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OZET

Amag: Helikobakter pilori (HP) enfeksiyonu tim diinyada yaygin olarak gériilmektedir. Bu calismanin amaci, trom-
bosit indeksleri olan; trombosit sayisi, ortalama trombosit hacmi (MPV) ve trombosit dagilim genisliginin (PDW) he-
likobakter pilori tedavisinin izlenmesinde yararli, ucuz, invaziv olmayan biyobelirtecler olarak roliini incelemektir.
Yontem: Calismaya, HP pozitifligi, gastroskopik biyopsi ile tespit edilmis ve eradikasyon tedavisi verilmis toplam 72
hasta dahil edilmistir. Bu hastalarin, tedavi sonrasi eradike olup olmadigi, gaitada HP antijen testi yapilarak deger-
lendirilmistir. Hastalarin 48'inde eradikasyon saglandigi gorilmis olup, hasta grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi,
demografik verileri ve laboratuvar parametreleri karsilastiriimistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 41.1+12.1'di. Hastalarin 54't kadin, 18'i erkekti. HP era-
dikasyonu sonrasinda trombosit sayisindan azalma ve PDW'de artis saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak an-
lamhydi (sirasi ile p=0.045 ve 0.015). HP eradikasyonu saglanan hastalarda trombosit lenfosit orani, nétrofil lenfosit
orani ve MPV agisindan anlamli bir farka rastlamadik (p>0.05).

Sonug: Calismamizda HP tedavisi alan ve eradikasyon saglanan hastalarda, periferik trombosit sayisinda azalma
ve PDW de artis saptadik. MPV degerinin ise degismedigini gordiik. Bircok saglik kurulusunda calisilabilen ve ucuz
bir tetkik olan, trombosit sayisi ve PDW degerinin, HP eradikasyon tedavi siirecini takip etmek icin kullanilabilecek
yararl parametreler olabilecegini dustiniyoruz.

Anahtar sozciikler: Helikobakter pilori; trombosit sayisi; trombosit dagilim araligi; ortalama trombosit hacmi.

ABSTRACT

Objectives: Helicobacter pylori infection is common all over the world. The present study aims to have platelet
indices; to examine the role of platelet count, mean platelet volume (MPV) and platelet distribution width (PDW) as
useful, inexpensive, non-invasive biomarkers for monitoring helicobacter pylori therapy.

Methods: A total of 72 patients who were determined using helicobacter pylori positivity, gastroscopic biopsy and
administered eradication treatment were included in this study. Whether these patients were eradicated after treat-
ment was evaluated by testing helicobacter pylori antigen in stool. Eradication was observed in 48 of the patients, and
the demographic data and laboratory parameters of the patient group before and after treatment were compared.

Results: The mean age of the patients included in this study was 41.1+£12.1. Of the patients, 54 were female and
18 were male. After Helicobacter pylori eradication, a decrease in platelet count and an increase in PDW were de-
tected. The difference was statistically significant (p=0.045 and 0.015, respectively). We did not find any significant
difference concerning platelet lymphocyte ratio, neutrophil-lymphocyte ratio and MPV in patients with Helicobac-
ter pylori eradication (p>0.05).
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Conclusion: In our study, we found a decrease in the number of peripheral platelets and an increase in PDW in patients receiving helicobacter
pylori therapy and eradication. We saw that the MPV value did not change. Our findings suggest that platelet count and PDW value, which can
be studied in many health institutions and are an inexpensive test, can be useful parameters that can be used to follow the Helicobacter pylori

eradication treatment process.

Keywords: Helicobacter pylori; platelet count; platelet distribution range; mean platelet volume.

elikobakter pilori (HP) diinyadaki bireylerin %50’sin-

den fazlasinin mide mukozasinda bulunan gram ne-
gatif, spiral sekilli, flagellali ve mikroaerofilik bir basildir.
HP’nin varlig1, peptik iilser hastaligi, mide adenokarsinomu
ve mide lenfomasi gelisimi icin artan risk ile ili§1<ilidir.[1]
Bununla birlikte, epidemiyolojik calismalar HP enfeksiyo-
nunun mide dis1 hastaliklarla da baglantili oldugunu ortaya
koymustur.[! idiyopatik trombositopenik purpura, demir
eksikligi anemisi, kardiyovaskiiler hastaliklar, non-alkolik
yagh karaciger hastalig1 ve kolorektal kanser gibi 6nemli
klinik durumlarla arasindaki iliskileri gosteren calismalar
vardir.3-5 Bu nedenlerle HP tani ve tedavisi giderek 6nem
kazanmaktadir. Helikobakter eradikasyon tedavisinde, pro-
ton pompa inhibitorii (PPI) + klaritromisin + amoksisilin/
metronidazol veya bizmut + PPI + tetrasiklin + metronidazol
dahil iiclii veya dortlii tedavi rejimleri verilir.[6]

HP enfeksiyonunun, mide ve mide dis1 hastaliklar ile ilis-
kisini aciklayan mekanizmalar hala belirsizdir. En cok one
cikan mekanizma diisiik dereceli inflamasyon olmustur.
Inflamasyon, 6zellikle HP’nin kardiyovaskiiler hastaliklar
ile iliskisini aciklayan temel mekanizma olarak kabul edil-
mektedir.!? 8]

HP'nin dokular iizerindeki hasarinin, immiin yanit ve trom-
bosit aktivasyonundan kaynaklanan artan inflamatuvar
medyatorler ile iliskili olduguna inamilmaktadir.[ 10!

HP 1s1 sok proteini, lireaz ve lipopolisakarit gibi antijenik
maddeler iireterek T hiicresi aktivasyonunu arttirir. T-hiic-
resi aktivasyonundaki artis, interl6kin-1, interlokin-6, inter-
16kin-8 ve tiimo6r nekroz faktorii alfa gibi sitokinlerin salgi-
lanmasinda artisa yol acar ve mide mukozasinda trombosit
agregasyonu artar.[ % 10l HP’nin neden oldugu diisiik dere-
celi enfeksiyonunun, prostoglandin F gibi eikozanoidlerde
ve beraberinde lipid peroksidasyonu ile TXA2’de artisa yol
actiklar1 saptanmistir. Bu durumun trombosit sayisinda ar-
tisa yol actig1 diisiiniilmektedir.!!] Artan ortalama trombosit
hacmi (MPV), trombosit dagilim genisligi (PDW), trombosit
platekriti (PCT) ve trombosit sayisi, laboratuvar incelemele-
rinde trombosit aktivasyonunun gostergeleridir.

Literatiirde HP ile inflamasyon belirteci olabilecegi diisii-
niilen notrofil lenfosit orani (NLO), trombosit lenfosit orani
(PLO) ve MPV iliskisini inceleyen birbiri ile celiskili ¢calisma-
lar mevcuttur.'2 B Trombosit aktivasyonunun, HP eradi-
kasyonu ile iliskisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma mev-
cuttur. Calismamizda amacimiz HP eradikasyon tedavisi
verilen hastalarin takibinde trombosit sayisi, PDW ve MPV
degerlerinin roliinii arastirmaktir.

Calismamizda Ocak 2018-Temmuz 2019 tarihlerinde, hasta-
nemiz poliklinigine dispeptik yakinma ile gelip, HP pozitif-
ligi saptanan 72 hasta retrospektif olarak incelenmistir. HP
pozitifligi gastroskopik biyopsi ile saptanmistir. Hastalara
eradikasyon icin klaritromisin 500 mg 2x1, amoksisilin 1 gr
2x1, lansoprazol 30 mg 2x1 den olusan 3’lii tedavi 14 giin siire
ile verilmistir. Tedaviden 8 hafta sonra, HP varliginin deger-
lendirmesi, ELISA yontemiyle diskida bakilan, duyarliligi ve
0zgiilligii yiiksek bir test olan monoklonal antijen saptama
yontemiyle yapilmistir. Buna gére 48 hastada eradikasyon
saglanirken, 24 hastada eradikasyon saglanamamistir. Sis-
temik ve kronik herhangi bir hastaligi, aktif enfeksiyonu
olan kisiler calismaya alinmamistir. HP eradikasyonu sagla-
nan hastalar, tedavi 6ncesinde ve sonrasinda, hemoglobin,
beyaz kan hiicresi (WBC), notrofil, lenfosit, trombosit sayi-
lar1, NLO, PLO, ortalama trombosit voliimii (MPV) ve trom-
bosit voliimii dagilimini (PDW) iceren hemogram paramet-
releri yoniinden karsilastirildi.

istatiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 20.0 statistical software
(SPSS Inc., Chicago, IL,USA) programi ile yapildi. Sonuclar,
kantitatif degiskenler icin ortalamatstandard deviasyon ve
kalitatif degerlendirmeler icin say1 ve yiizde olarak veril-
di. Gruplarda yer alan sonuclar diizgiin dagilim acisindan
Kolmogorov-Smirnov yontemi ile degerlendirildi. Sonugclar
diizgiin dagildig icin gruplar arasi fark icin bagimli grup-
lar arasinda paired sample t-test, bagimsiz gruplar arasin-
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da ise student’s sample t-testi kullanild1 ve p<0.05 anlaml
olarak kabul edildi. Cinsiyet dagilim1 arasindaki fark kikare
testi ile degerlendirildi. Degisim yiizdesi, (tedavi sonrasi de-
ger-tedavi 6ncesi deger)/(tedavi 6ncesi deger*100) formiilii
ile hesaplanmuistir.

Bulgular

Calismaya, toplam 72 HP (+) hasta dahil edilmistir. Yetmis
iki hastanin 48’inde eradikasyon saglanirken, 24 hastada
eradikasyon saglanamamistir. Hastalarin yas ortalamasi
41.1+12.1 olup, %75'i (n=54) kadin, %25’i (n=18) erkekti. Siga-
ra icenlerin orani %23.6 idi. Hastalarin gastroskopi sonucla-
11, antral gastrit (%36), duodenal iilser (%7), gastroduode-
nit (%6), kronik aktif gastrit (%11) , mide tilseri (%6) olarak
saptandi (Tablo 1).

cesi ve sonrasi verilerine baktigimizda, hemoglobin degeri,
trombosit ve notrofil sayisi, PDW, MPV, NLO ve PLO degerle-
rinde istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 3).

Tedavi sonrasi eradikasyon saglanan grup ile eradikasyon
saglanamayan grubun, tedavi 6ncesi hemogram parametre-
leri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Her
iki grubun yas ortalamalar1 benzerdi (p=0.530) (Tablo 4).

Eradikasyon tedavisi sonrasinda, eradikasyon saglanan [HP
()] ve saglanamayan [HP (+)] grup arasinda MPV degerle-
ri karsilastinldiginda, negatif olan grupta anlamli olarak
daha yiiksekti (9.88 ve 9.37 p=0.040) (Tablo 4).

Tablo 2. Helikobakter pilori eradikasyonu saglanan

hastalarin, tedavi oncesi ve sonrasi verilerinin
karsilastiriimasi

. . o . Tedavi Oncesi  Tedavi sonrasi p

Eradikasyonu saglanan ve saglanmayan hastalarin yas, cin- HP (+) (n=48)  HP (-) (n=48)

siyet, sigara icme verileri arasinda istatiksel olarak anlamli

bir fark saptanmadi (Tablo 1). NLO 1.740.65 1.841.01 0.410
Hemoglobin (gr/dL) 12.6+1.68 12.9+1.3 0.088

HP eradike olan grubun tedavi dncesi ve sonras1 paramet- N&trofil (103/uL) 4.3+1.3 4.4+1.4 0.548

releri karsilastirildiginda, tedavi sonrasi,trombosit sayisi Trombosit (103/uL) 282.8466 270.3459 0.045+

diiserken (282.8+66’, 270.3+59 ve p<0.05), PDW degeri yiik-  PDW (fl) 15.5¢1.2 16.03:0.35  0.015+

selmistir (15.5+1.27’, 16.03+0.35 ve p<0.05 ). MP (fl) 9.8+1.03 9.8+1.04 0.398
Lenfosit (103/uL) 2.50.7 2.620.8 0.748

MPV, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, hemoglobin diizeyi, PLO 115.1£37 113.1+40 0.688

NLO, PLO gibi diger hemogram parametrelerine bakildigin-

HP(+) helikobakter pilori pozitif; HP(-) helikobakter pilori negatif; NLO: Notrofil
da, gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 2).

Lenfosit Orani; PLO: Platelet Lenfosit Orani; MPV: Ortalama Trombosit Hacmi;
PDW: Trombosit Dagilim Araligi; *:;p <0.05 istatistiksel olarak anlamli.

Tedavi ile HP eradikasyonu saglanamayan grubuin, tedavi O11- s

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri

Tiim hastalar HP Eradike olanlar HP eradike olmayanlar p
n=72 n=48 n=24

Yas (Y1l+SS) 41.1+£12.1 40.7+11.2 41.7+£12.9 0.865
Kadin, n (%) 54 (75) 37 (77) 17 (71) 0.130
Erkek, n (%) 18 (25) 11 (23) 7(29)
Sigara, n (%)

igen 17 (23.6) 11 (22.9) 8(33.3) 0.248

icmeyen 55 (76.4) 39 (67.1) 16 (66.7)
Endoskopi sonucu, n (%)

Antral gastrit 36 (50) 23 (47) 13 (54)

Duodenal {ilser 7(9.8) 5(10) 2(8.3)

Gastroduodenit 6(8.3) 4(8.3) 2(8.3)

Kronik aktif gastrit 11 (15.3) 8 (16) 3(12.5)

Mide ulseri 6(8.3) 4(8.3) 2(8.3)

Pangastrit 6(8.3) 4(8.3) 2(8.3)

SS: Standart sapma.
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________|
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Tablo 3. Helikobakter pilori eradikasyonu saglanmayan HP e.radlk(? Olfm ve olfl.la.yan gruplann hemcigram 'para'met-
hastalarin, tedavi 6ncesi ve sonrasi verilerinin relerindeki yiizde degisimler karsilastirildiginda istatiksel
karsilagtinimasi olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (Tablo 5).

Tedavi oncesi  Tedavi sonrasi p

HP (+) (n=24)  HP (+) (n=24) Tartigma
NLO 1.8+0.66 1.9+0.73 0.503 . . .

. HP enfeksiyonu, diinya capinda en sik rastlanilan bakteri-
Hemoglobin (gr/dI) 1241.3 12115 0.255 . . . L.
Nétrofil (103/ul) 45414 48416 0.460 yal enfeksiyondur. HP’nin kolonize oldugu insanlarda kro-
Trombosit (103/ul) 271457.9 261468 0.269 nik aktif gastrit, atrofik gastrit, peptik iilser, mide adeno
PDW (fl) 15.841.12 16+0.48 0.329 kanser ve mide lenfomasi gelisebilir. HP, Diinya Saglik Or-
MPV (fl) 9.3¢1.17 9.30.7 0.792 giitii tarafindan grup 1 kanserojen olarak kabul edilmis bir
it (103 . . . .

Lenfosit (10°/ul) 2.440.74 2.440.76 0.955 mikroorganizmadir. Bu nedenlerle HP eradikasyon tedavi-
PLO 111.2429 107+30 0.315

si, hem olasi komlikasyonlar1 6nlemek hem de niiks riskini
azaltmak icin 6nerilmektedir.[6!

Tablo 4. Eradikasyon tedavisi dncesi ve sonrasi hasta gruplarinin karsilastiriimasi

Eradikasyon tedavisi oncesi hasta Eradikasyon tedavisi sonrasi hasta
gruplarinin karsilastinimasi gruplarinin karsilagtinimasi
Tedavi sonrasi Tedavi sonrasi p HP (-) HP (+) p
eradikasyonu saglanan eradikasyonu saglanmayan n=(48) n=(24)
n=48 n=24
Yas (yil) 40.7£11.2 41.7£12.9 0.530 40.7£11.2 41.7£12.9 0.530
NLO 1.740.65 2.03+0.73 0.157 1.88+1.01 1.98+0.73 0.675
Hemoglobin(g/I) 12.6%1.6 12.5+1.3 0.729 12.9+1.3 12.8+1.5 0.692
N6trofil(103/ul) 4.311.3 4.611.4 0.321 4.4211.4 4.8111.6 0.317
Trombosit (103/ul) 282.8+66 269.2+57.9 0.394 272.3+59 261.4+68 0.497
PDW (fl) 15.56%12 15.08+1.12 0.482 16.03+0.5 16.01+0.48 0.835
MPV/(fl) 9.841.03 9.311.17 0.070 9.8811.04 9.3740.7 0.045+
Lenfosit (103/ul) 2.5+0.7 2.4+0.74 0.548 2.614£0.8 2.47+0.76 0.511
PLO 115.1437 115.8429 0.929 113.1+40 113.5+30 0.535

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli.

Tablo 5. Helikobakter pilori eradikasyonu saglanan ve saglanmayan hastalardan olusan gruplarin tedavisi dncesi ve sonrasi

hemogram parametrelerindeki degisim yiizdelerinin karsilastiriimasi

Helikobakter Pilori Eradike Olan grup Helikobakter Pilori Eradike olmayan grup p
Tedavi 6ncesi-sonrasi degisim yiizdesi (n=48) Tedavi oncesi-sonrasi degisim yiizdesi (n=24)
NLR 14.4+64.3 10.3+40.5 0.781
Hemoglobin (g/dL) 3.3+13.3 -2.60411 0.809
N&trofil (103/uL) 6.613 4.2 9.7436,5 0.723
Trombosit (103/uL) -2.8+11.7 -3.6+14.1 0.804
PDW (fl) 3.7+10.6 1.949.2 0.487
MPW (fl) -0.81+12.5 2.2+17.4 0.401
Lenfosit (103/uL) 1.6125 1.4419.6 0.963
PLR 0.4+25.8 -2.3£22.7 0.652



HP tanisinda kullanilan invazif testler; kiiltiir, histoloji, hizl
iireaz testi ve PCR testleridir. Noninvazif testler ise iire nefes
testi ve HP monoklonal gaita antijen testleridir. Tedaviye ya-
nmitin degerlendirilmesinde en sik non invasiv testler kulla-
nilmaktadir.[14]

HP'nin dokular {izerindeki hasarinin, immiin ve trombosit
aktivasyonundan kaynaklanan inflamatuvar medyatorler
ile iliskili olduguna inanilmaktadir.! 19 Hemogram bize he-
moglobin, 16kosit ve trombosit sayisi, MPV, PDW gibi trom-
bosit indexleri hakkinda da bilgi verir. HP enfeksiyonunun
degerlendirilmesinde, non invasiv testlerin yapilamadigi
yerlerde tedavi takibinde hemogram parametreleri, katkida
bulunabilir.

Calismamizda trombosit ve trombosit indekslerinin, HP era-
dikasyon takibini 6ngérmede kullanilabilecek bir belirtec
olarak roliinii inceledik. Trombosit aktivasyonunun, HP en-
feksiyonunda, ortaya cikan ¢cogu gastrointestinal veya gast-
rointestinal olmayan komplikasyonlarda yer aldig1 gosteril-
mistir.10-12] Bu nedenle trombosit indeksleri ve HP iliskisi
giderek 6nem kazanmaktadir.

Calismamizda HP eradikasyonu saglanan grupta, tedavi son-
ras1 periferik trombosit sayisinin azaldigin1 ve PDW degeri-
nin arttigini saptadik. Eradikasyon saglanmayan grupta ise
tedavi 6ncesi ve sonrasinda periferik trombosit sayisinda ve
PDW degerinde bir degisim olmadigini1 gordiik. Bu sonugclar
bize eradikasyon saglanan grupta, tedavi ile trombosit de-
gerlerinde bir degisim oldugunu gostermektedir. Trombosit
aktivasyonun eradikasyon ile diizelmesi, trombosit sayisinin
azalmasina neden olmus olabilir. Trombosit sayis1 azalir-
ken homojen bir dagilim olmadig1 icin PDW artiyor olabilir.
HP'nin eradikasyonundan sonra, hemogramin diger para-
metleri olan WBC, nétrofil, lenfosit, MPV, MCV, NLO, PLO 6l-
climlerinde, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik.

Kapsamli bir sekilde literatiire baktigimizda trombosit, HP
iliskini inceleyen sinirli sayida calisma vardi. Ozellikle era-
dikasyon ile iliskisini inceleyen calismalarin sayis1 daha
da azdir. Bu nedenle yaptigimiz calismanin literatiire kat-
kis1 olacagini diisiiniiyoruz. Giovanni ve ark.!!l HP enfek-
siyonu ile trombositlerin aktive edildigini bildirmislerdir.
Tedavi ile eradikasyon saglandiginda, trombosit ve lipid
peroksidasyon belirteclerinin diizeldigini bildirmislerdir.
Matsukava ve ark.!5! eradikasyon tedavisini trombosit
saylarina etkileri ile ilgili ¢calismalar yapmislaridir. Bizim
calisma sonuclarimaza benzer sekilde HP eradikasyonun
gastrit ve mide iilseri olan hastalarda periferik trombosit

sayisini azalttigimi bildirmislerdir. Ayni ekip uzun vadeli
takip sonucunda da eradikasyonun periferik trombosit sa-
yisini azalltigini bulmuslardir.['®! Bir baska calismalarin-
da da HP enfeksiyonunun 6zellikle kadinlarda trombosit
sayisini yiikselttigini ve eradikasyon tedavisini ile her iki
cinsiyette de periferik trombosit sayisinin azaldigini sap-
tamislardir.[17)

Mustafa ve ark.[18 yaptig1 calismada HP (+) grupta dncelikle
PLO ve NLO oranlari ile iligkisini incelemisler ve bu oranlari
daha yiiksek saptamiglardir. Alt grup analizlerinde trombo-
sit sayisi, PDW, PCT gibi trombosit indekslerini de yiiksek
bulmuslardir.['8 Sahwa ve ark.[!) yaptig1 calismada, verile-
rimizden farkli olarak HP (+) olan hastalarda MPV’yi daha
yliksek PDW’yi ise daha diisiik saptamislar ve trombosit
sayisini hafif diisiik bulmuslardir. Bizim calismamizin bu
calismadan farkliligi, HP (+) olan hastalarda, eradikasyon
tedavisi sonrasi degisimlerin incelenmesidir.

Calismamizin bir diger verisi, tedavi 6ncesinde, eradikasyon
saglanan ve saglanmayan grupta hemogram verileri benzer
iken tedavi sonrasi, eradikasyon saglanan HP (-) olan grup-
ta MPV’nin daha yiiksek olmasidir. Bunun nedeni eradikas-
yon saglanan grupta, periferik trombosit sayisinda azalma,
PDW de artis olurken, devam eden yikim nedeniyle MPV’nin
yiikselmesi olabilir. Calismamizdan farkli olarak, Umit ve
ark.[20 MPV degerini, HP (+) grupta, HP (-) gruba gére daha
yiiksek olarak saptamislardir. Firdevs ve ark.,[?!] HP (+) ve
HP (-) gruplar arasinda, MPV degerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptamamislardir. Calismamizda hasta say1-
s1nispeten azdi. Daha genis hasta sayis1 ve uzun siireli yapi-
lacak randomize klinik calismalara ihtiyac vardir.

Sonug olarak elde ettigimiz veriler, HP eradikasyonunun,
hastalarin periferik trombosit sayisini azaltti§ini ve PDW
degerini ise belirgin olarak arttirdigini géstermektedir. HP
enfeksiyonu ile trombositlerin aktive oldugunu ve eradikas-
yon sonrasl trombosit aktivasyonun diizeldigini diisiiniiyo-
ruz. Bu nedenle periferik trombosit sayis1 ve PDW degeri,
tedavi takibinde kullanilabilecek, ucuz invaziv olmayan bir
paramatre olabilir.

Aciklamalar

Etik Kurul Onayi: Saglik Bilimleri Universitesi Okmeydani Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun
03/12/2019 tarihli toplantisinda 1493 nolu kararla etik kurul
onayi almistir.



Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
Cikar Catismasi: Bildirilmemistir.

Yazarlik Katkilari: Konsept — 0.A.; Dizayn — M.0.; Denetim -
M.0.; Meteryal — 0.A.; Veri toplama veya isleme - 0.A.; Analiz
ve yorumlama — O.A.; Literatiir arama - 0.A.; Yazan - 0.A.; Kri-
tik revizyon - 0.A.

1. Portal-Celhay C, Perez-Perez GI. Immune responses to Helico-
bacter pylori colonization: mechanisms and clinical outcomes.
Clin Sci (Lond) 2006;110:305-14. [CrossRef]

2. de Korwin JD, Ianiro G, Gibiino G, Gasbarrini A. Helicobacter
pylori infection and extragastric diseases in 2017. Helicobacter
2017;22 Suppl 1. [CrossRef]

3. Kim TJ, Sinn DH, Min YW, Son HJ, Kim J], Chang Y, et al S. A co-
hort study on Helicobacter pylori infection associated with no-
nalcoholic fatty liver disease. ] Gastroenterol 2017;52:1201-10.

4, Pasceri V, Cammarota G, Patti G, Cuoco L, Gasbarrini A, Grillo RL,
et al. Association of virulent Helicobacter pylori strains with isc-
hemic heart disease. Circulation 1998;97:1675-9. [CrossRef]

5. Kim TJ, Kim ER, Chang DK, Kim YH, Baek SY, Kim K, et al. Helico-
bacter pylori infection is an independent risk factor of early and
advanced colorectal neoplasm. Helicobacter 2017;22. [CrossRef]

6. McColl KE. Clinical practice. Helicobacter pylori infection. N
Engl ] Med 2010;362:1597-604. [CrossRef]

7. Danesh J, Whincup P, Walker M, Lennon L, Thomson A, App-
leby P, et al. Low grade inflammation and coronary heart di-
sease: prospective study and updated meta-analyses. BM]
2000;321:199-204. [CrossRef]

8. Jackson L, Britton J, Lewis SA, McKeever TM, Atherton J, Fuller-
ton D, et al. A population-based epidemiologic study of Helico-
bacter pylori infection and its association with systemic inflam-
mation. Helicobacter 2009;14:108-13. [CrossRef]

9. Kalia N, Jacob S, Brown NJ, Reed MW, Morton D, Bardhan KD.
Studies on the gastric mucosal microcirculation. 2. Helicobac-
ter pylori water soluble extracts induce platelet aggregation in
the gastric mucosal microcirculation in vivo. Gut 1997;41:748—
52. [CrossRef]

10. Elizalde JI, Gomez ], Panés J, Lozano M, Casadevall M, Ramirez

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

], et al. Platelet activation In mice and human Helicobacter py-
lori infection. J Clin Inves. 1997;100:996-1005. [CrossRef]

Davi G, Neri M, Falco A, Festi D, Taraborelli T, Ciabattoni G, et
al. Helicobacterpylori infection causes persistent trombosit ac-
tivation in vivo through enhanced lipid peroxidation. Arteriosc-
ler Thromb Vasc Biol 2005;25:246-51. [CrossRef]

Kim TJ, Pyo JH, Lee H, Baek SY, Ahn SH, Min YW, et al. Lack of
Association between Helicobacter pylori Infection and Various
Markers of Systemic Inflammation in Asymptomatic Adults.
Korean ] Gastroenterol. 2018;72:21-7. [CrossRef]

Farah R, Khamisy-Farah R. Association of neutrophil to lymp-
hocyte ratio with presence and severity of gastritis due to Heli-
cobacter pylori infection. J Clin Lab Anal 2014;28:219-23.

Dalla Nora M, Horner R, De Carli DM, Rocha MP, Araujo AF,
Fagundes RB. Is the immunocromatographic fecal antigen test
effective for primary diagnosis of helicobacter pylori infection
in dyspeptic patients? Arq Gastroenterol 2016;53:224—7. [CrossRef]
Matsukawa Y, Kato K, Hatta Y, Iwamoto M, Mizuno S, Kurihara
R, et al. Helicobacter pylori eradication reduces platelet count
in patients without idiopathic thrombocytopenic purpura. Pla-
telets 2007;18:52-5. [CrossRef]

Matsukawa Y, Iwamoto M, Kato K, Mizuno S, Gon Y, Hemmi A,
et al. Long term changes in platelet counts after H. pylori eradi-
cation in non-ITP patients. Platelets 2010;21:628-31. [CrossRef]
Matsukawa Y, Kitamura N, Iwamoto M, Kato K, Mizuno S, Gon Y,
et al. Helicobacter pylori upregulates peripheral platelet counts
mainly in female patients. Acta Haematol 2011;126:172-5. [CrossRef]
Kaplan M, Ates I, Yuksel M, Arikan MF, Aydog G, Turhan N, et
al. The role of the PLR-NLR combination in the prediction of the
presence of Helicobacter pylori and its associated complicati-
ons. Saudi ] Gastroenterol 2018;24:294-300. [CrossRef]

Ali AS, Gaufri NEAM. Platelet Characterization in Helicobacter
Pylori Patients. OALib] 2017:4;8.

Umit H, Umit EG. Helicobacter pylori and mean platelet volu-
me: a relation way before immune thrombocytopenia? Eur Rev
Med Pharmacol Sci 2015;19:2818-23.

Topal F, Karaman K, Akbulut S, Dincer N, Dolek Y, Cosgun Y, et
al. The Relationship between Mean Platelet Volume Levels and
the Inflammation in Helicobacterpylori Gastritis. Journal of the
National Medical Association 2010;102:726-30. [CrossRef]


https://doi.org/10.1042/CS20050232
https://doi.org/10.1111/hel.12411
https://doi.org/10.1007/s00535-017-1337-y
https://doi.org/10.1161/01.CIR.97.17.1675
https://doi.org/10.1111/hel.12377
https://doi.org/10.1056/NEJMcp1001110
https://doi.org/10.1136/bmj.321.7255.199
https://doi.org/10.1111/j.1523-5378.2009.00711.x
https://doi.org/10.1136/gut.41.6.748
https://doi.org/10.1172/JCI119650
https://doi.org/10.1161/01.ATV.0000147128.10278.99
https://doi.org/10.4166/kjg.2018.72.1.21
https://doi.org/10.1002/jcla.21669
https://doi.org/10.1590/S0004-28032016000400003
https://doi.org/10.1080/09537100600864244
https://doi.org/10.3109/09537104.2010.510894
https://doi.org/10.1159/000329011
https://doi.org/10.4103/sjg.SJG_29_18
https://doi.org/10.1016/S0027-9684(15)30659-3

