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Perfore peptik iilser olgularinda Helikobakter pilori insidansi ve
lansoprozol, klaritromisin, amoksisilin ile yapilan tcli

eradikasyon tedavi sonuclari

Incidence of Helicobacter pylori infection and the results of triple eradication therapy
combining lansoprazole, clarithromycin, amoxicillin for perforated peptic ulcer
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Giris ve amac: Helikobakter pilori peptik iilser hastaliginin en sik sebe-
bidir. Bu ¢aligsmada perfore peptik iilser olgularinda H. pilori insidansini
ve ameliyat sonrasi uygulanan iiclii eradikasyon tedavisi sonuglarini in-
celedik. Gerec¢ ve yontem: Peptik iilser perforasyonu tanisiyla acil ola-
rak opere edilen 80 hasta prospektif olarak incelendi. Ameliyatta perfo-
rasyon odagindan alinan biyopsi materyali hizli iireaz testi ile degerlen-
dirildi. Sonuclar negatif, hafif ve sidetli H. pilori enfeksiyonu seklinde
gruplandirildi. Hastalara, agizdan beslenmeye basladiklari giinden itiba-
ren H. pilori eradikasyonu amaciyla klaritromisin 2x500 mg 10 giin,
amoksisilin 2x1000 mg 10 giin, lansoprozol 2x30 mg 28 giin siireyle ve-
rildi. Hastalar ameliyattan 45 giin sonra iist gastrointestinal sistem en-
doskopisi igin kontrole ¢agrild1 ve sonuglar histopatolojik olarak deger-
lendirildi. Bulgular: Calismaya 80 hasta alind1 ancak 71 hasta ile calis-
ma tamamlandi. Perforasyon odagindan alinan tam kat biyopsi materyal-
lerinin hizli iireaz testi ile yapilan degerlendirmesinde 7 (%8,75) hastada
negatif, 10 (%12,5) hastada hafif, 63 (%78,75) hastada ise siddetli H.
pilori enfeksiyonu saptandi. Uclii eradikasyon tedavisi uygulanan 71
hastanin kontrol endoskopilerinde alinan biyopsi materyalleri histolojik
olarak degerlendirildiginde 53 (%74,6) hastada negatif, 17 (%23,9) has-
tada hafif, 1 (%1,3) hastada siddetli H. pilori enfeksiyonu saptandi.
Sonuc: H. pilori, peptik iilser perforasyonu gelisiminde ¢ok 6nemli bir
rol oynamaktadir. Peptik iilser perforasyon ameliyati sonrasi iiclii eradi-
kasyon tedavisi verilmeli ve 45 giin sonra list gastrointestinal sistem en-
doskopisi ile eradikasyonun basarisi ve iilserin son durumu degerlendi-
rilmelidir.

Anahtar sozciikler: Helikobakter pilori, peptik iilser, perforasyon,
eradikasyon tedavisi

GIRiS VE AMAC

Helikobakter pilori enfeksiyonuna bagl peptik tl-
ser hastalig1 ve komplikasyonlar1 6nemini ve cid-
diyetini korumaktadir. Son yillarda peptik {ilser
hastalig1 ve H. pilori enfeksiyonu ile iliskisi hak-
kinda ¢ok sayida calisma yapilmasina karsin
peptik ilser perforasyonunda H. pilori'nin roliinii
inceleyen calisma sayisi halen c¢ok azdir (1, 2).

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.

Key words: Helicobacter pylori, peptic ulcer, perforation, eradication
therapy

H. pilori, peptik tlser hastaliginin en sik sebebidir
(3). Ancak tilser gelisimi duodenal gastrik metap-
lazi ve bu odaklarin bakteriyel kolonizasyonu,
mide asit salgist ve duodenal bikarbonat sekres-
yonundaki degisiklikler, bakteriyel iirtinler ve
hastanin bagisiklik yaniti gibi farkli 6zelliklere
dayanan kompleks bir olaydir (4, 5).
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Genel olarak tilserin refrakter veya rekiiren olma-
sinin nedenleri ortaktir ve en 6nemli faktor ola-
rak da H. pilori'nin varliginin siirmesi karsimiza
cikar. Bunun disinda ilerleyen yasla birlikte non-
steroidal antiinflamatuar ila¢ (NSAII) kullanimi-
nin siirmesi, koroner arter hastaligi, tromboem-
bolizm profilaksisi gibi nedenlerle asetilsalisilik
asit kullanimina ihtiya¢ duyulmasi, sigara kulla-
nimi, gastrinoma-multiple endokrin neoplazi gibi
hiperasidite sendromlarinin varhig tlser tedavi-
sindeki basarisizlik nedenlerini olusturmaktadir
6, 7).

Duodenum tlser tanisi olan ve cerrahi tedavi ya-
da uygun medikal tedavi uygulanmamis hasta-
larda perforasyon orani %10 oranindadir (8).

Bu calismada 01.07.2003 - 30.06.2004 tarihleri
arasinda Saghk Bakanhg: Goztepe Egitim Arastir-
ma Hastanesi Acil Cerrahi Servisi'ne miiracaat
eden ve peptik ilser perforasyonu tanisiyla opere
edilen hastalar prospektif olarak degerlendirile-
rek H. pilori‘nin ulser perforasyonundaki insidan-
s1 ve postoperatif lansoprozol, klaritromisin ve
amoksisilin ile yapilan ticlii tedavi sonuclarn aras-
tinldi.

GEREC VE YONTEM

Saglik Bakanhg: Goztepe Egitim Arastirma Hasta-
nesi Acil Cerrahi Servisine 01.07.2003-
30.06.2004 tarihleri arasinda miiracaat eden ve
peptik ilser perforasyonu tanisiyla acil opere edi-
len 68 erkek (%85), 12 kadin (%15) toplam 80
hasta prospektif olarak incelendi. Hastalarn tii-
mi icin ayrintili bir anamnez formu diizenlene-
rek ek hastalik varligi, aliskanliklari, peptik tlser
ile ilgili 6zge¢misi (daha 6nce proton pompa in-
hibitéri kulland1 m, H. pilori eradikasyon tedavi-
si gordi mi, iist gastrointestinal sistem endosko-
pisi yaptirdi m1, daha 6nce peptik ulser perforas-
yonu nedeniyle acil veya elektif sartlarda ameli-
yat edildi mi) ortaya kondu.

Ameliyatta perforasyon odagindan alinan muko-
za ve submukoza dahil tam kat biyopsi materya-
li hizli Gireaz testi ile (CLO Test, Delta West Limi-
ted, Bentley, Australia) degerlendirildi. Sonuglar
renk indikatoriindeki 6rnekler esas alinarak ne-
gatif, hafif ve siddetli enfeksiyon seklinde grup-
landinldi. Hastalara, agizdan beslenmeye basla-
diklar glinden (ortalama 4. giin) itibaren H. pilori
eradikasyonu amaciyla ti¢li tedavi baslandi. Kla-
ritromisin 2x500 mg 10 giin, amoksisilin 2x1000
mg 10 giin, lansoprozol 2x30 mg 28 giin siireyle

verildi. Hastalar ameliyattan 45 glin sonra st
gastrointestinal sistem endoskopisi i¢cin kontrole
cagrildi. Antrumdan 6, korpus-fundus ve insisura
angularisten birer adet olmak tlizere toplam 9
adet biyopsi materyali alindi. Biyopsi materyalle-
ri 6nce Hematoxylen-Eosin (H&E) ile boyanip mi-
de dokulan incelendi. Bdylece materyal aktif
gastrit, akut veya kronik inflamasyon, lenfoid ag-
regatlar, atrofi ve malignite yoniinden degerlen-
dirildi. Sonra materyaller Modifiye Giemsa ile bo-
yanip H. pilori varligr histolojik olarak degerlendi-
rilerek sonuclar negatif (1. grup), hafif (+ veya ++;
2. grup), siddetli (+++ veya ++++; 3. grup) enfeksi-
yon olarak 3 gruba ayrldi. Calismamizda Sydney
klasifikasyonu modifiye edilerek kullanildi.
Sydney klasifikasyonuna goére normal olan grup
ve siddetli enfeksiyon grubu calismamizda aynen
alindi. Sydney klasifikasyonunda hafif ve orta en-
feksiyon grubu calismamizda hafif enfeksiyon
grubu olarak alindi. Ameliyat sonras1 dénemde
cesitli nedenlerle 6len hastalar ¢calismanin bu bé-
limiinden ¢ikarild.

Tim verilerin toplanmasindan sonra istatistiksel
analize gecildi. Bu amacla Graph Pad Prisma V.3
paket programi kullanildi. Verilerin degerlendiril-
mesinde tanimlayia istatistiksel metodlarin (or-
talama, sapma) yan sira gruplar arasi karsilas-
tirmalarda tek yonli varyans analizi, ikili grup-
larin karsilastinlmasinda bagimsiz t testi, nitel
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi, Kolmo-
gorov-Smirnov kullanildi. Sonuglarda anlamlilik
p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

80 hastanin yas gruplarina goére dagiliminda
hastalarin yarisinin 21-30 ve 31-50 yas grubunda
oldugu saptandi. 21-30 yas grubundaki hasta sa-
yist 19 (%23,75), 31-50 yas grubundaki hasta sa-
yist 21 (%26,25) idi. 20 yas altinda sadece 5
(%6,25) hasta bulunuyordu (Tablo 1).

Ameliyat 6ncesi donemde var olan ek hastaliklar
incelendi. Peptik tilser perforasyonuna predispoze
oldugu belirtilen hastaliklardan kronik obstriiktif
akciger hastalig1 8 (%10) hastada, romatoid artrit
5 (%6,3) hastada, kronik bobrek yetmezligi 1
(%1,3) hastada gozlendi. Karaciger sirozu, hiper-
paratiroidi, kronik pankreatite ise rastlanilmadi.
Peptik tilserle birlikte olabilecedi belirtilen reflii
ozofajit 25 (%31,3) hastada mevcut idi. 52 (%65)
hastanin ameliyat 6ncesi donemde dispeptik ya-
kinmalan vardi (Tablo 2).
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Tablo 1. H. pilori enfeksiyonuna gore olusturulan gruplarin yas, cinsiyet bakimindan degerlendirilmesi

(H. pilori -) Enfeksiyon yok

(H. pilori +,++) Hafif enfeksiyon

(H. pilori +++,++++) Siddetli enfeksiyon

m:7) (n: 10) (n: 63)
Yas <20 yas 3 (%25) 2 (%3,2)
21-30 yas 5(%714) 6 (%60) 8 (%12,7)
31-50 yas 2 (%28,6) 1 (%10) 18 (%28,6)
51-60 yas 14 (%22.,2)
61-70 yas 10 (%15,9)
> 70 yas 11(%17.,5)
Cinsiyet Erkek 6 (%85,7) 9 (%90) 53 (%84,1)
Kadin 1(%14,3) 1 (%10) 10 (%15.9)

Yas: x*: 36,48, p< 0,0001, Cinsiyet: x’: 0,23, p> 0,05

Tablo 2. H. pilori enfeksiyonuna gore olusturulan gruplarin
ameliyat oncesi donemdeki ek hastalik varligina gore degerlen-
dirilmesi

Ek Hastahk 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) -

Reflii 6zofajit 3 (%42.9) 2 (%20) 20 (%31,7)

Dispepsi 5(%714) 6 (%60) 41 (%65.1)

Ameliyat Oncesi donemde 36 (%45) hastanin
NSAIl, 9 (%11,3) hastanin ise kortikosteroid ilag
kullandig1 tespit edildi. Sigara aliskanligi olan
hasta sayis1 58 (%72,5) idi.

Dispeptik yakinmalar nedeniyle doktora basvu-
rup bir dénem proton pompa inhibitéri kullan-
mis hasta sayist 12 (%15) idi. 5 (%6,3) hasta da-
ha o6nce peptik iilser perforasyonu nedeniyle
ameliyat edilmisti. Bu hastalardan biri ayni ne-
denle iki kez ameliyat edilmisti. Ameliyat éncesi
donemde 1 (%1,3) hastaya peptik tilser hastaligi
nedeniyle elektif sartlarda parsiyel gastrektomi
yapilmisti.

Ameliyat 6ncesi donemde 2 (%2,5) hasta uist gast-
rointestinal sistem endoskopisi yaptirmaisti.

Hastaneye gelis tablosu incelendiginde hastala-
rin tamaminin (%100) akut batin ile basvurdugu
gO6zlendi. Ayrica 7 (%8,8) hastada ileus, 7 (%8,8)
hastada sok tablosu mevcut idi.

Yapilan ameliyatlar incelendiginde 61 (%76,3)
hastaya primer tamir + omentoplasti, 17 (%21,3)
hastaya Graham usulii tamir, 1 (%1,3) hastaya
vagotomi + drenaj, 1 (%1,3) hastaya tiip duode-
nostomi uygulandig: goruldi.

Perforasyon odaginin yerlere gére dagilimi soyle
idi: antrum 49 (%61,25) hasta, bulbus duodeni 22
(%27,5) hasta, pilor 5 (%6,25) hasta, mide (kar-
dia-korpus) 4 (%5) hasta.

Hastalarin anestezik acidan yapilan risk deger-
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 sonrasi komplikasyon dagiliminda; 9
(%11,3) hastada yara yeri enfeksiyonu, 31
(%38,8) hastada atelektazi, 12 (%15) hastada
pnoémoni, 3 (%3,8) hastada fistiil, 5 (%6,3) hasta-
da akut bobrek yetmezligi, 5 (%6,3) hastada sep-
sis gozlendi.

Hastalarin higbirisine ameliyat 6ncesi donemde
H. pilori eradikasyon tedavisi uygulanmamaisti.

H. pilori dogal yerlesim yeri mide epitel ytizeyi ol-
dugundan varligr endoskopik olarak arastirilir-
ken de mide mukozasindan biyopsi alinmaldir.
Ancak amacmiz perforasyon olgularinda H.
pilori insidansin1 arastirmak oldugundan ameli-
yat esnasinda gastroskopi uygulamadik. Perfo-
rasyon odagindan alinan tam kat biyopsi mater-
yallerinin hizli iireaz testi ile yapilan degerlendir-
mesinde 7 (%8,75) hastada negatif (1. grup), 10
(%12,5) hastada hafif (2. grup), 63 (%78,75) has-
tada ise siddetli (3. grup) H. pilori enfeksiyonu
saptand.

Hastalarin negatif, hafif ve siddetli H. pilori enfek-
siyon derecelendirmesinin yas gruplarina dagili-
minda anlamh fark mevcut idi. Negatif ve hafif
H. pilori enfeksiyonu daha gen¢ yas grubunda
gozlenirken siddetli H. pilori enfeksiyonu varligi
yasla birlikte artis gésteriyordu. Oyle ki, 51 yasin
tizerindeki hastalarin tamaminda siddetli H. pilori
enfeksiyonu mevcut idi.

NSAIl kullanimi bakimindan bu 3 grup arasinda
anlaml fark mevcut idi. Negatif H. pilori enfeksi-
yonu saptanan hastalarda NSAIl kullanim
%100 iken, hafif enfeksiyon saptananlarda
%50,3 ve siddetli enfeksiyon saptananlarda
%38,1 idi.
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Ameliyat éncesi proton pompa inhibitérii (PPI)
kullanmis olma bakimindan 3 grup arasinda
yine anlamh fark mevcut idi (p<0.0001). Siddetli
enfeksiyon saptanan grupta PPl kullanimi %7,9
iken, bu oran hafif enfeksiyon saptananlarda
%20, negatif enfeksiyon saptananlarda ise %71,4
idi.

Hastalarnn 71 (%88,8)'ine ameliyat sonras1 do-
nemde basariyla licli tedavi uygulandi. 9 (%11,2)
hasta ise ameliyat sonrasi donemde 6ldiigiinden
calismanin bu boélimiinden cikarildi.

Calismanin bir diger hedefi de uygulanan eradi-
kasyon tedavisinin basarisini saptamak oldugun-
dan benign-malign, gastrik-duodenal iilser ayri-
m1 yapmaksizin tiim hastalara kontrol endoskopi
uygulandi. Calismaya alinan hicbir hastada ma-
lign tlser saptanilmadi. Uclii tedavi uygulanan
71 hastanin kontrol endoskopilerinde alinan bi-
yopsi materyalleri histolojik olarak degerlendiril-
diginde 53 (%74,6) hastada negatif, 17 (%23,9)
hastada hafif, 1 (%1,3) hastada siddetli H. pilori
enfeksiyonu saptandi. Bu 71 hastanin operasyon-
da alinan biyopsi materyallerinde ise 7 hastada
negatif, 10 hastada hafif ve 54 hastada siddetli H.
pilori enfeksiyonu tesbit edilmis idi.

Ameliyatta siddetli H. pilori enfeksiyonu saptanan
54 hastanin 36 (%66,7)’sinin kontrol endoskopi-
sinde tam H. pilori eradikasyonunun saglandigi
tesbit edildi. 17 (%31,4) hastada hafif ve 1 (%1,9)
hastada siddetli H. pilori enfeksiyonu oldugu orta-
ya kondu. Ameliyatta hafif H. pilori enfeksiyonu
saptanan 10 hastanin kontrol endoskopilerinde
tamaminda H. pilori eradikasyonu saglandig: go-
rildi. Ameliyatta H. pilori enfeksiyonu saptan-
mayan 7 hastada kontrol endoskopilerde de H.
pilori saptanmad: (Tablo 3). Sonuglar istatistiksel
olarak anlaml bulundu (p<0.05).

Tablo 3. Calismay: tamamlayan 71 hastanin ameliyattaki biyop-
silerinin H. pilori enfeksiyonu ile eradikasyon tedavisi sonrasi
kontrol endoskopisinde alinan biyopsilerdeki H. pilori enfeksi-
yonunun kiyaslanmasi

Perforasyon odagindan alinan
biyopsilerde H. pilori enfeksiyonu

Eradikasyon tedavisi sonrasi
H. pilori enfeksiyonu

H. pilori yok 7 7 (%100)  H. pilori yok
0 Hafif enfeksiyon
0 Siddetli enfeksiyon
Hafif enfeksiyon 10 10 (%100) H. pilori yok
0 Hafif enfeksiyon
0 Siddetli enfeksiyon
Siddetli enfeksiyon 54 36 (%67,7) H. pilori yok
17 (%314) Hafif enfeksiyon
1 (%19) Siddetli enfeksiyon

TARTISMA

Helikobakter pilori enfeksiyonu insanlarda sik go-
riillen kronik bakteriyel bir enfeksiyondur (9, 10).
Diinya niifusunun %60'1nin bu bakteri ile enfek-
te oldugu tahmin edilmektedir. Siklig1 ve sebep ol-
dugu hastaliklar agisindan H. pilori ciddi bir halk
saglig1 sorunudur (9, 11). Giniimiizde kullanilan
tedavi yontemleri ile H. pilori enfeksiyonunun
%90’a varan oranda eradike edildigi ileri stirtil-
mekle birlikte (12-14) Tiirkiye’de yapilan calisma-
larda H. pilori tedavi basaris1 oldukca farkli oran-
larda bildirilmektedir. Son dénemde tilkemizde
yapilan bazi calismalarda bir haftalik tg¢liu teda-
vi ile H. pilori eradikasyon orani %46 (15), iki haf-
talik ticli tedavi ile eradikasyon orani %56 (16)
bulunmustur. Avrupa H. pilori calisma grubu (14)
ve Birlesik Devletler Ulusal Saglik Enstitiisi (17)
komplike ve nonkomplike tiim peptik iilserli has-
talarda eradikasyon tedavisini dnermistir. Maast-
rich-2 uzlasma raporunda H. pilori enfeksiyonun-
da ilk tedavi olarak klaritromisin, amoksisilin,
proton pompa inhibitérii veya bizmut bilesikleri-
nin kombinasyonu 6nerilmektedir (18).

Ozellikle son 15 yil icinde H. pilori'nin iilser etiyo-
lojisindeki 6neminin anlasilarak H. pilori eradi-
kasyonunun glindeme gelmesi ve gticli asit blo-
kaj1 yapan proton pompa inhibitérlerinin kulla-
nima girmesi ile birlikte peptik ilser hastaliginin
etkin bir sekilde tedavisi miimkiin olmustur. An-
cak tiim bu gelismelere ragmen peptik ilser has-
talarinin yaklasik %5-10'u, gecmeyen yakinma-
lar1 nedeniyle tekrar tekrar karsimiza gelmektedir
(6). Duodenal ilserli H. pilori pozitif bulunan 45
vakada yapilan bir calismada olgulara tedavi 6n-
cesi ve tedavi bitiminden 4 hafta sonra histolojik
inceleme, iireaz testi, gastroskopi yapilarak lan-
soprozol, amoksisilin ve klaritromisinin bir hafta-
lik kombine tedavilerinin etki ve giivenilirligi in-
celenmis ve H. pilori eradikasyon orani %95 bu-
lunmustur (19).

Baz1 calismalarda 3-7 giinlik antibiyotik tedavisi
ile iyi sonuglar bulunmustur (20, 21). Hurenkamp
ve ark. (22) yaptiklann randomize calismada
omeprazol, klaritromisin, metranidazol ile 4 giin-
lik tedavinin 7-10 giinliik tedavi rejimleri kadar
etkili oldugunu gostermistir. Bhasin ve ark tara-
findan yapilan calismada PPI, klaritromisin,
amoksisilin ile 14 glinliik tedavi ile 7 glnliik te-
daviye gore daha yiliksek basarn elde edilmistir
(23, 24). 14 giinlik tedavide %85,9 ve 7 glinliik
tedavide %74,6 eradikasyon orani bulunmustur.
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Vaira D. ve ark (25), Kuipers E]J ve ark. (26), Gisbert
JP ve ark'nin (27) belirttikleri gibi komplike olma-
mis peptik tilser hastaliinda H. pilori'nin oynadi-
g1 rol kesin olarak ortaya konmus olsa da, peptik
ulser perforasyonunda H. pilorinin rolini ayni
aciklikla ispatlamak o kadar kolay degildir. Ciin-
kit duodenal tlserde H. pilori %90'lara varan pre-
valans degeri gostermekte, NSAIl ve benzeri ilag
kullananlar ¢ikarildiginda bu deger %100’e yak-
lasmaktadir. Yani istatistiksel acidan anlamh bir
kontrol grubu yoktur.

Bizim calismamizda perforasyon odagindan ali-
nan tam kat biyopsi materyalinin hizl lireaz testi
ile yapilan degerlendirmesinde hastalarimizin
%91.25'i H. pilori ile enfekte idi.

H. pilori ile enfekte olmayan 7 hastanin tamami
da NSAII kullaniyordu. Bu hastalar calisma disina
alinirsa peptik iilser perforasyonlu olgularimizin
%100'tnde H. pilori pozitif cikiyordu. Bu da yuka-
rida belirtilen literatiir ile uyumludur (25-27).

Calismamizda yas dagilimi1 bakimindan anlamlh
fark mevcuttu. 1 ve 2. grup hastalar daha gencg
yas dagilimi gosterirken, 3. grup hastalarn tim
yas gruplarinda gériilmekle beraber yashlarda
sikiklarinin arttigi gozlendi. Oyle ki 51 yasin
tizerindeki hastalarin tamami 3. gruptaydi
(p<0,0001). Bu da gelismekte olan ve sanitasyon
kosullarinin hentiz belli bir seviyeye getirilemedi-
gi Turkiye gibi tilkelerde H. pilori'nin genc yaslar-
da edinildigi ve spontan eradikasyonu miimkiin
olmadigindan ileri yaslarda %90-100'lere varan
oranlarda gorildagu tezini dogrulamaktadir (28-
35).

Yine NSAII kullanimi bakimindan 3 grup arasin-
da anlaml fark mevcuttu (p<0.0001). Bu bulgular
NSAII kullaniminin peptik tlsere yol acan bagim-
siz bir faktor oldugunu teyit etmektedir (8).

PPI her ne kadar H. pilori eradikasyon tedavisi ka-
dar etkili olmasa da peptik ilser gelisiminde H.
pilori'nin siddetini azaltan bir etki saglamaktadir
(36, 37). H. pilori enfeksiyonu tedavisindeki basari-
sizlikta pek ¢ok faktoriin rol oynadigr bilinmekte-
dir. Bunlann en o6nemlileri antibiyotik direnci,
hastanin tedavi uyumunun kot olmasi ve kisa
tedavi siiresidir (38, 39).
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