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Helicobacter Pylori Enfeksiyonunun Hematolojik Belirtileri

Hematologic Manifestations of Helicobacter Pylori Infection
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ABSTRACT

Helicobacter pylori is a worldwide bacterial infection. Helicobacter pylori cause many diseases ranging from
asymptomatic infection to peptic ulcer, gastritis, and gastrointestinal malignancy. In recent years, this infection
has been reported to play a role in the etiology of many diseases other than gastrointestinal involvement.
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Hematologic diseases have also been described among these diseases. In this review study, we aimed to review
the relationship between Helicobacter pylori infection and hematologic diseases in light of the literature.

OZET

Helicobacter pylori diinya ¢apinda goriilen bir bakteriyel enfeksiyona yol a¢ar. Helicobacter pylori asemptomatik
enfeksiyondan, peptik iilser, gastrit, gastrointestinal maligniteye kadar bir¢ok hastaliga yol agar. Son yillarda bu
enfeksiyonun gastrointestinal tutulumlarinin disinda bir¢ok hastalik etiyolojisinde de rol oynadigi bildirilmistir.
Hematolojik hastaliklar da bu hastaliklar arasinda tanimlanmistiv. Bu derleme ¢alismasinda Helicobacter pylori
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enfeksiyonunun hematolojik hastaliklar ile iligkisinin literatiir esliginde gézden ge¢irmeyi amagladik.

GIRIS

Helicobacter pylori (H. pylori) diinya ¢apinda yaklagik
4,4 milyar bireyi enfekte eden gram-negatif bir bakteridir
(1). Yaygnhg:r farkli cografi bolgelere gore degisir
ve ¢esitli faktorlerden etkilenir (2). H. pylori hareket
kabiliyetini, yapisma kapasitesini ve mide mikrogevresini
manipiile etme kapasitesini artiran ¢esitli mekanizmalara
sahiptir ve bu da oldukca asidik bir liimene sahip bir
organin kolonizasyonunu miimkiin kilar (3). H. pylori ilk
olarak Warren ve Marshall tarafindan mide mukozasinda
kesfedilmistir (4).

H. pylori’nin patojenite potansiyeli, sitotoksin iligkili
antijen A (CagA), vakuolating sitotoksin (VacA), duodenal
iilser tegvik edici gen A proteini (DupA), dis iltihap proteini
(OipA) ve gama-glutamil transpeptidaz (GGT) gibi belirli
viriilans faktorleri tarafindan saglanmaktadir (5,6). H.
pylori gastrik ortamda basarili bir sekilde kolonize olmak
i¢cin 6zel mekanizmalar kullanir. {1k olarak, mide ortamina
ulastiktan sonra, H. pylori mide iceriginde ylizmek igin
onemli flagellar hareketliligini kullanir, bu da bakterinin
mide mukus tabakasina girmesini saglar (7). H. pylori’nin
hareketliligi flagella’nin  yan1 swra misin, sodyum
bikarbonat, iire, sodyum kloriir ve bazi spesifik amino
asitler gibi farklt molekiillere yanit olarak kemotaksik
etkiye de baglidir (8,9).

Gelismekte olan iilkelerde cocuklar ¢ok yaygin olarak
enfekte olmaktadir. H. pylori tiikiiriik, kusmuk veya diski
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ile dogrudan temas yoluyla insandan insana gegebilir. H.
pylori enfeksiyonu igin risk faktorleri sunlarla iligkilidir:
kalabalik kosullarda yasamak, ¢ok sayida insanin
bulundugu bir evde yasamak, giivenilir temiz su kaynagi
olmadan yasamak, gelismekte olan bir iilkede yasamak,
H. pylori enfeksiyonu olan biriyle yasamak (10). Enfekte
olan kisilerin siklig1 bir sekilde wkla iliskili olabilir.
Hispaniklerin yaklasik %60’1, Afrikali Amerikalilarin
yaklasik %54’ ve Beyaz Amerikali’larin yaklasik %20
ila 29’unda H. plori varlig1 saptanmustir (2,10).

Enfeksiyonlar tipik olarak belirti vermezken, peptik
iilserler (H. pylori ile enfekte olan kisilerin yaklasik
%10’u) ve gastrit dahil olmak iizere baska hastaliklara yol
agabilir. Non steroid anti-enflamatuvar ilaglarin uzun siireli
kullanim1 da peptik iilser riskini artirir. H. pylori gastriti
hem nétrofilleri ve eozinofilleri hem de mast ve dendritik
hiicreleri uyararak karigik bir akut ve kronik enflamatuvar
reaksiyona neden olur. H. pylori geleneksel olarak invazif
olmayan bir patojen olarak kabul edilmekle birlikte, son
zamanlarda yapilan calismalar, dogustan gelen bagisiklik
hiicrelerinin fagozom olgunlagsmasina miidahale edebilen
fakiiltatif bir hiicre i¢i bakteri oldugunu ve bu durumun
bakterinin yok edilmesindeki zorlugu aciklayabilecegini

gostermistir (11).
H. pylori’nin klinik &zellikleri asemptomatik gastritten
gastrointestinal ~ maligniteye = kadar  uzanmaktadir.

Enfeksiyonun seyri degiskendir ve biiylik 6l¢iide konake1

O #0100
e :



https://orcid.org/0000-0002-9573-1177
https://orcid.org/0000-0003-1944-2477
https://orcid.org/0000-0002-3682-5851

Ozlii ve ark.

faktorlerine baglidir. Bunun yani sira, gastrik mukozal
tutulum paterni, farkli gastrik bozukluklarin baslama ve
ilerleme riski ile iliskilidir. Antral baskin gastrit gelisimi
duodenal {lserlerle iligkiliyken, korpus baskin gastrit ve
multifokal atrofi gastrik tlser, gastrik atrofi, intestinal
metaplazi ve gastrik karsinoma doniisme egilimindedir
(12).

H. pylori’nin tespiti i¢in antikor testleri, tire nefes testleri,
digki antijen testleri ve endoskopik biyopsiler dahil
olmak tizere birgok test mevcuttur. H. pylori noninvaziv
yontemlerle (13C-iire solunum testi, digki antijen tespiti)
ve invaziv yontemlerle (histoloji, kiiltiir, hizli iireaz testi)
tespit edilebilir. Tedavi i¢in Snemli bir husus, primer
klaritromisin direncinin birgok hasta grubunda yaygin
olmasidir; Almanya’da prevalanst %10,9°dur. Birincil
tedavi standart {iglii tedavi (klaritromisin ve amoksisilin
veya metronidazol) veya bizmut igeren dortli tedavi
ile olabilir. 10 ila 14 giinliik tedavinin patojeni ortadan
kaldirma olasilig1 7 giinliik tedaviye gore daha yiiksektir.
H. pylori enfeksiyonu 50 yasin tizerindeki bir hastada ilk
kez teshis edildiginde, endoskopik biyopsi ve histolojik
inceleme yoluyla gastrit risk siniflandirmasi yapilmalidir
(13).

Son 30 yilda yapilan kapsamli aragtirmalara ragmen, etkili
bir as1 yoktur ve hastalik gelisimine yol agan kosullar
belirsizligini korumaktadir. Buna ek olarak, H. pylori’de
antimikrobiyal direncin yaygmlig1 giderek artmaktadir
(3,10).

H. pylori’nin mide disindaki potansiyel etkilerinin oldugu,
dermatolojik, hematolojik, okiiler, kardiyovaskiiler,
metabolik, alerjik ve hepatobiliyer hastaliklara neden
olabildigi bildirilmistir (14). Primer immiin trombositopeni
(ITP), idiyopatik demir eksikligi anemisi ve B12 vitamini
eksikligi gibi hematolojik hastaliklar da dahil olmak
tizere cesitli hastaliklarin H. pylori enfeksiyonu ile iliskili
oldugu bildirilmistir (10,14)(Sekil 1).

Demir eksikligi
anemisi

Primer immiin
trombositopeni
(ITP)

B12 vitamini
eksikligi

Helicobacter
pylori
enfeksiyonunun
hematolojik
hastaliklar ile
iliskisi

Sekil 1: Helicobacter pylori enfeksiyonunun hematolojik hastaliklar ile
iliskisi.

Bu derleme c¢alismasinda H. pylori enfeksiyonunun
hematolojik belirtilerini  literatiir esliginde gdzden
gegirmeyi amagladik.

Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi anemisinin (DEA) H. pylori enfeksiyonu
ile iliskili oldugu iyi bilinmektedir. 1991 yilinda Blecker
ve arkadaslart (15) H. pylori enfeksiyonuna bagh
bir hemorajik gastrit vakasi tamimlamis ve H. pylori
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enfeksiyonu ile DEA arasinda olas1 bir iliski oldugunu
gostermistir. Bu vakada, daha Once gastrointestinal
bulgular1 olmayan, H. pylori pozitif kronik aktif
hemorajik gastrit nedeniyle DEA olan 15 yasinda bir
hasta tanimlanmustir. Enfeksiyon eradike edildikten sonra,
hematolojik parametreler ve ferrokinetik normal degerlere
donmiis ve ek demir tedavileri uygulanmasina gerek
kalmamustir (15).

Daha sonra yayilanan meta-analiz ¢alismalar1 H. pylori
enfeksiyonu ve DEA arasinda yakin bir iliski oldugu
sonucuna varmistir (16-20). H. pylori enfeksiyonunun
DEA ile iliskisi yetiskin ve pediyatrik popiilasyonlarda
kanitlanmistir (21,22).

Hershko ve arkadaslar1 (23) DEA ve H. pylori enfeksiyonu
olan hastalarin %64-75’inde H. pylori eradikasyonundan
sonra DEA’nin tamamen ortadan kalktigini gdstermistir.
Ayrica birkag metanaliz H. pylori enfeksiyonu ile DEA
arasinda giiglii bir iliski oldugunu agik¢a gdstermistir
(24,25). H. pylori eradikasyonunun Maastricht V/Florence
kilavuzlari ve DEA kilavuzlari tarafindan siddetle tavsiye
edildigi birka¢ mide dist durumdan biridir (12).

H. pylori enfeksiyonu sirasinda DEA’nin  baglica
nedenlerinden biri, enfekte hastalarda kanamaya (yani
iilser kanamasi) bagli kan kaybidir. Bununla birlikte, H.
pylori ile iliskili DEA saglam mukozaya sahip hastalarda
da ortaya ¢ikabilir, bu nedenle bu iliskinin altinda yatan
patofizyolojik mekanizmalari daha iyi tanimlamak igin
daha fazla arastirmaya yol agar. H. pylori enfeksiyonunun
demireksikligine yol agabilecegiyollardan biri, enterositler
tarafindan demir emilimini ve hepsidin seviyesinin
yukart regiilasyonu yoluyla makrofajlardan salinimini
etkilemektir (26). Yokota ve arkadaslart (27), H. pylori
ile iliskili DEA hastalarinda, DEA olmayanlara kiyasla H.
pylori suslarmin nétrofil aktive edici proteininde daha sik
gen polimorfizmi oldugunu gostermistir.

Senkovich ve arkadaslar1 (28), H. pylori’nin transferrin
ve laktoferrin gibi konak glikoproteinlerinden demir
alabildigini ve bunun enfeksiyonun kaliciligina katkida
bulundugunu goéstermistir. Ayrica, H. pylori ile iliskili
korpus baskin kronik gastrit nedeniyle artan intragastrik
pH, diyetle alinan Fe3+’iin Fe2+’ye doniisiimiinii bozabilir
ve boylece demirin duodenal emilimini azaltabilir (28).
Ayrica H. pylori, DEA ‘ne neden olabilen pro-enflamatuar
bir sitokin olan TNFa’nin ekspresyonunu attirabilir. H.
pylori’nin DEA’ni tetiklemedeki roliinii destekler sekilde,

enfeksiyonun eradikasyonunun hastalarin = %75’ine
kadarinda DEA’nin diizelmesine yol actig1 gosterilmistir
(24).

H. pylori ve DEA arasindaki iliski, H. pylori ile iliskili
gastrik karsinogenez ile de ilgilidir (29).

Aslinda demir eksikliginin midenin bakteri tarafindan
daha fazla kolonizasyonunu destekleyebilecegi ve ayrica
H. pylori’nin CagA’y1 gastrik epitel hiicrelerine enjekte
ettigi Tip 4 salgt sisteminin kurulmasini kolaylastirdig:
gosterilmistir (30). Ayrica CagA’nin proinflamatuar etkiler
gosterdigi ve fosforilasyonunu takiben proliferasyonu
uyaran ve apoptozu azaltan hiicre i¢i yollart uyardigi,
boylece mide kanseri gelisimini destekledigi iyi
bildirilmistir (31). Noto ve arkadaslar1 (30) demir
eksikliginin gerbil modelinde H. pylori enfeksiyonu
baglaminda gastrik karsinogenez gelisimini artirdigini
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ve hizlandirdigini ve bunun kismen Cag T4SS’nin artan
islevinin aracilik ettigini gostermistir. Ayrica yakin
tarihte yayinlanmis bir ¢alismaya gore, demir eksikligi
baglaminda artan H. pylori kaynakli hasarin, gastrik
karsinogenezi tesvik edebilecek degisen safra asidi
metabolizmasi ile siki bir sekilde baglantili oldugu
gosterilmistir (32).

Ancak birkag arastirma H. pylori ve DEA arasinda iliski
olmadig1 yoniindedir (33,34). Ancak Qu ve arkadaslar
(18), H. pylori enfeksiyonu ve DEA arasindaki iligkiyi
aragtirmak i¢in 15 vaka-kontrol ¢aligmasinin meta-
analizini yapmustir. H. pylori enfeksiyonu, peptik tlser
hastalig1 ve mide kanseri olan hastalarin dahil edilmedigi
bes ¢alismada endoskopi ve histolojik inceleme ile teshis
edilmistir. Diger 10 calismada H. pylori enfeksiyonu
seroloji veya lire nefes testi ile dogrulanmistir. Veriler, H.
pylori enfeksiyonu olan hastalarda 2,2’lik (%95 giiven
araligi [CI]:1,5-3,2) bir olasilik orani (OR) ile artmis
DEA riski oldugunu gostermistir (18). Bazi ¢aligmalarda
demir takviyesi olmadan H. pylori’nin basarili bir sekilde
eradikasyonu ile DEA’de iyilesme oldugu gosterilmistir
(35). Yuan ve arkadaslart (22), H. pylori eradikasyon
tedavisinin DEA iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in
956 hastay1 igeren 16 randomize kontrollii ¢aligmanin
meta analizini yapmistir. Bu c¢alismada, H. pylori
enfeksiyonu tanisi, peptik iilser hastaligi olan hastalarin
hari¢ tutuldugu sekiz calismada hizli iireaz testine veya
histolojiye dayandirilmistir. Diger sekiz calismada H.
pylori enfeksiyonu iire nefes testi ile dogrulanmistir. Bu
calismalarda takip siiresi 1 ila 3 ay arasinda degismektedir.
Meta-analizde hemoglobin, serum demiri ve serum
ferritinin baglangigtan bitis noktasina kadar olan farki,
H. pylori tedavisi art1 oral demir ve tek bagina oral demir
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede farkli olarak
saptanmugtir (farklar: hemoglobin: 1,48 g/dL; serum
demiri: 1,15 mol/L; serum ferritin, 1,84 ng/mL) (22).
B12 vitamini eksikligi

B12 vitamini emilimi igin gerekli olan intrinsik faktor
gastrik korpusta iretilir (36-40). B12 vitamini eksikligi ve
H. pylori enfeksiyonu arasindaki baglanti ilk olarak 1984
yilinda O’Connor ve arkadaslari tarafindan rapor edilmis
ve A tipi gastrit ve pernisiydz anemisi olan hastalarda
Campylobacter benzeri organizmalar gdsterilmistir
(36). Stabler (37) kronik H. pylori enfeksiyonu ile B12
vitamini malabsorpsiyonu arasinda bir baglanti oldugunu
gostermistir. Sarari ve arkadaslarnt (38), H. pylori
enfeksiyonu olan hastalarin %67,4’tinde B12 vitamini
eksikligi oldugunu gostermistir. Bir baska ¢aligmada ise,
serum B12 vitamini seviyelerinin normal araliginin alt
sinirindaki hastalarda H. pylori enfeksiyonu prevalansi
daha yiiksek bulunmustur (39). Bununla birlikte, B12
vitamini ve H. pylori enfeksiyonu arasindaki iliskiye dair
calismalarin ¢ogu, H. pylori durumunun test edilmesine
ve serum B12 vitamini seviyelerinin dlgiilmesine
odaklanmaktadir. H. pylori tedavisinin B12 vitamini
eksikligi iizerindeki etkisini kanitlayan yeterli girisimsel
¢alisma bulunmamaktadir (40).

B12 vitamini eksikligi ve H. pylori enfeksiyonu arasindaki
iliskinin patofizyolojik mekanizmasi da bilinmemektedir.
Korpus predominant H. pylori ile iliskili gastritte B12
vitamini emilimi tehlikeye girebilir (41).
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Lahner ve arkadaslart (42) 2454 hastayr iceren 17
calismanin degerlendirildigi sistematik bir derlemede
diisik serum BI12 vitamini seviyeleri ile H. pylori
enfeksiyonu arasinda bir iligki oldugunu gdstermistir.
Homosistein, B12 vitamini metabolik yolunun bir
bilesenidir ve bazi arastirmacilar disik serum BI12
vitamini seviyeleri ile H. pylori enfeksiyonu ile iliskili
serum homosistein artisi arasinda bir iliski oldugunu
gostermistir (43). Hatta H. pylori eradikasyonundan
sonra serum B12 vitamini diizeylerinde artis ve serum
homosistein diizeylerinde azalma bildirilen ¢alismalar da
mevcuttur (44).

B12 vitamini eksikliginin en ciddi formu olan pernisiy6z
anemi genellikle otoimmiin gastritten kaynaklanir. Bu
durumun H. pylori ile ilgisi olmayabilir ancak bazen
baslangicta H. pylori enfeksiyonu tarafindan tetiklendigi
diisiniilmektedir. Gastrik korpusun siddetli inflamasyonu
ve atrofisi ile intrinsik faktdr salgisinin kaybi soz
konusudur (45).

Primer immiin trombositopeni (ITP)

Idiyopatik trombositopenik purpura ve otoimmiin
trombositopenik purpura olarak adlandirilan ITP,
diger nedenlerin yoklugunda izole bir trombositopeni
(periferik kan trombosit sayisinin 100 x 109 / L olmas1)
ile karakterize edinilmis otoimmiin bir bozukluktur (46).
H. pylori enfeksiyonu ve ITP arasindaki iliskiyi gosteren
ilk vaka 1999 yilinda Garcia Pérez ve ark. (47) tarafindan
tanimlanmistir.
ITP primer bir hastalik olabilir veya H. pylori ve
digerleri gibi mikroorganizmalarla enfeksiyon gibi
ikincil bir etiyoloji olarak geligebilir. Literatiirde H.
pylori enfeksiyonunun eradikasyonunu takiben trombosit
sayisinda anlamli bir artis %26-100 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir (45,48-51). ITP hastalar1 siklikla
H. pylori pozitiftir ve eradikasyon tedavisi bircok vakada
trombosit sayilarini 6nemli Olgiide ve kalict olarak
iyilestirir. H. pylori’nin ITP’deki roli belirsizdir; ancak
bu durum daha patojenik suslarla baglantilidir. CagA
ve trombositler arasinda otoimmiin bir mekanizmay1
diisiindiiren antijenik ¢apraz reaksiyonlar tanimlanmistir
(49).

H. pylori enfeksiyonu ile iliskili ITP nin patogenezinin de
biiyiik olasilikla multifaktdriyel oldugu disiiniilmektedir.
H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda bu otoimmiin
siirece dahil olan g¢esitli mekanizmalar tanimlanmigtir
ve bir mekanizma digerini diglamamaktadir. Bu
mekanizmalardan  biri, monositlerin/makrofajlarin
aktivasyonu ve inhibitor reseptor FcyRIIB ile iliskisi ile
ilgili olan Fcy reseptor dengesinin modiilasyonudur. H.
pylori ile enfekte hastalardan alinan monositler artmis bir
fagositik kapasite ve diisiik seviyelerde inhibitdr FcyRIIB
sergilemis, bu da B ve T lenfositleri ile otoreaktivite ile
artmis monosit fonksiyonuna yol agmistir. Bu durum, B
lenfositleri tarafindan dolagimdaki trombositlere karsi
otoantikor tiretimine neden olabilir. ITP’de H. pylori’nin
eradikasyonu monositlerde FcyRIIB ekspresyonunun
yukart  regiilasyonuna,  trombosit  iyilesmesinin
artmasina ve makrofajlar tarafindan antijen sunumunun
baskilanmasina ve ardindan trombosit antijenlerine karsi
T ve B hiicre yanitlarinin inhibisyonuna neden olacagi
bildirilmistir (44,51).
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ITP’nin 12 ay dan daha uzun slirmesi, kronik ITP
olarak adlandirilir. Son sistematik incelemeler ve meta-
analizler, H. pylori ‘nin kronik ITP etiyolojisinde de rol
alabilecegini bildirmistir. Bununla birlikte, H. pylori’nin
kronik ITP’yi indiikledigi molekiiler mekanizmalar
belirsizligini korumaktadir ve konak immiin yaniti,
bakteriyel sus ¢esitliligi ve bakteriyel molekiillerin konak
kan damarlarina iletilmesini igerebilir (52). Kronik ITP
tipik olarak immiinosupresan tedavi ile tedavi edilir ve
tibbi tedavi basarisiz olursa splenektomi yapilabilir. Ancak
antitrombosit antikorlarin nasil iiretildigi ve bu antikorlarin
kronik ITP gelisimini tetikleyip tetiklemedigi belirsizligini
korumaktadir (50,52). Gasbarrini ve arkadaslar1 (50) ilk
olarak H. pylori eradikasyon tedavisinin H. pylori pozitif
kronik ITP hastalarinda (H. pylori ile iliskili kronik ITP)
trombosit sayisini iyilestirdigini bildirerek H. pylori
enfeksiyonu ve kronik ITP arasinda patofizyolojik bir
iligski oldugunu 6ne stirmiislerdir.

O zamandan beri, ¢aligmalar eradikasyon tedavisinin, bazi
cografi/bolgesel degiskenliklerle birlikte, kronik ITP’li
H. pylori ile enfekte hastalarm %50’sinden fazlasinda
trombosit sayisin1 kismen veya tamamen diizelttigini
gostermistir  (53-55). Ozellikle, Orta Dogu bélgesi/
Akdeniz’de kronik ITP ‘de eradikasyon tedavisine etkili
yanit orant yaklasik %80’in lizerindedir (56).

Kore’de yapilan bir calismada H. pylori eradikasyonun
ITP’li vakalarda platelet artigini etkiledigini gosterilmistir
(57). H. pylori ile enfekte kronik ITP hastalarinda,
eradikasyon tedavisine etkili yanit Orta Dogu, Asya
ve Avrupa’da nispeten yliksek, Kuzey Amerika’da ise
diistiktiir. Kuzey Amerikali kronik ITP hastalarini igeren
bir ¢alisma, H. pylori ile enfekte Hispanik kronik ITP
hastalarinin H. pylori eradikasyonuna beyaz, Hispanik
olmayan kronik ITP hastalarindan daha etkili yanit
verdigini gostermistir. Birgok tilkedeki kilavuzlar, kronik
ITP i¢in geleneksel tedaviye yanit vermeyen H. pylori ile
enfekte kronik ITP hastalarinda H. pylori eradikasyonunu
onermektedir. Bununla birlikte, H. pylori enfeksiyonunun
kronik ITP gelisimini etkiledigi etiyoloji ve patofizyolojik
mekanizmalar1 aydinlatmak i¢in daha fazla patofizyolojik
arastirmaya ihtiyag¢ vardir (52).

Ulkemizden H. pylori‘nin hematolojik tutulumlari
konusunda yapilan yayinlara genel bakis

Ulkemizden cocuk yas grubunda yapilan bir calismada
(58), H. pylori’nin mukozal hasarina bagli B12 vitamini
eksikligi diizeyinin saptanmasi ve bu eksikligin diger
sistemler tizerindeki etkileri aragtirilmistir. Bu ¢aligmaya
ortalama yasi 9,7+2,7 yil olan 192 ¢ocuk hasta dahil
edilmistir. C14 nefes testi ve H. pylori diski antijen testi ile
olgulara tan1 konmustur. Caligma grubunda tedavi dncesi
ve sonrast vitamin B12 degerleri karsilastirildiginda
H.pylori eradikasyonu sonrasi serum vitamin B12
diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
saptanmistir (58).

Dilaveroglu ve arkadaslarinin retrospektif calismasinda
(59) ise, endoskopik biyopsi sonucu H. pylori pozitif olan
hastalar ve tedavi ile eradikasyon saglanan ve iire nefes
testi negatiflesen 154 hasta dahil edilmistir. Tedavi dncesi
ve sonrast hematolojik parametreler degerlendirilmistir.
Bu ¢alismada tedavi ile Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)
anlamli olarak artmis bulunmustur. Nétrofil/lenfosit orani
(NLR), Platelet lenfosit ratio (PLR) degerleri arasinda
gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamistir
(59).

Dilaveroglu ve arkadaslarinin ¢aligsmasina (60) 290’1
(%73) H. pylori pozitif ve 100’1 (%27) H. pylori negatif
olan 390 vaka dahil edilmistir. Bu g¢alismada kontrol
grubu ile karsilastirildiginda NLR seviyesinin H. pylori
enfeksiyonu varligr ile giiglii bir korelasyon gosterdigi
bulunmustur.

Sonug olarak, son yillarda, gesitli hastaliklarin H. pylori
enfeksiyonu ile iliskili oldugu bildirilmistir. ITP, idiyopatik
demir eksikligi anemisi ve B12 vitamini eksikligi gibi bazi
hematolojik hastaliklarda rolii tam olarak dogrulanmis
ve mevcut kilavuzlara dahil edilmistir. Ancak, H. pylori
enfeksiyonunun farkli 6zelliklerine iliskin bilgiler artmis
olsa da altta yatan mekanizmalarin daha iyi anlasilmasi
i¢in hala yapilmasi gereken ¢ok sey vardir. Ulkemizden
yaymlanmig caligmalar ise sinirhidir. Son olarak, H.
pylori’nin antimikrobiyal tedaviye karsi artan direnci,
enfeksiyon prevalansini  azaltmayr amaglayan asi
uygulamasinin yani sira bakteriyel eradikasyon i¢in tatmin
edici stratejilerin gelistirilmesi gerekmektedir.

Cikar Catismasi: Yazarlar bu ¢alismada herhangi bir ¢ikara dayali iliski olmadigini beyan etmislerdir.

Etik: Etik izin gerekmemektedir.

Finansal Destek: Yazarlar bu ¢alismada finansal destek almadiklarint beyan etmislerdir.

Son onay: Tiim yazarlar tarafindan onaylanmistir.
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