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OZET: Epidemiyolojik caligmalar kronik Helikobakter pilori
(H. pvlort) enfeksivonu ie koroner arier hastolifi (KAH)
arasinda poritif korelasvon olduguny gistermigtir, H. pylori
nin KAH olugturma mekanizmasinda kronik inflamasyonun
dnemli oldugu dilgi@nilimektedir. Sitotoksin ilighilf gen-A (cag-
Al tagrvan suglann tagtmayan suglara gire inflamatucar etki-
lerinin deha fazla oldugu ileri sivillmektediv. Bu calismada
KAH ile H. pylori enfeksiyvonu arasindaki iliskinin arog-
trilmast yamnda, H. pylov sug ferklihklarmen ve inflamate-
var yamitin  dneminin de belirlenmesi amaglanmgtir. Avm
sosyorkonomik dzellikte 30 KAH T olgu ve kontrol grubu olarak
benzer yop ve cinsivetie 30 ofgu dahil edildi, H, pylori varfid
hazlt ireaz testi, histolajik ve serolajik (anti-H. pylori IgG) vin-
temlerle belirlendi. CagA titreleri ile birlikle serum tilmor
nefrozis fakidr alfa (TNF-o), gastrin ve fibrinojen diizevieri
aletildt. KAH grubunda H. pylori infeksivonu oram %93.3,
kontrol grubunda ise %86.6 saptanmugtr (p=0.705). Serum
cagd ttreleri KAH ve kontrol gruplarindn sirasivia 28, 13£9.21
U pe 18.32+5.8 U olarak belirlenmigtiv. Serum TNF-a 6lgim-
leri ise KAH grubunda 15.21+4.30 pg/mi ve kontrol grubunda
5362241 pgfmi bulunmugtur, Serum cagA ve TNF-o diizey.
leri her iki grup arasinda istatiksel olarak anfamil farkidik
gostermigtic(p=0,000). KAH grubunda Cagd seropozitiflids
%6T.8, kontrollerde ise %423 saptannugtie (p=0.021), Serum
gastrin diizeyleri KAH grubunda daha yiksek dlgiilmesine
ragmen iki grup arasinda enlamb farkblk belunamamistr
(p=0.3748), Fibrinofen ize KAH grubunda doha viksek brlun-
maggtur (370251 mgml ve 24743 mg/mi; p=0.001). KAH'da
tutilan damar sayim ile cogd pezitifligi ve TNF-o dizeyleri
arasinda pozitif bir korelosyon ofdufu ghzlenmiztir, Daha
belirgin kronik inflamasyona ve prokeagiilan meddelerde viik-
selmeye neden olan H, pylori'nin cagA tagivan suglarinm KAH
etvopatogenezinde rof oynayabilecedi sonucu cikmakiadir.

Anahtar sézcikler: Koroner arter hastalify, Helkobakter pilor,
cagh, inflamasyon

Koroner arter hastalijimin etiyopatogenezi
giinimiizde de apkhga kavugmamig bir sorun
olarak karsimizdadir. Konunun aydinlatilabilme-
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SUMMARY: Epidemiological studies have shown a positive ear-
relation between coronary ariery diséase (CAD) and gasiric
Helicobacter pylori (H. pylori) infection. The possible mecha-
niam by which H. pylori could increase the risk of CAD is efiron-
i¢ inflammation, More viralent H. pylovi strains bearing the
eytotoxin associated gene-A (CagA) can induce much more
inflammation than Cogd negative strains. The aim of our study
was to assess the rofe of virelent H. pylori strains and inflam-
matary response in the pathogenesiz of CAD. We studied 30
patients with CAD, age and sex being matehed with 30 controls
aof similar sovial class. We determined the presence of H, pylori
infection by rapid wrease test, histology and serology (anti-H.
pvlori fgGl. CagA stafus, serum tumor necrosis factor-alpha
(TNF.), gastrin and fibrinogen levels were also studied, The
presence of H. pylori infection was statistically equal in CAD
group (93.5%) and controls (86.6%)(p=0.705]. Serum Cagd
titers wrere 281328927 U and 18.32+5.8 U in the CAD and
eondrol group respectively, Serum TNF-a levels were 15.2154.30
pgiml in the CAD group and 5.3622.41 pg/ml in the control
group. Serum CagA and TNF-o levels showed a significant dif-
ference between the fwo groups (p=0.000), Patientz with CAD
had a higher prevalence of CagA-positite strains than controls
(67.8% versus 42.3%; p=0.021). The serum gastrin level was
ligher in CAD but there was no significant difference between
two groups (p=0.379). Fibrinogen levels of the CAD group were
significantly higher than those of the control (37051 mg/mi
and 247+43 mglmi, p=0.001). Further more, numbers of
oceluded vessels in CAD patients were positively correlated with
hoth cagA positivity and TNF-a levels. In conclusion, Cagd
bearing strains of H. pylori mey increase the risk of CAD by
inducing chronic inflammation and increasing the expression
of eytolines and procoagulant substance,

Key words: Coronary artery disease, Halicobacter pylor, CagA,
Inflammation

si amaa ile yapilan pek cok calisma sonucunda
farkhh teoriler ileri sdrilmistiir. Bu teorilerin
yamsira klinik ve deneysel bir ¢ok galigmada KAH

* Bu gahsmanin dn sonuglan 12-16 Eylil 1998 tarihlen arasmda Istan-
bul'da dizenlenen XV. Ulusal Gastroentercloji Kongresi'nde wvazli
bildiri seklinde sunulmugtur.
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patogenezinde kronik inflamatuvar hastahklarin
rolii  olabilecegi ©ne siriillmisgtir (1-3).
Literatiirde, KAH gelisimi ile Klamidya pniémonia
ve Sitomegaloviriis infeksiyonlar:; kronik brongit
ve dig enfeksiyonlan gibi bir ¢ok infeksiyoz
hastahkla iliskili oldugunu diigiindiiren bulgular-
la karsilasildign belirtilmistir. (4-7).

Epidemiyolojik galigmalar kronik Helicobacter
pylori (H. pylori) gastriti ile KAH arasinda pozitif
bir iliski oldugunu gostermistir (1,8-10). H.
pylorimin KAH olusturma mekanizmasinda kro-
nik inflamasyonun énemli oldugu digtiniilmekte-
dir(1,8). Viriillan H. pylori suslar olarak bilinen
cag-A geni tasiyan suglarin peptik tlser ve gastrik
kanser geligiminde cag-A tasimayan suglara gire
daha patojenik olduklan ve direkt inflamatuvar
etkilerinin daha fazla oldugu ileri siiriilmektedir
(11,12). KAH ile H. pylori infeksivonu arasindaki
iliski konusunda literatiirde bir ¢ok ¢caligma mev-
cut olmasmma ragmen, cag-A tasiyan H. pylori
suslan ile KAH iligkisi konusunda yeterli galisma
bulunmamaktadir (9,10).

Helicobacter pylori enfeksiyonunun olusturdugu
inflamasyonda serum tiimiér nekrozis faktir-alfa
(TNF-0), gastrin ve fibrinojen diizeyleri yiiksek
olarak bulunmaktadir (13,14). Eger KAH ety-
opatogenezinde H. pylori'nin roli kronik immiin
ve inflamatuvar yamt yoluyla gergeklesiyorsa,
KAH bulunanlarda H. pylori'ye bagh inflamasy-
onun gistergesi olarak serum TNF-uo, gastrin ve
fibrinojen diizeyleri kontrollere gore yiiksek
olmalidir. Bu diigiinceler dogrultusunda galigma-
mizda KAH ile H. pylori enfeksiyonu arasindaki
iligkinin arastinlmas: yamsira, H. pylori sug
farkliliklarimin ve inflamatuvar yamitin éneminin
de belirlenmesi amaglanmgtar.

MATERYAL VE METOD

Cahsmamiza 30 KAHh olgu (yas ortala-
mas1:59.4+8.2 wl, 22 erkek, 8 kadin) ve benzer yag
ve cinsiyette 30 KAHhf olmayan kontrol (yag
ortalamas1:60.2+9.1 yil, 21 erkek, 9 kadin) alinda.
KAH tams igin koroner anjiografide, ana koroner
arterlerden bir tanesi veva daha fazlasinda
%50'nin tzerinde darhk saptanmas1 kriteri
aranmigtir. Kontrol grubu ise anjina pektoris
tanimlamayan ve istirahat ve efor EKG’si normal
olan, her hangi bir nedenle tzefagogastroduo-
denoskopi uygulanmis kigiler, KAH bulunan gru-
pla yas ve cinsiyet yoniinden esglestirilerek
olusturulmustur. Tim olgular koroner arter
hastahig risk faktirleri agisindan da degerlendril-
miglerdir,
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Daha dnce H. pylori eradikasyon tedavisi almig
olanlar, her hangi bir endikasyonla proton pompa
inhibitérii kullananlar, gastrik rezeksiyon cer-
rahisi gegirenler ve trunkal vagotomi ameliyat:
olanlar ¢ahsmaya dahil edilmemistir. Cahgmaya
alinan tim hastalarin egit sosyo-ekonomik
kosullara sahip olmasimin saglanabilmesi ama-
ayla tiim hastalar aym gelir diizeyine sahip
sosyal giivencesi olan olgulardan segilmistir. Tim
olgulara sosyoekonomik durumlarm belirlemek
igin bir anket uygulanmisg (kisi bagina diigen yilhk
gelir, aym evde yasayan kisi sayisi, kigi basina
diisen oda sayis1, temizlik ahiskanhklan ve egitim
diizeyleri irdelenmistir); bu anketle, simdiki
sosyal simifla birlikte gocukluk cafindaki sos-
yoekonomik durumun da  belirlenmesine
gahsilmigtir. Béylece KAH bulunan olgularimizin
yas, cinsiyet ve sosyoekonomik durumu ile
eglestirilmis KAH bulunmayan kontrollerinin
saptanmas: olas1 olmustur.

Her iki grupta da #zofagogastroduodenoskopik
inceleme Olympus marka GIF1-T30 endoskop ile
yapildi, Endoskopi sirasinda tzofagus ve korpus-
dan en az ikiger biyopsi érnegi alindi. Antrumdan
ii¢ biyopsi érnefi ahnarak bir tanesi hzh ireaz
testi icin kullamldi, H. pylori varh@ hizh iireaz
testi, histolojik ve serolojik (anti-H. pylori IgG)
yontemlerle belirlendi. Difer biyopsi drnekleri
histolojik olarak degerlendirildi. Histolojik
inceleme her biyopsi materyalinden bir ¢ok kesit
alinarak hazirland: ve modifive Giemsa ile boy-
anmg preparatlarda yapildi, deneyimli bir pata-
log tarafindan degerlendirildi. '

Anti-cag-A antikor tayini (Anti-cagA antibody
assays VIVA Diagnostika) kiti kullamlarak
ELISA yintemiyle yapldi.

Serum gastrin diizeyleri radyoimmunoassay yin-
temle élgiildii (Double antibody gastrin, Cat. No:
KGAD1, diagnostic products Corporation, Los
Angeles, USA). TNF-u diizeylerinin élglimiinde ise
Amicyte kiti kullamlarak ELISA yontemi ile belir-
lendi.

Hiperkolesterolemi tamsi igin aghk serum total
kolesteroliiniin 240 m/dI'nn iizerinde olmas:
aranmgtir. Diabetes mellitus tams:; en az iki
dleiimde achk kan gekerinin 140 mg/dl'nin veya
tokluk kan sekerinin 200 mg/dI'nin {izerinde
bulunmas: ile belirlenmistir. Hipertansiyon, 15
dakikalk istirahat sonrasi hasta oturur pozisyon-
da iken yapilan 3 ayrm ardigik giinde kan
basincaimn 150/90 mmHg'dan yiiksek dlgiilmesiyle
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Sekil 1. Gruplarin H. pylori ve CagA pozitiflik
yiizdelerinin karsilagtirilmas:
(KAH: Koroner arter hastalih)

tanminmgtir, Giinde 7 sigaradan fazla ve 5 yildan
uzun siireli sigara igenler, sigara kullanan olgular
olarak kabul edilmistir. Viicut kitle indeksi viicut
amrhfmmn, boyun karesine oranlanmas ile elde
edilmistir (kg/m®). Ayrica her iki grupta da ailede
KAH bdykisi bulunup-bulunmadigh sorgulan-
magtir,

Aynica; KAH bulunan grup kendi iginde koroner
hastahifa tutulan damar sayisina gire tige
ayrilmig ve cagA pozitifligi, TNF-«¢ ve gastrin
diizeyleri yiniinden karsilagtinilmigtar.

Sonuglarin  istatistiksel degerlendirilmesinde
"SPSS  istatistik programn” kullamilmigtir.
Oranlarn kargilagtinlmasinda Yates diizeltimis
ki-kare testinden yararlamilmistir. Normal
dagnhmh degerlerde t testi, differ durumlarda
Mann-Whitney U testi kullamlmigtir. CagA pozi-
tifligi ile tutulan damar sayis: arasindaki kore-
lagyonun tespitinde korelasyon-regresyon analizi
uygulanmigtar, p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir.

BULGULAR

KAH grubunda H. pyleri infeksivonu varhg 30
hastamin 28'inde (%93.3), kontrol grubunda ise 30
kigiden 26’sinda (%86.6) saptanmigtir. KAH bulu-
nan grupta H. pylori infeksiyonu daha fazla
gozlenmigse de bu fark istatiksel olarak anlamh
bulunmamagtir (p=0.705).

Serum cagA titreleri KAH ve kontrol gruplarinda
sirasiyla 28.13+9.21 U wve 18.3225.8 U olarak
belirlenmigtir. Serum TNF-o dlgiimleri ise KAH
grubunda 15.21+4.30 pg/ml ve kontrol grubunda

YTICEYAR ve ark.

.?;': Ao
/ T

Sekil 2. Gruplarin serum TNF-oo diizeylerinin
karsilagtinlmasi

5.36+2.41 pg/ml bulunmugtur. Serum cagA ve
TNF-¢ diizeyleri her iki grup arasinda belirgin
anlamh istatiksel farkhihk géstermistir(p=0.000).
KAH grubunda 28 H. pylori infeksiyonuna sahip
hastarun 19"unda (%67.8) cagA seropozitiflifi sap-
tamirken, kontrol grubunda bu oran %42.3 (11/26)
olarak gerceklesmistir. KAH grubunda cagl
tasiyan H. pylori susu ile enfekte olma orammn
kontrol grubuna giire istatiksel anlama sahip yiik-
seklik giisterdigi izlenmigtir (p=0.021). Sekil 1'de
her iki grup H. pylori infeksiyonu bulunmas: ve
cagh pozitif H. pylori sug prevalansi yiniinden
karsilagtinlmas: sunulmusgtur,

Serum gastrin diizeyleri KAH grubunda daha
yiiksek dlgiilmesine ragmen iki grup arasinda
anlaml farklihk bulunamamistir (p=0.379).
Fibrincjen ise KAH grubunda 370+£51 mg/ml, kon-
trol grubunda ise 247+43 mg/ml saptanmg ve iki
grup arasinda anlamli farkhhk gistermistir
(p=0.001) (Sekil 2). Serum cagA, TNF-, gastrin
ve fibringjen diizeyleri ile hipertansiyon, hiperlipi-
demi gibi risk faktérlerinin olgularimizdaki rast-
lanma sikhklan Tablo 1'de verilmistir.

KAH risk faktérlerinden viicut kitle indeksi KAH
ve kontrol gruplarinda siwrasiyla 29.3+3.4 ve
30.1+3.8kg/m2 bulunmustur. Viicut kitle indeksi
iki grup arasinda farklihk gistermemistir
(p=0.79). Sigara kullamm wve hiperkoles-
terolemide her iki grupda benzer bulunmustur
(p=0.05). Diabetes mellitus, hipertansiyon,
aileginde KAH &ykiisi bulunmas: gibi diger KAH
risk faktdrleri yoniinden degerlendirildiginde bu
faktdrlerin KAH grubunda daha yiiksek oranda
bulunmustur,
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Tablo 1. Gruplarnin H pylori pozitifligi, serum Cagd, TNF-rt, gastrin ve KAH risk faktorlerinin karsilagtirilmas:

KAH Grubu Kontrol Grubu P Degieri

L L . B
Yas (yil) 59.4+8.2 60.2+9.1 =0.05
Erkek 22 (%73.3) 21 (%70) - =0.05
H. pylori (+7igi (%) 28 (%93.3) 26 (%86.6) 0.705
CagA(+/ligi (%) 19 (%63.3) 11 (%36.6) - 0.000
Cag-A titresi (U) 28.13+9.21 18.32+5.8 0.000
THNFa (pg/ml) 16.21x4.30 5.36+£2.41 0.000
Gastrin (pg/ml) 53.60+23.10 49.07+15.76 0.379
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 29.3x3.4 30.1=3.8 0.79
Hiperkolesterolemi 10 (%33.3) 6 (%20) 0.11
Diabetes Mellitus 4 (%13.3) 1 (%0.33) 0.004
Hipertansiyon 11 (%36.6) 4(%13.3) 0.01
Ailede KAH dykiist 16 (%53.3) 7 (%23.3) 0.037
Sigara kullanim 14 (%46.6) 13 (%43.3) =0.05
Fibrinajen (mg/ml) 370+51 ) 24'?1_43 ) C!'.Oﬂl

KAH bulunan grup tutulan damar sayisina gire
iig altgruba ayrilmistir. Buna gire; tek damar
hastahigh olan 15, iki damar hastahfh 9 ve ii¢
damar hastahg olan 6 KAHlimin cagA, TNF-o ve
gastrin agsindan birbirleriyvle karsilagtirilabilme-
si saglanmigtir. Tablo 2'de subgruplarin belirtilen
parametreler yoniinden karsilastirilmasi sunul-
musgtur., CagA pozitiflifi tek damar hastalarinda
%46.6, iki damar hastalarinda %77.7 ve ii¢ damar
hastalarinda %83.3 olarak bulunmustur. Gruplar
arasindaki bu farkhhk istatistiksel olarak anlamh
bulunmugtur. TNF-a¢ diizeyleri de tutulan damar
sayis1 ile dogru orantih olarak artis gostermigtir,

Tablo 2. KAH Subgruplarimn cagA pozitifligi, TNF-o ve gastrin diizeyleri

Tek Damar
(n=14)
Cagh pozitiflii (%) 46.6
TNF-0. (pgfml) 13.3+3.3
Gastrin (pg/ml) 47.6x13.4

Tek damar tutulumu olan KAH'hikh grupta TNF-
o diizeyi 13.3+3.3 pg/ml, iki damar tutulumu olan-
larda 16.9+4.7 pg/ml ve ii¢ damar tutulumu olan-
larda 19.1+5.1 olarak belirlenmistir. Cag-A pozi-
tifligi ve TNF-¢ diizeyleri ile tutulan damar sayis:
arasinda pozitif ve giigli bir korelasyon sap-
tanmigtir. Gastrin diizeyi ise gruplar arasinda
anlamh farkhilik géstermemistir.

TARTISMA

Caligmamizda cagh pozitif H. pylori suglarinin
sorumlu oldugu kronik gastrit ile KAH arasinda
iliski olabilecegi gosterilmigtir. Daha onceki

P Degert

2 Damar 3 Damar
(n=3) {n=6)

7179 B83.3 p'<0.05
p'<0.05
p'<0.05

16.9+4.7 19.1=5.1 p'=0.038
p=0.006

p'=0.406

58.4+26.2 58.4+22 8 p'=0.078
p'=0.063

p'=0.32

plitek damar ile 2 damar, p2:tek damar ile ti¢ damar ve p3:iki damar ile ¢ damar subgruplarn arasindaki farkin anlamhihim belirtmektedir.
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Sekil 3. TNF-¢ ve KAH'da tutulan damar sayis
arasindaki korelasyon

galigmalarda KAH ile H. pylori enfeksivonu
arasinda etyopatojenik bir baglanti oldugu ileri
stiriilmiig, ancak sug farkliliklarinin bu olaydaki
tnemi aragtirlmamastir (1,8,10). Literatiirde bu
konuyla ilgili calismalarin bazilarinda KAH ve H.
pylori infeksiyonu arasimnda kuvvetli bir iliski
bulunurken, bazilarinda ise bu iliski buluna-
mamig ya da gok zayif bir korelasyon belirlenebil-
migtir (9-11,15).

(Cahsma sonuglanmin birbirinden bu kadar farkh
olmasinin nedenleri olarak H. pylori sus
farkhiliklar ve sosyal statiiniin yeterince dikkate
alinmamig olmas ileri siirilmisgtir. H. pylori
infeksiyonu ve KAH sik giriilen olgularin sosy-
oekonomik yapilarinin benzerligi bu iki hastalik
arasindaki pozitif korelasyondan sorumlu gibi
giriinmektedir. Bu nedenle, biz olgularimiz sos-
yoekonomik diizey apisindan degerlendirdik. Kisi
basina diigen yilhk gelir, aym evde yagayan kisi
say1s1, kisi basina diigen oda sayisi, temizlik
ahgkanhklan ve egitim diizeyleri benzer olgular-
dan gahsma gruplarmizin olugturulmasina ézen-
le dikkat edilmigtir. Cahsmamzdaki kontrol
grubumuz, KAH olan grubun yas ve cinsiyet
yaminda sosyoekonomik durum apisindan da bir
benzeridir,

H. pylori ile KAH iligkisini incelemeyi amaglayan
ve toplam 10000 hastay: kapsayan 18 calismanin
metaanalizinde elde edilen sonuglar; KAH ile H.
pylori enfeksiyonu arasinda zawif bir korelasyon
oldufunu gostermektedir (16). Ancak, bu
metaanalizde H. pylori seropozitifligi ile KAH risk
faktorleri arasinda korelasyon olmadign belirtil-
misgtir. Bizim galismamizin sonuglan da H. pylori
enfeksiyonu varhif ile KAH iliskisinden ¢ok cag-A
tasiyan H. pylori infeksiyonu ile KAH arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu gistermektedir.

Daha viriilan suslarin olusturdugu enfeksiyonun

YUCEYAR ve ark,

hangi mekanizmayla KAH gelisim riski ve
sikhifimi artirabilecegi bilinmemektedir. Daha
fince yayinlanmig galismalarda, kronik viral veya
bakteriyal enfeksyonlar ile KAH ve inme'vi de
igine alan vaskiiler patolojiler arasinda belirgin
bir iligki oldugu ileri siiriilmiistiir (4,7). Diger bam
galigmalarda da hastahiklhh bireyin kronik bir
imflamatuvar proges iginde bulunmasimin ansta-
bil anjinah hastalarda prognostik oldugu ve kro-
nik stabil anjinalh hastalarda da olusabilecek
kardiyovaskiiler patoloji riskini énceden belirleye-
bilmede dnemi vurgulanmaktadir (17,18).

H. pylori enfeksiyonu sirasinda da kronik bir
inflamasyonun varoldugu ve cagA pozitif suslarn
daha kuvvetli immino-inflamatuvar yamt
olugturdugu bilinmektedir (19). Bakteriyel sito-
toksinler, TNF-¢, interlékin-1 ve interlékin-6 gibi
sitokinlerin salimimina neden olarak vaskiiler
endotelyum aktivasyonu yoluyla hemostatik sis-
temdeki prokoagiilan maddelerin ekspresyonunu
artirabilirler (19). Bu prokoagiilan maddeler (fib-
ringjen, plazminojen aktivatir inhibitir-1, doku
faktorii) artarken, fibrinolitik sistem aktivitesi de
azalmakta ve boylece uzamig bir endotel dis-
fonksiyonu ortaya gikmaktadir (19, 20).

Cahgmamizda inflamasyonun giddetinin deger-
lendirilebilmesi amaciyla bir gisterge olarak
serum TNF-o diizeyi olgiilmiigtiir. Inflamasyonun
giddetli olmas1 beklenen cagA pozitif H. pylori
suglan ile enfeksiyon orammn fazla eldugu KAH
grubunda daha yiiksek bulunmustur. KAHmin
etyopatojenik mekanizmasinda prokoagiilan mad-
delerin dneminin incelenmesi amaeiyla hasta-
larimizda 6lgiilen serum fibringjen diizeyleri de
KAH olan grupta daha yiiksek bulunmustur.
Gastrinin de H. pylori aracih olugan inflamasy-
onun derecesiyle korelasyon gosterdigi daha énece-
ki yayinlarda belirtilmis olmasina ragmen grupla-
rimiz arasinda serum gastrin diizeyleri apsindan
farklihk belirlenememistir (13,14).

Bu bulgularla KAH ile H. pylori enfeksiyonu
arasindaki direkt iligkiden ¢ok, H. pylori'nin sus
farkhhg ile ortaya @kan farkh sonuglar
tartigilabilir olacaktir. Daha tnce yayinlanmis ve
sus farkimn KAH etyopatogenezindeki énemini
inceleyen  ¢aligmalar olmasina ragmen,
calismamiz; KAH'daki patojenik mekanizmay da
aydinlatmay1 amagclayarak TNF-c, gastrin, fibri-
nojen diizeylerini ve sus farkhihgim birlikte
aragtiran literatiirdeki ilk gcalismadir (21).

Daha belirgin kronik inflamasyona ve
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prokoagiilan maddelerde yiikselmeye neden olan
H. pylori'nin cagA tasiyan suglarinin hiperkoagii-
biliteye ve endotel disfonksiyonuna yol agarak
protrombojenik ve aterosklerotik etkilerinin ola-
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