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Amag: immiin Trombositopenik Purpura’lh hastalarda platelet sayisini yiikselterek tedaviye
yardimc olmak. immun Trombositopenik Purpura etyopatogenezinin tam olarak bilinememesi
ve mevcut tedavi yontemlerinin yan etkilerinin agirlig1 ve basarisinin istenen 6l¢iide olmamasi
nedeni ile yeni ¢alisma, arastirma ve tedavi yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Helikobakter
Pylori'nin immiin sistem etkisi bilindiginden, Immiin Trombositopenik Purpura’lh hastalarda
eradike edilmesi, pratik uygulamalarda secilmis hastalarda rutin olarak uygulanirsa hastalarin
tedavilerine ve yasam Kkalitelerine katki saglamasi yaninda pahali tedavilerin kullanimini da
azaltabilir. Yontem: Bu calismaya Kronik Immiin Trombositopenik Purpura nedeni ile takip
edilen ve daha once yapilmis olan tedavi veya tedavilere ragmen trombosit diizeyi 80 binin
altinda olan hastalar alinmistir. Calismaya 12’si erkek 26’s1 kadin 38 Immiin Trombositopenik
Purpura’ll hasta alind1 ve 14C’'lu Ure Nefes Testi uygulandi. Ure Nefes Testi ile Helikobakter
Pylori enfeksiyonu saptanan hastalara iki hafta eradikasyon tedavisi verdikten sonra dort hafta
beklendi ve Ure Nefes Testi tekrarlandi. Eger Helikobakter Pylori eradike edilememisse ikinci
basamak eradikasyon tedavisi yine iki hafta verildi ve tedavi bittikten dort hafta sonra tekrar
Ure Nefes Testi yapildi ve dért haftada bir trombosit sayisi takibi yapildi. Bulgular: Calismaya
alinan Immiin Trombositopenik Purpura’ll hastalarin 23’iinde (%60.5) Helikobakter Pylori
saptandi. 23 Immiin Trombositopenik Purpura’l enfekte hastaya eradikasyon tedavisi verildi ve
17 hastada (%74) klasik liclii tedavi rejimi ile Helikobakter Pylori eradikasyonu basarildi. ikinci
basamak, dortlii rejimle de iki hastada daha eradikasyon saglanarak toplam 19 hastada (%82.6)
Helikobakter Pylori eradikasyonu saglanmis oldu. Sonrasinda Helikobakter Pylori eradike edilen
19 hastanin tginde (%15.7) eradikasyon sonucu belirgin ve kalici trombosit sayis1 artisi
saglanmistir. Sonuglar: Immiin Trombositopenik Purpura hastalarinda Helikobakter Pylori
eradikasyonu halen standart bir tedavi yaklasimi olmamasina ragmen eradikasyon tedavisine
belirgin cevap orani oldugunu goésterdigimiz c¢alismamiz en azindan secilmis olgularda bu
tedavinin yapilmasi fikrini desteklemektedir.
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ITP’li hastalarda Helicobacter pylori eradikasyonu

Researcing the coexistence and eradication of Helicobacter pylori in
patients with chronic ITP around Adana

Abstract

Aims: To assist the treatment by increasing platelet count in patients with Immun
Thrombocytopenic Purpura. New studies, research and treatment methods are needed due to
the lack of knowledge about the etiopathogenesis of Imnmun Thrombocytopenic Purpura and the
weight of treatment side effects and failure of current treatment methods. Helicobacter Pylori's
immune system effect is known thus, eradication of Helicobacter Pylori in patients with Immun
Thrombocytopenic Purpura may reduce the use of expensive therapies as well as contributing to
the treatment of patients if applied routinely in selected patients in practical applications.
Methods: This study was performed on patient with chronic Immun Thrombocytopenic Purpura
who has <80.000 platelet levels despite previous treatments and include 38 patients with
Immun Thrombocytopenic Purpura, consist of 12 male, 26 female patients. Urea Breath Test was
made to all patients. Patients has Helicobacter Pylori enfection which is diagnosed with Urea
Breath Test, after two weeks eradication treatment, control Urea Breath Test was repeated at
sixth week. When Helicobacter Pylori wasn’t eradicated, second line eradication therapy was
prescribed two weeks and after 4 weeks end of the treatment Urea Breath Test was repeated.
After the eradication platelet count was periodically measured. Results: The prevelance of
Helicobacter Pylori, who has Immun Thrombocytopenic Purpura, is %60 (23 patients with
Immun Thrombocytopenic Purpura have infection with Helicobacter Pylori in 38 patient with
H.Pylori). Eradication treatment was prescribed 23 patients with Immun Thrombocytopenic
Purpura who have Helicobacter Pylori infection so, in 17 patients eradication was successed with
classic tripple therapy, in 2 patients second line quadry therapy was prescribed and eradication
was successed. With these regimens eradication rate was 82.6%. Then, 3 (15.7%) of 19 patients
who were eradicated with H.Pylori had a significant and permanent increase in the number of
platelets. Copnclusion: Although H.Pylori eradication in ITP patients is not a standard treatment
approach, our study showing that there is a significant response rate to eradication treatment
supports at least the idea of this treatment prescribing in selected cases.
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Giris (ITP)nin  etyolojisinde  rol  oynayan
faktorlerden biri olabilecegi aciklanmaya
calisiimaktadir.! Her  iki hastaligin
patogenezinde benzer mekanizmalarin
olmasi nedeni ile iki hastalik arasinda iliski
kurulmustur. H.Pylori'nin eradike

Helikobakter Pylori (H.Pylori) spiral
sekilli, gram negatif, hareketli bir bakteridir,
lireaz pozitifligi yasami1 ve kolonizasyonu
icin biiylik bir 6neme sahiptir. H. Pylori'nin
simdiye kadar gastrointestinal sistem ve

gastrointestinal sistem dis1 bir¢ok hastalikla
iliskili oldugu ve olabilecegi ile ilgili
calismalar giin gectikce artmaktadir. H.
Pylori'nin gastrointestinal sistemde kronik
gastrit ve peptik tUlserin nedenlerinden
oldugu ve mide kanseri ile MALT Lenfoma
(mukoza iliskili lenfoid doku lenfomasi)’nin
risk faktorlerinden biri oldugu agik bir
sekilde  bilinmektedir.  Ekstraintestinal
olarak ise H. Pylorinin demir eksikligi
nedenlerinden biri oldugu bilinmektedir.
Son zamanlarda yapilan ¢alismalarla da H.
Pylori’nin Immiin Trombositopenik Purpura
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edilmesiyle erken dénem MALT
Lenfoma’nin tedavi edilebilmesi lenfoid
doku lizerine, dolayisiyla da immiin sistem
lzerine ne kadar etkili olabilecegini
gostermistir. ITP’'nin patogenezinde de en
onemli mekanizma olarak immiin
regiilasyon mekanizmalarindaki bozuklugun
su¢lanmasi nedeni ile benzerlik
kurulmustur.23-5 H.Pylori'nin ITP’li
hastalarda eradike edilmesi, pratik
uygulamalarda sec¢ilmis hastalarda rutin
olarak uygulanirsa hastalarin tedavilerine
ve yasam kalitelerine katki saglamasi
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yaninda pahali tedavilerin kullanimini da
azaltabilir. Amacimiz Immiin
Trombositopenik Purpura (ITP)YIh
hastalarda platelet sayisin1 yiikselterek
tedaviye yardimci olmaktir.

Yontem

Bu calismaya Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Dahiliye Hematoloji
Poliklinigi'nde Kronik ITP nedeni ile takip
edilen ve daha 6nce yapilmis olan tedavi
veya tedavilere ragmen trombosit diizeyi 80
binin altinda olan hastalar, Ocak 2010 ve
Aralik 2010 tarihleri arasinda alinmustir.
Hastalar Adana ve cgevre illerinden yani
Cukurova Bolgesi'nden, Cukurova
Universitesi Tip  Fakiiltesi  Dabhiliye
Hematoloji Poliklinigi'nde takip ve tedavi
edilen hastalardir. Kronik ITP tanisi
konulmasi igin, ITP teshisi konduktan sonra
en az 12 ay gecmis olmasi gerekiyordu.
Hastalarda enfeksiyon (HIV, HCV), Sistemik
Lupus Eritematozus (SLE), Kronik Lenfositik
Losemi (KLL), ilag iliskili, kronik karaciger
hastaligi, gebeligin indiikledigi
trombositopeni gibi sekonder nedenler
dislandi.6 Hastalarin 60 yasindan biiyiik
olanlara ITP tanisi kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi yapilarak, 60 yasindan Kkiigiik
olanlara ise klinik ve fizik muayene
bulgulari, gerekirse kemik iligi aspirasyon
ve biopsisi yapilarak tani konuldu. Ancak
tanida siiphe edilen hastalardan yasa
bakilmaksizin kemik iligi aspirasyonu ve
biopsisi yapildi. Gebeligi bulunan, emziren
kadinlar, 18 yasindan kiiciikler ve
bilgilendirilmis onam formunu
imzalamayan hastalar calismaya alinmadi.
Calismamiz icin etik kurul onayi alindi.

ITP’li tim hastalar calismaya
alinirken ve takip edilirken su kriterlere
uyuldu; 18 yasindan biiyiik olma, trombosit
sayisinin 80 binin altinda olmasi, HIV-HCV
enfeksiyonunun bulunmamasi, ITP tamnisi
konulduktan sonra en az 12 ay gecmis
olmasi, hastanin son dort hafta icinde
immiinsupresif tedavi almamis olmasi veya
aliyorsa son dort haftadir sabit dozda
olmasi. Takip sirasinda ¢ok diisiik trombosit
sayist (<10 bin), 3.- 4. derece kanama
semptomlar1 varsa, programli invaziv bir
islem uygulanmasi1 gerekiyorsa Kkurtarici
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tedavi olarak intravenéz immiinglobiilin
tedavisi uygulanmasi planlandi. Hastalarin
son iki yil icinde H.Pylori eradikasyon
tedavisi almadigina ve son dort hafta igcinde
proton pompa inhibitori, antibiyotik veya
bizmut tedavisi almadigina dikkat edildi.

Kriterlere uygun hastalara H.Pylori
teshisinde noninvaziv yontemler icinde en
duyarh ve 6zgiil yontem olan Ure Nefes
Testi (UBT) uygulandi. UBT’de C13 ve C14
olmak lizere iki yontemle yapilabilmektedir.
C13 yontemi radyoaktif agidan higbir risk
tasimamasit yoniinden avantajli ancak
maliyeti  yliksek olmast nedeni ile
dezavantajlidir. C14 y6ntemi ise normal bir
insanin yasaminda bir giinde maruz kaldigi
radyasyon miktar1 kadar ¢ok diisiik
radyoaktif ozellik gosterebilir (gebeler ve
cocuklar hari¢ kullanimi giivenli), maliyeti
C13’e gore diisiik oldugu i¢in avantajhdir.
Biz calismamizda Isvec’te Kibion tarafindan
tretilen Heliprobe System C14 UBT
kullandik. UBT yapmak icin hastanin en az 8
saatlik ac olmasi, son dort haftadir
antibiotik ve son iki haftadir proton pompa
inhibitéri kullanmamasi gerekmektedir. Bu
sartlara uyan hastalara kapsiil formatindaki
C14’lu tre, 50 ml su ile birlikte verilir ve
midede H.Pylori varsa lireaz enzimi ile ire,
amonyak ve CO2’ye ¢evrilir. Buradaki CO2
C14’le isaretlidir ve akcigerlerden 10 dakika
icinde atilir. Hastalarin nefesleri bu
radyoaktif C14'ti tutan bir kartus igine
solutulur, yeterli siireden sonra bu kartus
C14 diizeyi saptayan cihazda okutulur ve
sonucta <50DPM seviyesi H.Pylori negatif,
50-199 DPM seviyesi siipheli, >200 DPM
pozitiftir. Stipheli sonu¢ gelen hastalara iki
hafta sonra ayni test tekrar yapilir.

H.Pylori ile enfeksiyon saptanan
hastalara iki hafta eradikasyon tedavisi
verdikten sonra dort hafta bekleniyor ve
UBT tekrarlamiyor. Eger H.Pylori eradike
edilememisse ikinci basamak eradikasyon
tedavisi yine iki hafta veriliyor ve tedavi
bittikten dort hafta sonra tekrar UBT
yapiliyor.

H.Pylori ile enfekte ITP’li hastalara
son zamanlarda yapilan calismalarda
siklikla kullanilan Lansaprazol giinde bir kez
30 mg/giin, Amoksisilin iki esit dozda
verilme sekliyle 2000 mg/glin, Klaritromisin
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iki esit dozda verilme sekliyle 1000 mg/gtin,
iki hafta boyunca verildi. Hastalarda bu
tedavi ile H.Pylori eradike edilemedigi
zaman Bizmut dort esit dozda verilme
sekliyle 1200mg/giin, Tetrasiklin dort esit
dozda verilme sekliyle 2000mg/giin,
Metranidazol dort esit dozda verilme
sekliyle 2000mg/giin, Lansaprazol giinde
bir kez 30 mg/giin iki hafta boyunca verildi.
Bununla da eradike edilemeyenlerde
H.Pylori  direngli  kabul edildi ve
Gastroenteroloji Boliimii'ne yonlendirildi.

Hastalarin ilk trombosit sayis1 UBT
yapildig1 giin bakildi, sonraki takiplerinde
ilk sekiz hafta iki haftada bir, sonraki 16
hafta dort haftada bir, sonrasinda da sekiz
haftada bir bakildu.

H.Pylori  eradikasyon tedavisine
cevaplilik ve cevapsizlik sdyle tanimlandi;

Tam cevap: tedaviden sonraki en az
¢ aylik siire sonunda normal trombosit
diizeylerine ulasma (>150 bin) ve
sonrasinda bu seviyede kalma.

Parsiyel cevap: Ulasilan trombosit
sayist 149 binden az, 40 binlik artistan fazla
olmak sartiyla iki katlik artis ve sonrasinda
bu seviyede kalma.

Cevapsizlik: Trombosit sayisi artisi
40 binden fazla degil. (Trombosit sayis1 2
katina ¢ikmis olsa bile 40 binden fazla artis
yoksa cevapsizlik sayildi.)

ITP’li hastalarda Helicobacter pylori eradikasyonu

Verilerin istatistiksel analizinde
SPSS 17.0 paket programi kullanildi
Kategorik oOlglimler say1 ve ylizde olarak,
slirekli olciimlerse ortalama ve standart
sapma  olarak  o6zetlendi.  Kategorik
Olctimlerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi
kullanildi.  Gruplar  arasinda  siirekli
Olciimlerin karsilastirilmasinda Bagimsiz
gruplarda t testi kullanildi. Tiim testlerde
istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindi.

Bulgular

Klinik veriler 38 hastay1
kapsamaktadir. Hastalarin 12’si (%31.5)
erkeklerden, 26’s1 (%68.5) kadinlardan
olusmaktadir. Ortalama yas; erkeklerde
45.2+ 16.6 (min:25, max:76), kadinlarda
41.0+ 12.6 (aralik;18-64). Iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0.215). Calismaya alinan ITP’li hastalarin
23’linde (%60.5) H.Pylori saptandi. H.Pylori
enfeksiyonu prevelanst ITP’li erkeklerde
12’de 9 (%75), kadinlarda 26’da 14 (%53.8)
aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmadi (p=0.215). H.Pylori baslangic
durumu ile cinsiyet arasindaki iliski ve
hastalarin cinsiyete gore dagilimi Tablo 1 de
sunulmustur.

Tablo 1. H.Pylori baslangic durumu ile cinsiyet arasindaki iliski

HelicobacterPylori Baslangi¢c Durumu

(-) Olanlar (+) Olanlar Toplam P
n=15 % n=23 % n=38 %
Erkek 3 20 9 39.1 12 31.5
Kadin 12 80 14 60.9 26 685 0215
Toplam 15 39.5 23 60.5 38 100.0
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Hastalarin 30’unun (%78.9) daha
once ITP tedavisi aldig1 tespit edilmistir 23
hasta sadece steroid tedavisi, iki hasta
steroid+ IVIG tedavisi, bes hasta steroid+
splenektomi tedavisi gormiistiir. sekiz hasta
hicbir tedavi almamistir, ilagsiz takip
edilmektedir. Daha once tedavi goren
hastalar oOnceki tedavilere direngli veya
steroid bagimlilardir. Daha once tedavi
gormiis hastalarla tedavi gormemis hastalar
arasinda H.Pylori acgisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.493).
H.Pylori baslangic durumu ile 06nceden
tedavi Oykiisii olup olmamasi arasindaki
iliski Tablo 2’de sunulmustur.

Ortalama trombosit sayis1 takibi
30.7+ 11.5 hafta (16-48 hafta arasinda
degisir). Takip siiresi boyunca higbir
hastada ITP iligkili veya iligkisiz 6lim
goriilmedi.

Bazal trombosit sayis1 enfekte

hastalarda 44.2+ 17.5bin, enfekte olmayan
hastalarda 31.5+ 21.6 bin olarak tespit

ITP’li hastalarda Helicobacter pylori eradikasyonu

edildi. H.Pylori ile enfekte ITP’li hastalarda
bazal trombosit sayisi istatistiksel olarak
anlaml diizeyde daha yiiksekti (p=0.039).

Baslangic  trombosit  degerinin
artisinin  degerlendirilmesi  eradikasyon
tedavisi bittikten iki hafta sonra yapild.

Takip sonunda H.Pylori eradike
edilen 19 hastanin TUgiinde (%15.7)
eradikasyon sonucu belirgin ve kalic
trombosit sayis1 artis1 saglanmistir. Bir
hastada tam cevap ve iki hastada da parsiyel
cevap elde edilmistir. Hastalardan ikisinde
eradikasyon tedavisi bitiminden iki hafta
sonra, birinde 20 hafta sonra cevap elde
edilmistir. Bu hastalardan baska iki hastada
daha eradikasyondan sonra birinde ikinci
haftada, digerinde 10. haftada parsiyel
trombosit cevabi olusmasina ragmen ilk
hastada 32. haftada, digerinde 16. haftada
relaps gelisti. Bu relaps gelisen hastalara 48.
haftada H.pylori testi tekrarlandi ve iki
hastada da H.Pylori negatif olarak saptandi.

Tablo 2. H.Pylori baslangi¢c durumu ile 6nceden tedavi dykiisii olup olmamasi arasindaki iliski

Helicobacter Pylori Baslangi¢c Durumu

(-) Olanlar (+) Olanlar Toplam P

n=15 % n=23 % n %
ITP Tedavi oykiisii 11 73.3 19 82.6 30 79.0
olanlar 0.493
ITP Tedavi oykiisi 4 26.7 4 17.4 8 21.0
olmayanlar
Toplam 15 39.5 23 60.5 38 100.0
Eradikasyon  tedavisi  verilen ITP’li %14.2 (yedi hastanin biri, bu da parsiyel

hastalardan, tedaviye cevapli kabul edilen
hastalar ortalama 22.6+ 8.3 hafta (aralik 16-
32 hafta), tedaviye cevapsiz ancak H.Pylori
eradike edilmis hastalar 32.2+ 11.6 hafta
(aralik 16-48 hafta) takip edildi. Aralarinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu
(p=0.195) (Tablo 3).

Eradikasyon tedavisine direncli dort
hastada takip sirasinda cevap goriilmedi.

Bazal trombosit sayist 50 binin
listiinde olan hastalarda kalici cevap orani
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cevaptir). Bazal trombosit sayis1 30-50 bin
arast olan hastalarda cevap orami %0 (8
hastada 0). Bazal trombosit sayis1 30 binin
altinda olan dort hastanin ikisi kalici cevap
verdi, bunlarin da biri tam cevap, biri
parsiyel cevaptir.

Hastaliks1z sagkalim H.Pylori pozitif
ITP’li hastalarda (eradikasyona cevap
verenler ve cevap vermeyenlerin toplami)
%13’tiir. Bu hastaliksiz sagkalimi1 olan ii¢
hastada 22.6+ 8.3 hafta boyunca trombosit

327



degerinde cevapsizlik derecesine kadar
diisme olmuyor.

H.Pylori eradike edilen hastalardan 9
erkegin biri ve 10 kadinin ikisi tedaviye
cevapliydi. Tedaviye cevapli hastalarin
tamami 65 yas altindaydi. Tedaviye cevapli
hastalar 45.6x 16.2 yas (aralik 27-57),
tedaviye cevapsizlar 38+ 10.2 yasindaydi
(aralik 19-57). Tedaviye cevapli hastalar,
tedaviye cevapsizlardan istatistiksel olarak
anlamli olacak kadar yashh degillerdi
(p=0.267).

Bazal trombosit sayisi, tedaviye
cevapl hastalarda 40.6+ 27.1 bin (aralik 24-
72), tedaviye cevapsiz hastalarda 45.1+ 13.0
bindi (aralilk 20-61 bin), aralarinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu
(p=0.647).

Hastalik stiresi, tedaviye cevapli
hastalarda 120+ 109 ay (aralik 24-240 ay),
tedaviye cevapsiz hastalarda 49+ 48 aydi
(aralik 12-180 ay) ve aralarinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p=0.071). H.
Pylori eradikasyonu ile trombosit cevabi
olanlar ile olmayanlarin yas, hastalik siiresi,
bazal trombosit sayis1 arasindaki iliski Tablo
3’de sunulmustur.

Eradikasyondan sonra, birinci
hastada 8 hafta sonra, ikinci hastada 32
hafta sonra, daha once trombosit cevabi

ITP’li hastalarda Helicobacter pylori eradikasyonu

goriilmiis olmasina ragmen, iki hastada
trombosit cevabl cevapsizliga geriledi.
Relaps gelisen bu iki hastada Ure Nefes Testi
(UBT) ile H.Pylori'nin halen negatif oldugu
gosterildi.

H.Pylori eradikasyonu basarisiz olan
dort hastadan dordiinde takiplerinde
trombosit sayis1 baslangictaki degerlere
yakin kaldi. Hicbir hastada, herhangi bir ek
tedavi vermeden, trombosit sayisinda
baslangica gore cevap denebilecek diizeyde
artis elde edilmedi.

Daha oOnce splenektomi veya
herhangi bir immiinsupresif ile tedavi
gorenlerde cevap orami 15°de tctiir (%20).
Daha once tedavi gormeyenlerde cevap
orani dortte sifirdir.

15 hastalik H.Pylori negatif ITP’li
hastadan 11'inde herhangi bir tedavi
uygulanmadi. bir hastada splenektomi ile
tedaviden 32 hafta sonra trombosit cevabi
130 bin oldu. iki hasta steroid tedavisi
gerektirdi, bir hasta IVIG tedavisi gerektirdi
ancak tedavi bitiminden sonra trombosit
diizeyleri tekrar 80 binin altina disti.
H.Pylori negatif herhangi bir tedavi
gerektirmeyen hastalardan hi¢birinde cevap
denebilecek diizeyde trombosit artisi
goriilmedi.

Tablo 3. Helicobacter Pylori Eradikasyonu ile Trombosit Cevabi Olanlar ile Olmayanlarin Yas,
Hastalik Siiresi, Bazal Trombosit Sayisi Arasindaki Iliski

Eradikasyonla trombosit

Eradikasyonla trombosit p

cevabi olanlar cevabi olmayanlar

n=3 n=16
Ort+S.S Ort+S.S
Yas 45.6+16.2 38.3+8.9 0.267
Hastalik stiresi (ay) 120.0+£109.9 49.5+47.1 0.071
Bazal PLT sayisi (bin/ml) 40.6%27.1 45.1+£13.0 0.647

Tartisma olabilen, bazen akut, bazen kronik seyirli bir
ITP, etyopatogenezi tam olarak hastahkar.
bilinmeyen ancak immiin sistem bozuklugu H.Pylori  i¢in  tanisal testler

zemininde gelisen, trombosit dusiikligu,
ciddi klinik diizeyde kanama bulgulari

endoskopi gerektirip gerektirmedigine gore
invaziv ve noninvaziv olarak ayrilr.
Teknikler direkt (kiltir, organizmanin
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mikroskopik olarak gosterilmesi) veya
indirekt (lireaz Kkullanarak veya hastalik
belirleyici antikor cevab1 ile) olabilir.
Testlerin se¢imi kesin test sonuglarini
etkileyebilecek; maliyet, uygulanabilirlik,
klinik durum, enfeksiyonun popiilasyon
prevelansi, test oncesi enfeksiyon olasiligi,
ppi ve antibiyotik kullanimi gibi faktdrlere
baghdir. H.Pylori tamsi icin ¢esitli
noninvaziv testler kullanilmaktadir. Bunlar,
tire nefes testi (UBT), diski antijen testi ve
seroloji testidir. UBT’nin sensitivitesi ve
spesifitesi sirasiyla yaklasik %88-95 ve
%95-100 diir.” Bu nedenle yanls pozitif
sonuglar nadirdir.

H.Pylori'nin gastroduodenal
hastaliklar ve kanserlerin etyolojisinde
onemi kanitlanmis, otoimmiin hastaliklar ile
iliskileri yoniiyle de Dbir¢ok ¢alisma
yayinlanmistir. Bu otoimmiin hastaliklardan
biri de ITP'dir. ITP’ye neden oldugu
diistintilen de baz1 H.Pylori suslarinda
bulunan cagA genidir.8

Giovanni ve arkadaslarinin® yaptigi
calismada H.Pylori'nin ITP patogenezi ile
ilgili birinci teori; CagA'nmin epitelyal
hiicrelerdeki yaptigl degisiklikler,
plazminojen aktivatdr inhibit6ér-1 ekpresyon
artisini icerir, bu da molekiiler benzerlige
toleransin kaybolmasina yol acar. CagA ile
trombosit antijenlerinin benzerligine karsi
immiinolojik bir ortam olusturulur ve ITP
olusmas1 kolaylastinlir. ikinci teori; baz
H.Pylori suslarinin trombosit aktivasyonunu
ve agregasyonunu indiikleyerek gastrik
mukozal inflamasyona ve  sistemik
hastaliklara sebep olabilecegidir.8

Bizim ¢alismamizda H.Pylori eradike
edilen ITP’li hastalarda %15.7 trombosit
artis1 cevabi gozlendi. Ortalama 22.6x 8.3
hafta (aralik 16-32 hafta) boyunca bu cevap
devam etti. Ancak bu hastalarin disinda iki
hastada daha eradikasyon tedavisinden
sonra cevap goriilmesine ragmen
sonrasinda trombosit sayisi cevapsizliga
geriledi. Bu hastalarda trombosit sayisinin
cevapsizliga gerilemesinin nedeninin
H.Pylori relapsindan kaynaklanmadigi, bu
hastalara UBT’yi (Ure Nefes Testi)
tekrarlayip H.Pylori’'nin negatif oldugu
gosterilerek  kanitlandi. Bu da ITP
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etyopatogenezinde bagska faktorlerin de
onemli oldugunu gostermistir.

Michel ve arkadaslarinin® yaptig
calismada H.Pylorinin ITP’li hastalarda
genel  popiilasyonla  benzer oranda
goriilmesi, ancak H.Pylori eradike edilince
belirgin trombosit artis1 cevabi gozlenmesi,
H.Pylorinin ITP baslangicindan ziyade
kroniklesmesinde daha onemli oldugunu
diistindiirebilir. Bizim c¢alismamizda da
H.Pylori enfeksiyonu ITP’li hastalar ve
sagliklh  popiilasyonla benzer oranda
goriilmistir. Bu bulgularla H.Pylori'nin
hastaligin baslamasinda muhtemel etken
ancak tek basina giiclii bir etken olmadigi,
hastaligin kroniklesmesinde daha etkin
oldugu diisiiniilebilir.

Giovanni ve arkadaglarinin!® yaptigi
34 erigkin ITP’li hastanin ortalama 60 ay
takip edildigi bir italyan calismasinda cevap
orani %68 bulunmus. Japonya'dan yapilan
calismalarin agirhikh oldugu bir
metaanalizde bu oran eriskinlerde %50
bulunmustur ancak bu metaanalizde degisik
seriler arasinda olduk¢a biiyiik farklhiliklar
mevcuttur. Stasi ve arkadaslarinin!! yaptigi
metaanaliz c¢alismasinda genelde H.Pylori
enfeksiyon orami yiiksek olan {ilkelerde,
ITP’de eradikasyon tedavisine cevap orani
da yiiksek bulunmustur. Bu teori ile ilgili
patogenez; cagA geni pozitif H.Pylori'lerin
bulunmas ile iliskilendirilmistir. Bu genin
ITP i¢in patogenik aday oldugu iki
molekiiler c¢alisma ile gosterildi.6 Bu
calismalarda cagA'nin trombosit
antijenlerine benzerligi gosterildi ayrica
H.Pylori  eradikasyonu ile anti-cagA
antikorunun kayboldugu ve trombosit
sayisinin arttifl gosterilerek desteklendi.¢
Bu teorinin aksine, iilkemizde H.Pylori
yuksek oranda gorilmesine ragmen,
calismamizda  H.Pylori  eradikasyonuna
cevap yukarida bahsedilen kadar yiiksek
bulunmamaistir.

H.Pylori’'nin gastrik tlser, duodenal
ilser, gastrik kanser, Mukoza Mliskili Lenfoid
Doku (MALT) Lenfoma’'nin patogenezinde
rol oynadigl, mekanizmasi tam olarak
bilinmese de, kesin olarak bilinmektedir.
H.Pylori ile bir¢ok otoimmiin hastaligin
(pernisiyoz anemi, Romatoid Artrit, Immiin
Trombositik Purpura gibi) beraberligi ile
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ilgili literatiirde yapilmis bir¢ok ¢alisma
mevcuttur. H.Pylori'yi bu kadar c¢ok
hastalikla iliskilendirmek  baslangigta
mantiksizmis gibi goriinse de simdiye
kadarki bilgilerimizden H.Pylori'nin neden
oldugu bilinen duodenal iilser, 6zellikle de
MALT Lenfoma gibi hastaliklarin sadece
H.Pylori'yi  eradike ederek tamamen
iyilesebilecegini bilmekteyiz. O zaman
Lenfoid Sistem flizerine bu derece etkili bir
bakterinin, immiinolojik bu hastaliklarla
iliskisi  kesin yok demek ¢ok zor
goriinmektedir.

Ciddi trombositopenisi (<30 bin)
olan hastalarda cevap orani %50’dir, bu
oran trombosit sayis1 30-50 bin olan ve 50-
80 bin olan hastalara gore belirgin olarak
daha fazladir. Ciddi trombositopenilerdeki
bu cevap orani, klinik takipleri daha
problemli olmasi ve daha sik immiinsupresif
tedavi gerektirmesi nedeni ile hastalik
gidisat1 lizerine daha etkilidir. Ciddi

trombositopenili hastalarin H.Pylori
eradikasyonu ile tedavi edilebildiginin
gosterilmesi maliyet-etkinlik analizi

acisindan da onemlidir. Baslangi¢ta H.Pylori
durumu bilinmeyen 100 ITP’li hastadan
birinin bile H.Pylori eradikasyonu ile tedavi
edilmesi, bu hastaya daha sonra IVIG veya
Ritiiksimab  tedavisi  uygulanabilecegini
diisiiniirsek sadece bir hastanin bile
maliyeti 100 hastanin H.Pylori ac¢isindan
taranmast ve tedavisinin = masrafini
karsilayacaktir.

Bu c¢alismada verilen bulgularla,
ITP’li hastalar H.Pylori i¢cin rutin taranmal
m1 sorusuna hasta sayisi ve istatistiksel
kisitlamadan dolay1 net cevap vermek
miimkiin degildir. Literatiirdeki benzer
calismalarla karsilastirdigimizda ve beraber
degerlendirdigimizde, daha diisiik maliyetli
olabilecegi, invaziv olmayan teshis
yontemleri icinde ylksek duyarhilik ve
ozgllliigii olmasi, standart ITP tedavisi ile
karsilastirildiginda diistik toksisite profiline
sahip olmasi1 gibi 6zelliklerini de dikkate
alirsak bu soruya olumlu cevap verme
ihtimali artabilir.
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