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Akut Myokard Infarktiisii Gegiren Hastalarda
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Giris: Helicobacter pylori enfeksiyonu ile koroner kalp hastaligr arasindaki iliskiyi arastirdigimiz ¢alismamizi, tipik
gogts agrist, anamnez, EKG bulgular ve kardiak enzim analizleri ile akut miyokard infarktist tanst almus 85
kisilik hasta grubu ve kalp rahatsizligi bulunmayan 85 kisilik kontrol grubu olmak tzere 170 kisiden olusturduk.
Yontem: Hasta ve kontrol guruplarinin yas ve sosyal sinif ayarlamalari yapildiktan sonra Helicobacter pyloti
spesifik Ig G antikor tayini Meddens kiti (Meddens Diagnostics Brummen, The Netherlans)kullanilarak ELISA
(Enzyme linked immunosorbent assay) yontemi ile calistlmistir.

Bulgular: Ulseri olmayanlart davet ettigimiz calisma popiilasyonunda Helicobacter pylori spesifik Ig G prevalans
% 60,6 tespit edildi. Koroner kalp hastaligi (KIKKH)olanlarda % 61,2, kontrol grubunda ise % 60 olup, erkeklerde
de kadinlara gére (prevalans; erkek % 75, kadin % 55) daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamlt
seviyede degildi (p>0,05). Prevalans, 40 yasin altinda % 35,7, 60 yagin tzerinde % 60,6 olup yasla birlikte artis
gostermekle beraber 40—49 yaslart arasinda bir pik géze carpmaktadir (% 66). Helicobacter pylori spesifik Ig G ile
koroner kalp hastaligi risk fakt6rlerinden sadece sedimentasyon hizi arasinda anlaml bir iliski vard: (p< 0,05).
Sonug: Sedimentasyon hizi bir ¢ok faktérden etkilendigi gibi akut miyokard infarktiisi sonucunda da
yiikselebilmektedir. Sedimentasyon hizi, koroner kalp hastaligt ile Helicobacter pylori baglantisint agiklamada diger
risk faktorleri ile birliktelik gbsterirse anlamli olacaktir. Bu veriler 1s1ginda Helicobacter pylori enfeksiyonu ile akut
miyokard infarktlisti arasinda bir iliski tespit edilememistir.

Anabhtar kelimeler: Helicobacter pylori, Koroner Kalp Hastaligi

The Relationship Of Atherosclerotic Risk Factors Of Having Helicobacter Pylori Seropositiv With In
The Patients Who Had Acute Myocard Infarctus

Objective : We had a group of 170 patients of which 85 had acute myocard infarction dignosed with the typical
angina pectoris, anamnez, EKG sings, and cardiac enzyme analysis, and 85 healthy people without cardiac
problems as the control group.

Methods: After the grouping as age and social status, the detection of Helicobacter pylori specific Ig G antibody
were studied with the Meddens kit (Meddens Diognostics Brummen, The Netherlands)by using the metods of
ELISA.

Results : In the population without ulcer, the prevalance of H pylori Ig G % 60,6. This was % 61,2 in CHD
(Coroner Heart Disease), % 60 in control group. In male despite to female (prevalance; male % 75, female %
55)was higher but statistically it wasn’t found significant (p>0,05). The prevalance increased by the age, between
40-49 a pick of % 66 could be observed. Sedimentation rate was the only significant relation between
Helicobacter pylori specific Ig G and risk factors (p<0,05).

Conclusions: Sedimentation rate can be also increased by acute myocard infarction like many other factors.
Unless the sedimentation rate is linear with the other risk factors, of CHD with Helicobacter pylori, it will be
significant. As a result of these data there is no relation between Helicobacter pylori infection and acute myocard
infarction.
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Helicobacter pylori enfeksiyonu kronik bir enfeksi yon
olup, spontan eradikasyon mimkiin degildir. Genel-
likle asemptomatik seyretmesi ve diinya nifusunun
yatsinin H. pylori ile enfekte oldugunun distinilmesi,
arastirmacilarin ilgisini ¢ekmektedir. 1970°li yillarda
Herpes virus ile tavuklarin germ hiicrelerind e deney-
sel bir enfeksiyon olusturulmus ve bu enfeksiyonso-
nucunda olusan lezyonlarin insanlardaki atheroskle-
rotik lezyonlara benzedigi bulunmustur. Bu durum
koroner kalp hastaligiyla gram negatif bakteriler (H.
pyloti, Chlamydia pneumoniae) ve Herpes viru slar’in
(6zellikle Cytomegalo virus-CMYV) iliskisini glindeme
getirmistir. Bu konudaki ¢aligmalar Herpes virus’lar
gibi kronik bir enfeksiyona neden olan H. pylori ve C.
pneumoniae tzerinde yogunlasmustir. !

Koroner kalp hastaliginin ( KKKH ) esas nedeni athe-
rosklerozdur ve atherosklerozun etiyolojisi de multi-
faktoriyeldir. Bu nedenle enfeksiyéz ajanlarin gerek
yerel, gerekse sistemik etkilerle bu siregte rol
alabilecegi dusunilmektedir. H. pylori sadece gastrik
mukozada enfeksiyon olusturdugundan kardiyovaski-
ler hastaliklara neden olus mekanizmasi, akut faz
reaktanlar1 (yiksek fibrinojen, HDL kolesterolde
azalma, homosistein seviyesinde artma vb) aracilig1 ile
actklanmaya calistimistir. 12

H. pyloti enfeksiyonu belirgin olarak lokal ve sistemik
immin cevaba neden olur. Mukozal seviyedeki
immin cevapta Ig A antikorlart rol oynar. Sistemik
immin cevapta ise Ig M, Ig G ve Ig A antikorlar
belirlenebilir. H. pylori’yi géstermek icin Ig M
antikorlarinin  kullanilmast anlamli degildir. Ig G
antikorlarini serumdan tespitte kullanilan noninvaziv
testler, mevcut olan gastrik ve duodenal H. pylori’yi
gosterebilir ve bu antikor seviyesi antrumdaki gastritle
koreledir.?

Bu calismadaki ama¢, H. pylori seropozitifligi ile
atherosklerotik risk faktotlerini  karsilastirarak, H.
pyloti enfeksiyonu ile akut miyokard infarktisa
arasinda bir iliskinin bulunup bulunmadigini aras-
tirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Eylil 1998- Mayis 1999 tarihleri arasinda
tipik gogls agrist, anamnez; EKG  bulgulart ve
kardiyak enzim analizi ile Ankara Numune Egitim ve
Aragtirma  Hastanesi Kardiyoloji Yogun Bakim
Unitesinde akut miyokard infarktiisii tanist alan 85
hasta ve hastanemize muayene i¢in veya kan bagisinda
bulunmak amaciyla bagvuran 85 kisilik kontrol grubu
olmak tizere toplam 170 kisiyi kapsamaktadir.

Aksoy

20

H. pylori serolojisi ile atherosklerotik risk faktotlerini
karsilastirarak, H. pylori enfeksiyonu ile akut
miyokard infarktiisii arasinda bir iliski olup olmadigint
arastirdik.

Hasta ve kontrol guruplart arasinda sosyal sinif
ayarlamast anamnez formumuzdaki egitim durumu ve
yasam tarzt Ozellikleri g6z 6niine alinarak yapilmustir.

Hastalardan, hastaneye basvurduktan sonraki ilk 24
saat igerisinde ve kontrollerden bagvuru aninda uygun
tiplere kan 6rnekleri alinmis. Hematolojik, biyokim-
yasal ve serolojik parametreler ayni glin ¢calisilmustir.

Hipertansiyon, trigliserit, total kolesterol, HDIL, T
kol/HDL ve LDL degetleri Tutk Katdiyoloji
Derneginin kabul ettigi degerlerdir.* Sinirda artmus
degerler risk kabul edilmistir. Trigliserit Slgimu
ozellik arzettiginden, hastalarda ilk 24 saat iginde
kontrollerde ise 9 saatlik agliktan sonra bakilmasina
Ozen gosterilmistir.

H. pylori antikor tayini ve Lipoprotein -a icin jelli tiipe
alinan kan 6rnekleri 2000 devirde 5 dakika santrifiij
edilerek ayrilan serumlar, —20 °Cde saklanarak
Haziran 1999 tarihinde ¢aligtlmistir. H. pylori spesifik
Ig G antikor tayini Meddens kiti (Meddens
Diagnostics Brummen, The Netherlans) kullanilarak
ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) ile
Lipoprotein-a ise nefelometre (Beckman) yontemi ile
calisildt.

Istatistiksel analiz:: Biitin bulgular SPSS 7,5 for
Windows 1997 programi kullanilarak analiz edildi.
Hasta ve kontrol gruplarinin, yag faktori ile cinsiyet
farkliliklar1 g6z Oniine alinarak risk faktorleri igin
istatistiksel olarak ifade ettigi deger t-testi, varyans
analizi, Mann-Whitney’in U testi, Wilcoxon Rank
Sum W testi ve ki-kare testi ( x2) ile arastrildi. H
pylori spesifik Ig G’nin gruplar ve risk faktorleri ile
iliskisi yukaridaki testlere ilaveten Fisher’in ki-kare
testiylede degerlendirildi. Tim parametreler icin odds
ratio oranlart ve gtivenlik araligi belirlenerek p <0,05’in
altinda olan degerler istatistiksel olarak anlaml kabul
edildi.

BULGULAR

Prevalans, koroner kalp hastaligr (KICH) olanlarda %
61,2, kontrol grubunda ise % 60’ dir. Kirk yagin
altinda % 35,7, 60 yasin tzerinde % 60,6 olup yasla
birlikte artiy gostermekle birlikte  40-49 yaslan
arasinda bir pik gbze carpmaktadir (% 66). Hasta ve
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kontrol gurubu beraber degerlendirildiginde H. pylori
spesifik Ig G prevalanst % 60,6’dir. Hem hasta ve
kontrol gurubuna dahil edilenlerin hemde bu guruplar
icindeki erkek ve kadinlarin dagiliminda istatistiksel
olarak bir farklilik olmadigr gériilmektedir (p>0,05).

Hastalarin 25’1 (% 29,4) kadin, 60’1 (% 70, 6) erkektir.
Kadin hastalarin yaslart 48 ile 70 arasinda olup yas
ortalamast 63,5 iken, erkek hastalarin yaslart 30 ile 78
arasinda olup yas ortalamast 53,06’dir.

Kontrol grubu olarak hastanemize muayene icin veya
kan bagisinda bulunmak amaciyla bagvuranlardan,
anamnezinde kalp hastalig1 hikayesi ve tlseri bulun-
mayan 20’si (% 23,5) kadin, 651 (% 76,5) erkek,
toplam 85 eriskin ¢alismaya dahil edilmistir. Kontrol
grubundaki kadinlarin yaglari 43 ile 70 arasinda olup
yas ortalamasi 59,9 iken, erkeklerin yaslart 30 ile 79
arasinda olup yas ortalamasi 50,15°dir. Hasta ve
kontrol gurubunun yas ve cinsiyet dagilimlarinda
istatistiksel bir fark yokdur (p>0,05).

Erkeklerde kadimlara gore prevalans (erkek %075,
kadin %55) daha ytksek olmasina rag men istatistiksel
olarak anlamli seviyede degildir (p>0,05). H pylori
spesifik Ig G ile KKH risk faktérlerinden sadece
sedimentasyon hizt arasinda anlamh bir iliski vardir

(p< 0,05)
TARTISMA

H. pylori enfeksiyonu diinyadaki en yaygin enfeksiyon
hastaliklarindan bir tanesidir. Marshall ve Warren bu
bakteriyi bulana kadar peptik dlser tedavisinde
antibiyotik kullanilacag distinilmezken, ginimiizde
bu enfeksiyonun kronik aktif gastrite neden oldugu,
bu sayede peptik Ulser, gastrik kanser ve MALT
lenfoma (Mukozal Associated Lymphoid Tissue) ile
stk bir birliktelik gésterdigi kabul edilmekte ve tedavi
edilmesi 6nerilmektedir. Bu nedenle teshisi ve tedavisi
ayr1 bir 6nem arzetmektedir. > ¢

Tablo I. H. pylori Ig G (+ )’ nin cesitli guruplardaki dagilim1

Calismamizdaki amag, koroner arter hastaligi icin risk
faktord olarak kabul edilen parametreler ile serolojik
olarak tespit edilen H. pylori enfeksiyonunun bir
iligkisi olup olmadigini aragtirmaktir. Nonilser dis-
pepsi vakalarinda tlkemizde yapilan ¢alismalarda, H.
pylori prevalanst % 50-80 arasindadir ve dlseri
olanlarda bu oran daha da yitkselmektedir. Hasta ve
kontrol gruplart ile risk faktorleri arasindaki iliskiyi
karmagiklastirabilecegi diigtincesi ile dlseri olanlart
calismaya dahil etmedik. H. pylori spesifik Ig G
pozitifligi hasta grubunda % 61,2, kontrol grubunda
% 60’dir (Tablo 1). Kontrol grubumuzda seropozitif--
ligin yuksek ¢tkmasi ve hasta grubuna oldukea yakin
degerlerde olmast, tlkemizde H. Pylori seropozitif-
liginin oldukca yiksek olmast veya koroner kalp
hastahiginin (KKH), prevalansi etkileyecek bir faktor
olmadigi seklinde yorumlanabilir. Hasta ve kontrol
gurubunu  birlikte degerlendirdigimizde 40 yasin
altinda seroporzitiflik % 35,7, 50-59 yas grubunda ise
% 064,9°dur. Bu degerler EUROGAST ¢alisma
grubunun 17 degisik cografik bolge ve toplam 3194
asemptomatik kisi izerinde yaptigi ¢alismada buldugu
degerler (H. pylori IgG seroprevalanst 25-34 yas
grubunda % 34,9, 55-64 yas grubunda % 62,4) ile
uyumludur.”

KKH ve H. pylori enfeksiyonu ile yas ve sosyal sinif
arasinda kuvvetli bir birliktelik vardir. Bu da H. pylori
ile KKH arasindaki iliskinin arastirilmasint zotlagtir-
maktadir. Erkeklerde 45 yasin tizerinde, kadinlarda ise
menapozdan sonta koroner kalp hastaligr riski
artmaktadir. Bu nedenle hasta ve kontrol gruplart
arasinda KKH acisindan risk faktérii olan yas ve
cinsiyet ayatlamalart yapilmustir (Tablo 2). Bir vaka -
kontrol calismasinda, koroner yogun bakim unite-
sinde yatan akut miyokard infarktiisii gecirmis 342
hastada H. pylori enfeksiyonunun serolojik kanitlars
oldugu belirlenmistir. Kontrol gurubunun % 55,9’u ile
karsilastirildiginda vakalarin % 60,2’si seropozitifdir.
Yas ve cinsiyet g6zoniine alindiginda risk faktorleri ile
H. pylori enfeksiyonu arasinda bir iliski tespit edile-

Caligma Grubu % Ig G (+) % Ig G (-) P
Hasta 61,2 (52/85) 38,8 (33/85) > 0.05
Kontrol 60 (51/85) 40 (34/85)
Erkek (Hasta) 63,3 (38/60) 36,7 (22/60) > 0.05
Erkek (Kontrol) 61,5 (40/65) 38,5 (25/65)
Kadin (Hasta) 56 (14/25) 44 (11/25) > 0.05
Kadin (Kontrol) 55 (11/20) 45 (9/20)
Hasta + Kontrol <40y 35,7 (5/14) 64,3 (9/14)
gurubu 40-49y 66 (35/53) 34 (18/53)

50-59y 64,9 (24/37) 35,1 (13/37)

>60y 59,1 (39/66) 40,9 (27/69)

Toplam 60,6 (103/170) 39,4 (67/170)
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Tablo 2. Risk faktorleri ile hasta ve kontrol guruplart arasindaki iliski

Aksoy

RISK FAKTORLERI HASTA GRUBU KONTROL GRUBU P
Yas 5532 + 11,34 53,60 £ 12,09 > 0,05
Cinsiyet (E / K) 60/ 25 65/ 20 > 0,05
USYE Hikayesi (%) 11,8 (10 / 85) 47 (4/85) > 0,05
Sigara Hikayesi (%) 69,4 (59 /85) 35,3 (30 /85) <005
Diabetes Mellitus (%) 129 (11 /85) 82(7/85) > 0,05
Hipertansiyon (%) 36,5(31/85) 17,6 (15 / 85) <005
Obezite (%) 40 (34/ 85) 36,5(31/85) > 0,05
Aile Hikayesi (%) 435(37/85) 23,5(20/85) <005
T. Kolesterol (mg/dl) 201,43 £ 44,52 185,51 % 45,25 <0,05
HDL ( mg/dl) 51,22 + 13,09 52,28 + 14,15 > 0,05
T.Kol / HDL 4,12+ 1,24 3,65£0,81 < 0,05
LDL (mg/dl) 121,65 + 33,29 105+ 33,94 < 0,05
VLDL (mg/dl) 28,54 £ 12,44 28,27 £ 18,55 > 0,05
Lp (2) (mg/ 1) 216,89 + 221,74 160,72 £ 139,32 > 0,05
Trigliserid (mg/dl) 141,82 + 60,57 133,78 + 54 > 0,05
Lokosit 12582,94 + 3771,94 6336,58 £ 1423,24 < 0,05
Monosit 0,55+ 0,28 0,44 +0,17 <005
SH (mm/saat) 22,50 £ 15,61 13,12+ 13,08 < 0,05
Fibrinojen (g/1) 3,69+2,18 2,99 £ 1,16 <005
CRP (mg/1) 26,61 % 29,06 4714557 <0,05
memigtir.’ ayarlamast yapmaya calistik.

H. pylori’nin gastrik mukozaya yerlestigi ve bakte-
riyemi  yapmadigi  bilinmektedir. Bu  nedenle
enfeksiyonunun kardiyovaskiiler hastaliklara neden
olus mekanizmast, akut faz reaktanlart (yliksek
fibrinojen, HDL kolesterolde azalma, homosistein
seviyesinde artma, bakteri ve insan heat-shock
proteinleri arasindaki ¢apraz reaksiyon vb) v asttasi ile
actklanmaya  ¢alislmistir.?  Ingilterede yapilan  bir
calismada, akut miyokard infarktisii geciren vakalarda
H. pylori Ig G pozitifligi % 70, kontrollerde % 57
bulunmustur. KKH acisindan risk olusturan sigara
icmek, yuksek sistolik kan basinct ve glitkoz seviyesi,
zotlu ekspratuvar volim duasukligi ile H. pylori
enfeksiyonu iliskili bulunmustur. Hayatin ilk yillarinda
bazi belirleyici faktorler yetiskinlikteki kardiovaskuler
riski etkilemekte ve bu da hastaligin sosyal siniflara
gore dagiliminda etkili olmaktadir. H. Pylori enfek-
siyonu genellikle kot sartlarda, cocuklukta kazanilan
kronik bir enfeksiyondur. Bu bakterinin peptik lser
ve gastrik kanser ile iligkisi bilinmektedir ve bu ikisi de
KKH ile iliskilidir. Bu nedenle sosyal sinif ayarlamast
yapildiginda yukaridaki risk faktorlerinin H. pylori
seropozitifligi ile iliskisiz oldugu géralmustir. Varilan
sonug, distk sosyal sinif ile H. pylori arasindaki iligki
ve yiksek sosyal sinif ile KIKH arasindaki iliskinin, H.
pyloti ile KIKH arasindaki iliskiyi karmasiklastirdigi-
dir.’ Bu nedenle anamnez formumuzda yer alan
egitim durumu ve yasam tarzi Ozellikleri birbirine
yakin olan bireyleri ¢calismaya dahil ederek sosyal sinif
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H. pylori ile KKH arasindaki iliskide en 6nemli
bulgular vaka-kontrol ¢alismalarindan gelmektedir.
Daha biytik prospektif ¢alismalarla belirgin bir iligki
bulanamamistir. Genelde biytik kontrolli calismalar,
onceden yapilmis daha kiiciik calismalart dogrulama-
maktadir. Bunlardan uygun kontroller kullananlarda,
daha az iliskiden bahsedilmektedit.

Bazi aragtirmacilar 1994 yiindan beri yapilms (19
calisma KIKCH, 1 calismada strok ile iligkili) 20 calisma
ve toplam 2600 hastada H. pylori antikor titresini
karsilastirmuglardir. Bu  calismalardaki esas zotluk
sosyoekonomik durumun hem H. pylori hemde KKH
ile gticli iliskisidir. Eriskinlerde, ¢ocukluk déneminde
maruz kalinan sosyo ekonomik durumun belitlenmesi
zordur. Ayrica vaka sayilart az oldugunda cikan
sonuglarin belirsizligi artmaktadir. Yizin tzerindeki
vaka ile yapilan calismalarin ¢ogunda bir iliski tespit
edilememistir. !

Ingiltere’de 388 erkek ile yapilan bir vaka kontrol
calismasinda, H. pylori enfeksiyonu ile iligkili
olanlarda fibrinojen konsantrasyonunda belirgin artis
goriilmiistiir. Yine Ingiltere’de disp epsili hastalarda
yapilan bir ¢alismada, H. pylori enfeksiyonu ile serum
fibrinojen seviyeleri veya diger kuagilasyon faktorleri
(F VIIic, F VIIL:c ve von Willebrand faktér dahil)
arasinda bir iliski bulunamamustir. 1011
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Tablo 3. Atherosklerozla iliskili risk faktorlerinin H. pylori spesifik Ig G ile iliskisi

Risk Faktorleri % Ig G (+) %Ig G (-) P
YAS <40 4,9 (5/103) 13,4 (9/67) >0,05
40-49 34 (35/103 26,9 (18/67)
50-59 23,3 (24/103) 19,4 (13/67)
> 60 37,9 (39/103) 40,3 (27/67)
Cinsiyet Kadin 55 (25/103) 29,9 (20/67) >0,05
Erkek 75 (78/103) 70 (47/67)
USYE Var 10,7 (11/103) 4,5 (3/67) >0,05
Yok 89,3 (92/103 95,5 (64/67)
Sigara Igiyor 53,4 (55/103) 50,7 (34/67) >0,05
Icmiyor 46,6 (48/103) 49,3 (33/67)
D.M Var 9,7 (10/103) 11,9 (8/67) >0,05
Yok 90,3 (93/103) 88,1 (59/67)
HT Var (2140/90) 26,2 (27/103) 22,4 (15/67) >0,05
Yok (<140/90) 73,8 (76/103) 77,6 (52/67)
Obezite Var (>25) (BKI) 38,8 (40/103) 32,8 (22/67) >0,05
Yok (£25) 61,2 (63/103) 67,2 (45/67)
Aile H. Var 31,1 (32/103) 29,9 (20/67) >0,05
Yok 68,9 (71/103) 70,1 (47/67)
T.Kol <200 63,1 (65/103) 46,3 (31/67) >0,05
>200 36,9 (38/103) 53,7 (36/67)
T.Kol / HDL <35 97,1 (100/103) 97 (65/67) >0,05
>35 2,9 (3/103) 3(2/67)
HDL <35 9,7 (10/103) 7,5 (5/67) >0,05
>35 90,3 (93/103) 92,5 (62/67)
LDL <130 94,2 (97/103) 97 (65/67) >0,05
>130 5,8 (6/103) 3(2/67)
VLDL <40 85,4 (88/103) 83,6 (56/67) >0,05
> 40 14,6 (15/103) 16,4 (11/67)
Trigliserid <200 59,2 (61/103) 70 (47/67) >0,05
>200 40,8 (42/103) 29,9 (20/67)
Lp () <200 67 (69/103) 73,1 (49/67) >0,05
>200 33 (34/103) 26,9 (18/67)
Lokosit <10.000 56,3 (58/103) 61,2 (41/67) >0,05
>10.000 43,7 (45/103) 38,8 (26/67)
Monosit <0,9 9,7 (10/103) 6 (4/67) >0,05
>0,9 90,3 (93/103) 94 (63/67)
S.H <20 41,7 (43/103) 23,9 (16/67) < 0,05
>20 58,3 (60/103) 76,1 (51/67)
Fibtinojen <35 30,1 (31/103) 26,9 (18/67) >0,05
>35 69,9 (72/103) 73,1 (49/67)
CRP <5 53,4 (55/103) 49,3 (33/67) >0,05
>5 46,6 (48/103) 50,7 (34/67)

S.H: Sedimentasyon hizt, T.Kol: Total kolesterol, HT: Hipertansiyon, Aile.H: Ailede koroner kalp hastalig1 hikayesi, DM: Diabetes mellitus,
USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu, Lp (a): Lipoprotein a, BKI: Beden kitle indeksi, HDL: High density lipoprotein, LDL: Low density
lipoprotein, VLDL: Very low density lipoprotein

Hasta ve kontrol gurubu karsil astirildiginda, athero-
skleroz risk faktorleri acisindan anlamli bul dugumuz
(Fibrinojen ve LDL yuksekligi, sedimentasyon hizt
vb.) (Tablo 2) degerlerin H. pylori enfeksiyonundan
kaynaklandigini séyleyebilmek icin, hasta ve kontrol
gurubu diye ayirmadan H. pylori enfeksiyonu serolo-
jik olarak tespit edilenlerde de bu risk faktorlerinin
anlamli bulunmast gerekir(Tablo 3). Cinki H. pylori
enfeksiyonu ¢ocuklukta kazanian kronik bir enfeksi-
yondur ve atherosklerotik siire¢ siitegen bir durum-

dur. Bu nedenle seropozitif olanlarda boyle bir iliski-
den bahsedebilmek icin atherosklerotik strecin klinik
bulgulari olmasada (Kontrol gurubu) laboratuar bul-
gularinin bulunmast gerekir.

Hasta gurubunda kontrol gurubuna gére ve hemde H.
pylori spesifik Ig G seropozitif olanlarda sedimentas-
yon hizt anlaml bir sekilde yiiksektir (p <0,05). Sedi-
mentasyon hizi bir ¢ok faktérden etkilendigi gibi akut
miyokard infarktisi sonucunda da ytkselebilmekte-
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H. pylori enfeksiyonu ile KKH arasinda bilinen risk
faktorleriyle bir iligki kurulamayacag tespit edilmistir.
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