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ÖZET

AMAÇ: Üst sindirim sistemine ait birçok hastalığın 
etyopatogenezinde rol oynayan helicobacter pylori insanlarda en sık 
görülen kronik bakteriyel enfeksiyondur. Prevalansı sosyokültürel 
ve coğrafi bölgelere göre değişkenlik gösteren bu patojen dünya 
nüfusunun %30−%50'sini etkilemektedir. Yıllar içerisinde artan 
antibiyotik kullanımı ve sanitasyon koşullarındaki değişiklikler 
nedeniyle bu yaygın enfeksiyonun davranış şekli de değişiklik 
göstermiştir. Bu çalışmada helicobacter pylori enfeksiyonunun gastrit 
ve gastrik adenokanser ve tam kan sayımında bulunan inflamasyon 
göstergesi tetkikler ile olan ilişkisini incelemeyi amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM: Bu çalışmamızda Ocak 2016-Aralık 2016 
arasında üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılan 2939 
hastanın tam kan sayımı ve patoloji verilerini retrospektif olarak 
inceledik. 

BULGULAR: Helicobacter pylori varlığına göre nötrofil/lenfosit 
oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış ve 
helicobacter pylori (+) olguların nötrofil/ lenfosit oranı değerleri 
helicobacter pylori (-) olgulara göre yüksek bulunmuştur.

SONUÇ: Çalışmamızda, tam kan sayımında bulunan parametrelerden 
elde edilen nötrofil/ lenfosit oranı HP (+) olgularda daha yüksek 
bulunmuştur. Birçok sağlık kuruluşunda çalışılabilen ve ucuz bir 
tetkik olan nötrofil/lenfosit oranının HP eradikasyonu tedavi sürecini 
takip etmek için yararlı olabileceğini düşünmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, nötrofil/lenfosit oranı, 
gastrit, eradikasyon, takip

ABSTRACT

INTRODUCTION: Helicobacter pylori is the most common 
chronic bacterial infection in humans, which plays a role in the 
etiopathogenesis of many upper gastrointestinal diseases. The 
prevalence varies according to the sociocultural and geographical 
regions, and this pathogen affects 30% to 50% of the world 
population. Due to increased antibiotic use and changes in 
sanitary conditions over the years, the pattern of behavior of this 
widespread infection has also changed. In this study, we aimed to 
investigate the relationship of HP infection with gastritis and gastric 
adenocarcinoma and inflammation indicator findings in complete 
blood count.

MATERIAL AND METHOD: In this study, we retrospectively 
analyzed the complete blood count and pathology data of 2939 
patients who underwent upper gastrointestinal system endoscopy 
between January 2016 and December 2016.

RESULTS: There was a statistically significant difference between 
neutrophil/lymphocyte ratio according to presence of Helicobacter 
pylori and neutrophil/lymphocyte ratio values of helicobacter pylori 
(+) cases were found higher than helicobacter pylori (-) cases.

CONCLUSION: In our study, the neutrophil/lymphocyte ratio 
obtained from the parameters found in the complete blood count 
was higher in HP (+) cases. We believe that neutrophil/lymphocyte 
ratio, which can be tested in many health institutions and which is 
an inexpensive laboratory test, may be useful for monitoring HP 
eradication treatment process.

Key words: Helicobacter pylori, neutrophil/lymphocyte ratio, gastritis, 
eradication, follow-up
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GİRİŞ
İnsanlarda en sık görülen kronik bakteriyel enfeksiyon 
olan Helicobacter pylori (HP); gastrit, tekrarlayan pep-
tik ülser, duedonum ülseri ve gastrik kansere neden ol-
duğu kanıtlanmış, gram negatif, mikroaerofilik, spiral 
şekilli ve hareketli bir mikroorganizmadır (1-3). HP 
dünya nüfusunun %30−%50'sini etkilemektedir (4). 

Bununla birlikte, rapor edilen enfeksiyon oranları fark-
lı bölgeler arasında değişmekte olup, gelişmekte olan 
ülkelerde gelişmiş ülkelere göre daha yaygındır (5,6). 
Avrupa’da HP prevalansının %20−%40 arasında olduğu 
gösterilmiştir (7). Japonya'da, 1950 yılından önce do-
ğan bireylerde prevalansın %90'a yakın olduğu, ancak 
daha sonra azalan bir eğilim ile, 2000 yılından sonra 

  Geliş Tarihi / Submitted : Haziran 2018 / June 2018                    Kabul Tarihi / Accepted : Aralık 2018 / December 2018



Helicobacter Pylori Eradikasyonu Takibinde Nötrofil/Lenfosit Oraninin Önemi

39FERHATOĞLU ve Ark. Ankara Eğt. Arş. Hast. Derg. 2018 ; 52/1 : 38-42

doğan kişilerde %2'den az olduğu gözlemlenmiştir (8). 
Ülkemizde ise HP prevalansı çeşitli çalışmalarda %71-
80 olarak belirtilmiştir (3,9).

HP kansere neden olduğu kanıtlanmış ilk bakteri türü-
dür ve Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı tara-
fından sigara, radyasyon ve asbest ile aynı kategoride, 
grup I kanserojen olarak sınıflandırılmıştır. Ayrıca lite-
ratürde HP’nin kolorektal kanser, lenfoma, larengeal ve 
farengeal kanserler, demir eksikliği anemisi, idiopatik 
trombositopenik purpura gibi birçok hastalığın etyopa-
togenezinde rol alabileceğini gösteren çalışmalar mev-
cuttur (10-14). 

Kalabalık ortamlarda yaşama, kötü hijyen koşulları, 
düşük sosyoekonomik düzey, kötü beslenme, demir ek-
sikliği anemisi, koroner kalp hastalığı, O kan grubun-
da olmak bilinen risk faktörleridir. Özellikle kalabalık 
ortamlarda ve kötü hijyenik koşullarda yaşayanlarda 
HP enfeksiyonunun daha sık görülmesi fekal-oral yolla 
bulaş ihtimalini desteklemektedir (3,15,16).  Ancak HP 
enfeksiyonunun davranış şekli, sanitasyon ve antibiyo-
tik kullanımındaki artış nedeniyle değişmiştir (17). Bu 
patojenin değişen epidemiyolojik özelliklerini belirle-
mek son derece önemlidir. Bu tür bilgiler, klinik uygu-
lamadaki kararları kolaylaştırabilir. Bu çalışmada HP 
enfeksiyonunun gastrit ve gastrik adenokanser ve tam 
kan sayımında bulunan inflamasyon göstergesi tetkik-
ler ile olan ilişkisini incelemeyi amaçladık.

MATERYAL METOD
Çalışmada Ocak 2016-Aralık 2016 tarihleri arasın-
da Bursa Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Endoskopi 
Ünitesi’nde, Sağlık Bakanlığı tarafından onaylanmış 
endoskopi sertifikasına sahip dört genel cerrahi hekimi 
tarafından üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapı-
lan ve endoskopi işlemleri videoendoskopi bilgi işlem 
sistemine kaydedilen 2939 olgu retrospektif olarak de-
ğerlendirildi. Hastalara endoskopi işlemi öncesi aneste-
zi ve endoskopik işlem ile ilgili anestezi ve genel cerrahi 
hekimlerince hem sözel hem de yazılı olarak bilgilen-
dirme yapıldı. Bütün hastalar işlem öncesi anestezi uz-
man hekimince değerlendirilirdi ve işlem öncesi tüm 
hastalara tam kan sayımı, koagülometrik testler, kara-
ciğer ve böbrek fonksiyon testleri yapıldı. Endoskopiler 
8 saat açlık sonrası, anestezi uzman hekimi gözetimin-
de uygulanan genel anestezi (PROPOFOL %1 10gr/20 
ml, Midazolam 50mg/10ml) ile gerçekleştirildi. Bütün 
hastalardan HP taraması için mide antrum bölümün-
den forceps ile tek biyopsi alındı. Makroskopik olarak 
görülen patolojik yapılar biyopsi alınarak incelendi. HP 
eradikasyon tedavisi alan veya cerrahi sonrası kontrol 
hastaları, malignite tanısı alan hastalar, terapötik amaçlı 
yapılan endoskopiler, anestezi uzman hekimince genel 
anestezi alması riskli olan hastalar ve ASA skoru 4 ve 
üstü olarak değerlendirilen hastalar çalışmaya dahil 
edilmedi.  Hastaların demografik verileri, işlem öncesi 
tam kan sayımı sonuçları ve patoloji raporları gastrit, 
HP, malignite varlığı açısından değerlendirildi. Çalışma 
İstanbul Okan Üniversitesi etik kurulu tarafından onay-

lanmıştır (100/12.12.2018).

İstatistiksel İncelemeler
İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Sta-
tistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programı 
kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımla-
yıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart sapma, 
medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) yanı 
sıra nicel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım 
gösteren değişkenlerin iki grup karşılaştırmalarında 
Student’s t test kullanıldı. HP üzerine etki eden risk fak-
törlerinin incelenmesinde Bacward Stepwise Lojistik 
Regresyon Analizi kullanıldı. Nitel verilerin karşılaştı-
rılmasında ise Pearson Chi-Square test ve Fisher Fre-
eman Halton test kullanıldı. Anlamlılık en az p<0,05 
düzeyinde değerlendirildi.

BULGULAR
Çalışma Ocak 2016-Aralık 2016 tarihlerinde, Bur-
sa Devlet Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği’nde; %61’i 
(n=1792) kadın, %39’u (n=1147) erkek olmak üze-
re toplam 2939 olgu ile gerçekleştirilmiştir. Olguların 
yaşları 16 ile 88 arasında değişmekte olup, ortalama 
47,97±14,93 yıldır ve %50,8’i (n=1493) 48 yaş ve altı 
grupta, %49,2’si (n=1446) 48 yaş üstü grupta yer almak-
tadır (Tablo 1).

HP varlığına göre yaş ortalamaları arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmış ve HP (+) olgu-
ların yaşları, HP (-) olgulardan düşük bulunmuştur 
(p=0,001; p<0,01) (Tablo 2).

Cinsiyete göre HP oranları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık saptanmamış olup; her iki cinsiyette 
HP pozitifliği oranı eşit olarak bulunmuştur (Tablo 2).
Gastrit varlığına göre HP oranları arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık saptanmış olup; gastriti olan 
grupta HP(+) oranı, gastriti olmayanlardan yüksek 
bulunmuştur (p=0,001; p<0,01). Gastriti olan olgu-
larda HP riski 126,358 kat fazladır (OR:126,358; %95 
CI:47,094-339,033) (Tablo 2) (Şekil 1).

Tablo 1 Demografik Özellikler
Demografik Özellikler ve Tam kan 
sayımı Sonuçları n (%)

Yaş (yıl)

Min-Mak 
(Median) 16-88 (48)

Ort±Ss 47,97±14,93
≤48 yaş 1493 (50,8)
>48 yaş 1446 (49,2)

Cinsiyet
Kadın 1792 (61,0)
Erkek 1147 (39,0)

Gastrit 2416 (82,2)
Helicobacter pylori 1196 (40,7)
Malignite 39 (1,3)
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HP varlığına göre WBC, nötrofil, lenfosit, MPV, MCV 
ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık gös-
termemektedir (p>0,05). HP varlığına göre nötrofil/ 
lenfosit oranı değerleri arasında istatistiksel olarak an-
lamlı farklılık saptanmış ve HP (+) olguların nötrofil/ 
lenfosit oranı değerleri HP (-) olgulara göre yüksek bu-

lunmuştur (p=0,001; p<0,01)(Tablo 2)

Çalışmaya alınan parametreler Stepwise Lojistik reg-
resyon analizi ile değerlendirilmiştir. Çalışmada 3.step 
sonunda; HP üzerine etkisi olan risk faktörlerinden yaş 
ve gastrit durumunun anlamlı bir model oluşturduğu 
görülmektedir. Modelin açıklayıcılık katsayısı %65,5’tir. 
Modele göre; 48 yaş ve altında olma durumu HP görül-
me riskini 1,925 katına (%95 CI: 1,638-2,262) çıkart-
maktadır. Gastrit varlığı HP görülme riskini 127,741 
katına (%95 CI: 47,581-342,946) çıkartmaktadır.

Tablo 2 Tanımlayıcı Özelliklere Göre Helicobacter pylori Değerlendirmesi
HP (-)(n=1743) HP (+)(n=1196) p

Yaş (yıl)

Min-Mak (Medyan) 16-86 (51) 16-88 (44)
a0,001**

Ort±Ss 49,84±15,17 45,25±14,15
≤48 yaş 774 (51,8) 719 (48,2)
>48 yaş 969 (67,0) 477 (33,0)

Cinsiyet; n (%)
Kadın 1094 (61,0) 698 (39,0)

b0,867
Erkek 699 (61.0) 448 (39,0)

Gastrit; n (%)
Yok 519 (99,2) 4 (0,8)

b0,001**
Var 1224 (50,7) 1192 (49,3)

Malignite; n (%)
Yok 1707 (58,9) 1193 (41,1)

b0,001**
Var 3 (7,7) 36 (92,3)

Beyaz küre (n=2612)
Min-Mak (Medyan) 700-10900 (7300) 700-10900 (7300)

a0,881
Ort±Ss 7412,12±1854,97 7401,22±1797,34

Nötrofil (n=2552)
Min-Mak (Medyan) 41-69 (58) 41-69 (58)

a0,867
Ort±Ss 57,15±7,27 57,20±7,30

Lenfosit (n=2566)
Min-Mak (Medyan) 19-45 (32) 19-45 (32)

a0,649
Ort±Ss 31,24±6,16 31,13±6,19

MPV• (n=2535)
Min-Mak (Medyan) 7,2-10,7 (8,3) 7,2-10,7 (8,3)

a0,786
Ort±Ss 8,43±0,82 8,42±0,81

MCV*(n=1990)
Min-Mak (Medyan) 80-96 (85) 80-96 (85)

a0,860
Ort±Ss 85,30±3,50 85,27±3,60

NLO+ (n=2552)
Min-Mak (Medyan) 0,6-3,0 (1,4) 0,9-3,6 (1,8)

a0,001**
1,64±0,42 1,95±0,21

aStudent t Test bPearson Chi-Square Test *p<0,05 **p<0,01
•Mean platelet volüm *Mean corpuscular volüm+Nötrofil/lenfosit oranı

Tablo 3 Helicobacter Pylori Üzerine Etki Eden Risk 
Faktörlerinin Lojistik Regresyon Analizi

p ODDS
%95 CI

Lower Upper
Yaş (≤48 yaş) 0,001** 1,925 1,638 2,262

Gastrit (var) 0,001** 127,741 47,581 342,946

 **p<0,01Şekil 1.Gastrit durumuna göre Helicobacter pylori dağılımları
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TARTIŞMA
Çalışmamızda HP varlığına göre yaş ortalamaları ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış 
ve HP (+) olguların yaşları, HP (-) olgulardan düşük 
bulunmuştur (p=0,001). Literatürdeki birçok çalışma 
HP-yaş ilişkisini incelemiş ve erişkin popülasyonda HP 
enfeksiyonu ile yaş arasında anlamlı bir ilişki tespit ede-
memiştir (18-24). Ancak Cezayir ve Etiyopya’da yapı-
lan iki çalışmada yaş artışı ile HP prevalansı arasında 
anlamlı ilişki bulunmuştur (25,26). İran’da yapılan bir 
çalışmada ise HP prevalansı pediatrik popülasyonda 
daha fazla bulunmuştur (27).  Bastos ve ark’nın 13 ya-
şında olan öğrenciler üzerinde yaptığı incelemede HP 
prevalansı %66,2 olarak bulunmuştur. Düşük sosyoeko-
nomik düzey ve düşük aile geliri HP insidansını arttıran 
faktörlerdir (28,29). Çalışmalar arasındaki bu farklılık-
ların çalışmaların yapıldığı bölgelerdeki veya örneklem 
grupları arasındaki sosyoekonomik, sosyokültürel fark-
lılıklara dayandığını düşünmekteyiz.  

Çalışmamızda HP varlığına göre tam kan sayımındaki 
WBC, nötrofil, lenfosit, MPV, MCV ölçümleri istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05), 
HP (+) olgularda nötrofil/lenfosit oranı daha yüksek 
bulunmuştur (p=0,001). Bizim çalışmamızla uyumlu 
olarak tam kan sayımında bulunan bazı inflamatuvar 
parametrelerin HP enfeksiyonundan etkilendiğini gös-
teren yayınlar mevcuttur. Farah R ve Khamisy-Farah 
R’nin çalışmasında NRL değerinin HP (+) olan has-
talarda HP (–) olan hastalara göre anlamlı derecede 
yüksek olduğu gözlendi (30). Ümit H ve Ümit EG çalış-
masında HP pozitif hastaların %20,5'inde MPV'nin 10 
fL'den yüksek olduğu gözledi (31). Çalışmamızda inf-
lamasyon belirteçlerinden birisi olan nötrofil/ lenfosit 
oranı'nın, HP varlığında yüksek olduğu bulunmuştur.
Çalışmamızda, cinsiyete göre HP oranları arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamış olup; her 
iki cinsiyette HP pozitifliği oranı eşit olarak bulundu. 
Zamani ve ark’nın HP prevalansını konu aldıkları der-
lemede kadınlarda dünya genelinde enfeksiyon oranı 
%42,3, erkeklerde ise %46,3 olarak tespit edildi. Cin-
siyet farkı Afrika'da en büyük (Erkek / Kadın = 1.16), 
Latin Amerika ve Karayipler'de en düşük (Erkek / Ka-
dın = 1.03) olarak bulundu. Aynı çalışmada HP pozitif-
liğinde erkek baskınlığı tüm kıtalarda belirgin olsa da 
hiçbir farklılık istatistiksel olarak anlamlı olarak tespit 
edilmedi (32). 

HP mide mukozasında ilerleyici hasar oluşturur ve 
duodenal ülser hastalığı, gastrik ülser hastalığı, gastrik 
adenokarsinom ve gastrik mukoza ile ilişkili lenfoid 
doku lenfoması gibi bir dizi önemli hastalıkta neden-
sel bir rol oynadığı kabul edilir (33,34). HP ile indük-
lenen gastrit, peptik ülser ve komplikasyonlarının yanı 
sıra mide kanseri için önemli risk faktörü olarak kabul 
edilmektedir (35). Çalışmamızda, gastrit varlığına göre 
HP oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark-
lılık saptanmış olup; gastriti olan grupta HP (+) oranı, 
gastriti olmayanlardan yüksek bulunmuştur (p=0,001). 
Gastriti olan olgularda HP (+) olma oranının 126,358 

kat arttığı gözlendi (p=0,001).

Çalışmamızda, malignite varlığına göre HP oranları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptan-
mış olup; malignite olan grupta HP (+) oranı, malig-
nite olmayanlardan yüksek bulunmuştur (p=0,001). 
HP kaynaklı gastritin, mide kanseri için artmış risk ile 
ilişkili olduğu birçok çalışma sonucunda kanıtlanmış-
tır (36,37). HP enfeksiyonu, gastrik atrofi ve intestinal 
metaplaziye yol açabilen kronik gastrite neden olur 
(38,39). Atrofi ve metaplazi mide kanserine yönelik 
ana histolojik öncülerdir (40,41) ve bu nedenle HP en-
feksiyonunun mide kanserine neden olabileceği düşü-
nülmektedir. Vaka-kontrol çalışmalarının sistematik 
olarak derlendiği bir çalışmada, HP pozitif olan birey-
lerin, enfekte olmamış kontrollere kıyasla mide kanse-
ri gelişme olasılığının üç ila altı kat daha fazla olduğu 
gösterildi (42). Wong ve ark. mide kanseri için yüksek 
riskli popülasyonlarda, HP enfeksiyonu olan hastaların, 
gastrik kanser oluşumunu önlemek için HP eradikas-
yon tedavisinin kullanımını önermektedir (43).

Bu çalışmanın retrospektif özellikte olması, kısa takip 
süresi, tedavi sonrasında hastalara kontrol endoskopisi 
yapılmaması, atrofik gastrit ve gastrik metaplazide nöt-
rofil/lenfosit oranı bakılmamış olması çalışmanın temel 
kısıtlamalarını oluşturmaktadır. 

SONUÇ
Tam kan sayımı, bütün sağlık kuruluşlarında yapıla-
bilen, ucuz, kolay erişilebilir bir testtir. Çalışmamız-
da, tam kan sayımında bulunan parametrelerden elde 
edilen nötrofil/lenfosit oranı HP (+) olgularda daha 
yüksek bulunmuştur. Bu belirtecin tedavi süresince ve 
tedaviden sonra hastaları takip etmek için yararlı ola-
bileceğini ancak başarılı HP eradikasyonu tedavisinden 
sonra, takip belirteci olarak nötrofil/ lenfosit oranın-
daki değişiklikleri değerlendirmek için daha geniş ör-
neklem grubu ile yapılacak daha çok sayıda çalışmaya 
ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz.

Bu çalışma herhangi bir kurum veya kuruluş tarafından 
finanse edilmemiştir. Yazarların kendileriyle, diğer 
yazarlarla veya herhangi bir kuruluşla çıkar çatışması 
yoktur.
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