
G‹R‹fi VE AMAÇ
Helikobakter pilori enfeksiyonuna bağlı peptik ül-
ser hastalığı ve komplikasyonları önemini ve cid-
diyetini korumaktadır. Son yıllarda peptik ülser
hastalığı ve H. pilori enfeksiyonu ile ilişkisi hak-
kında çok sayıda çalışma yapılmasına karşın
peptik ülser perforasyonunda H. pilori’nin rolünü
inceleyen çalışma sayısı halen çok azdır (1, 2).

H. pilori, peptik ülser hastalığının en sık sebebidir
(3). Ancak ülser gelişimi duodenal gastrik metap-
lazi ve bu odakların bakteriyel kolonizasyonu,
mide asit salgısı ve duodenal bikarbonat sekres-
yonundaki değişiklikler, bakteriyel ürünler ve
hastanın bağışıklık yanıtı gibi farklı özelliklere
dayanan kompleks bir olaydır (4, 5). 
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Giriş ve amaç: Helikobakter pilori peptik ülser hastal›ğ›n›n en s›k sebe-

bidir. Bu çal›şmada perfore peptik ülser olgular›nda H. pilori insidans›n›

ve ameliyat sonras› uygulanan üçlü eradikasyon tedavisi sonuçlar›n› in-

celedik. Gereç ve yöntem: Peptik ülser perforasyonu tan›s›yla acil ola-

rak opere edilen 80 hasta prospektif olarak incelendi. Ameliyatta perfo-

rasyon odağ›ndan al›nan biyopsi materyali h›zl› üreaz testi ile değerlen-

dirildi. Sonuçlar negatif, hafif ve şidetli H. pilori enfeksiyonu şeklinde

grupland›r›ld›. Hastalara, ağ›zdan beslenmeye başlad›klar› günden itiba-

ren H. pilori eradikasyonu amac›yla klaritromisin 2x500 mg 10 gün,

amoksisilin 2x1000 mg 10 gün, lansoprozol 2x30 mg 28 gün süreyle ve-

rildi. Hastalar ameliyattan 45 gün sonra üst gastrointestinal sistem en-

doskopisi için kontrole çağr›ld› ve sonuçlar histopatolojik olarak değer-

lendirildi. Bulgular: Çal›şmaya 80 hasta al›nd› ancak 71 hasta ile çal›ş-

ma tamamland›. Perforasyon odağ›ndan al›nan tam kat biyopsi materyal-

lerinin h›zl› üreaz testi ile yap›lan değerlendirmesinde 7 (%8,75) hastada

negatif, 10 (%12,5) hastada hafif, 63 (%78,75) hastada ise şiddetli H.
pilori enfeksiyonu saptand›. Üçlü eradikasyon tedavisi uygulanan 71

hastan›n kontrol endoskopilerinde al›nan biyopsi materyalleri histolojik

olarak değerlendirildiğinde 53 (%74,6) hastada negatif, 17 (%23,9) has-

tada hafif, 1 (%1,3) hastada şiddetli H. pilori enfeksiyonu saptand›.

Sonuç: H. pilori, peptik ülser perforasyonu gelişiminde çok önemli bir

rol oynamaktad›r. Peptik ülser perforasyon ameliyat› sonras› üçlü eradi-

kasyon tedavisi verilmeli ve 45 gün sonra üst gastrointestinal sistem en-

doskopisi ile eradikasyonun başar›s› ve ülserin son durumu değerlendi-

rilmelidir.
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eradikasyon tedavisi

Background/aim: Helicobacter pylori (H. pylori) is the most common

etiological factor in peptic ulcer. In this article, we review the incidence

of H. pylori and the results of triple eradication therapy for perforated

peptic ulcer. Materials and methods: 80 patients operated for peptic ul-

cer perforation were examined prospectively. Biopsies were taken from

perforation site in order to perform rapid urease test. The results were

grouped as negative, mild and severe H. pylori infection. The patients

were treated with an eradication regimen consisting of a triple therapy of

clarithromycin 2x500 mg 10 days, amoxicillin 2x1000 mg 10 days and

lansoprazole 2x30 mg 28 days. Gastroscopy was performed 45 days pos-

toperatively and histopathological investigations made. Results: The

study was completed with 71 of the 80 patients. Full thickness mucosal

biopsies were obtained from perforation site in all patients. The rapid

urease test for H. pylori was severely positive in 63 (78.75%) and mild-

ly positive in 10 (12.5%) patients. Seven (8.75%) of these patients had

negative test results. After triple eradication therapy, biopsy materials of

71 patients were investigated histologically. In 53 (74.6%) patients, the-

re was no H. pylori infection. Seventeen (23.9%) patients had mild and

1 (1.3%) patient had severe H. pylori infection. Conclusion: H. pylori
plays an important role in the pathogenesis of peptic ulcer perforation.

An appropriate triple H. pylori eradication therapy should be performed

for peptic ulcer perforation and efficacy of treatment should be confir-

med with gastroscopy 45 days postoperatively.
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Genel olarak ülserin refrakter veya reküren olma-
sının nedenleri ortaktır ve en önemli faktör ola-
rak da H. pilori’nin varlığının sürmesi karşımıza
çıkar. Bunun dışında ilerleyen yaşla birlikte non-
steroidal antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) kullanımı-
nın sürmesi, koroner arter hastalığı, tromboem-
bolizm profilaksisi gibi nedenlerle asetilsalisilik
asit kullanımına ihtiyaç duyulması, sigara kulla-
nımı, gastrinoma-multiple endokrin neoplazi gibi
hiperasidite sendromlarının varlığı ülser tedavi-
sindeki başarısızlık nedenlerini oluşturmaktadır
(6, 7).

Duodenum ülser tanısı olan ve cerrahi tedavi ya-
da uygun medikal tedavi uygulanmamış hasta-
larda perforasyon oranı %10 oranındadır (8).

Bu çalışmada 01.07.2003 – 30.06.2004 tarihleri
arasında Sağlık Bakanlığı Göztepe Eğitim Araştır-
ma Hastanesi Acil Cerrahi Servisi’ne müracaat
eden ve peptik ülser perforasyonu tanısıyla opere
edilen hastalar prospektif olarak değerlendirile-
rek H. pilori‘nin ülser perforasyonundaki insidan-
sı ve postoperatif lansoprozol, klaritromisin ve
amoksisilin ile yapılan üçlü tedavi sonuçları araş-
tırıldı.

GEREÇ VE YÖNTEM
Sağlık Bakanlığı Göztepe Eğitim Araştırma Hasta-
nesi Acil Cerrahi Servisi’ne 01.07.2003-
30.06.2004 tarihleri arasında müracaat eden ve
peptik ülser perforasyonu tanısıyla acil opere edi-
len 68 erkek (%85), 12 kadın (%15) toplam 80
hasta prospektif olarak incelendi. Hastaların tü-
mü için ayrıntılı bir anamnez formu düzenlene-
rek ek hastalık varlığı, alışkanlıkları, peptik ülser
ile ilgili özgeçmişi (daha önce proton pompa in-
hibitörü kullandı mı, H. pilori eradikasyon tedavi-
si gördü mü, üst gastrointestinal sistem endosko-
pisi yaptırdı mı, daha önce peptik ülser perforas-
yonu nedeniyle acil veya elektif şartlarda ameli-
yat edildi mi) ortaya kondu.

Ameliyatta perforasyon odağından alınan muko-
za ve submukoza dahil tam kat biyopsi materya-
li hızlı üreaz testi ile (CLO Test, Delta West Limi-
ted, Bentley, Australia) değerlendirildi. Sonuçlar
renk indikatöründeki örnekler esas alınarak ne-
gatif, hafif ve şiddetli enfeksiyon şeklinde grup-
landırıldı. Hastalara, ağızdan beslenmeye başla-
dıkları günden (ortalama 4. gün) itibaren H. pilori
eradikasyonu amacıyla üçlü tedavi başlandı. Kla-
ritromisin 2x500 mg 10 gün, amoksisilin 2x1000
mg 10 gün, lansoprozol 2x30 mg 28 gün süreyle

verildi. Hastalar ameliyattan 45 gün sonra üst
gastrointestinal sistem endoskopisi için kontrole
çağrıldı. Antrumdan 6, korpus-fundus ve insisura
angularisten birer adet olmak üzere toplam 9
adet biyopsi materyali alındı. Biyopsi materyalle-
ri önce Hematoxylen-Eosin (H&E) ile boyanıp mi-
de dokuları incelendi. Böylece materyal aktif
gastrit, akut veya kronik inflamasyon, lenfoid ag-
regatlar, atrofi ve malignite yönünden değerlen-
dirildi. Sonra materyaller Modifiye Giemsa ile bo-
yanıp H. pilori varlığı histolojik olarak değerlendi-
rilerek sonuçlar negatif (1. grup), hafif (+ veya ++;
2. grup), şiddetli (+++ veya ++++; 3. grup) enfeksi-
yon olarak 3 gruba ayrıldı. Çalışmamızda Sydney
klasifikasyonu modifiye edilerek kullanıldı.
Sydney klasifikasyonuna göre normal olan grup
ve şiddetli enfeksiyon grubu çalışmamızda aynen
alındı. Sydney klasifikasyonunda hafif ve orta en-
feksiyon grubu çalışmamızda hafif enfeksiyon
grubu olarak alındı. Ameliyat sonrası dönemde
çeşitli nedenlerle ölen hastalar çalışmanın bu bö-
lümünden çıkarıldı.

Tüm verilerin toplanmasından sonra istatistiksel
analize geçildi. Bu amaçla Graph Pad Prisma V.3
paket programı kullanıldı. Verilerin değerlendiril-
mesinde tanımlayıcı istatistiksel metodların (or-
talama, sapma) yanı sıra gruplar arası karşılaş-
tırmalarda tek yönlü varyans analizi, ikili grup-
ların karşılaştırılmasında bağımsız t testi, nitel
verilerin karşılaştırılmasında ki-kare testi, Kolmo-
gorov-Smirnov kullanıldı. Sonuçlarda anlamlılık
p<0.05 düzeyinde değerlendirildi.

BULGULAR
80 hastanın yaş gruplarına göre dağılımında
hastaların yarısının 21-30 ve 31-50 yaş grubunda
olduğu saptandı. 21-30 yaş grubundaki hasta sa-
yısı 19 (%23,75), 31-50 yaş grubundaki hasta sa-
yısı 21 (%26,25) idi. 20 yaş altında sadece 5
(%6,25) hasta bulunuyordu (Tablo 1).

Ameliyat öncesi dönemde var olan ek hastalıklar
incelendi. Peptik ülser perforasyonuna predispoze
olduğu belirtilen hastalıklardan kronik obstrüktif
akciğer hastalığı 8 (%10) hastada, romatoid artrit
5 (%6,3) hastada, kronik böbrek yetmezliği 1
(%1,3) hastada gözlendi. Karaciğer sirozu, hiper-
paratiroidi, kronik pankreatite ise rastlanılmadı.
Peptik ülserle birlikte olabileceği belirtilen reflü
özofajit 25 (%31,3) hastada mevcut idi. 52 (%65)
hastanın ameliyat öncesi dönemde dispeptik ya-
kınmaları vardı (Tablo 2). 
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Ameliyat öncesi dönemde 36 (%45) hastanın
NSAİİ, 9 (%11,3) hastanın ise kortikosteroid ilaç
kullandığı tespit edildi. Sigara alışkanlığı olan
hasta sayısı 58 (%72,5) idi.

Dispeptik yakınmaları nedeniyle doktora başvu-
rup bir dönem proton pompa inhibitörü kullan-
mış hasta sayısı 12 (%15) idi. 5 (%6,3) hasta da-
ha önce peptik ülser perforasyonu nedeniyle
ameliyat edilmişti. Bu hastalardan biri aynı ne-
denle iki kez ameliyat edilmişti. Ameliyat öncesi
dönemde 1 (%1,3) hastaya peptik ülser hastalığı
nedeniyle elektif şartlarda parsiyel gastrektomi
yapılmıştı. 

Ameliyat öncesi dönemde 2 (%2,5) hasta üst gast-
rointestinal sistem endoskopisi yaptırmıştı.

Hastaneye geliş tablosu incelendiğinde hastala-
rın tamamının (%100) akut batın ile başvurduğu
gözlendi. Ayrıca 7 (%8,8) hastada ileus, 7 (%8,8)
hastada şok tablosu mevcut idi.

Yapılan ameliyatlar incelendiğinde 61 (%76,3)
hastaya primer tamir + omentoplasti, 17 (%21,3)
hastaya Graham usulü tamir, 1 (%1,3) hastaya
vagotomi + drenaj, 1 (%1,3) hastaya tüp duode-
nostomi uygulandığı görüldü.

Perforasyon odağının yerlere göre dağılımı şöyle
idi: antrum 49 (%61,25) hasta, bulbus duodeni 22
(%27,5) hasta, pilor 5 (%6,25) hasta, mide (kar-
dia-korpus) 4 (%5) hasta.

Hastaların anestezik açıdan yapılan risk değer-
lendirmesinde 45 (%56,3) hasta ASA-1, 19
(%23,8) hasta ASA-2, 4 (%5) hasta ASA-3, 5
(%6,3) hasta ASA-4, 7 (%8,8) hasta ASA-5 idi.

Ameliyat sonrası komplikasyon dağılımında; 9
(%11,3) hastada yara yeri enfeksiyonu, 31
(%38,8) hastada atelektazi, 12 (%15) hastada
pnömoni, 3 (%3,8) hastada fistül, 5 (%6,3) hasta-
da akut böbrek yetmezliği, 5 (%6,3) hastada sep-
sis gözlendi.

Hastaların hiçbirisine ameliyat öncesi dönemde
H. pilori eradikasyon tedavisi uygulanmamıştı.

H. pilori doğal yerleşim yeri mide epitel yüzeyi ol-
duğundan varlığı endoskopik olarak araştırılır-
ken de mide mukozasından biyopsi alınmalıdır.
Ancak amacımız perforasyon olgularında H.
pilori insidansını araştırmak olduğundan ameli-
yat esnasında gastroskopi uygulamadık. Perfo-
rasyon odağından alınan tam kat biyopsi mater-
yallerinin hızlı üreaz testi ile yapılan değerlendir-
mesinde 7 (%8,75) hastada negatif (1. grup), 10
(%12,5) hastada hafif (2. grup), 63 (%78,75) has-
tada ise şiddetli (3. grup) H. pilori enfeksiyonu
saptandı.

Hastaların negatif, hafif ve şiddetli H. pilori enfek-
siyon derecelendirmesinin yaş gruplarına dağılı-
mında anlamlı fark mevcut idi. Negatif ve hafif
H. pilori enfeksiyonu daha genç yaş grubunda
gözlenirken şiddetli H. pilori enfeksiyonu varlığı
yaşla birlikte artış gösteriyordu. Öyle ki, 51 yaşın
üzerindeki hastaların tamamında şiddetli H. pilori
enfeksiyonu mevcut idi. 

NSAİİ kullanımı bakımından bu 3 grup arasında
anlamlı fark mevcut idi. Negatif H. pilori enfeksi-
yonu saptanan hastalarda NSAİİ kullanımı
%100 iken, hafif enfeksiyon saptananlarda
%50,3 ve şiddetli enfeksiyon saptananlarda
%38,1 idi.

(H. pilori -) Enfeksiyon yok (H. pilori +,++) Hafif enfeksiyon (H. pilori +++,++++) Şiddetli enfeksiyon
(n: 7) (n: 10) (n: 63)

Yaş < 20 yaş 3 (%25) 2 (%3,2)

21-30 yaş 5 (%71,4) 6 (%60) 8 (%12,7)

31-50 yaş 2 (%28,6) 1 (%10) 18 (%28,6)

51-60 yaş 14 (%22,2)

61-70 yaş 10 (%15,9)

> 70 yaş 11(%17,5)

Cinsiyet Erkek 6 (%85,7) 9 (%90) 53 (%84,1)

Kad›n 1 (%14,3) 1 (%10) 10 (%15,9)

Tablo 1. H. pilori enfeksiyonuna göre oluşturulan gruplar›n yaş, cinsiyet bak›m›ndan değerlendirilmesi

Ek Hastal›k H. pilori (-) H. pilori (+,++) H. pilori (++,++++)

(n: 7) (n: 10) (n: 63)
KOAH - - 8 (%12,9)

RA - - 3 (%5,6)

KC Siroz - - -

Hiperparatiroidi - - -

Kronik pankreatit - - -

KBY - 1 (%10) -

Reflü özofajit 3 (%42,9) 2 (%20) 20 (%31,7)

Dispepsi 5 (%71,4) 6 (%60) 41 (%65,1)

Tablo 2. H. pilori enfeksiyonuna göre oluşturulan gruplar›n

ameliyat öncesi dönemdeki ek hastal›k varl›ğ›na göre değerlen-

dirilmesi

Yaş: x
2
: 36,48, p< 0,0001, Cinsiyet: x

2
: 0,23, p> 0,05
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Ameliyat öncesi proton pompa inhibitörü (PPİ)
kullanmış olma bakımından 3 grup arasında
yine anlamlı fark mevcut idi (p<0.0001). Şiddetli
enfeksiyon saptanan grupta PPİ kullanımı %7,9
iken, bu oran hafif enfeksiyon saptananlarda
%20, negatif enfeksiyon saptananlarda ise %71,4
idi. 

Hastaların 71 (%88,8)’ine ameliyat sonrası dö-
nemde başarıyla üçlü tedavi uygulandı. 9 (%11,2)
hasta ise ameliyat sonrası dönemde öldüğünden
çalışmanın bu bölümünden çıkarıldı. 

Çalışmanın bir diğer hedefi de uygulanan eradi-
kasyon tedavisinin başarısını saptamak olduğun-
dan benign-malign, gastrik-duodenal ülser ayrı-
mı yapmaksızın tüm hastalara kontrol endoskopi
uygulandı. Çalışmaya alınan hiçbir hastada ma-
lign ülser saptanılmadı. Üçlü tedavi uygulanan
71 hastanın kontrol endoskopilerinde alınan bi-
yopsi materyalleri histolojik olarak değerlendiril-
diğinde 53 (%74,6) hastada negatif, 17 (%23,9)
hastada hafif, 1 (%1,3) hastada şiddetli H. pilori
enfeksiyonu saptandı. Bu 71 hastanın operasyon-
da alınan biyopsi materyallerinde ise 7 hastada
negatif, 10 hastada hafif ve 54 hastada şiddetli H.
pilori enfeksiyonu tesbit edilmiş idi.

Ameliyatta şiddetli H. pilori enfeksiyonu saptanan
54 hastanın 36 (%66,7)’sının kontrol endoskopi-
sinde tam H. pilori eradikasyonunun sağlandığı
tesbit edildi. 17 (%31,4) hastada hafif ve 1 (%1,9)
hastada şiddetli H. pilori enfeksiyonu olduğu orta-
ya kondu. Ameliyatta hafif H. pilori enfeksiyonu
saptanan 10 hastanın kontrol endoskopilerinde
tamamında H. pilori eradikasyonu sağlandığı gö-
rüldü. Ameliyatta H. pilori enfeksiyonu saptan-
mayan 7 hastada kontrol endoskopilerde de H.
pilori saptanmadı (Tablo 3). Sonuçlar istatistiksel
olarak anlamlı bulundu (p<0.05).

TARTIfiMA
Helikobakter pilori enfeksiyonu insanlarda sık gö-
rülen kronik bakteriyel bir enfeksiyondur (9, 10).
Dünya nüfusunun %60’ının bu bakteri ile enfek-
te olduğu tahmin edilmektedir. Sıklığı ve sebep ol-
duğu hastalıklar açısından H. pilori ciddi bir halk
sağlığı sorunudur (9, 11). Günümüzde kullanılan
tedavi yöntemleri ile H. pilori enfeksiyonunun
%90’a varan oranda eradike edildiği ileri sürül-
mekle birlikte (12-14) Türkiye’de yapılan çalışma-
larda H. pilori tedavi başarısı oldukça farklı oran-
larda bildirilmektedir. Son dönemde ülkemizde
yapılan bazı çalışmalarda bir haftalık üçlü teda-
vi ile H. pilori eradikasyon oranı %46 (15), iki haf-
talık üçlü tedavi ile eradikasyon oranı %56 (16)
bulunmuştur. Avrupa H. pilori çalışma grubu (14)
ve Birleşik Devletler Ulusal Sağlık Enstitüsü (17)
komplike ve nonkomplike tüm peptik ülserli has-
talarda eradikasyon tedavisini önermiştir. Maast-
rich-2 uzlaşma raporunda H. pilori enfeksiyonun-
da ilk tedavi olarak klaritromisin, amoksisilin,
proton pompa inhibitörü veya bizmut bileşikleri-
nin kombinasyonu önerilmektedir (18). 

Özellikle son 15 yıl içinde H. pilori’nin ülser etiyo-
lojisindeki öneminin anlaşılarak H. pilori eradi-
kasyonunun gündeme gelmesi ve güçlü asit blo-
kajı yapan proton pompa inhibitörlerinin kulla-
nıma girmesi ile birlikte peptik ülser hastalığının
etkin bir şekilde tedavisi mümkün olmuştur. An-
cak tüm bu gelişmelere rağmen peptik ülser has-
talarının yaklaşık %5-10’u, geçmeyen yakınma-
ları nedeniyle tekrar tekrar karşımıza gelmektedir
(6). Duodenal ülserli H. pilori pozitif bulunan 45
vakada yapılan bir çalışmada olgulara tedavi ön-
cesi ve tedavi bitiminden 4 hafta sonra histolojik
inceleme, üreaz testi, gastroskopi yapılarak lan-
soprozol, amoksisilin ve klaritromisinin bir hafta-
lık kombine tedavilerinin etki ve güvenilirliği in-
celenmiş ve H. pilori eradikasyon oranı %95 bu-
lunmuştur (19).

Bazı çalışmalarda 3-7 günlük antibiyotik tedavisi
ile iyi sonuçlar bulunmuştur (20, 21). Hurenkamp
ve ark. (22) yaptıkları randomize çalışmada
omeprazol, klaritromisin, metranidazol ile 4 gün-
lük tedavinin 7-10 günlük tedavi rejimleri kadar
etkili olduğunu göstermiştir. Bhasin ve ark tara-
fından yapılan çalışmada PPİ, klaritromisin,
amoksisilin ile 14 günlük tedavi ile 7 günlük te-
daviye göre daha yüksek başarı elde edilmiştir
(23, 24). 14 günlük tedavide %85,9 ve 7 günlük
tedavide %74,6 eradikasyon oranı bulunmuştur.

Perforasyon odağ›ndan al›nan Eradikasyon tedavisi sonras›
biyopsilerde H. pilori enfeksiyonu H. pilori enfeksiyonu
H. pilori yok 7 7 (%100) H. pilori yok

0 Hafif enfeksiyon

0 Şiddetli enfeksiyon

Hafif enfeksiyon 10 10 (%100) H. pilori yok

0 Hafif enfeksiyon

0 Şiddetli enfeksiyon

Şiddetli enfeksiyon 54 36 (%67,7) H. pilori yok

17 (%31,4) Hafif enfeksiyon

1 (%1,9) Şiddetli enfeksiyon

Tablo 3. Çal›şmay› tamamlayan 71 hastan›n ameliyattaki biyop-

silerinin H. pilori enfeksiyonu ile eradikasyon tedavisi sonras›

kontrol endoskopisinde al›nan biyopsilerdeki H. pilori enfeksi-

yonunun k›yaslanmas›



TİYNAK ve ark.
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Vaira D. ve ark (25), Kuipers EJ ve ark. (26), Gisbert
JP ve ark’nın (27) belirttikleri gibi komplike olma-
mış peptik ülser hastalığında H. pilori’nin oynadı-
ğı rol kesin olarak ortaya konmuş olsa da, peptik
ülser perforasyonunda H. pilori’nin rolünü aynı
açıklıkla ispatlamak o kadar kolay değildir. Çün-
kü duodenal ülserde H. pilori %90’lara varan pre-
valans değeri göstermekte, NSAİİ ve benzeri ilaç
kullananlar çıkarıldığında bu değer %100’e yak-
laşmaktadır. Yani istatistiksel açıdan anlamlı bir
kontrol grubu yoktur.

Bizim çalışmamızda perforasyon odağından alı-
nan tam kat biyopsi materyalinin hızlı üreaz testi
ile yapılan değerlendirmesinde hastalarımızın
%91.25’i H. pilori ile enfekte idi. 

H. pilori ile enfekte olmayan 7 hastanın tamamı
da NSAİİ kullanıyordu. Bu hastalar çalışma dışına
alınırsa peptik ülser perforasyonlu olgularımızın
%100’ünde H. pilori pozitif çıkıyordu. Bu da yuka-
rıda belirtilen literatür ile uyumludur (25-27).

Çalışmamızda yaş dağılımı bakımından anlamlı
fark mevcuttu. 1 ve 2. grup hastalar daha genç
yaş dağılımı gösterirken, 3. grup hastaların tüm
yaş gruplarında görülmekle beraber yaşlılarda
sıklıklarının arttığı gözlendi. Öyle ki 51 yaşın
üzerindeki hastaların tamamı 3. gruptaydı
(p<0,0001). Bu da gelişmekte olan ve sanitasyon
koşullarının henüz belli bir seviyeye getirilemedi-
ği Türkiye gibi ülkelerde H. pilori’nin genç yaşlar-
da edinildiği ve spontan eradikasyonu mümkün
olmadığından ileri yaşlarda %90-100’lere varan
oranlarda görüldüğü tezini doğrulamaktadır (28-
35).

Yine NSAİİ kullanımı bakımından 3 grup arasın-
da anlamlı fark mevcuttu (p<0.0001). Bu bulgular
NSAİİ kullanımının peptik ülsere yol açan bağım-
sız bir faktör olduğunu teyit etmektedir (8). 

PPİ her ne kadar H. pilori eradikasyon tedavisi ka-
dar etkili olmasa da peptik ülser gelişiminde H.
pilori’nin şiddetini azaltan bir etki sağlamaktadır
(36, 37). H. pilori enfeksiyonu tedavisindeki başarı-
sızlıkta pek çok faktörün rol oynadığı bilinmekte-
dir. Bunların en önemlileri antibiyotik direnci,
hastanın tedavi uyumunun kötü olması ve kısa
tedavi süresidir (38, 39).

Hastaların hiçbiri ameliyat öncesi dönemde H.
pilori eradikasyon tedavisi görmemişti. Tek başına
bu bile peptik ülser tedavisinde H. pilori’nin rolü
konusunda bize fikir verebilir.

20. yy ilk yarısından itibaren perfore duodenal ül-
serlerde kabul edilen en etkin tedavi cerrahi ona-
rımdır (38). Perforasyon peptik ülser hastalığının
morbiditesinin en önemli işaretidir. Diğerleri re-
perforasyon, hemoraji, obstrüksiyon ve intraktabi-
litedir (39). Boey ve ark akut ülserli hastaların per-
forasyon ve cerrahi onarım sonrası 1/3 kadarında
peptik ülsere bağlı geç morbidite görüldüğünü bil-
dirmişlerdir (40). 

20. yy ikinci yarısında peptik ülserin morbiditesi-
nin daha fazla farkına varılmasıyla kronik ülser
zeminindeki perforasyonlarda tanımlayıcı cerrahi
uygulanmaya başlanmıştır. Jordan gastrik rezek-
siyon ve vagotomiyi savunmuş (41), diğerleri va-
gotomi ve piloroplastiyi tercih etmiştir. Yine yakın
zamanlarda bazı yazarlar parietal hücre vagoto-
misi ve cerrahi onarımı tavsiye etmiştir (42, 43).

Ülser perforasyonları ile ilgili pek çok çalışmada
H2 bloker ve PPİ’lerinin yaygın kullanımının tar-
tışılması tıbbi yönelimlerin temelini oluşturmuş-
tur. Bu ilaçlar büyük bir tıbbi gelişme sağlamıştır.
Hem perfore peptik ülser sıklığının (44) hem de
cerrahi onarımdan sonra nüks sıklığının azaldığı
rapor edilmiştir (45).

Van Der Hulst ve ark uzun süreli izlemleri sonucu
başarılı H. pilori eradikasyonundan 9,8 yıl sonra
bile peptik ülser relapsı olmadığını göstermişlerdir
(46).

H. pilori negatif peptik ülser perforasyonlu hasta-
larda NSAİİ kullanımı öyküsü sıktır. Bu da NSAİİ
kullanımının peptik ülsere yol açan bağımsız bir
faktör olduğunu teyit etmektedir (47).

Sonuç olarak H. pilori, peptik ülser perforasyonu
gelişiminde çok önemli bir rol oynamaktadır. Pep-
tik ülser perforasyonu ameliyatı sonrası üçlü era-
dikasyon tedavisi verilmeli ve 45 gün sonra üst
gastrointestinal sistem endoskopisi ile eradikasyo-
nun başarısı ve ülserin son durumu değerlendiril-
melidir. Bu takip peptik ülserin ve komplikasyon-
larının nüksünü önleyecektir.
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