik tedavi protokoliine gore, daha
yliksek oranlar elde edilmistir (14,15). PPI + ikili
antibiyotik tedavisinde iki haftalik tedavide
%85,9, bir haftalik tedavide %74,6 eradikasyon
orani bulunmustur.

vakada yapilan bir calismada; lansoprazol,
amoksisilin, klaritromisin’ in bir haftalik kom-
bine tedavilerinin etki ve glivenilirligi incelenmis,
olgularin tedavi oncesi ve tedavi bitiminden 4
hafta sonra, histolojik tetkik ve tireaz testinin
yapildigr endoskopi uygulanmis, H. pilori
eradikasyon orani %95 olarak bildirilmistir (16).
Kearney ve ark, 38 hastada yapilan incelemede,
lansoprazol, tetrasiklin, metranidazol, bismuth
sitrate, 14 guinlik tedavide %87 eradikasyon
orani bulmuslardir (17).

Daha 6nceki yillarda, ilk eradikasyon tedavisinin
basarisiz oldugu durumlarda, doértli tedavinin (
PPI, bismuth sitrate, tetrasiklin, nitroimidazol)
%67ile %88 arasinda eradikasyon orani
oldugunu gosteren calismalar vardir (18,19).

Bu calismada 1. Protokolde eradikasyon orani
%159,3 olarak bulundu, Endoskopik evrelemede
gerileme, I protokolde eradikasyon saglanan
hastalarda %50, eradike edilemeyenlerde %45,5
idi ve aralarindaki fark istististiki olarak anlaml
bulunmadi1 (P= 0,4). II. protokolde eradikasyon
oranin1 % 51,8 bulduk, Endoskopik evrelemede
gerileme, eradike edilen hastalarda oran %72,7
iken eradike edilmeyenlerde bu oran 9%38,09
olarak bulundu, aralarindaki fark istatisitiki
olarak anlaml idi (P=0,01).

H. pilori tedavisinde antibiyotiklere rezistans
giderek artan bir problemdir ve toplumda
antibiyotik kullanim siklig1 ile yakindan ilgilidir
(20). Bolgemizde, paraziter enfestasyonlarin
yayginligindan dolayr nitroimidazol grubu
ilaclar sikca kullanilmaktadir. Bu ilaglara direng
gelisiminin yiiksek olmasi, tedavinin 8 giinliik
olmas: nedeni ile, II. protokolde eradikasyon
etkinligini azaltmasi miimkiindir. H. pilori
eradikasyonu icin uzun zamandir kullanilan
ilaclara resistans gelismesi, seklinde izah anlaml
gorinmemektedir. Ciinkii bu tedavi protokoliine
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bizden daha o6nce baslayan batida, tedaviye
cevabin bizden belirgin yiiksek olmasi bunun
tamamen aleyhindedir. Bu anlamda yurt icinde
yapilan diger calismalarda’da, bati
kaynaklarindaki kadar vyiiksek eradikasyon
cevab1 almalarina bir anlam veremiyoruz.

H. pilori ve resistans suslan icin yeni ila¢ kombi-
nasyonlarn gelistirilmesi, her ne kadar ikinci
eradikasyon tedavisinin basarisizigindan sonra,
antibiotik duyarhilik testi tavsiye edilmekle
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