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Abstract. Efficiency estimation of eradication therapy in Helicobacter
pylori-infected patients with concomitant iron deficiency anemia.

The cause of the development of many chronic gastrointestinal diseases is Helico-
bacter pylori (HP). The results of researches conducted in the past show that HP
can be a starting factor in the development of not only gastro duodenal diseases,
but also iron deficiency anaemia, prevalence of which incessantly grows in whole
world. Thus, the Maastricht Consensus-I1T (2005) recommends eradication therapy
for all patients with iron deficiency anaemia (IDA) associated with HP. This article
contains some published results of our own researches, which aimed to investigate
the influence of eradication therapy by different schemes on infected HP patients’
blood values without use of iron replacement therapy.
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A vashianyos vérszegénység (VV) vilagszerte az egyik leggyakoribb hidnybetegség.
El6fordulasa a kiilonb6z6 orszagokban mas anémia tipusokhoz viszonyitva is ma-
gas - kozel 75-85% [1,2]. Klasszikus leiras szerint microcytaer, s elkiilonitends a
thalassaemiatoél, a sideroblastos anaemiatol és a kronikus betegségekkel 6sszefiiggs,
illetve olommérgezés kovetkezményeként felléps anaemiatol [42].

97



98 Acta Medicinae et Sociologica - Vol.3. No. 4-5., 2012.

A VV megel6zése kulcsfontossagu barmely tarsadalmon beliil, mivel ezen koros
folyamat jelentGsen silyosbithatja mas heveny vagy kronikus megbetegedés lefo-
lyasat, gatolja az érzékszervek optimaélis miikodését folyamatosan csokkentve azok
funkcionalitasat, terhességi és sziilési szovédményeket is okozhat, gyermeknél és
kamaszoknal pedig kedvezGtleniil befolyasolhatja a mozgasbeli és a mentalis fejls-
dést. A felnGttek vérszegénysége azért is kiilonosen karos mivel jelent&sen csékkenti
a munkaképességet, valamint annak mindségét, ezzel évente komoly gazdasagi ka-
rokat okozva az érintett orszagokban.

Prevalenciaja kiilonbozé népességi csoportokban 2% és kozel 20% kozott val-
tozik, ezaltal komoly fejtorést okozva minden nemzetiség egészségiligyi szakembe-
reinek az adott orszag fejlettségi szintjétdl fiiggben. A WHO utobbi évek adatai
alapjan arra a kovetkeztetésre jutott, hogy VV és/ vagy latens vashiany (LV) ta-
pasztalhato a Fold lakossaganak 66-80%-nal. Ezen lakossag 33%-a reproduktiv
korban 1év6 né, 39% - gyermek (26% 1-6 éves) [1,2,42].

Az Egyesiilt Allamokban a VV prevalencidja jelentds kortol, nemtél és rassz-
tol fiiggs eltéréseket mutat. Annakidején aktudlisnak vélve a koros folyamattal
val6 harcot egészségiigyi kampany kezd&dott ,Healthy People 20107 elnevezéssel,
melynek célja az volt, hogy 2010-re a vashidnyos vérszegénység el6fordulési aré-
nyat rassztol fliggetlentil 5% ald szoritsa a kisdedek, 1% ala az 6vodaskortiak és
7% ala a fogamzoképes kort nék korében [43]. A kampény alapfeladatai viszont
csupén részben teljesiiltek, a VV jelenleg is nagymértékben jelen van a vilag Gsszes
orszagaban.

Ezen negativ tendencidkat figyelembe véve a WHO a 2000. évben hemoglobin-
javito programot fejlesztett ki az egész foldkerekség szamara, melynek pontjai egy-
eldre, sajnos, csupan elméleti jelentdséggel birnak [2].

A UNICEF és a WHO 2006-ban egyiittes erével igyekezett nemzetkozi figye-
lembe helyezni a VV és LV globalis megel6zésének fontossédgat, felhivast intézve a
vildg Osszes egészségiigyi minisztériumanak, hogy sajat nemzeti és teriileti sajatos-
sagait figyelembe véve dolgozzanak ki olyan programokat, melyekkel a 2010. évre
legaldbb egyharmadéra csokkenthets a fent emlitett koros folyamat prevalenciaja
[1,2].

Ukrajnaban a VV el6fordulésa szintén igen magas, sajnos a nemzeti prevencios
programok ellenére is méra soha nem latott méreteket 6ltott.

Az Ukran Egészségiigyl Minisztérium adatai alapjan a vérszegénység elterjedt-
sége 2008-ban 2,1 megbetegedés volt (1000 lakosra szamitva). Leggyakoribb elfor-
dulésa a VV-nak a Vinnyicai, Ternopoli, Ivano-Frankovszki, Cserkasszi és Karpéat-
aljai teriileteken van. Ugyanakkor a VV és LV prevalencidja Ukrajnéban jelentésen
magasabb a fent emlitett Gsszmutatotol, 2008-ban elérte a 88%-ot (1) [4,7].

Emellet még egy fontos tényezs keriilt napvilagra az elmult években: a felnstt
korban diagnosztizalt VV és LV kozel 30%-nal nem sikeriilt megéllapitani a koros
folyamat etiologiai tényezGjét [4], amely felveti a kérdést: nem &llhat-e valamely,
Ukrajnaban gyakori prevalenciaval biré kéros folyamat ezen meghatarozatlan ere-
detd VV-ek mogott?
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Az utobbi évek soran egyre tobbet hallhatunk a Helicobacter pylori (HP) neve-
zetl korokozorol, melynek el6fordulasa mind vilagszerte, mind Ukrajnaban is igen
magas [5-7].

A HP-fert6zés a Fold lakossdganak nagyjabol felét érinti, a transzmisszié féként
gyermekkorban torténik [25]. Leggyakoribb prevalenciaval f6ként a fejléds orsza-
gokban talalkozunk (70-80%), leginkabb azokban a szocidlisan hatranyos helyzet
csaladokban, ahol valamelyik csaladtag mar fert6zott. A fejlettebb orszagokban
a HP elterjedtsége joval alacsonyabb, kb. 20-40-ot tesz ki% [6,25]. Magyarorsza-
gon a szeroepidemioldgiai felmérések szerint az el6forduléas a ketts kozott van, kb.
52-63%, bar az elmult évek soran alkalmazott eradikacios kezelések eredményeként
inkabb az alacsonyabb mutatohoz kozelit [41].

Igen érdekes képet mutat a korcsoportok szerinti HP-prevalencia megoszlas kii-
16nb6z6 orszagok adatai szerint. A fejl6dé orszagokban a 2 éves koru gyermekek
kétharmada fert6zott, mig a fejlett orszagokban a HP-fert6zottség gyakorisaga még
a 10 éveseknél is csupan 10%-os. Elébbieknél a lakossag 15-20 éves korban 90%-ban
(1) fert6zott, az utobbiaknal pedig 40 éves kor alatt a lakossag 20%-a, 60 éves kor
felett pedig 50%-a fertézott [41].

Ukrajnaban a HP-fert6zottség, a VV és LV-hoz hasonléan - igen magas, 65-85%.
Gyakrabban fordul nagyvarosi lakosoknal (52,4%), ritkabban vidéki teriileteken
(38,6%) [4,7].

Kiilonbo6z6 orszagok kutatoi egyre gyakrabban vizsgaljak - és tobbnyire bizo-
nyitjak - a HP-t nem-gasztrointesztinalis lokaliz4cioja negativ hatésait [4-6,8,23,28-
29,31]. Igy, az utobbi évek soran tobb szerzé is feltételezi HP szerepét a VV eset-
leges kialakulasaban is [5,9-22,24,26-27,30,32-40]. Bar egybehangz6 kivetkeztetés
eddig még nem sziiletett, méara mar tobb, tudoményosan megalapozott elmélet
is van arrol, miképpen hathat a HP a VV és LV kialakulasara. Az elmult évek
tematikus kutatasai, és azok eredményeit a 1. sz. tablazatban foglaltuk Gssze.

Figyelembe véve az aktualis nemzetkozi kutatasok eredményeit, szamunkra is
igen érdekessé valt, kapcsolatban lehet-e a magas HP-prevalencia a szintén magas
VV-prevalenciaval, valamint: allhat-e a HP-fert6z6ttség a fent emlitett ismeretlen
eredetd VV-ek mogott Ukrajndban?

Vizsgéalatunk feladatai: 1. Megéallapitani a HP-fert6zottség gyakorisagat a kar-
pataljai felnétt lakossag korében. 2. Meghatarozni az ismeretlen eredetd VV el6-
fordulasanak gyakorisagat HP-val fert6zott személyeknél. 3. Osszehasonlitani a
HP-fert6z6tt nem anémiés, valamint VV-ban szenveds betegek klinikai allapotat,
meghatéarozni azok vérkép-mutatoéinak kiilonbozdségeit. 4. Feltarni az eradikacios
kezelés esetleges kozvetlen, avagy kozvetett hatasat a HP-val fertézott, vérszegény
betegek klinikai &llapotéra, vérkép-mutatoéira, valamint a VV éltalanos lefolyasara.

A vizsgalat folyamata, felhasznalt vizsgéalati modszerek:

1. lépés: HP-fert6zottség meghatarozasa. A HP-pozitiv, és negativ betegek
vérképmutatoinak Gsszehasonlitasa.
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1.sz tablazat. Osszefoglalo tablazat az utobbi évek soran végzett HP és VV kozotti
kapcsolattal foglalkozé vizsgalatokrol, azok eredményeirdl.

Még az 1. 1épés folyaman kizartuk azokat a betegeket, akik olyan ismert patologi-
aban szenvedtek, amelyek megalapozhattak a VV kialakulasat, mégpedig: onkohe-
matologiai megbetegedések, kiilonboz§ tipusi és stilyossagi vérzések, posztoperativ
allapotok, gyomorrezekcio, heveny fertGzések, onkologias folyamatok, maj-, vese-
betegségek, kollagendzisok. Nem vehettek részt a vizsgalatban terhes nék és kis-
mamak, vegetaridnusok, valamint azon személyek, akik el6zéleg allergias reakciot
mutattak a vizsgalat soréan tervezett eradikacios kezelés barmely komponensére.
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A HP-fert6zottséget endoszkopos vizsgalat altali CLO-tesztekkel (,Pliva La-
chema”), HP-antigen cito-stool-teszttel (imunokromatografiass modszerrel), vala-
mint anti-HP Ig G mennyiségi kimutatasaval (immunofermetalis elemzés - ,Im-
munoComb” Orgenics teszt) végeztiik. Minddsszesen 171, kiilonbozé kord, felndtt
karpataljai lakost vizsgéltunk meg, melyek koziil 120 bizonyult HP-fert6zottnek
(70,2%), ebbdl 58 né (48,3%), és 62 férfi (51,7%) volt. Az vizsgalt betegek atlag-
életkora 47,2 év volt, a vizsgalt betegek életkora 22-t6l 87-ig valtakozott.

A HP-pozitiv betegek az 1. csoportba keriiltek, a HP-negativak - a 2. csoportba.

Az 6sszehasonlitast a csoportok atlagos értékei, valamint korcsoportok és nemek
kozotti felosztas alapjan is elvégesztiik.

2. lépés. A HP-pozitiv VV-ben szenveds betegek sziirése. Az 1. lépés soran,
a vérkép elemzés alapjan meghataroztuk azon betegek szamat, akik VV-ban szen-
vedtek. A 2. 1épés folyaman kisziirtiik azokat a betegeket, akiknél a diagnosztizalt
VV-ban szenvedsket kizartuk a vizsgalat tovabbi menetébdl egyuttal optimélisabb,
differenciéltabb kezelést biztositva szdmukra. A kozép, és stilyos fokozatt VV kép-
visel6it szintén terviink szerint ki kellett zarnunk a tovabbi vizsgalatokbol, viszont a
laboreredmények elemzésével a vizsgalt személyek kozott csakis enyhe fokit VV-vel
talalkoztunk.

A vizsgalati alapcsoportba (1/a) azokat a személyeket soroltuk, akiknek ananm-
nézisében multbéli allergias reakciokat talaltunk a tervezett kezelés soran alkalma-
zando barmely tipusa peroralis vaskészitményre (emiatt nem szedhették azokat),
vagy heveny emészt@szervi panaszaik miatt ellenjavallatokkal rendelkeztek a VV
vaskészitményekkel valé peroralis korrekcidjahoz.

A nem vérszegény HP-fert6zott 1. csoport maradék képviselit az 1/b csoportba
soroltuk.

A VV sziirésénél a kovetkezd diagnosztikai kritériumokat hasznaltuk: hemoglo-
bin-szint - férfiaknal < 13,0 g/dL., néknél < 12,0 g/dL, SeFe - < 12 mkmol/L (im-
munhemilumineszcens modszer), Se vaskots-képesség < 69 mkmol /L, ferritinszint
< 30 ng/ml (immunhemilumineszcens modszer). A betegek vérképeit ugyanazon
,Cobas Integra” tipust hemoanalizétoron készitettiik.

3. lépés. A HP-porzitiv ép vérképii, valamint VV-s HP-fert6zott betegek eradi-
kacios kezelése, azok Osszehasonlitéd elemzése.

A HP-fert6zottség elsédlegességétsl fiiggben két eradikéacios séméat alkalmaz-
tunk: 1. Tradicionalis triterapia - az els6 alkalommal diagnosztizalt HP-pozitiv
betegek esetében: omeprazol - 20 mg 2x/nap, amoxicillin 1,0x2/nap, klaritromi-
cin - 500mgx2/nap. 2. ,5+5” séma - reinfekcio esetén: els§ 5 nap - omeprazol -
20 mg 2x/nap, amoxicillin - 1,0x2/nap, majd a kév. 5 nap - omeprazol - 20 mg
2x/nap, klaritromicin - 500mgx2/nap, tinidazol - 500 mg 2x/nap. Az eradikacios
kezelés javitasara, valamint a kezelés utdni mikroflora-karosodas helyreallitasara
minden betegnél ugyanazon probiotikum-készitményt alkalmaztuk. Az eradikacio
sikerességét a kezelés utani 4. héten végeztiik HP-antigen cito-stool-teszttel (im-
munkromatografids modszerrel).
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Eredmények

A fent emlitett modszerek segitségével megallapitottuk, hogy az altalunk megvizs-
galt, diszpepszids panaszokkal kiiszk6dd betegek igen magas ardanyban szenved-
nek HP-fertézottségtSl. A 171 felndtt karpataljai lakos koziil 120 bizonyult HP-
fertézottnek (70,2%). Ezzel egy igen magas prevalencia-mutatot kaptunk, amely,
sajnos, alatamasztja az Ukrajnira vonatkoz6 mutatd atlagos értékét is.

F&ébb hangsulyt szerettiink volna fektetni a betegek laboratériumi értékeinek
elemzésére. Osszehasonlitottuk az 1. és 2. csoport képviselsinek vérképmutatoit,
mialtal kideriilt (1. sz. 4bra), hogy a HP-pozitiv betegek hemoglobin-szintje atla-
gosan 133,645,06 g\L volt, vagyis - jelent&sen és szignifikinsan alacsonyabb volt a
HP-negativak ugyanazon mutatoéitél (153,54+6,36 g\L).

155 ~
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140 —

135 —

130 —
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1. abra. A HP+és HP- betegek atlagos hemoglobin-szintjének (g\L) Osszehasonli-
tasa (p<0.05).

A betegek vashaztartasat jellemz6 laborértékeit megvizsgalva kideriilt, hogy a
VV elsfordulasa joval gyakoribb a HP-pozitiv betegeknél (27,5%) a Hp- személyek-
hez viszonyitva (5,9%). Ugyancsak le kell szogezniink, hogy a HP-negativ betegek-
nél minden esetben (3) sikeriilt meghatéroznunk a VV kialakulasanak pontos okat,
mig a HP-pozitiv VV-ben szenved&krél nem mondhatjuk el, hiszen kozottik 33
esetbdl csupan 4 (12,1%) esetben talaltunk HP-n kiviil més feltételezhetd etiologiai
tényezGt.

Tovabb elemezve a betegek labormutatoit, Osszehasonlitast végeztiink a HP-
pozitiv és HP-negativ személyek ferritin-szintjérdl, s kideriilt, hogy a pozitiv sze-
mélyeké szignifikinsan alacsonyabb volt (p<0,05). A szervezet vashéaztartasat jel-
lemz6 labormutatokat vizsgalva kivancsiak voltunk arra, hogy léteznek-e nemt6l
fliggs kiillonbségek, s a cstokkent atlagos ferritin-szintet nem csupéan a néi nem kép-
viselinek laborértékei okozzak-e? Hogy kideritsiik, elGszér a HP-fert&zottséget
nem véve figyelembe, az vizsgalati csoportot felosztottuk nemek szerint, s amint
azt a 2. sz. is abra jellemzi, a ndi csoportnal kissé alacsonyabb (4m nem szig-
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nifikans) ferritin-értékeket (39+21 ng/mL) kaptunk az férfiak ugyanazon atlagos
értékénél (48419 ng/mL).
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2. abra. A megvizsgalt betegek atlagos ferritin-értékeinek nemek szerinti megosz-
lasa (magyarazat a szévegben).

Bar az eltérés nem oltott szignifikins méretet, mégis sziikségesnek talaltuk,
hogy nemeket-, és HP-fert6zottséget egyiittesen figyelembe véve elemezziik a kapott
laboreredményeket, melyeket a 3. sz. abra jellemez.
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3. abra. A megvizsgalt betegek atlagos ferritin-értékei nemek, - valamint HP-
fertzottseg szerinti megoszlasa (magyarazat a szévegben).

Mint lathatjuk, a HP-pozitiv személyek atlagos ferritin-szintje nemcsak a néi
nem mutatoi altal volt szignifikdnsan alacsonyabb, hiszen a HP-pozitiv férfiak
ferritin-atlagértékei is jelentds csokkenést mutattak HP- férfitarsaikhoz viszonyitva.
Ennek eredményeképpen leszogezhetjiik, hogy kisztirve a vizsgalati csoportbdl a
négyogyaszati megbetegedésekben szenvedd néket, olyan szelektalt néi csoportokat
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kaphattunk, amelyeknél, bar kissé alacsonyabb vashaztartas-mutatokat kaptunk
a férfi csoportokhoz viszonyitva, am ezen értékek nem mutattak szignifikans kii-
l6nbséget a férfiak azonos HP-csoportjainak atlagértékeihez viszonyitva, viszont
szignifikans kiilonbséget adtak a nemen beliili HP-fert6zottség utani felosztaskor.

Erdekes torvényszertiségre bukkantunk, amikor kiilonbozé korcsoportokra, osz-
tottuk a 1. csoporthoz tartozo betegeket (HP-fert6zott), majd megvizsgaltuk azok
vorosvérsejt-, és hemoglobin-szintjitket. A kapott eredményeket az 4. és 5. abrakon
tiintettiik fel.

160 Hemoglobin, g\l
140 -

120 +
100 ~
80
60 -
40 -

20 A
o LA N\ N

0

\\ﬁ
\
.
§

N
@
N
[(e]
w
Q@
w
o
I
@
B
©
(81}
@
[6)]
o
(2]
Q@
[0
o
~
o
~
o
[02)
o
[0
o

4. dbra. A vizsgalt személyek hemoglobin- , és atlagos vorosvérsejtszintje korcso-
portoktol fliggden (magyarazat a szévegben).
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5. dbra. A vizsgalt személyek hemoglobin- , és atlagos vorosvérsejtszintje korcso-
portoktol fiiggSen (magyarazat a szévegben).

Mint lathatjuk, a HP-pozitiv betegek hemoglobin-szintje forditottan aranyos a
betegek koraval (p<0.05, az 50 év folotti korosztalyoknal, a fiatalabb korosztaly-
csoportok értékeihez viszonyitva).
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Hasonl6 tendenciat mutatott a HP-fert6zott betegek vorosvérsejt-szintje is, bar
ezen mutato szignifikans kiilonbséget csupan a joval idgsebb korosztalynal muta-
tott (p<0.05, a 70 év folotti korosztalynal, a tobbi korosztalycsoport értékeihez
viszonyitva).

Miutan més torvényszeriiséget nem talaltunk a betegek labormutatoit vizsgalva,
hozzélattunk a HP-fert6zottek eradikécios kezeléséhez a fent emlitett diferencialt
eradikacios sémakat alkalmazva.

Az alkalmazott kezelést minden beteg viszonylag jol viselte, és bar néhany eset-
ben enyhe hanyinger, fejfajas, étvagycsokkenés jelentkezett, ezek intenzitasa igen
enyhe jellegii volt, igy a HP-pozitiv betegek mindegyike 100%-ban teljesitette a
javasolt kezelési programot.

Az elvégzett kezelés eredményességét az eradikicio uténi 4. héten végeztiik el.
A tradicionalis kombinaciéval kezelt betegek eradikacios eredményessége 86% volt,
mig az ,,5+5” séméval eradikalt paciensek kezelési eredményessége joval magasabb -
92% volt. A sikertelen eradikacios betegeket a vizsgalati csoportokban hagyva, pro-
biotikumokkal utokezelve tovabb figyeltiik, a sikeresen eradikalt betegekkel egyiitt,
majd a vizsgalat lezartaval szelektivebb sémat alkalmazva kezeltiik.

A megfigyelést az eradikacié utani 1., 3., 6., 10. honapok folyamén végeztiik
a betegek klinikai allapotat, valamint el6z6leg mar 6sszehasonlitott laborértékeit
vizsgalva. A kapott eredményeket a 6. sz. abran kozoltik.

150

140 /
130 /
120

110 /
o

90 T T T

Kezelés 1 hénap 3 hénap 6 hénap 10 hénap
elétt

100

6. abra. A kezelt betegek atlagos Hg-szintjének valtozasa az eradikacio uténi id6-
szakban (p<0.05 - a kiindulési és koztes pontok kozotti azonos szakaszokban).

Mint lathatjuk, a HP-pozitiv, VV betegeknél, mar az 1 hénap végeztével po-
zitiv dinamikat tapasztalhatunk, vaskészitmények alkalmazasa nélkiil, a tovabbi
honapok folyaman ezen javulas szignifikins méreteket 6ltott a kezdeti értékekhez
viszonyitva (p<0,05).

Megfigyeltiik a kezelt betegek atlagos feritin-szintjének valtozasat is ugyanazon
megfigyelési szakaszokban, azt tapasztaltuk, hogy az emlitett laboratoriumi atlag-
érték ugyszintén novekedett a megfigyelési idGszak elteltével, s mar a 3 hénap vé-
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gére szignifikans kiilonbséget mutatott a kiindulasi atlagértékhez viszonyitva (lasd
7 sz. abran). Ugyanakkor azt is le kell szogezniink, hogy az emlitett laborérték
normalizalodasa nemcsak a HP-pozitiv, VV betegeknél volt tapasztalhato. A 7
sz. abrabol kifolyolag elmondhatjuk, hogy a HP-pozitiv, nem vérszegény betegek
ugyanazon labormutatoi szintén szignifikansan névekedtek a kezdeti, kiindulo érté-
kekhez viszonyitva (p<<0,05). S bér ennél a csoportnal nem beszélhetiink VV-rél,
vilagosan latszik, hogy az alkalmazott eradikacios kezelés igen sokat javitott kissé
megcsappand félben 1évs vaskészletiikon.

80
70 A
60 /./ o
50 j/

— //
. A

20
10 / —e&—Ferritin, ng\ml, anémia jelenlétébe

/
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7. abra. A kezelt betegek atlagos feritin-értékeinek valtozasa az eradikacié utani
idgszakba. (p<0.05 - a kiindulési és 3.hanapot jellemzd csomépontoktol szamitva
- a VV-ben szenvedd betegeknél, p<0.05 - a kiindulési és 6. honapot jellemzs
csomopontoktol szamitva - a VV-ben nem szenvedd eradikalt betegeknél).

Erdekesnek talaltuk megvizsgélni, lehetnek-e atlagos laborérték-kiilonbozéségek
az eradikacios kezelés tipusatol fliggéen? Fligghet-e a vérkép-javulas egyértelmien
az eradikacié eredményességétsl, gatolhatja-e jelentGsen a laborértékek javulését
a HP tovabbi perszisztalasa a vizsgalati csoportok egyes képvisel6inél? A kapott
eredményeket a 8. sz. abra jellemzi.

Mint lathatjuk, a laborértékek javulasa egyenes korrelaciot mutatott az eradika-
cios kezelés eredményességével, a megfigyelt értékek egyértelmiien jobb dinamikat
mutattak az ,,5+5” séméval kezelt betegeknél, ahol joval magasabb volt az eradi-
kacio eredményessége.

Kovetkeztetésképpen leszogezhetjiik, hogy mint a karpataljai betegek példajan
is egyértelmiien bebizonyosodott, hogy a HP-jelenléte jelent&sen csokkenti a szer-
vezet vaskészletét, idével LV vagy VV-get okozva, s a sikeres eradikacioval meg-
el6zhets eme, szinte mar epidemias méreteket 6ltott patologias allapot kialakulasa,
avagy eredményesen kezelhet6 a méar kialakult, enyhe VV akar vaskészitmények
alkalmazésa nélkiil is.
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8. abra. Triterapias (88%-os eradikacio) és,,545"-6s (94%-os eradikacio) eradikacios
sémak diferencialt hatasa a VV lefolyasara (p<0.05 mindkét csoport kezdeti és
végsS (10. honap) megfigyelési pontja kozott, a két csoport végsé megfigyelési
pontjain tapasztalt értékek nem szignifikdnsan kiilonboznek).
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