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OZET

AMAG: Ust sindirim sistemine ait birgok hastaligin
etyopatogenezinde rol oynayan helicobacter pylori insanlarda en sik
goriilen kronik bakteriyel enfeksiyondur. Prevalansi sosyokiiltiirel
ve cografi bolgelere gore degiskenlik gosteren bu patojen diinya
niifusunun  %30-%50'sini  etkilemektedir. Yillar icerisinde artan
antibiyotik kullanimi ve sanitasyon kosullarindaki degisiklikler
nedeniyle bu yaygin enfeksiyonun davranis sekli de degisiklik
gostermistir. Bu calismada helicobacter pylori enfeksiyonunun gastrit
ve gastrik adenokanser ve tam kan sayiminda bulunan inflamasyon
gostergesi tetkikler ile olan iligkisini incelemeyi amagladik.

GEREC ve YONTEM: Bu ¢alismamizda Ocak 2016-Aralik 2016
arasinda iist gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan 2939
hastanin tam kan sayimi ve patoloji verilerini retrospektif olarak
inceledik.

BULGULAR: Helicobacter pylori varligina gore notrofil/lenfosit
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmis ve
helicobacter pylori (+) olgularin nétrofil/ lenfosit orani degerleri
helicobacter pylori (-) olgulara gore yitkksek bulunmustur.

SONUC: Calismamizda, tam kan sayiminda bulunan parametrelerden
elde edilen n6trofil/ lenfosit oran1 HP (+) olgularda daha yiiksek
bulunmustur. Bir¢ok saglik kurulusunda caligilabilen ve ucuz bir
tetkik olan notrofil/lenfosit oraninin HP eradikasyonu tedavi siirecini
takip etmek i¢in yararl olabilecegini diigiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, nétrofil/lenfosit oran,
gastrit, eradikasyon, takip

GIRIS

Insanlarda en sik goriilen kronik bakteriyel enfeksiyon
olan Helicobacter pylori (HP); gastrit, tekrarlayan pep-
tik tilser, duedonum {ilseri ve gastrik kansere neden ol-
dugu kanitlanmig, gram negatif, mikroaerofilik, spiral
sekilli ve hareketli bir mikroorganizmadir (1-3). HP
diinya niifusunun %30-%50'sini etkilemektedir (4).
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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

Bununla birlikte, rapor edilen enfeksiyon oranlar: fark-
l1 bolgeler arasinda degismekte olup, gelismekte olan
tilkelerde gelismis tilkelere gore daha yaygindir (5,6).
Avrupada HP prevalansinin %20-%40 arasinda oldugu
gosterilmigtir (7). Japonya'da, 1950 yilindan 6nce do-
gan bireylerde prevalansin %90'a yakin oldugu, ancak
daha sonra azalan bir egilim ile, 2000 yilindan sonra
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dogan kisilerde %2'den az oldugu gézlemlenmistir (8).
Ulkemizde ise HP prevalansi cesitli calismalarda %71-
80 olarak belirtilmistir (3,9).

HP kansere neden oldugu kanitlanmus ilk bakteri tiirii-
diir ve Uluslararas1 Kanser Aragtirmalar1 Ajansi tara-
findan sigara, radyasyon ve asbest ile ayn1 kategoride,
grup I kanserojen olarak siniflandirilmistir. Ayrica lite-
ratiirde HP’nin kolorektal kanser, lenfoma, larengeal ve
farengeal kanserler, demir eksikligi anemisi, idiopatik
trombositopenik purpura gibi bir¢ok hastaligin etyopa-
togenezinde rol alabilecegini gosteren calismalar mev-
cuttur (10-14).

Kalabalik ortamlarda yasama, kotii hijyen kosullari,
diisiik sosyoekonomik diizey, kotii beslenme, demir ek-
sikligi anemisi, koroner kalp hastaligi, O kan grubun-
da olmak bilinen risk faktorleridir. Ozellikle kalabalik
ortamlarda ve kotli hijyenik kosullarda yasayanlarda
HP enfeksiyonunun daha sik goriilmesi fekal-oral yolla
bulas ihtimalini desteklemektedir (3,15,16). Ancak HP
enfeksiyonunun davranis sekli, sanitasyon ve antibiyo-
tik kullanimindaki artis nedeniyle degismistir (17). Bu
patojenin degisen epidemiyolojik ozelliklerini belirle-
mek son derece 6nemlidir. Bu tiir bilgiler, klinik uygu-
lamadaki kararlar1 kolaylagtirabilir. Bu ¢alismada HP
enfeksiyonunun gastrit ve gastrik adenokanser ve tam
kan sayiminda bulunan inflamasyon gostergesi tetkik-
ler ile olan iliskisini incelemeyi amagladik.

MATERYAL METOD

Caliymada Ocak 2016-Aralik 2016 tarihleri arasin-
da Bursa Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Endoskopi
Unitesinde, Saghk Bakanligi tarafindan onaylanmus
endoskopi sertifikasina sahip dort genel cerrahi hekimi
tarafindan iist gastrointestinal sistem endoskopisi yapi-
lan ve endoskopi islemleri videoendoskopi bilgi islem
sistemine kaydedilen 2939 olgu retrospektif olarak de-
gerlendirildi. Hastalara endoskopi islemi 6ncesi aneste-
zi ve endoskopik islem ile ilgili anestezi ve genel cerrahi
hekimlerince hem sozel hem de yazili olarak bilgilen-
dirme yapildi. Biitiin hastalar islem 6ncesi anestezi uz-
man hekimince degerlendirilirdi ve islem 6ncesi tiim
hastalara tam kan sayimi, koagiilometrik testler, kara-
ciger ve bobrek fonksiyon testleri yapildi. Endoskopiler
8 saat aclik sonrasi, anestezi uzman hekimi gozetimin-
de uygulanan genel anestezi (PROPOFOL %1 10gr/20
ml, Midazolam 50mg/10ml) ile gergeklestirildi. Biitiin
hastalardan HP taramasi i¢cin mide antrum boliimiin-
den forceps ile tek biyopsi alindi. Makroskopik olarak
goriilen patolojik yapilar biyopsi alinarak incelendi. HP
eradikasyon tedavisi alan veya cerrahi sonrasi kontrol
hastalari, malignite tanisi alan hastalar, terap6tik amagh
yapilan endoskopiler, anestezi uzman hekimince genel
anestezi almasi riskli olan hastalar ve ASA skoru 4 ve
tstii olarak degerlendirilen hastalar ¢aligmaya dahil
edilmedi. Hastalarin demografik verileri, islem 6ncesi
tam kan sayimi sonuglar1 ve patoloji raporlar: gastrit,
HP, malignite varlig1 agisindan degerlendirildi. Calisma
Istanbul Okan Universitesi etik kurulu tarafindan onay-

lanmigtir (100/12.12.2018).

Istatistiksel Incelemeler

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Sta-
tistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programi
kullanildi. Caligsma verileri degerlendirilirken tanimla-
yic1 istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma,
medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) yani
sira nicel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim
gosteren degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda
Studentss t test kullanildi. HP tizerine etki eden risk fak-
torlerinin incelenmesinde Bacward Stepwise Lojistik
Regresyon Analizi kullanildi. Nitel verilerin karsilasti-
rilmasinda ise Pearson Chi-Square test ve Fisher Fre-
eman Halton test kullanildi. Anlamlilik en az p<0,05
diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calisma Ocak 2016-Aralik 2016 tarihlerinde, Bur-
sa Devlet Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'nde; %61’i
(n=1792) kadin, %39u (n=1147) erkek olmak {ize-
re toplam 2939 olgu ile gerceklestirilmistir. Olgularin
yaslar1 16 ile 88 arasinda degismekte olup, ortalama
47,97+14,93 yildir ve %50,8’1 (n=1493) 48 yas ve alt1
grupta, %49,2’si (n=1446) 48 yas tistli grupta yer almak-
tadir (Tablo 1).

Tablo 1 Demografik Ozellikler
Demografik Ozellikler ve Tam kan

sayimi1 Sonuglar1 n (%)
I(\f\[/lf;dl}ﬁl)‘ 16-88 (48)
Yas (y1l) Ort+Ss 47,97+14,93
<48 yas 1493 (50,8)
>48 yas 1446 (49,2)
I Kadin 1792 (61,0)
Cinsiyet
Erkek 1147 (39,0)
Gastrit 2416 (82,2)
Helicobacter pylori 1196 (40,7)
Malignite 39 (1,3)

HP varligina gore yas ortalamalar: arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik saptanmis ve HP (+) olgu-
larin yaslari, HP (-) olgulardan diistik bulunmustur
(p=0,001; p<0,01) (Tablo 2).

Cinsiyete gore HP oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamais olup; her iki cinsiyette
HP pozitifligi orani esit olarak bulunmustur (Tablo 2).
Gastrit varligina gore HP oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmis olup; gastriti olan
grupta HP(+) orani, gastriti olmayanlardan yiiksek
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Gastriti olan olgu-
larda HP riski 126,358 kat fazladir (OR:126,358; %95
CI:47,094-339,033) (Tablo 2) (Sekil 1).
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HP varligina gore WBC, nétrofil, lenfosit, MPV, MCV
Olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gos-
termemektedir (p>0,05). HP varligina gore noétrofil/
lenfosit oran1 degerleri arasinda istatistiksel olarak an-
laml1 farklilik saptanmis ve HP (+) olgularin nétrofil/
lenfosit oran1 degerleri HP (-) olgulara gore yiiksek bu-

100

Oran (%)
o o
o (=]

o
o

lunmustur (p=0,001; p<0,01)(Tablo 2)

Caligmaya alinan parametreler Stepwise Lojistik reg-
resyon analizi ile degerlendirilmistir. Calismada 3.step
sonunda; HP iizerine etkisi olan risk faktorlerinden yas
ve gastrit durumunun anlamli bir model olusturdugu
goriilmektedir. Modelin agiklayicilik katsayist %65,5'tir.
Modele gore; 48 yas ve altinda olma durumu HP goriil-
me riskini 1,925 katina (%95 CI: 1,638-2,262) cikart-
maktadir. Gastrit varligit HP goriillme riskini 127,741
katina (%95 CI: 47,581-342,946) ¢ikartmaktadir.

Tablo 3 Helicobacter Pylori Uzerine Etki Eden Risk
Faktorlerinin Lojistik Regresyon Analizi

%95 CI
20 p ODDS
Lower Upper
0
St 1 St (1 Yas (<48yag) 0,001** 1,925 1,638 2,262
Hbyori() Py (0 Gastrit (var)  0,001** 127,741 47,581 342,946
Sekil 1.Gastrit durumunagore Helicobacter pyloridagihmlart ~ +p<0,01
Tablo 2 Tanimlayic1 Ozelliklere Gore Helicobacter pylori Degerlendirmesi
HP (-)(n=1743) HP (+)(n=1196) p
Min-Mak (Med 16-86 (51 16-88 (44
(Medyan) (51) (44) 10,001
Ort+£Ss 49,84+15,17 45,25+14,15
Yas (y1l)
<48 yas 774 (51,8) 719 (48,2)
>48 yas 969 (67,0) 477 (33,0)
L. Kadin 1094 (61,0) 698 (39,0)
Cinsiyet; n (%) 0,867
Erkek 699 (61.0) 448 (39,0)
, Yok 519 (99,2) 4(0,8)
Gastrit; n (%) 50,001**
Var 1224 (50,7) 1192 (49,3)
Yok 1707 (58,9 1193 (41,1
Malignite; n (%) (58,5) (41.1) 0,001**
Var 3(7,7) 36 (92,3)
. Min-Mak (Medyan) 700-10900 (7300) 700-10900 (7300)
Beyaz kiire (n=2612) 20,881
Ort+£Ss 7412,12+1854,97 7401,22+1797,34
. Min-Mak (Medyan) 41-69 (58) 41-69 (58)
Notrofil (n=2552) 0,867
Ort+£Ss 57,15+7,27 57,20+7,30
Min-Mak (Medyan 19-45 (32 19-45 (32
Lenfosit (n=2566) (Medyan) (32 (32) 10,649
Ort+£Ss 31,24+6,16 31,13+6,19
Min-Mak (Medyan) 7,2-10,7 (8,3) 7,2-10,7 (8,3)
MPV. (n=2535) 0,786
Ort+Ss 8,43+0,82 8,42+0,81
Min-Mak (Medyan) 80-96 (85) 80-96 (85)
MCV*(n=1990) 0,860
Ort+£Ss 85,30£3,50 85,27+3,60
Min-Mak (Medyan) 0,6-3,0 (1,4) 0,9-3,6 (1,8)
NLO+ (n=2552) 20,001**
1,64+0,42 1,95+0,21

aStudent t Test

"Pearson Chi-Square Test *p<0,05 **p<0,01

«Mean platelet voliim *Mean corpuscular volim+Notrofil/lenfosit orani

40
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TARTISMA

Caliymamizda HP varligina gore yas ortalamalar ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmis
ve HP (+) olgularin yaslari, HP (-) olgulardan diisiik
bulunmustur (p=0,001). Literatiirdeki bir¢ok ¢alisma
HP-yas iliskisini incelemis ve erigkin popiilasyonda HP
enfeksiyonu ile yas arasinda anlamli bir iligki tespit ede-
memistir (18-24). Ancak Cezayir ve Etiyopyada yapi-
lan iki galismada yas artis1 ile HP prevalansi arasinda
anlamli iliski bulunmustur (25,26). Iranda yapilan bir
calismada ise HP prevalans: pediatrik popiilasyonda
daha fazla bulunmustur (27). Bastos ve arknin 13 ya-
sinda olan 6grenciler tizerinde yaptig1 incelemede HP
prevalansi %66,2 olarak bulunmustur. Diisiik sosyoeko-
nomik diizey ve diistik aile geliri HP insidansini arttiran
faktorlerdir (28,29). Calismalar arasindaki bu farklilik-
larin ¢alismalarin yapildig1 bolgelerdeki veya 6rneklem
gruplari arasindaki sosyoekonomik, sosyokiiltiirel fark-
liliklara dayandigini diigiinmekteyiz.

Calismamizda HP varligina gore tam kan sayimindaki
WBC, nétrofil, lenfosit, MPV, MCV 6lciimleri istatistik-
sel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05),
HP (+) olgularda notrofil/lenfosit orani daha yiiksek
bulunmustur (p=0,001). Bizim ¢alismamizla uyumlu
olarak tam kan sayiminda bulunan bazi inflamatuvar
parametrelerin HP enfeksiyonundan etkilendigini gos-
teren yayimnlar mevcuttur. Farah R ve Khamisy-Farah
Rnin ¢alismasinda NRL degerinin HP (+) olan has-
talarda HP (-) olan hastalara gore anlamli derecede
yiiksek oldugu gézlendi (30). Umit H ve Umit EG ¢alis-
masinda HP pozitif hastalarin %20,5'inde MPV'nin 10
fl'den yiiksek oldugu gozledi (31). Calismamizda inf-
lamasyon belirteglerinden birisi olan notrofil/ lenfosit
orani'nin, HP varliginda yiiksek oldugu bulunmustur.
Caligmamizda, cinsiyete gére HP oranlar1 arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamus olup; her
iki cinsiyette HP pozitifligi orani esit olarak bulundu.
Zamani ve ark'nin HP prevalansini konu aldiklar: der-
lemede kadinlarda diinya genelinde enfeksiyon orami
%42,3, erkeklerde ise %46,3 olarak tespit edildi. Cin-
siyet farki Afrika'da en biiyiik (Erkek / Kadin = 1.16),
Latin Amerika ve Karayipler'de en diisiik (Erkek / Ka-
din = 1.03) olarak bulundu. Ayni ¢alismada HP pozitif-
liginde erkek baskinlig: tiim kitalarda belirgin olsa da
hi¢bir farklilik istatistiksel olarak anlamli olarak tespit
edilmedi (32).

HP mide mukozasinda ilerleyici hasar olusturur ve
duodenal iilser hastaligi, gastrik tilser hastalig, gastrik
adenokarsinom ve gastrik mukoza ile iliskili lenfoid
doku lenfomasi gibi bir dizi 6nemli hastalikta neden-
sel bir rol oynadig: kabul edilir (33,34). HP ile indiik-
lenen gastrit, peptik tilser ve komplikasyonlarinin yani
sira mide kanseri icin 6nemli risk faktori olarak kabul
edilmektedir (35). Caligmamizda, gastrit varligina gore
HP oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark-
lilik saptanmis olup; gastriti olan grupta HP (+) orani,
gastriti olmayanlardan yiiksek bulunmustur (p=0,001).
Gastriti olan olgularda HP (+) olma oraninin 126,358

kat arttig1 gozlendi (p=0,001).

Calismamizda, malignite varligina gore HP oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptan-
mis olup; malignite olan grupta HP (+) orani, malig-
nite olmayanlardan yiiksek bulunmustur (p=0,001).
HP kaynakl gastritin, mide kanseri i¢in artmis risk ile
iliskili oldugu bir¢ok ¢aligma sonucunda kanitlanmis-
tir (36,37). HP enfeksiyonu, gastrik atrofi ve intestinal
metaplaziye yol acabilen kronik gastrite neden olur
(38,39). Atrofi ve metaplazi mide kanserine yonelik
ana histolojik onciilerdir (40,41) ve bu nedenle HP en-
feksiyonunun mide kanserine neden olabilecegi diisii-
niillmektedir. Vaka-kontrol calismalarinin sistematik
olarak derlendigi bir ¢calismada, HP pozitif olan birey-
lerin, enfekte olmamis kontrollere kiyasla mide kanse-
ri gelisme olasiliginin ¢ ila alt1 kat daha fazla oldugu
gosterildi (42). Wong ve ark. mide kanseri igin yiiksek
riskli popiilasyonlarda, HP enfeksiyonu olan hastalarin,
gastrik kanser olusumunu 6nlemek i¢in HP eradikas-
yon tedavisinin kullanimini 6nermektedir (43).

Bu ¢aligmanin retrospektif 6zellikte olmasi, kisa takip
sliresi, tedavi sonrasinda hastalara kontrol endoskopisi
yapilmamasi, atrofik gastrit ve gastrik metaplazide not-
rofil/lenfosit oran1 bakilmamig olmasi ¢alismanin temel
kisitlamalarini olusturmaktadir.

SONUC

Tam kan sayimi, biitiin saghk kuruluslarinda yapila-
bilen, ucuz, kolay erisilebilir bir testtir. Calismamiz-
da, tam kan sayiminda bulunan parametrelerden elde
edilen notrofil/lenfosit oran1t HP (+) olgularda daha
yiitksek bulunmugstur. Bu belirtecin tedavi siiresince ve
tedaviden sonra hastalar: takip etmek i¢in yararh ola-
bilecegini ancak bagarili HP eradikasyonu tedavisinden
sonra, takip belirteci olarak nétrofil/ lenfosit oranin-
daki degisiklikleri degerlendirmek i¢in daha genis or-
neklem grubu ile yapilacak daha ¢ok sayida caligmaya
ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Bu ¢aligma herhangi bir kurum veya kurulus tarafindan
finanse edilmemistir. Yazarlarin kendileriyle, diger
yazarlarla veya herhangi bir kurulusla ¢ikar gatigmasi
yoktur.
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