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elikobakter pilori (Hp) dünyadaki en yayg›n
infeksiyon etkenidir. Hp enfeksiyonunun te-
davisindeki amaç, mikroorganizmay› tama-

men elimine etmekdir. 

Hp enfeksiyonu için ideal tedavi, sürekli olarak;
≥%95 gibi yüksek flifa oran› olan ve hastalar taraf›n-
dan iyi tolere edilen bir tedavidir. Ancak henüz böy-
le bir tedavi yoktur. Hp eradikasyonunda kullan›lan
tedavi ile en az %80-85 olguda eradikasyon sa¤lan-
mal›d›r. Bu kabul edilebilir bir orand›r. Arzu edilen
eradikasyon oran› ise %90 ve üstü olmal›d›r (1, 2).
Bu nedenle birinci basamakta etkinli¤i kan›tlanm›fl
tedavi protokollerinin kullan›lmas› önemlidir.  Çün-
kü birinci basamak tedavisinde baflar›s›zl›k gözlenir-
se 2’ci ve 3’cü basamak tedavilerde baflar› oran› da-
ha da düflük olacakt›r. Uygun ve etkili olmayan teda-
vi rejimleri Hp’nin direnç kazanmas›na, sonuçta top-
lumda dirençli Hp sufllar›n›n yay›lmas›na yol açarlar. 

Hp enfeksiyonunun tedavisindeki ana engel, ilaçlara
uyumun kötü olmas› ve Hp’ya karfl› direnç geliflme-
sidir. Hp enfeksiyonunun tedavisi için ideal bir ilaca
maalesef bugün için sahip de¤iliz. Fakat Hp’ye karfl›
elimizde etkili bir çok ilaç mevcuttur. Bu ilaçlardan
iyi bir kombinasyon yap›l›p ve uygun süre kullan›l›r-

sa %90’›n üzerinde bir baflar›yla Hp’yi eradike et-
mek mümkündür.

HHpp  iiççiinn  iiddeeaall  tteeddaavviiddee  aarraannaann  öözzeelllliikklleerr  flfluunnllaarrdd››rr::

1. Ucuz olmal›

2. %90-95’in üzerinde eradikasyon sa¤lamal›

3. Kullan›m› kolay olmal›

4. Kullanan kiflide rahats›zl›k oluflturmamal› ve cid-
di yan etkisi olmamal›d›r.

HHpp’’yyee  kkaarrflfl››  eettkkiillii  bbiirr  iillaacc››nn  ssaahhiipp  oollmmaass››  ggeerreekkeenn
öözzeelllliikklleerr  flfluunnllaarrdd››rr::

1. In vitro Hp’ye karfl› etkili olmal›

2. In vitro yavafl ço¤alan-büyüyen coccoid formdaki
Hp’ye karfl› etkili olmal›

3. Edinilmifl (sekonder) dirence yol açmamal›

4. Minimal lokal ve sistemik yan etkiye sahip olma-
l›

5. ‹ntragastrik aktiviteye sahip olmal›, h›zl› çözülme-
li ve midede yay›lmal›

6. Mide mukozas›n› lokal olarak geçebilmeli

7. Mide lümeninde ve mukus tabakas›nda farkl›
pH’larda, hem stabil hem de aktif olabilmeli

GGüünncceell  GGaassttrrooeenntteerroolloojjii
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8. Sistemik dolafl›mdan mide mukozas›na ve muku-
sa geçebilmeli (1).

Hp infeksiyonunun eradikasyon endikasyonlar› ve
bunun nas›l yap›laca¤› ile ilgili tart›flmalar; özellikle
1’ci basamak sa¤l›k hizmetlerinde devam etmekte-
dir.

Bu kar›fl›kl›klar› önlemek için, Avrupa Helicobacter
pylori Çal›flma Grubu (EHPSG) taraf›ndan ilk kez
1997 y›l›nda, sonuncusu 2005’de yap›lan uzlafl› top-
lant›lar›  ile, Maastrich 3-2005 Konsensüs raporu
ad›yla yay›nlanm›flt›r.

BBuu  ssoonn  uuzzllaaflfl››  ttooppllaanntt››ss››nnddaa;;

1. Kimleri tedavi edece¤iz?.

2. Nas›l tan› konulacak?

3. Nas›l tedavi edilecek?. Sorular› üzerinde fikir bir-
li¤i oluflturulmufltur (3).

K‹MLER‹ TEDAV‹ EDECE⁄‹Z?

Hp ile enfekte insanlar›n %100’de histopatolojik ola-
rak gastritis oldu¤u halde ço¤u asemptomatiktir. Hp
ile enfekte olan yetiflkinlerin yaklafl›k %30’da dis-
peptik semptomlar vard›r. Dispeptik yak›nmalar›
olanlar›nda yaklafl›k %20’de peptik ülser, %1-2’de
mide kanseri olma riski vard›r. Dispeptik semptom-
larla bafl vuran tüm hastalara Hp testi yap›lmal›d›r.
Alarm semptomlar› varsa veya yafl› 40’›n üzerinde
ise endoskopi dahil tüm inceleme yap›lmal›d›r.

Hastaya endoskopi düflünülmüyorsa Hp için non-in-
vaziv testlerden Üre Nefes Testi veya Hp gaita anti-
jen testi yap›lmal›d›r. Her ikisi de aktif enfeksiyonun
varl›¤›n› gösterir. Hasta daha önce Hp’ye yönelik te-
davi görmemiflse Anti- Hp- IgG serolojik testi de ya-
p›labilir. Bu test mevcut veya geçirilmifl enfeksiyonu
gösterir.

‹‹zzlleenneecceekk  YYooll  NNeeddiirr??

Hp testi pozitif ç›k›nca eradikasyon düflünüyorsan›z
o zaman Hp testi yap›n›z. Çünkü Hp pozitif olgular-
da eradikasyon tedavisi yap›lmal›d›r. Asemptomatik
olgularda Hp testi yapmak do¤ru de¤ildir. Test sonu-
cu pozitif ç›kan hastalar› tedavi etmemek etik de¤il-
dir. 

TTeeddaavvii  öönneerriissii  yyaapp››ll››rrkkeenn  ttaavvssiiyyeelleerr  33  ddüüzzeeyyddee
ddee¤¤eerrlleennddiirriillmmeekktteeddiirr::

1. Kuvvetle tavsiye edilen

2. Tavsiye edilen

3. Kesin de¤il, önerilebilir, olarak ayr›lm›flt›r.

BBuu  ttaavvssiiyyeelleerr  iillee  iillggiillii    bbiilliimmsseell  ddeelliilllleerr  55  sseevviiyyeeddee
ttooppllaannmm››flfltt››rr..  BBuunnllaarr;;

1. ‹yi tasarlanm›fl ve uygun flekilde kontrollü çal›fl-
malar

2. ‹yi tasarlanm›fl, herhangi bir insan toplulu¤unda
ya da vaka kontrollü çal›flmalar, indirekt delillerle
desteklenmifl kusursuz çal›flmalar

3. Vaka raporlar›, ciddi flekilde planl› indirekt olarak
ima eden deliller

4. Klinik tecrübeler

5. Fikir oluflturmak için yeterli delil olmamas› (Tablo
1).

11..  DDiissppeeppssii’’llii  HHaassttaallaarr  vvee  HHpp::

Dispepsi’li hastalar›n tedavisi ile ilgili karar verirken
hastalar›; 

1. Alarm semptomu olanlar, 

2. Araflt›r›lm›fl hastalar, 

3. Araflt›r›lmam›fl hastalar olarak 3’e ay›rmak, teda-
vide kolayl›k sa¤layacakt›r.

AAllaarrmm  sseemmppttoommuu  oollaann  hhaassttaallaarr  kkeessiinn  oollaarraakk  tteeddaavvii
eeddiillmmeelliiddiirr..

AAllaarrmm  sseemmppttoommllaarr››::

1. 40 yafl›n üstünde olmak

2. Semptomlar›n yak›n zamanda ortaya ç›kmas›

3. Semptomlar›n ciddi-a¤›r olmas›

4. Klinik olarak organik hastal›k flüphesi (ülser, kan-
ser, vs.) atefl, anemi, kilo kayb›, yutma güçlü¤ü, tek-
rarlayan kusma, kar›ndaki kitle tespiti

4. Ailesel kanser hikayesi

5. Tedaviye cevaps›zl›k

6. Hastan›n kanser endiflesi tafl›mas›

7. Hastan›n daha önce tetkik edilmemifl olmas›
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TTeessppiitt  vvee  TTaavvssiiyyeelleerr  ((33))::    

1. Araflt›r›lmam›fl dispeptik hastalarda Hp’yi “test et
tedavi et” yaklafl›m› uygundur.

2. Araflt›r›lm›fl ve Hp ile infekte non-ülser dispeptik
hastalarda Hp eradikasyonu uygundur.

3. Hp’nin yüksek s›kl›kta bulundu¤u, geliflmekte
olan toplumlarda, bütün 45 yafl üstü fonksiyonel dis-
pepsili hastalarda, Hp’yi “test et tedavi et” yöntemi
uygundur.

4. Hp’nin düflük s›kl›kta bulundu¤u, geliflmifl top-
lumlarda, Hp’yi “test et tedavi et” yöntemi uygun de-
¤ildir. Bunlarda Hp’yi “test et tedavi et” yöntemi ya-
p›labilir. Fakat amprik olarak asit süpresyon tedavisi
daha uygundur.

Bu konuda Hp pozitif fonksiyonel dispepsili hastala-
r› içeren, 21 randomize plesabo kontrollü çal›flman›n
meta analiz sonucunda, Hp eradikasyonunun, istatis-
tiksel olarak önemli yararl› etkileri görülmüfltür (5).

Di Mario ve arkadafllar›n›n yapt›¤›, 7 y›ll›k uzun dö-
nem takibi sonucunda, Hp eradikasyonundan sonra,
uzun dönem sonras›nda hastalar›n %30-50’de dis-
peptik semptomlarda düzelme gözlenmifltir (6).

Bir baflka çal›flmada, yüksek oranda Hp bulunan ge-
liflmekte olan toplumlarda, eroziv gastritisli hastalar
hariç, endoskopisi normal olanlarda Hp eradikasyo-
nunun klinik bir yarar› gösterilememifltir (7).

22..  GGaassttrrooöözzooffaaggiiaall  RReeffllüü  HHaassttaall››¤¤››    ((GGÖÖRRHH))  OOllaannllaarr
vvee  HHpp::

Hp infeksiyonu ile GÖRH aras›ndaki iliflki hala tar-
t›flmal›d›r. Baz› araflt›rmac›lar GÖRH ve onun komp-
likasyonlar› konusunda Hp’nin koruyucu rolü oldu-
¤unu ileri sürmüfllerdir. Fakat di¤erleri bu bulgular›
do¤rulamam›flt›r.  GÖRH için uzun süreli anti-sekre-
tuvar tedavi gerekiyor ise o zaman, Hp eradikasyonu
tavsiye edilmektedir.   Çünkü asit salg›s›n›n uzun sü-
re bask› alt›na al›nmas›n›n, midenin fundus bölü-
münde Hp etkisiyle atrofik gastrit geliflmesini h›z-
land›rd›¤› düflünülmektedir. Ne olursa olsun Hp in-
feksiyonunun mevcut olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas›
ve mevcutsa, asit salg›s›n›n uzun süreli olarak bask›
alt›na al›nmas›ndan önce, Hp’nin ortadan kald›r›lma-
s› önerilmektedir. Hp’nin bilinen herhangi bir fayda-
s› olmad›¤›ndan bu bakterinin eradikasyonunu ile di-
¤er gastroduoenal komplikasyonlara ait bir risk fak-
törüde uzaklaflt›r›lm›fl olacakt›r (8).

GG 3

Kuvvettle ttavsiye edilenn enndikasyoonnlar:: Bilimmsel Delil Seviyesi

1. DÜ veya GÜ ( aktif veya komplikasyon içermeyen) 1

2. MALT-lenfoma (Mide de) 2

3. Atrofik gastritis 2

4. Daha önce mide ameliyat› olanlar 3

5. Birinci derecede ailesinde mide kanseri hikayesi olanlar 3

6. Hasta bizzat kendisi Hp için tedavi arzu ediyorsa 4

Tavsiye edilenn enndikasyoonnlar ve ilggili durummlar:: Bilimmsel Delil Seviyesi

1. Dispepsi’li hastalar 2 

2. GÖRH 3

3. NSA‹‹ 2 -1

4. ‹diopatik trombositopeni (‹TP) 3 - 4 

5. Aç›klanamayan Demir eksili¤i anemisi (DEA) 3-4

6. Di¤er tart›flmal› ekstra gastrik ( ‹KH, Serebro Vasküler Aksedan , Kronik Bronflit, Ast›m, KOAH, Kronik idiopatik
Nötropeni, Safra kesesinde kolesterol tafl› oluflumu, ‹BH,  Kolorektal Kanser, Kolonun Adenomatöz Polibi, ‹dipatik
Anteriör Üveit, Blefaritis, Otitis Media, ‹dipatik Urtiker, Çoçuklarda otoimmün troit hastal›¤›, Tekrarlayan aftöz sto-
matit,  Glossitis, Halitosis, Lingual hiperplazi,  Plazma Gherelin dinamiklerini etkileyerek, nöroendokrin, nörotoksin-
leri ve dopaminerjik nöronlar› etkileyerek parkinsonizmi h›zland›rma) endikasyonlar (4). 

TTaabblloo  11.. Maastrich 3-2005 Konsensüs raporuna göre, Hp eradikasyon tedavisi verece¤imiz endikasyonlar
flunlard›r (3, 4)



TTeessppiitt  vvee  TTaavvssiiyyeelleerr  ((33))::    

1. Hp eradikasyonu GÖRH’na neden olmaz

2. Uzun süreli asit süpresyonu, korpusda hakim gast-
riti ortadan kald›r›r ve atrofik gastrite yol açan özel-
leflmifl glandlar›n kayb›n› h›zland›rabilir.

3. Hp eradikasyonu atrofik gastritin yay›l›m›n› dur-
durur ve atrofinin gerilemesine yol açabilir. Ancak
intestinal metaplazideki etkisi aç›k de¤ildir.

4. Asyadaki GÖRH ve Hp’nin s›kl›¤› aras›nda nega-
tif bir iliflki vard›r. Fakat bu iliflkinin kayna¤› aç›k
de¤ildir. Bat› toplumlar›nda Hp eradikasyonu,
GÖRH’l› hastalarda PPI’nin sonuçlar›n› etkilemez.

5. GÖRH’da Hp için rutin test önerilmemektedir.
PPI ile uzun süre idame tedavi yap›lacaksa, o zaman
Hp testi yap›lmal› varsa tedavi edilmelidir.

Hp infeksiyonu ve GÖRH aras›ndaki iliflkiyi incele-
yen yay›nlara bak›ld›¤›nda, bu hala tart›flmal›d›r.
Singapur’da yap›lan 16.375 hastay› içeren genifl bir
araflt›rmada Hp’nin düflük s›kl›kta bulundu¤u top-
lumlarda reflü özefajitinin daha s›k bulundu¤u göz-
lenmifltir (9).

Japonya’da yap›lan, Hp ile reflü özefajiti aras›ndaki
iliflkiyi inceleyen 6 y›ll›k takibi içeren baflka bir arafl-
t›rmada, reflü s›kl›¤›, Hp’si tedavi edilmifl hastalar-
da, Hp pozitif hastalardan daha yüksek tespit edil-
mifltir (10).

Baflka plesabo kontrollü iki araflt›rmada, GÖRH’da
Hp pozitif ve Hp negatif hastalar aras›nda uzun dö-
nemde bir fark olmad›¤› tespit edilmifltir (11, 12).

33..  HHpp  vvee  NNSSAA‹‹‹‹  KKuullllaannaannllaarr::

Hp ve NSA‹‹’ler/aspirin, peptik ülser geliflmesi ve
peptik ülser kanamas› konusunda ba¤›ms›z risk fak-
törleridir. NSA‹‹’leri bu bak›mdan aspirinden ay›rt
etmek gerekir.

Hp eradikasyonu NSA‹‹ kullan›m›na bafllanmadan
önce yap›ld›¤›nda peptik ülser ve buna efllik eden
semptomlar›n s›kl›¤›n› azalt›r. Hp eradikasyonu, an-
tisekretuvar tedavi uygulanan, ancak NSA‹‹ kullan-
maya da devam eden hastalarda mide veya duode-
num ülserinin iyileflmesini h›zland›rmaz. NSA‹‹ kul-

lanmalar› nedeniyle yüksek risk alt›nda olan hasta-
lardaki Hp eradikasyonu, ülserlerin tekrar kanamas›-
n›n önlenmesinde etkisizdir ve bu nedenle de söz ko-
nusu hastalarda uzun süreli proton pompas› inhibis-
yonuna ihtiyaç vard›r (13).

Bu konuda literatürdeki bilgiler, birbirini tutmamak-
tad›r. Karmafl›k bir durum vard›r. Ancak daha sonra
geliflebilecek peptik ülserin ve dispeptik semptomla-
r›n aç›klanmas›nda kar›fl›kl›¤a yol açabilecek bir fak-
törü ortadan kald›rmak amac›yla, NSA‹‹ tedavisi
planlanan hastalarda Hp eradikasyonu yap›lmal›d›r.
Peptik ülser anamnezi veren ve düflük dozda aspirin
tedavisi alt›nda olan hastalarda, Hp testi yap›lmal› ve
pozitif olanlarda eradikasyon yap›lmal›d›r (14).

Clopidogrel G‹S kanama riskini art›rmaktad›r. Bu
durumda Hp’nin rolü de¤erlendirilmemifltir. Sereb-
rovasküler hastal›kta sinerjik etki ile yarar sa¤layan
Aspirin ve Clopidogrel kombinasyon tedavisinde da-
ha ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r .

Ülseri iyileflmifl ve aspirine ba¤l› ülser kanama
anamnezi olan hastalarda, tekrarlayan ülser kanama-
lar›n› önlemede, aspirin ve PPI, clopidogrel’den da-
ha üstündür. Bu günkü tavsiye, sadece aspirine karfl›
G‹S uyumsuzlu¤u olan hastalarda clopidogrel veril-
melidir. Ancak bu ispatlanmam›flt›r (15-17).

Hp ve COX-2 inhibitörleri aras›ndaki iliflki önemli
idi. Fakat bu ilaçlar›n yan etkileri nedeniyle tüm ça-
l›flmalar durdurulmufltur.

TTeessppiitt  vvee  TTaavvssiiyyeelleerr  ((33))::

1. Hp eradikasyonu kronik NSA‹‹ kullananlarda de-
¤erlidir. Fakat NSA‹‹’a ba¤l› ülser hastal›¤›n› önle-
mede tam olarak yeterli de¤ildir.

2. ‹lk kez NSA‹‹ kullanacaklarda  Hp test edilmeli,
e¤er pozitif ise peptik ülser ve/veya kanamas›n› ön-
lemek için eradikasyon tedavisi verilmelidir. 

3. Uzun süre aspirin kullanacak olan ve kanam›fl olan
hastalarda Hp testi yap›lmal› ve pozitif ise eradikas-
yon tedavisi verilmelidir.

4. Uzun süre NSA‹‹ ve PÜ ve/veya ülser kanamas›
olanlarda, PPI idame tedavisi; ülser nüksünü ve/veya
kanamas›n› önlemede Hp eradikasyonundan üstündür.
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44..  ‹‹ddiiooppaattiikk  TTrroommbboossiittooppeennii  ((‹‹TTPP))::  

Literatürler incelendi¤inde ‹TP’li hastalar›n %58’nin
Hp ile infekte oldu¤u görülmektedir. ‹TP’li hastalar-
da Hp eradikasyonu yap›l›nca trombosit say›s›nda
önemli bir art›fl gözlenmifltir.

Eradikasyon tedavisi vakalar›n yaklafl›k yar›s›nda
k›smi veya tam olarak trombosit say›s›nda art›fl yap-
m›flt›r. Bu trombosit yüzeyindeki antijenik çapraz re-
aksiyonu ile ilgilidir. Bu konunun plesabo kontrollü
çal›flmalar ile desteklenmeye ihtiyac› vard›r (3, 18-
19).

55..  AAçç››kkllaannaammaayyaann  DDeemmiirr  EEkkssiillii¤¤ii  AAnneemmiissii  ((DDEEAA))  

Hp gastriti ile aç›klanamayan demir eksili¤i anemisi
aras›nda, iliflkinin oldu¤u giderek artmaktad›r .

TTeessppiitt  vvee  TTaavvssiiyyeelleerr::

1- Hp enfeksiyonu ‹TP’li ve aç›klanamayan demir
eksili¤i anemisi olanlarda tedavi edilmelidir (3, 20).

DDii¤¤eerr  TTaarrtt››flflmmaall››  EEkkssttrraa  GGaassttrriikk  EEnnddiikkaassyyoonnllaarr::

Hp ile mide d›fl›ndaki sistemlerle ilgisini araflt›rmak
için bir çok sistemde araflt›rma yap›lm›flt›r. Ancak
bunlarla ilgili olarak kesin bir sonuca varmak için
çok erkendir. Baz› yay›nlar lehte baz› yay›nlar ise il-
gisiz sonuçlara varm›fllard›r.

‹skemik kalp hastal›¤›, serebro vasküler aksedan,
kronik bronflit, ast›m, KOAH, kronik idiopatik nötro-
peni, safra kesesinde kolesterol tafl› oluflumu, inflam-
tuvar barsak hastal›¤›, kolorektal kanser, kolonun
adenomatöz polibi, idipatik anteriör üveit, blefaritis,
otitis media, idipatik urtiker, çoçuklarda otoimmün
troid hastal›¤›, tekrarlayan aftöz stomatit, glossitis,
halitosis, lingual hiperplazi gibi. Bu konuda karfl›lafl-
t›rmal› ileri araflt›rmalara ihtiyaç vard›r (4, 21-30).

NASIL TANI KOYULACAK?

Hp infeksiyonunun birinci basamak sa¤l›k hizmetle-
rinde teflhisi için, üre nefes testi (ÜNT) veya d›flk›da
antijen arayan test uygulanmas› fliddetle önerilmek-
tedir. Hp eradikasyon tedavisi sonras›nda ilk uygula-
nacak test üre nefes testi’dir. Bu test yoksa, d›flk›da
antijen arayan test kullan›labilir.

Birinci basamak sa¤l›k hizmetlerinde “test et ve te-
davi et” stratejisinin uygulanabilmesi için, Hp infek-
siyonunun non-invazif yöntemlerle teflhis edilmesi
gerekir. UNT ve d›flk›da antijen arayan testler bu
amaçla tercih edilir. 

Hastaya endoskopi düflünülmüyorsa Hp için non-in-
vaziv testlerden Üre Nefes testi veya Hp gaita anti-
jen testi yap›lmal›d›r. Her ikisi de aktif enfeksiyonun
varl›¤›n› gösterir. Hasta daha önce Hp’ye yönelik te-
davi görmemiflse Anti Hp IgG serolojik testi de ya-
p›labilir. Bu test mevut veya geçirilmifl enfeksiyonu
gösterir. Serolojik test hariç, PPI kullan›lmas› tüm
testler için yalanc› negatifli¤in bir kayna¤›d›r. Test-
ten iki hafta önce PPI kesilmelidir.

NASIL TEDAV‹ ED‹LECEK?

Hp enfeksiyonun tedavisindeki amaç mikroorganiz-
may› tamamen elimine etmekdir. Bu nedenle günü-
müzde Hp’ye etkili antibiyotiklerin yan› s›ra mide
asit sekresyonunu inhibe eden ajanlar da kullan›l-
maktad›r. Maalesef günümüzde Hp’yi eradike ede-
cek tek antibiyotik yoktur. Yan etkiye sahip olma-
yan, rezistans gelifltirmeyen ideal antibakteriyel  aja-
na bugün sahip de¤iliz. 

Hp infeksiyon eradikasyonunda ilk seçenek tedavi
(First-line therapies) Maastrich-3 2005 uzlafl› rapo-
rundaki tavsiye; hala PP‹ + klaritromisin + amoksisi-
lin yada Metronidazol ile kombinasyonunu içeren
üçlü tedavidir.

Birinci basamak tedavide bu rejimin bir-iki hafta sü-
reyle kullan›lmas›n›n efektif oldu¤u ve eradikasyon
oranlar›n›n %75-90 aras›nda de¤iflti¤i bildirilmekte-
dir. Ülkemizde, malasef ayn› kombinasyon
kullan›larak de¤iflik bölgelerde yap›lan çal›flmalarda,
eradikasyon oran› yaklafl›k olarak %45-60 aras›nda
bulunmufltur.

Tedavi baflar›s›zl›¤›ndaki ana neden antibiyotik di-
rencidir. Rezistans oranlar› bölgelere göre çok fark-
l›l›k göstermektedir.

Bugün için ABD’de Hp sufllar›n›n %12’si
Klarithromsin’e rezistand›r. Bu Almanya’da %9.8,
‹talyada %26.7’dir. Direnç Türkiye’de %25-40 sevi-
yesindedir.
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Geliflmifl bat› ülkelerinde metranidazol’e karfl› Hp’de-
ki mevcut rezistans %10-50 s›kl›ktad›r. Geliflmekte
olan ülkelerde ise Hp sufllar›nda metranidazole rezis-
tans %80-90’lara ulaflmaktad›r. Hp’nin amoxicilline
ve tetracycline’e karfl› nadir de olsa rezistans gelifltirdi-
¤i bilinmektedir (31-35).

Eradikasyon oranlar› %80’nin alt›na düflen bölgeler-
de alternatif tedavi yaklafl›mlar› önerilmektedir (31).
Bunlar;

1. Tedavi süresinin uzat›lmas›

2. Dörtlü tedaviler

3. Ard›fl›k tedaviler

4. Adjuvant tedavi

5. Farkl› antibiyotiklerin (furazolidon, tinidazol, le-
vofloksasin) bulundu¤u protokolleri içeren tedavi fle-
malar› (36).

Üçlü tedavinin süresi konusunda tart›flma halen de-
vam etmektedir. Baz› araflt›r›c›lar 7-10 günlük bir sü-
reyi uygun görürken di¤erleri en uygun sürenin 14
gün oldu¤unu kabul etmektedir. Üçlü tedavi 2 hafta
yap›l›rsa eradikasyon oran› 7 günlük tedaviden %7-9
daha iyidir (31, 36).

Dörtlü tedaviler (PPI, bizmut, tetrasiklin ve metrani-
dazol)’le özellikle yafll›larda memnuniyet verici
oranlar elde edilmifltir (37).

Ard›fl›k tedavi flemalar› ile (14 gün PPI, ilk 7 gün
amoksisilin, 8-14 günler metronidazol , tetrasik-
lin)’le %90 üstünde eradikasyon oranlar› gözlenmifl-
tir. Klaritromisine resistan hastalarda, ‹talyan grubu
ard›fl›k (sequential) tedavi ile 7 gün PPI, amoxicilin
takiben 7 gün PPI, tetrasiklin, medranidazole ile
%90 üstü bir eradikasyon sa¤lam›fllard›r. (38).

Ülkemizde klini¤imizce yap›lm›fl araflt›rmada ayn›
protokolle, eradikasyon oran› ancak %80.1 bulun-
mufltur (39).

Adjuvan tedavi ve farkl› antibiyotikler ile eradikas-
yon oranlar› artt›r›lmaya çal›fl›lm›fl, ancak umulan
sonuç al›namam›flt›r. Bovine lactoferrin ile yap›lan
adjuvan tedavide Hp koloni oran›n› azaltmakta, fakat
tam eradikasyon sa¤lamamaktad›r. Sonuçlar tart›fl-

mal›d›r.  Farkl› antibiyotiklerin (furozolidon, tinida-
zol, levofloksasin) bulundu¤u protokoller genelde
2’ci basamakta kullan›lmakta fakat eradikasyon ora-
n› düfltükçe bu antibiyotikler 1’ci basamak tedavide
kullan›lmaktad›r (40, 41).

Tedavi seçiminde basit bir kural olarak, bat› toplum-
lar›nda, penisilin allerjisi olan olgularda bizmut
içeren dörtlü tedavinin, penisilin allerjisinin olmayan
olgularda klaritromisin tabanl› üçlü tedavinin seçil-
mesinin göz önünde bulundurulmas› önerilmektedir.
Ancak bu tedavi ile eradikasyon oran› ortalama %50
olan ülkemizde kullan›lmamal›d›r.

Kullan›lan rejimlerde amoksisilin, ampisilin ile, tet-
rasiklin, doksisiklin ile ve klaritromisin, eritromisin
ile de¤ifltirilmemelidir. 

Ayr›ca antibiyotik kombinasyonunda flu noktalar
dikkate al›nmal›d›r;

Bakterinin DNA ve RNA yap›s›n› etkileyip, nükleik
asit sentezini bozarak etkili  olan, kinolonlar (cipro-
xin, levofloxacin, moxifloksasin), nitroimidazoller
(metronidazol), rifampisin ayn› grupta yer almamal›-
d›r.

Bakterinin ribozom fonksiyonunu bozarak etkili olan
tetrasiklinler ile makrolid grubu (clarithromycin,
erithromycin, azithromycin) antibiyotikler ayn›
grupta yer almamal›d›r.

Hücre duvar sentezini bozan penisilinler ile ribozo-
mal fonsiyonu bozan tetrasiklinler mümkünse bir
arada kullan›lmamal›d›r. Çünkü tetrasiklin protein
sentezini inhibe etti¤i için penisilinlerin antibakteri-
yel etkinli¤ini antagonize etmektedir. Hp eradikas-
yonunda yap›lan çal›flmalarda invitro olarak antibak-
teriyel etkide azalma olmad›¤›,  fakat invivo olarak
bu iki ilaç kombinasyonunun eradikasyonda düflük
oranda  tespit  edilmesi nedeniyle Hp tedavisinde
kullan›lmamas› önerilmektedir.

Proton pompa inhibitörlerinin üçlü tedavide birbirle-
rinden etkinlik yönünden farkl›l›¤› yoktur.

Omeprazole 20 mg, lansoprazole 30 mg, rabeprazo-
le 20 mg, esomeprozole 40 mg, pantoprazole 40 mg
günde iki kez kullan›lmal›d›r.
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Clarithromycine 500 mg günde iki kez, amoxicilline
1 gram günde iki kez, ranitidine bismuth citrate 400
mg günde iki kez, bismuth subsitrate 300 mg günde
dört kez, metranidazole 500 mg günde üç kez, tet-
racycline 500 mg günde dört kez kullan›lmal›d›r.

Baz› araflt›rmac›lar üçlü tedavilerde proton pompa
inhibitörlerini ya da bizmut tuzlar›n› üçlü tedavi ta-
mamland›ktan sonra 2 hafta daha devam etmeyi
önermektedir. 

Ranitidine bizmuth citrate ile yap›lan üçlü tedaviler-
de antibiyotik rezistans› daha az geliflir. PPI’l› üçlü
tedavilerde eradikasyon sonuçlar›n›n klaritromisin
rezistans› nedeniyle düflük olmas› sebebiyle ülke-
mizde ilk seçenek tedavinin ranitidine bizmuth cit-
rat’l› üçlü tedavi olmas› yada PPI, bismuth subsitra-
te, tetracycline, medranidazole 4’lü kombinasyonu
önerilmektedir.

Birinci basamakta ayr›ca, PPI, amoxicilin, levoflok-

sasin ve PPI, clarithromycine, tinidazol kombinas-

yonlar› da kullan›labilir.

PPI, clarithromycine, medranidazole kombinasyonu,

PPI, clarithromycine, amoxicilline kombinasyonu-

nuna oranla daha iyi bir eradikasyon oran› sa¤lamak-

tad›r.

Ancak PPI, clarithromycine ve metronidazol tedavi-

si alan ve kür sa¤lanamayan hastalarda Hp’nin hem

klaritromisine hem de metronidazole direnç kazana-

bilece¤inin önemi hat›rlanmal› ve kurtarma tedavile-

rinde seçeneklerin azalt›lmamas› için bu rejimin pe-

nisilin alerjisi olan yada bizmutlu dörtlü tedaviyi to-

lere edemeyen olgulara saklanmas› önerilmektedir.
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