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Ozet

Homosistein, siilfiir iceren bir aminoasit olup, viicutta
diyetle alinan metionin metabolizmasi sonucu olusur. Bu iiriin
kompleks enzimatik sistem ile tekrar metionine doniisiir. Bu
metabolik yolda vitamin B12 ve folat kofaktdr olarak kul-
lanilir. Vitamin B12 ve folat yetersizliklerinde plazma total ho-
mosistein seviyeleri yiikselir. Hafif hiperhomosisteinemi kar-
diovaskiiler kalp hastaliklart i¢in bagimsiz risk faktoridiir.
Aciklanamayan serum kobalamin diizeyi diisiikligii olan
hastalarda Helicobacter pylori(H.pylori) enfeksiyonunun rolii
olabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu ¢aligmada H.pylori tedavisi
ile plazma total homosistein seviyelerinde diisme olup ol-
madiginin ve bunlarin vitamin B12 ve folat ile iliskisinin
arastirilmasi planlandi.

Calismaya H.pylori (+) kronik gastritli 49 hasta alind1. Bu
hastalara bir haftalik H.pylori eradikasyon tedavisi verildi.
Biitiin hastalarin tedaviden 6nce ve tedaviden bir ay sonra vita-
min B12, folat ve total plazma homosistein konsantrasyonlari
olgiildii. Kirk dokuz hastanin otuz besinde (%71.4) H.pylori
eradikasyonu saglandi. Bu hastalarda tedaviden sonra plazma
total homosistein seviyelerinde azalma gozlendi. (p<0.01).
Vitamin B12 seviyelerinde belirgin, folat seviyelerinde hafif
artma tespit edildi (p<0.001, p>0.05). Plazma total homosistein
seviyeleri ile yas ve kolesterol arasinda kuvvetli korelasyon
vardi (p<0.01). Fakat iire, kreatinin, B12, folat ve trigliseritler-
le arasinda herhangi bir korelasyon yoktu (p>0.05).

Sonug olarak, homosistein kardiovaskiiler kalp hastaligi
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. H.pylori ile homosistein
arasindaki bu iligkiden dolay1, H.pylori'nin de kardiovaskiiler
kalp hastaliklar i¢in bir risk faktorii olabilecegi diisliniilebilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik gastrit, Homosistein,
Helicobacter pylori
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Summary

Homocysteine is a sulfur containing amino acid that is
formed by demethylation of dietary methionine. This product
is remetilated to metionin by compleks enzyme system. In
these metabolic pathways B12, folat are used as cofactors. In
deficiencies of folat and B12 vitamins are always contrubute to
elevated levels of plasma total homocysteine.

Mild hyperhomocysteinemia is an independent risk factor
for cardiovascular heart disease. It is considered that
Helicobacter pylori(H.pylori) infection has a role in patients
with unexplained low serum cobolamin levels. In this study,
we investigated after H.pylori treatment plasma homocysteine
levels would decrease or not, and was there any relationship
with vitamin B12 and folat status.

49 H.pylori(+) patients with chronic gastritis were in-
cluded in this study. These patients were received one week
H.pylori eradication therapy. We measured all of them vitamin
B12, folat and total plasma homocysteine concentrations be-
fore treatment and one month after treatment. H.pylori eradi-
cation were achieved in 35 of 49 patients (%71.4).In these pa-
tients plasma total homocysteine levels decreased (p<0.01), vi-
tamin B12 levels increased more than folat levels after treat-
ment (p<0.001, p>0.05). There was a significant corelations
between plasma homocysteine, age and cholestherol (p<0.01).
But no corelations between blood ure nithrogen, creatinine,
B12, folat and triglycerides (p>0.05).

In conclution, homocysteine is an independent risk factor
for cardiovascular heart disease. According to relation with
Helicobacter pylori and homocysteine, H.pylori can be a risk
factor for cardiovascular heart disease.

Key Words: Chronic gastritis, Homocysteine,
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Homosistein siilflir igeren bir aminoasit olup,
viicutta diyetle alinan metionin metabolizmasi
sonucu olusur. Metioninin transsiilfiirasyon yoluyla
sisteine kadar yikilmasi sirasinda homosistein ara
tiriin olarak olusur. Bu metabolik yolda kompleks
enzimatik sistem rol alir ve bu enzimler vitamin
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B,,, B¢ ve folat1 kofaktor olarak kullanirlar. Bu en-
zimlerin genetik defektlerinde, vitamin B, ve folat
yetersizliklerinde plazma total homosistein se-
viyeleri yiikselir (1-3). Total plazma homosisteini
folat ve kobalamin yetersizliginin tan1 ve takibinde
degerli bir test olarak kabul edilmektedir (4-6).
Yapilan baz1 ¢calismalarda, homosisteinin subklinik
vitamin B;, ve folat yetersizliginde normal hema-
tolojik testlere nazaran daha sensitif oldugu kabul
edilmektedir (7,8). Kobalamin yetersizligi olan
hastalarin %5-10'unda klinik olarak kobalamin ek-
sikligi tanis1 olmasina ragmen normal serum koba-
lamin seviyeleri mevcuttur. Bu hastalarda koba-
lamin eksikligini belirlemede plazma total homo-
sistein diizeyleri daha hassas bulunmustur (9,10).

Hafif hiperhomosisteinemi kardiovaskiiler
kalp hastaliklar1 i¢in bagimsiz risk faktoriadir
(8,11-14). Agiklanamayan serum kobalamin diizeyi
diistikliigii olan hastalarda H.pylori infeksiyonunun
rolii oldugu diistiniilmektedir. H.pylori tedavisin-
den sonra serum kobalamin seviyeleri artmaktadir
(10). Biz bu c¢alismada, H.pylori pozitif noniilser
dispepsili hastalarda, plazma total homosistein
diizeylerini tespit etmeyi, bu hastalarda H.pylori
eradikasyonu saglandiktan sonra plazma total ho-
mosistein diizeylerinde diisme olup olmadigini ve
bunlarin vitamin B, ve folat ile iligkisini arastir-
may1 amagcladik.

Gere¢ ve Yontem

Bu c¢alismaya; dispeptik sikayetleri olan,
yapilan {ist gastrointestinal sistem (GiS) en-
doskopisi sonucu H.pylori (+) olup kronik gastrit
tespit edilen 55 hasta ¢aligmaya alindi. Daha once-
den B,,, folat tedavisi gorenler, bagirsak ameliyati
ve mide rezeksiyonu yapilanlar, 15 giin igine her-
hangi bir ilag kullanmis olanlar, herhangi bir
hastaligi olanlar (o6zellikle serebrovaskiiler
aksedan, iskemik kalp hastaligi, periferik damar
hastalig1, kronik karaciger hastaligi, diabetes melli-
tus, renal yetmezlik) calisma dis1 birakildi.

Tiim hastalara iist GIS endoskopisi yapilarak
antrum, korpus ve fundustan histopatolojik in-
celeme i¢in ikiser adet biyopsi alindi. Ayrica hizl
tireaz testi (Clo test) i¢in de korpus ve antrumdan
birer adet biyopsi alindi. Clo test i¢in H.pylori
tayininde ilk alt1 saatlik sonuglar esas alindi.
Gastroskopi sonucunda peptik iilser ve gastrik
kanser saptanan hastalar ¢alismaya alinmadi.
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Clo test ve histopatolojik inceleme sonucunda
H.pylori(+) kronik gastrit tespit edilen hastalardan
12 saatlik acliktan sonra tam kan, rutin biyokimya,
sedim, kobalamin, folat ve plazma total homosis-
tein tayini i¢in kan alindi. Hastalara H.pylori
eradikasyon tedavisi olarak, 14 giin siireyle
1x20mg omeprazol, bir hafta siireyle 2x500mg
klaritromisin ve 2x1g amoksisilin tedavisi verildi.
Tedavi bitiminden bir ay sonra hastalar kontrol i¢in
tekrar ¢agirildi. Hastalarin 10'u ikinci endoskopiyi
kabul etmedigi i¢in bu hastalardan C14 {ire-nefes
testi istendi. Diger hastalara tekrar iist GIS en-
doskopisi yapilarak histopatolojik tan1 ve Clo test
icin midenin ¢esitli bolgelerinden biyopsiler alindi.
Hastalardan 12 saatlik acgliktan sonra tekrar kan ali-
narak, serum/plazmalar1 derin dondurucuda sak-
landi. Kontrol gurubu olarak yapilan ilk endosko-
pide H.pylori(-) gastrit tespit edilen 15 hasta alin-
di.

Alinan kan orneklerinde H.pylori(-) hastalarda
bir kez, H.pylori(+) hastalarda ise tedavi dncesi ve
tedavi sonrasi iki kez laboratuar tahlilleri yapildi.
B, ve folat olglimleri dual RIA kit ile yapildi.
Plazma total homosistein diizeyleri yliksek basingl
stv1 kromotografisi (HPLC) ile dl¢iildii. Plazma to-
tal homosistein diizeyleri igin referans degerleri;
erkekler i¢in 9.27-14.01 pmol/L ve kadinlar igin
7.67-11.3 umol/L dir.

Istatistiksel hesaplamalar ve grafikler SPSS is-
tatistik bilgisayar programi (SPSS for windows 7.5)
ile Microsoft Excel (for windows 5.0) programu ile
yapildi Gruplar arasinda elde edilen degerlerin ista-
tistiksel hesaplamalarinda, bagimli gruplar arasinda
Student t testi, bagimsiz gruplar arasinda Student t
testi, x2 testi ve korelasyon analizi yapildi.

Bulgular

Calismaya alinan 55 hastanin 4 verilen
ilaglar1 tolere edemedigi i¢in ve 2'si ise kontrole
gelmedigi icin ¢alisma dig1 birakildi. 49 hastanin
35'inde (%71.4) H.pylori eradikasyonu sagla-
nirken, 14'iinde (9%28.3) eradikasyon saglanamadi.
H.pylori(+) grubun 25'i erkek (%51), 24 kadind1
(%49). Yas araliklar1 (18-67) arasinda degismekte
olup, yaslarinin ortalamasi 40.35+12.85 idi.
H.pylori(-) kontrol grubunun 8'i erkek (%37), 7'si
kadind1 (%43). Bu grubun yas ortalamasi 38.23 +
17.86 olup, yas araliklar1 (21-72) idi. H.pylori(+)
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grupta total plazma homosistein diizeyleri ortalama
13.17+3.21 bulundu. H.pylori(-) grupta total plaz-
ma homosistein diizeyleri daha diisiik bulunmasina
ragmen (12.91+4.44) aralarinda anlaml bir fark
gozlenmedi (p>0.05).

H.pylori(+) grup ile H.pylori(-) gruplar arasin-
daki demografik bulgular arasinda herhangi bir fark
tespit edilemedi. Sigara igmeyen hastalarda (n=36)
total plazma homosistein diizeyleri 13.10+3.41,
sigara icen hastalarda ise (n=28) 13.14+ 3.59 bu-
lundu. Sigara igenlerde total plazma homosistein
diizeyleri hafif yiiksek olmasina ragmen, istatistik-
sel olarak aralarinda anlamli bir fark yoktu
(p>0.05). Kadinlarda (n=31) homosistein diizeyleri
(11.46 £ 2.77), erkeklerden (n=33) (14.58 £ 3.38)
anlamli seviyede yliksekti (p<0.001).

H.pylori eradikasyonu saglanan grupta tedavi-
den Once total plazma homosistein diizeyleri 21
hastada (%42.8) normalden daha yiiksek oldugu
tespit edildi. Tedaviden sonra Ol¢iilen plazma total
homosistein diizeylerinde anlamli derecede
diismeler tespit edildi (p<0.01). Fakat normalden
yiiksek diizeyleri olanlardan yalnizca 7'sinde total
plazma homosistein diizeyleri normal degerlere in-
di.

Bu gurupta tedaviden sonra kobalamin diizey-
lerinde belirgin artma tespit edildi, bu yiikselme
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Folat
degerlerinde de artma tespit edildi fakat bu artis is-
tatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05). Hemoglobin
(Hb) ve hematokrit (Htc) diizeylerinde de artmalar
tepit edildi, bu artma istatistiksel olarak Hb i¢in an-
lamsiz iken (p>0.05), Htc i¢in anlamli idi (p<0.05).
Bu grupta elde edilen degerlerin ortalamalar1 ve ar-
alarinda yapilan istatistiksel anlamlilik testlerinin
sonuglar1 Tablo 1'de gdsterilmistir.

H.pylori eradikasyonu saglanamayan grupta
yanlizca 3 hastada (%20) total plazma homosistein
diizeylerinde normalden yiliksek degerler tespit
edildi. Tedaviden sonra bu grupta da total homosis-
tein diizeylerinde azalma gozlendi (p>0.05).

Ayrica bu grupta kobalamin, folat, Hb ve Htc
diizeylerinde tedaviden sonra hafif artma tespit
edilmesine ragmen bu artig istatistiksel olarak an-
lamsizdi (p>0.05). Bu grupta elde edilen degerlerin
ortalamalar1 ve aralarinda yapilan istatistiksel an-
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Tablo 1. H.pylori eradikasyonu saglanan gurupta
tedaviden dnce ve sonraki degerlerin ortalamalari
ve arasinda yapilan istatistiksel anlamlilik test-
lerinin sonuglari

Tedaviden Once  Tedaviden Sonra P

Vitamin B, 403.32 £198.82  509.61 £237.67 p<0.001

Folat 9.84 +£4.98 10.36+ 4.47 p>0.05
Homosistein 13.27+2.83 12.54+2.16 p<0.01
Hemoglobin 14.44 £ 1.96 14.62+ 1.87 p>0.05
Hematokrit 43.14+£5.14 43.73+£ 491 p<0.05

Tablo 2. H.pylori eradikasyonu saglanamayan gu-
rupta tedaviden once ve sonraki degerlerin ortala-
malar1 ve arasinda yapilan istatistiksel anlamlilik
testlerinin sonuglari.

Tedaviden Once  Tedaviden Sonra P
Vitamin B, 312.46 + 143.10 3444 +£86.95 p>0.05
Folat 9.64 +£3.72 9.96 + 1.54 p>0.05
Homosistein 12.96 +3.49 12.72 £ 3.83 p>0.05
Hemoglobin 13.12+ 1.54 13.20 + 1.35 p>0.05
Hematokrit 40.0 £3.83 39.96 £3.37  p>0.005

Homosistein (umolfl)

Tedavi Gncesi

Tedavi sonrasi

Eradike olan Eradike olmayan

p<0.01 p>0.05

Sekil 1. Her iki grupta tedaviden 6nce ve sonra plazma total
homosistein ortalamalart.

lamlilik testlerinin sonuglar1 Tablo 2'de gosteril-
mistir. H.pylori eradikasyonu saglanan ve saglana-
mayan gruplardaki tedavi 6ncesi ve sonrast homo-
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Tabloe 3. Plazma total homosistein ile diger para-
metreler arasindaki korelasyon analiz sonuglart.

r P
Vit. B,- Homosistein -0.251 p<0.05
Folat- Homosistein -0.002 p>0.05
Urik asit- Homosistein 0.208 p>0.05
Kreatinin- Homosistein 0.066 p>0.05
Kolesterol- Homosistein 0.288 p<0.05
Trigliserit- Homosistein 0.248 p>0.05
Yas- Homosistein 0.444 p<0.001
Albumin- Homosistein -0.177 p>0.05

sistein, degerlerinin ortalamalarina ait grafik Sekil
1'de gosterilmistir.

Total plazma homosistein diizeylerinin yas ile
iligkisini arastirmak i¢in yapilan korelasyon anali-
zinde, plazma homosistein diizeyleri ile yag arasin-
da kuvvetli pozitif bir korelasyon bulundu (r=0.444
p<0.001). Bu sonuca gore yasla birlikte homosis-
tein degerlerinde de artma olmaktadir. Total plazma
homosistein diizeyleri ile kolesterol degerleri
arasinda da pozitif bir korelasyon bulundu
(r=0.288, p<0.05). Ayrica B12 ile total homosistein
seviyeleri arasinda negatif korelasyon bulundu
(r=-0.251, p<0.05).

Biitiin hastalarda folat, kreatinin, albumin, iirik
asit ile homosistein degerleri arasinda ise herhangi
bir korelasyon bulunamadi (p>0.005). Homosistein
ile yapilan korelasyon analizleri ve anlamlilik
sonuclar1 Tablo 3'de 6zetlenmistir.

Tartisma

Homosistein siilfiir iceren bir aminoasit olup,
diyetle aliman metioninin viicutta demetilasyonu
sonucu olusur. Olusan homosistein iki yol ile me-
tabolize olur. Metionin sentetaz enzimi ile metioni-
ne, sistatiyonin beta sentetaz ile sisteine donisiir.
Bu enzimler B6, B12 ve folat gibi vitaminleri ko-
faktor olarak kullanirlar. Bu enzimlerin eksiklik-
lerinde homosistein metabolize olamiyacagi igin
plazma seviyeleri yiikselir (1,3).

Plazma homosistein konsantrasyonlarimin art-
masi, gerek metabolizmasinda yer alan enzimlerin
genetik defektlerinde, gerekse ilag ve beslenmeye
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bagl olarak B6, B12 ve folat vitaminlerinin eksik-
liginden kaynaklanabilecegi yapilan bir¢ok calis-
mada belirtilmistir (5,10,15,16). Son yillarda
yapilan g¢aligmalarin ¢ogunda, yiiksek plazma ho-
mosistein konsantrasyonlarinin kardiovaskiiler kalp
hastaliklar1 i¢in risk faktorii olabilecegi kabul
edilmektedir (12-14).

Hiperhomosisteineminin aterosklerozise neden
olus mekanizmalar1 halen tam olarak aciklana-
mami§ olmasina ragmen, yapilan hayvan calis-
malarinda homosisteinin endotelyal hasara yol
actig1, endotel hiicrelerine direkt toksik etkisinin
oldugu, endotel hiicrelerinden nitrik oksit sekresyo-
nunu inhibe ettigi, platelet agregasyonunu kolay-
lastirdig1 ve vazokonstritksiyona yol agtif1 tespit
edilmistir (2,17).

Tiim diinyada insanda goriilen en yaygim kro-
nik enfeksiyon etkeni oldugu anlasilan H.pylori,
toplumumuzda da yiiksek prevalansa sahiptir (18).
Hematoloji polikliniklerinden anemi ve diisiik
serum kobalamin diizeyi olan ve atrofik gastrit
yoniinden aragtirilmak iizere ¢ok sayida hastanin
gastroenteroloji klinigine gonderilmesi ve bu hasta-
larin biiyiik bir kisminda atrofi bulgularina rastlan-
mamas1 ve ¢cogunda H.pylori(+) bulunmasi koba-
lamin-H.pylori iligkisine dikkati ¢ekmektedir.

Gililsen ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismada
(19), serum kobalamin diisiikliigli olan ve yapilan
gastroskopilerde H.pylori(+) bulunan 73 hastaya
eradikasyon tedavisi vermisler. H.pylori eradikas-
yonu saglanan hastalarin kontrollerinde serum
kobalamin seviyelerinde anlamli artis tespit et-
misglerdir. 73 hastanin 42'sinde (%58) H.pylori te-
davisinden sonra serum kobalamin seviyelerinin
normale dondiiglinii tespit etmislerdir. Sonug
olarak da H.pylori enfeksiyonunun kobalamin nok-
sanligina yol acan klasik etyolojik faktorler liste-
sine eklenebilecegini vurgulamislardir.

Biz de yaptigimiz ¢alismada, eradikasyon te-
davisi verdigimiz H.pylori(+) hastalarda 6zellikle
eradikasyon saglanan grupta serum kobalamin se-
viyelerinde artma oldugunu tespit ettik. Aralarinda
istatistiksel olarak belirgin anlamlilik mevcuttu
(p<0.001). Son yillarda yapilan ¢alismalarda
H.pylori tarafindan olusan kronik enfeksiyonun ko-
roner arter hastaligi i¢in bir risk faktorii olabilecegi
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bildirilmistir (20,21). H.pylori infeksiyonunun
aterosklerozise nasil yol actifi tam olarak bilin-
memekle birlikte, iki hipotez One siiriilmektedir.
Bunlardan biri, H.pylori'ye bagl kronik enfeksiyon
nedeniyle siyalik asit, fibrinojen gibi akut faz reak-
tanlarinda artmalar olmaktadir, ki bunlar koroner
arter hastaligi icin risk faktorleridir. Patel ve
arkadaglar1, kardiovaskiiler kalp hastaligi olan
H.pylori(+) hastalarda fibrinojen ve ldkosit
sayilarin1 yiiksek saptamislardir (22). Diger bir
hipoteze gore, H.pylori'ye bagh kronik gastrit ne-
deniyle vitamin B, ve folatin emilimi bozulmasina
bagl olarak, bu vitaminlerin serum seviyelerinde
azalma olacagi i¢in metabolizmasi i¢in bu vitamin-
lere gereksinim duyan homosistein seviyeleri ytik-
selecektir. Artmis homosistein konsantrasyonlari
kardiovaskiiler kalp hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugundan, H.pylori enfeksiyonun da ko-
roner arter hastalig1 i¢in bir risk faktorii olabilecegi
one siirtilmektedir (19-21,23).

Bunlarin aksine yapilan iki ¢caligmada ise plaz-
ma total homosistein konsantrasyonlari ile H.pylori
arasinda herhangi bir iliski olmadig tespit edilmis.
ve H.pylori'nin bu nedenle koroner arter hastaligi
icin risk faktorii olamayacagi tezi savunulmustur
(24,25). Bizim yaptigimiz ¢alismada, plazma total
homosistein konsantrasyonlart H.pylori (+) hasta-
larda daha yiiksek bulundu, fakat bu yiikseklik ista-
tistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Lindenbaum ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligma-
da, total plazma homosistein diizeylerinin koba-
lamin yetersizliginde 6nemli bir tan1 araci olabile-
cegini, Ozellikle erken fazlarda serum kobalamin
diizeylerinin doku seviyesinde eksilikleri ortaya
¢ikarabilecegini belirtmiglerdir. Bu evrede plazma
total homosistein diizeylerinin daha yararli ola-
cagini sOylemislerdir (12).

Yaptigimiz bu ¢alismada yanlizca 4 hastada
anemi bulgulari mevcut idi. Bu hastalarin hepsinde
plazma total homosistein diizeylerini yiiksek bul-
duk, birinde kobalamin seviyeleri diisiik iken diger
iiciinde kobalamin seviyeleri normal degerler
icindeydi. Diger hastalarimizda ise klinik ve hema-
tolojik agidan anemi bulgular yoktu.

Yapilan ¢alismalarda kadinlarda plazma total
homosistein diizeyleri daha diisiikk bulunmus ve bu
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disiikliigiin kadin seks hormonlarinin koruyucu
etkisine bagli olabilecegi vurgulanmistir. Ayrica
yasla birlikte de plazma total homosistein kon-
santrasyonlarinda artma oldugu bulunmus ve bunu
homosistein metabolizmasinda yer alan enzimlerin
aktivitelerinin azalmasina bagl olabilecegi sdylen-
mistir (5,26).

Yapilan diger bir ¢aligmada plazma total ho-
mosistein diizeyleri ile yas, trigliserit, kreatinin, tire
arasinda pozitif korelasyon, HDL kolesterol ile
negatif korelasyon bulunmustur. Plazma homosis-
tein seviyeleri yiiksek olan hastalarda ateroskle-
rozis geligsiminin 2.7 kat daha fazla olabilecegi vur-
gulanmistir. Hiper lipidemik hastalarda rutin olarak
plazma homosistein konsantrasyonlarinin 6l¢iilme-
si gerektigi ve yliksek ¢ikanlarin tedavi edilmesi
gerektigi sdylenmistir(27).

Bizim ¢alismamizda plazma total homosistein
diizeyleri ile yas arasinda kuvvetli korelasyon mev-
cuttu (r=0.444). Ozellikle yasla birlikte plazma
homosistein seviyeleri artmaktadir. Bu artig
muhtemelen yaslhilardaki kronik atrofik gastritin da-
ha fazla olmasi nedeniyle B,,, folat emilimindeki
azalmaya bagli olabilir. Plazma homosistein se-
viyeleri ile vitamin B, arasinda negatif bir kore-
lasyon bulundu (r=-0.251), B, diizeyleri azaldikca
homosistein seviyeleri artmaktadir. Kolesterol ile
homosistein arasinda da zayif bir pozitif korelas-
yon bulundu (r=0.288). Ure, kreatinin, trigliserit ve
sigara i¢imi arasinda herhangi bir iligski bulunamadi
(p>0.05).

Son zamanlarda yapilan bir¢ok ¢aligmada pri-
doxin, B, ve folik asit tedavisinin plazma homo-
sistein  diizeylerini  diisirdiigiic  bulunmustur
(4,6,10,15). Bizim calismamizda H.pylori(+) bulu-
nan 49 hastaya eradikasyon tedavisi verildikten
sonra 35 hastada (%71.4) eradikasyon saglandi.
Tedaviden 1 ay sonra yapilan Slgiimlerde H.pylori
eradikasyonu sagladigimiz grupta plazma total ho-
mosistein konsantrasyonlarinda anlamli derecede
diisme tespit ettik (p<<0.01). Eradikasyon saglana-
mayan grupta da diisme goriildii fakat bu azalma is-
tatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05). Anlamsiz da
olsa, bu diistisler eradike edilemese bile H.pylori
kolonizasyonunun azalmasi ile ilgili olabilir.
H.pylori eradikasyonunundan sonra plazma homo-
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sistein seviyelerinde azalma olmasina ragmen,
ozellikle normalden daha yiliksek homosistein
diizeyi olan hastalarda plazma homosistein diizey-
leri normal seviyelere diigmedi. Bunu tedaviden
sonra yaptigimiz kontrollerin erken olabilecegine
bagladik. Daha uzun siire yapilacak takiplerde plaz-
ma homosistein diizeylerinin normal seviyelere
diismesi s6z konusu olabilir.

Sonug olarak H.pylori toplumun biiyiik cogun-
lugunu etkileyen kronik bir enfeksiyon etkenidir.
Cesitli nedenlerle kobalamin ve folat yetersizligine
yol agmasi nedeniyle plazma homosistein diizey-
lerinde ylikselmelere yol agabilmektedir. Homo-
sistein kardiovaskiiler kalp hastaliginda bagimsiz
bir risk faktorii oldugu i¢in H.pylori enfeksiyonu da
kardiovaskiiler kalp hastalig1 i¢in risk faktorii
olarak kabul edilebilir. Bu nedenlerden dolayi,
H.pylori pozitif hastalarda kardiovaskiiler kalp
hastalig1 riski varsa plazma homosistein kon-
santrasyonlarinin Ol¢iilmesini, yiiksek olanlarda
eradikasyon tedavisi yapilmasi gerektigini diisiin-
mekteyiz. Ozellikle plazma homosistein diizeyleri
yiiksek daha genis H.pylori(+) gruplarda uzun stire-
li takipli yeni arastirmalar yapilmasi gerekmekte-
dir.
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