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lenfoma) gibi gastritle ilişkili hastalıkların en önemli ne-
denidir. H. pylori enfeksiyonu insanlarda sık görülen kro-
nik bakteriyel bir enfeksiyondur (1, 2). İlk kez 1982’de iki 
patolog Marshall ve Waren kronik gastritli bir hastanın 
gastrik mukozasından spiral bir mikroorganizmayı başarılı 
bir şekilde kültürde üretmeyi başardı, böylece bakteri ve 

GİRİŞ

İnsan mide mukozasında gram-negatif bakteri varlığı 19. 
yüzyılın sonlarında tespit edilmiştir. Helicobacter pylori 
(H. pylori), kanserojen olduğu saptanan ilk bakteri olup 
dünya nüfusunun yarısından fazlasında midede kolonize 
olan bir patojendir. Gastrik ülser, gastrit, duodenal ülser, 
gastrik kanser, primer gastrik B-hücreli lenfoma (MALT 

Background and Aims: The eradication rate of Helicobacter pylori us-
ing standard triple therapy (amoxicillin+clarithromycin+proton pump in-
hibitor) as the first-line therapy has fallen below 50%. This prospective, 
randomized study was conducted to compare the 5+5 (10)-day and 
7+7 (14)-day sequential treatment results in patients with peptic ulcer 
(gastric ulcer and/or duodenal ulcer) who were identified as histologi-
cally positive for Helicobacter pylori infection by gastroscopy. Materials 
and Methods: This study included 66 patients who had peptic ulcer 
diagnosed through gastroscopy, had at least two histopatholgically 
positive results, underwent urea breath test, had positive stool test 
for Helicobacter pylori antigen, and did not receive eradication thera-
py before. These patients were randomly divided into two groups and 
enrolled into the study between March 2014 and August 2015. Group 
1 patients (n=33) were administered amoxicillin 1 g+esomeprazole 40 
mg 2x1 for the first 5 days, followed by clarithromycin 500 mg+metro-
nidazole 500 mg+esomeprazole 40 mg 2x1 for the next 5 days. Group 
2 patients (n=33) were administered amoxicillin 1 g+esomeprazole 40 
mg 2x1 for the first 7 days, followed by clarithromycin 500 mg+metro-
nidazole 500 mg+esomeprazole 40 mg 2x1 for the next 7 days. Esome-
prazole 40 mg (1x1) treatment was completed during 12 weeks in both 
groups. After a drug-free period of 15 days, the eradication rate was 
analyzed by urea breath test and Helicobacter pylori antigen stool test. 
Results: Ten patients in Group 1 (30.3%) were females, with a mean 
age of 38.0±13.1 years. Twelve patients in Group 2 (34.4%) were fe-
males, with a mean age of 39.0±15.6 years. After treatment, the urea 
breath test and Helicobacter pylori antigen stool test revealed an erad-
ication rate of 70% in Group 1 and 72.7% in Group 2, with an overall 
eradication rate of 71.2% in all patients. No significant difference was 
observed between the two groups. Conclusion: At the end of the con-
secutive 5+5-day and 7+7-day treatment, an eradication rate of about 
70% was achieved in all patients. Although not ideal, this eradication 
rate implies that the 5+5 (10)-day consecutive treatment could be used 
an alternative first-line therapy.

Key words: Helicobacter pylori, peptic ulcer, sequential treatment

Giriş ve Amaç: 1. basamak Helicobacter pylori tedavisinde klasik 3’lü 
tedavi (amoksisilin+klaritromisin+proton pompa inhibitörü) ile eradi-
kasyon oranları %50’lerin altına düşmüştür. Bu randomize, prospektif 
çalışmada gastroskopisinde peptik ülser (gastrik ülser ve/veya duode-
nal ülser) saptanan, histopatolojik olarak Helicobacter pylori pozitif 
olan hastalarda 5+5 (10) günlük ve 7+7 (14) günlük ardışık tedavi 
sonuçlarının karşılaştırılması amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: Mart 
2014-Ağustos 2015 tarihleri arasında gastroskopide peptik ülser sap-
tanan, histopatoloji, üre-nefes testi veya gaitada Helicobacter pylori an-
tijeni sonuçlarından en az ikisinde pozitiflik tespit edilen ve daha önce 
eradikasyon tedavisi almamış 66 hasta ardışık olarak 2 gruba randomize 
edilerek çalışmaya alındı. Grup 1 hastalara (n: 33) 5 gün (amoksisilin 1 
gr+esomeprazol 40 mg 2x1) ardından 5 gün (klaritromisin 500 mg+-
metronidazol 500 mg+esomeprazol 40 mg 2x1) verildi. Grup 2 hastala-
ra (n: 33) 7 gün (amoksisilin 1 gr+esomeprazol 40 mg 2x1) ardından 7 
gün (klaritromisin 500 mg+metronidazol 500 mg+esomeprazol 40 mg 
2x1) verildi. Her iki grupta esomeprazol 40 mg (1x1) 12 haftaya tamam-
landı. 15 gün ilaçsız dönem sonrası üre-nefes testi ve gaitada Helicoba-
cter pylori antijen testi ile eradikasyon kontrolü yapıldı. Bulgular: Grup 
1 hastalarının 10’u (%30.3) kadın, yaş ortalaması 38±13.1 yaş, grup 2 
hastalarının 12’si kadın (%34.4), yaş ortalaması 39±15.6 yaş idi. Teda-
vi sonrası üre-nefes testi ve gaitada Helicobacter pylori antijen testi ile 
yapılan değerlendirmede grup 1’de eradikasyon oranı %70, grup 2’de 
%72.7, toplamda %71.2 saptandı. İki grup arasında istatistiksel anlamlı 
farklılık yoktu. Sonuç: Ardışık 5+5 (10) günlük ve 7+7 (14) günlük teda-
vi sonucunda benzer şekilde yüzde yetmiş civarında eradikasyon sağlan-
mıştır. Çok ideal olmamakla birlikte bu eradikasyon oranı 5+5 (10) gün-
lük ardışık tedavinin 1. basamak için alternatif olabileceğini göstermiştir.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, eradikasyon, ardışık tedavi

Helicobacter pylori eradikasyonunda ardışık 5+5 (10) günlük ve 
ardışık 7+7 (14) günlük tedavilerin karşılaştırılması

Comparison of 10 and 14 days sequential therapy for the eradication of Helicobacter pylori
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Grup 1 hastalara (n: 33) 5 gün (amoksisilin 1 gr + eso-
meprazol 40 mg 2x1) ardından 5 gün (klaritromisin 500 
mg + metronidazol 500 mg + esomeprazol 40 mg 2x1) 
verildi. Grup 2 hastalara (n: 33) 7 gün (amoksisilin 1 gr 
+ esomeprazol 40 mg 2x1) ardından 7 gün (klaritromi-
sin 500 mg + metronidazol 500 mg + esomeprazol 40 
mg 2x1) verildi. Her iki grupta esomeprazol 40 mg (1x1) 
12 haftaya tamamlandı. 15 gün ilaçsız dönem sonrası 
üre-nefes testi ve gaitada H. pylori antijen testi (Laboqu-
ick H. pylori antigen test kit kullanılarak) ile eradikasyon 
kontrolü yapıldı. İlaçların %80’inden fazlasını kullananlar 
tedaviyi tamamlamış kabul edildi. 

Elde edilen veriler SPSS istatistik programına aktarılarak 
iki tedavi arasında H. pylori eradikasyonu açısından fark 
olup olmadığı değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen has-
taların tümünden işlem öncesinde aydınlatılmış onam for-
mu alındı.

Endoskopilerin tamamı deneyimli gastroenterologlar ta-
rafından yapıldı. Hastalar 10 saatlik katı ve 5 saatlik sıvı 
kısıtlamalarını takiben işleme alındı. İşlemler sedasyon-
suz yapıldı. Endoskopik inceleme sırasında tedavi öncesi 
antrumdan 2 adet, korpustan 2 adet biyopsi örneği alın-
dı. Örnekler 0,5 cc Holland solüsyonu (formalin, asetik 
asit, pikrik asit, bakır asetat, distile su) içeren flakonlarda 
Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Laboratuvarı’na 
gönderildi. Antrum biyopsileri tecrübeli patologlar tara-
fından güncellenmiş Sydney klasifikasyonuna göre H. py-
lori, inflamasyon aktivitesi, atrofi ve intestinal metaplazi 
açısından ayrı ayrı değerlendirildi.

Tüm hastalara C14 üre nefes testi, en az altı saatlik aç-
lık sonrası 37 kBq (1μCi) C14 üre/sitrik asit içeren kapsül 
25 ml’lik su ile içirilerek yapıldı. Hasta kapsülü içtikten 10 
dakika sonra, Heliprobe kartuşlarına pH indikatörü turun-
cudan sarıya dönüşene kadar üfletildi. Kartuşlardaki C14 
aktivitesi Heliprobe analizörle 250 saniye ölçüldü. Pozitif 
ve negatif sonuçlar Hegedus ve arkadaşlarının önerdikleri 
değerler esas alınarak değerlendirildi ve <25 cpm: nega-
tif, 25-50 cpm: şüpheli, >50 cpm: pozitif olarak kayde-
dildi. Tedaviyi tamamlayan hastalara tedavi bitiminden 
15 gün sonra dışkıda H. pylori antijeni ve üre nefes testi 
yapılarak eradikasyon değerlendirildi. Her ikisi de negatif 
olan hastalarda eradikasyon başarılı kabul edildi, sonuçlar 
karşılaştırıldı.

BULGULAR

Çalışmaya katılan hastaların toplamda yaş ortalaması 
40.5±14.3, grup 1’de 39.7±13.1, grup 2’de 41.3±15.6 
yaş idi. Tüm hastaların 22’si (%33.3) kadın, 44’ü (%66.7) 
erkek, grup 1 hastaların %30.3’ü kadın, %59.7’si erkek, 
grup 2 hastaların %36.4’ü kadın, %53.6’sı erkekti. Yaş 

peptik ülser ilişkisini gün ışığına çıkardılar (3). H. pylori 
insanlar arasında sıklıkla fekal-oral ya da oral-oral maruzi-
yet sonrası bulaşır (4). H. pylori prevalansı farklı coğrafik 
bölgelerde ve etnik gruplarda farklılık göstermektedir (5). 
Ülkemizde Doğu Anadolu Bölgesinde bir çalışmada H. py-
lori sıklığı %71 tesbit edilmiştir (6).

Tanı için en değerli yöntem biyopsi-histoloji ve biyopsi 
kültürüdür (7). Tanıda endoskopik biyopsi ile alınan ör-
neklerden yapılan kültür ve histopatolojik incelemelerle 
bakterinin gösterilmesi, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 
ve üreaz testleri gibi invaziv metotların yanı sıra üre ne-
fes testi ve serolojik testler gibi non-invaziv yöntemler de 
kullanılmaktadır (8-10). Tanı ve tedavi stratejisinde kulla-
nılan esas non-invaziv testler üre nefes testi ve monoklo-
nal gaita antijen testleridir. Onaylanmış monoklonal test 
kullanıldığında dışkıda antijen testi ile üre nefes testi eşit 
doğruluktadır (11).

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından grade I kansero-
jen olarak kabul edilen H. pylori’nin eradikasyon kriterleri 
Maastricht III ve Maastricht IV Kılavuzları’nda belirtilmiş-
tir. Esas sorun kimi tedavi edelimden ziyade “nasıl teda-
vi edelim” üzerinde odaklanmış gibi gözükmektedir. H. 
pylori tedavisinde pek çok tedavi rejimi önerilmekle bir-
likte halen optimal tedavi rejimi tanımlanamamıştır (12). 
III. Maastricht Konsensus Raporunda H. pylori enfeksi-
yonunda etkili bir tedavi elde edilmesi için eradikasyon 
oranının İntention-To-Treat (ITT) %80’in üzerinde olması 
gerektiği bildirilmiştir (13). Yüksek klaritromisin direnci 
olan (%15’ten fazla) yerlerde bizmutlu dörtlü tedavi tav-
siye edilmektedir. Bizmut temelli tedaviye ulaşılamıyorsa 
non-bizmut dörtlü tedavi veya ardışık tedavi endikedir 
(14,15).

Geleneksel üçlü tedavinin başarısındaki azalmadan sonra 
yeni eradikasyon rejimleri geliştirilmeye çalışılmıştır. Ardı-
şık tedavi, dörtlü tedavi, hibrid tedavi, bizmut bazlı dörtlü 
tedavi ve rifabutin, rifaksimin, N-asetilsistein içeren tedavi 
rejimleri kullanılmıştır (16,17).

Bu randomize prospektif çalışmada peptik ülser (gastrik 
ülser ve/veya duodenal ülser) saptanan, histopatolojik 
olarak H. pylori pozitif olan hastalarda 5+5 (10) günlük 
ve 7+7 (14) günlük ardışık tedavi sonuçlarının karşılaştırıl-
ması amaçlanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışmaya Mart 2014-Ağustos 2015 tarihleri arasında 
gastroskopik tetkikinde peptik ülser saptanan, histopa-
toloji, üre-nefes testi veya gaitada H. pylori antijen test 
sonuçlarından en az ikisinde pozitiflik saptanan, daha 
önce eradikasyon tedavisi almamış, çalışmayı kabul eden, 
66 hasta alındı. Ardışık olarak 2 gruba randomize edildi. 
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nal ülser) saptanan ve biyopsi sonucunda histopatolojik 
olarak H. pylori pozitif olan hastaların tedavi öncesi bakı-
lan gaitada H. pylori antijen testi tüm hastaların 24’ünde 
(%40) H. pylori pozitif, 36’sında (%60) H. pylori negatif, 
grup1’de 12 (%41.4) hastada pozitif, 17 (%58.6) nega-
tif, grup 2’de 12 (%38.7) pozitif, 19 (%61.3) hastada 
negatif idi.

Tedavi sonrası bakılan gaita antijen testi tüm hastaların 
13’ünde (%20.3) H. pylori pozitif, 51’inde (%79.7) ne-
gatif, grup 1’de 7 (%22.6) hastada pozitif, 24 (%47.1) 
hastada negatif, grup 2’de 6 (%18.2) hastada pozitif, 27 
(%81.8) hastada negatif olarak saptandı (Tablo 1).

Tedavi öncesi bakılan üre nefes testi sonuçları ise tüm 
hastalar için üre nefes testi 40 (%93,0) hastada H. py-
lori pozitif, 3 (%7) hastada H. pylori negatif, grup 1’de 
18 (%90) hastada pozitif, 2 (%10) hastada negatif, grup 
2’de 22 (%95.7) hastada pozitif, 1 (%4.3) hastada nega-
tif olarak tespit edildi. Tedavi sonrası üre nefes testi tüm 
hastalarda 19 (%28.8) hastada pozitif, 47 (%71.2) has-
tada negatif, grup 1’de 10 (%30) hastada pozitif, 23 (% 
70) hastada negatif, grup 2’de 9 (%27.2) hastada pozitif, 
24 (% 72.8) hastada negatif idi (Tablo 2).

ve cinsiyet açısından iki grup arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Tüm hastaların 28’i (%42,4) sigara kullanmaktayken, 
grup 1’de hastaların 13’ü (%39.4), grup 2’de hastaların 
15’i (%45.5) sigara kullanmaktaydı. Hastaların hiçbirinde 
alkol kullanımı yoktu. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaç 
(NSAİİ) kullanımı tüm hastalar için %59.1, grup 1’deki 
hastalarda %60.6, grup 2’deki hastalarda %57.6 idi. Ami-
no salisilik asit (ASA) kullanımı tüm hastalar için %19.7, 
grup 1’deki hastalarda %18.2, grup 2’deki hastalarda 
%21.2 idi.

Çalışmaya alınan hastalarda gastroskopik tanı olarak: 
özofagusta %17.1 kardiya gevşekliği, %26.2 özofajit 
(grade A), %9.1 özofajit (grade B), %3 özofajit (grade C); 
midede %12.1 antral gastrit, %57.5 eroziv gastrit, %7.5 
eritemli gastrit, %40.9 mide ülseri; duodenumda %16.6 
eroziv duodenit, %68.1 duodenal ülser tespit edilmiştir. 
Tüm hastaların 27’sinde (%40.9) mide ülseri, 45’inde 
(%68.1) duodenum ülseri, 7’sinde (%10.6) mide ve duo-
denum ülseri birlikte saptanmıştır.

Gastroskopide peptik ülser (mide ülseri ve/veya duode-

Tablo 1. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası gaitada H. pylori antijen test sonuçları

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası
 Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%)

Grup 1    

Pozitif 12 41.4 7 22.6

Negatif 17 58.6 24 47.1

Grup 2    

Pozitif 12 38.7 6 18.2

Negatif 19 61.3 27 81.8

Ortalama     

Pozitif 24 40 13 20.3

Negatif 36 60 51 79.7

Tablo 2. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası üre-nefes testi sonuçları

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası
 Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%)

Grup 1    

Pozitif 18 90 10 30

Negatif 2 10 23 70

Grup 2    

Pozitif 22 95.7 9 27.2

Negatif 1 4.3 24 72.8

Ortalama     

Pozitif 40 93 19 28.8

Negatif 3 7 47 71.2
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Çalışmamızda NSAİİ kullanımı tüm hastalar için %59.1, 
ASA kullanımı %19.7 olarak bulunmuştur. Hastaların yak-
laşık üçte ikisinde NSAİİ ve aspirin kullanım öyküsü olması 
peptik ülser gelişmesinde H. pylori’nin yanı sıra en önemli 
etkenin NSAİİ ve aspirin kullanımı olduğunu teyit etmiştir.

H. pylori tanısında kullanılan yöntemler, mide kültürü, 
hızlı üreaz testi, üre-nefes testi, histolojik çalışmalar ve 
gaitada antijen testidir (26). Uyanıkoğlu ve arkadaşlarının 
yaptığı bir çalışmada Doğu Anadolu Bölgesi’nde H. pylori 
eradikasyonunda, klaritromisin bazlı klasik 3’lü tedaviyle 
%90’ların üzerinde eradikasyon sağlanmış olup, hala bi-
rinci basamak tedavide kullanılabileceğini öngörmüşler-
dir. Ancak bu çalışmada tedaviyi tamamlayan hastalarda 
eradikasyon kontrolü için sadece gaitada H. pylori antije-
ni bakılmış, negatif gelen hastalarda eradikasyon başarılı 
kabul edilmiştir (6). Biz hastalara hem tedavi öncesi hem 
de tedavi sonrası eradikasyon kontrolü için üre nefes testi 
ve gaitada antijen testi kullandık. Tedavi öncesi gaitada 
antijen testi hastaların %60’ında zaten negatif, tedavi 
sonrası ise yaklaşık %80’inde negatif idi. Üre nefes testi 
ise tedavi öncesi hastaların %7’sinde, tedavi sonrası ise 
yaklaşık %71’inde negatif idi. Çalışmamızda eradikasyon 
öncesi histoloji ve/veya üre nefes testi pozitif olduğu 
halde gaitada antijen testinin tedavi öncesi hastaların 
yarısından fazlasında zaten negatif olması Uyanıkoğlu ve 
ark.’nın bulduğu yüksek eradikasyon oranının nedeninin 
yalancı negatiflik olabileceğini ve eradikasyon kontrolün-
de tek başına bu testin kullanılmaması gerektiğini düşün-
dürmüştür. Üre nefes testi ve histoloji test sonuçlarının 
korele olması bu testin eradikasyon kontrolü için daha 
uygun olduğunu düşündürmüştür.

Klasik tedavi yerine alternatif antibiyotik kombinasyonla-
rı, 10-14 günlük ardışık tedaviler, konkominant tedaviler, 
4’lü rejimler, hibrid tedaviler, levofloksasin bazlı tedaviler, 
tedaviye C ve E vitamini, probiyotik eklenmesi gibi çok 
farklı tedavi önerileri denenmiştir (27-29). Biz de bu çalış-
mada birinci basamakta 10 ve 14 günlük ardışık tedavinin 
etkinliğini çalıştık.

Ardışık tedavide eradikasyon oranları coğrafik bölgelere 

Tedavi sonrası üre-nefes testi ve gaitada H. pylori antijen 
testi negatif olan hastalarda eradikasyon başarılı kabul 
edildi, eradikasyon oranları tüm hastalarda %71.2, grup 
1’de %70, grup 2’de %72.7 idi (Tablo 3). Gruplar arasın-
da eradikasyon oranları açısından istatistiki anlamlı farklı-
lık saptanmadı (p>0.05).

Hastaların %40.9’unda (27 kişi) yan etki görüldü. Yan etki 
görülenlerin %62.9’unda metalik tat, %37’sinde bulantı, 
%11.1’inde gaitada renk değişikliği, %7.4’ünde kusma, 
%33.3’ünde diğer yan etkiler görüldü (birden fazla yan 
etki görülen hasta mevcuttu). Yan etkilerden dolayı teda-
viyi yarıda bırakan hasta olmadı.

TARTIŞMA

H. pylori enfeksiyonu dünyada ve ülkemizde yaygın olarak 
görülmekte ve eradikasyon tedavisinde güçlükler yaşan-
maktadır. Birçok çalışmada eradikasyon tedavisinde 1. ba-
samakta klaritromisin bazlı klasik 3’lü tedavi başarı oranları 
düşük bulunmuştur. Eradikasyon tedavilerinde kullanılan 
ilaçlar kadar tedavi sürelerinin de etkili olduğu bilinmek-
tedir (18). Bu nedenle biz de çalışmamızda klasik tedaviye 
alternatif olarak 10 günlük ve 14 günlük ardışık tedavi ile 
eradikasyon oranlarını değerlendirmeyi amaçladık.

H. pylori insan mide mukozasına kolonize olan, peptik ül-
ser, düşük dereceli MALT lenfoma ve mide kanseri hasta-
lığında önemli bir rol oynayan gram-negatif bir bakteridir 
(19). Türkiye’de erişkin popülasyonunda sıklığı %67.6 - 
%81.3 arasındadır (20,22). Bir çalışmada vakaların dörtte 
üçünde peptik ülserin en sık nedeni olarak H. pylori oldu-
ğu gösterilmiştir (23). Gastroskopisinde peptik ülseri olup 
histolojik, üre-nefes, gaitada H. pylori antijen pozitifliği 
testlerinden en az ikisinde H. pylori pozitifliği gösterilen 
hastalar çalışmaya alınmıştır. 

H. pylori enfeksiyonu, NSAİİ ve düşük doz ASA kullanan 
hastalarda artmış gastroduodenal ülser riski ile ilişkilidir. 
H. pylori ve NSAİİ’lerden ayrı olarak sigara, alkol kulla-
nımı, yaş ve erkek cinsiyet gibi risk faktörlerinin peptik 
ülser gelişimine katkıda bulunduğu bildirilmiştir (24,25). 

Tablo 3. Tedavi gruplarının eradikasyon oranlarının karşılaştırılması

Değişkenler  Tedavi Sonrası
 Pozitif Negatif 

 Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%)

Üre–nefes, gaitada
H. pylori ag testi

Grup 1 10 30 23 70

Grup 2 9 27.2 24 72.8

Toplam 19 28.8 47 71.2
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elde ettik. 10 ve 14 günlük tedavilerde benzer etkinlik 
sağlandığından yan etkiler, hasta uyumu, maliyet avan-
tajları da olacağından 10 günlük tedavi daha uygun gö-
rünmektedir. 

İlk basamak tedavide klaritromisin içeren standart üçlü 
tedavilerin genel olarak başarısız olduğu kabul edilmekte-
dir. Bölgelere göre tedavi stratejilerin belirlenmesi faydalı 
olabilir. Çalışmamız bölgemiz açısından, ardışık tedavinin 
birinci basamak için tercih edilebileceğini göstermiştir. 

Sonuç olarak ardışık 5+5 (10) günlük ve 7+7 (14) günlük 
tedavi sonucunda benzer şekilde yüzde yetmiş civarında 
eradikasyon sağlanmıştır. Çok ideal olmamakla birlikte bu 
eradikasyon oranı 5+5 (10) günlük ardışık tedavinin 1. 
basamak için alternatif olabileceğini göstermiştir.

göre değişmekle birlikte genellikle %76 ile %82 arasında 
değişmektedir (30). Sarıkaya ve arkadaşlarının yaptığı ça-
lışmada ardışık tedavi ile eradikasyon oranı %79.4 olarak 
tespit edilmiş ve bu sonuç literatür ile uyumlu bulunmuş-
tur (31). Kore çalışmasında ilk basamak eradikasyon te-
davisinde 10 günlük ardışık tedavi ile %79.3, klaritromisin 
bazlı 3’lü tedavi ile %63 eradikasyon sağlanmıştır (32). 
Ülkemizde 2007 yılında Sezgin ve arkadaşlarının yaptığı 
tetrasiklin bazlı 14 günlük ardışık tedavi verilen 32 has-
talık bir çalışmada ITT analiz eradikasyon oranları %50, 
per protokol (PP) eradikasyon oranları %57 ile literatüre 
göre düşük tespit edilmiştir (33). Biz de çalışmamızda 10 
günlük ardışık tedavi ile 14 günlük ardışık tedavilerde li-
teratüre yakın, yaklaşık %70 civarında eradikasyon oranı 
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