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Giriş

Helicobacter pylori (HP) insan mide ve duodenumunda 
bulunan, kıvrımlı, gram-negatif bir bakteridir (1). HP en-
feksiyonu morbidite oranı yüksek olup dünya çapında bir 
sorun olarak kabul edilmektedir. Kronik gastritin en sık 
nedenidir ve peptik ülser ve mide kanseri ile ilişkilidir (2). 
Dünya nüfusunun yarısından çoğunda HP kolonizasyonu 
vardır (3). Vakaların çoğunda asemptomatik, kronik bir 

ARAŞTIRMA Genel Tıp Dergisi

Helikobakter pilori pozitif bireylerde endotel disfonksiyonu ile 
serum CRP ve B12 vitamin düzeyleri arasındaki ilişki

Amaç: Çalışmanın amacı Helicobacter pylori (HP) seropozitif ve negatif bireylerde, endotel fonksiyon parametrelerini, C- reaktif 
protein (CRP) ve vitamin B12 düzeylerini ölçmek ve endotel fonksiyon parametreleri ile CRP ve vitamin B12 arasında ilişki olup 
olmadığını ortaya koymaktı. Materyal ve metod: Dispeptik yakınmaları olan110 kişide HP immünglobulin G antikor düzeyleri, CRP 
ve B12 vitamini düzeyleri ölçüldü. Brakiyal arter endotel-bağımlı (akım aracılı vazodilatasyon) ve endotel bağımsız (nitrogliserin 
bağlı) vazodilatasyon yanıtı ölçümleri yüksek frekanslı ultrasonografik görüntüleme ile yapıldı. Bulgular: HP immünglobulin G an-
tikoru 70 kişide pozitif, 40 kişide ise negatifti. HP negatif bireylere kıyasla HP pozitif bireylerde brakiyal arter akım aracılı dilatasyon 
yanıtı azalmış, CRP düzeyi yüksek, vitamin B12 düzeyi ise düşüktü. HP pozitif bireylerde akım aracılı vazodilatasyon yanıtı ile yaş 
ve CRP arasında ters yönlü ilişki varken vitamin B12 ile aynı yönde ilişki vardı. Endotel bağımsız vazodilatasyon her iki grupta da 
benzerdi. Sonuç: Kronik HP enfeksiyonunda, sistemik ve vasküler inflamasyon artışı ve vitamin B12 eksikliği endotel disfonksiyonu 
gelişmesinde etkili olabilir.
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The relationship between endothelial dysfunction and serum levels of CRP and vitamin B12 in Helicobacter pylori-positive 
subjects

Objectives: The aim of the study was to measure the endothelial function parameters and serum levels of C-reactive protein (CRP) 
and vitamin B12 in Helicobacter pylori (HP)-seropositive and negative individuals and to investigate the relationship between the 
endothelial function parameters and CRP and vitamin B12 levels. Materials and methods: The serum levels of immunoglobulin G 
antibodies to HP, CRP, and vitamin B12 were determined in 110 subjects who had dyspeptic complaints. High-frequency ultrasonog-
raphic imaging of the brachial artery was used to determine endothelium-dependent (flow-mediated vasodilation [FMD]) and endo-
thelium-independent (nitroglycerin-induced) vasodilation. Results: HP antibody was positive in 70 subjects and negative in 40 sub-
jects. Compared to the HP negative subjects, HP-positive individuals had decreased brachial artery FMD, elevated levels of CRP and 
decreased level of vitamin B12. FMD was negatively correlated with age and CRP and positively correlated with vitamin B12 in HP 
positive subjects. Endothelium independent vasodilation was similar in both groups. Conclusion: Increasing in systemic and vascular 
inflammation, and vitamin B12 deficiency may be effective in the development of endothelial dysfunction in chronic HP infection.
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inflamasyon bulunmaktadır (4). HP’nin yaptığı kronik 
enfeksiyonun aterosklerozla ilişkili olduğu çeşitli çalışma-
larda gösterilmiştir (5-8). Ateroskleroz patogenezinde inf-
lamasyonun rolü olduğu bilinmektedir (9). Sistemik infla-
masyon göstergesi olan C- reaktif protein (CRP) artışının 
miyokard enfarktüsü ve stroke gelişmesi için risk faktö-
rü olduğu gösterilmiştir (10). CRP artışı endotel fonksi-
yon bozukluğu ile ilişkilidir (11). HP pozitif bireylerde 
CRP’nin arttığı bildirilmiştir (12-14). Bunun yanı sıra, HP 
pozitif bireylerde B12 vitaminin azaldığı belirtilmektedir 
(15). HP enfeksiyonunun vitamin B12 emiliminde azal-
maya neden olarak megaloblastik anemiye yol açabildiği 
daha önceki yayınlarda bildirilmiştir (16). Ayrıca B12 vi-
tamin eksikliği homosistein yüksekliğine yol açmaktadır 
(17). Hiperhomosisteineminin endotel disfonksiyonu için 
bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (18). 

Aterosklerozun en erken belirtisi endotel fonksiyon bo-
zukluğudur (19). Non-invaziv olarak brakial arter akım 
aracılı vazodilatasyon yanıtı ölçümünün endotel disfonk-
siyonunu yansıttığı bilinmektedir (20). HP enfekte kişi-
lerde endotel disfonksiyonu olduğunu gösteren yayınlar 
bulunmakla beraber (21) brakial arter akım aracılı dila-
tasyon yanıtı ile CRP ve vitamin B12 eksikliği arasındaki 
ilişkiyi araştıran çalışma tespit edilebildiği kadarıyla bu-
lunmamaktadır. 

Çalışmanın amacı HP seropozitif ve negatif bireyler ara-
sında endotel fonksyon parametreleri açısından fark olup 
olmadığını incelemek ve CRP ve vitamin B12 ile ilişkisini 
araştırmaktı.

Materyal ve Metod

Hastalar

Bu çalışma Ocak 2013-Mayıs 2013 arasında İç Hastalıkla-
rı, Gastroenteroloji ve Kardiyoloji kliniklerinde gerçekleş-
tirildi. Çalışmaya dispeptik yakınmaları olan, son 2 ayda 
antibiyotik, proton pompa inhibitörü, H2 reseptör anta-
gonisti, antiinflammatuvar tedavi almamış olan 110 kişi 
dahil edildi. Anti-helicobacter pylori IgG pozitif olanlar 
hasta, olmayanlar kontrol grubuna alındı.Yetmiş kişi hasta 
(39 kadın 31 erkek) ve 40 kişi kontrol grubu (22 kadın, 18 
erkek) olarak ayrıldı. İki grubun yaş ve cinsiyet özellikleri 
benzerdi (Tablo 1). Koroner arter hastalığı, diyabet, hiper-
tansiyon, hiperlipidemi, bilinen herhangi bir kronik has-
talığı olmak, son 2 ayda antibiyotik, proton pompa inhi-

bitörü, H2 reseptör antagonisti, antiinflammatuvar tedavi 
almış olmak dışlama kriterleri idi. Katılımcılardan yazılı 
onam ve yerel etik kurul onayı alındı. 

Çalışma protokolü

Hastaların iç hastalıkları ve gastroenteroloji polikliniğin-
de ilk muayeneleri yapıldı Yaş, cinsiyet, boy, kilo, beden 
kitle indeksi (BKİ) gibi antropometrik ölçümleri yapıl-
dıktan sonra sigara, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi 
gibi kardiyovasküler risk faktörleri açısından değerlendir-
meler yapılarak kayıt altına alındı. 

Biyokimyasal analizler

12 saatlik açlık sonrası venöz kan örneği alındıktan sonra 
hastalardan alınarak standart oto-analizör ile (AU680 au-
to-analyzer [Beckman Coulter, Brea, CA]) enzimatik me-
tod kullanılarak aşağıdaki biyokimyasal analizler yapıldı: 
Tam kan sayımı, açlık kan şekeri (AKŞ), total kolesterol 
(TK), yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (YYL-K), 
düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (DYL-K), ve trig-
liserit (TG). CRP (normal değer: 0 - 5 mg/dl) düzeylerinin 
ölçümü için 0,1 mg/L duyarlılığa sahip standart nefelo-
metri metodu kullanıldı (Cobas 311, Roche Diagnostics, 
Mannheim, Germany). Serum vitamin B12 (normal de-
ğer:193-982 pg/mL) düzeyleri mikropartikül enzim im-
munoassay ile ölçüldü (Abbott, IL, ABD). 

Anti-Helicobacter pylori IgG ELISA

Katılımcıların açlık serum örnekleri testler uygulanıncaya 
kadar –20° C’de saklandı ve üreticinin verdiği talimatlar 
uygulanarak anti-IgG ELISA (Euroimmune, Lübeck, Al-
manya) ile test edildi. ELISA için sınır değeri 20 U/ml 
olup daha düşük antikor konsantrasyonları seronegatif, 
daha yüksek olanlar ise seropozitif olarak kabul edildi.

Endotel fonksiyon testi

Brakial arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı ölçümü: 
Kılavuza uygun olarak (22) endotel fonksiyonu 7.5 mHz 
lineer transduser kullanarak, yüksek rezolusyonlu ultra-
son sistemi (Esaote My Lab 50, Italy, 2008) ile endotel ba-
ğımlı vazodilatasyon yanıtı (EBVY) ve nitrat aracılı endo-
tel bağımsız vazodilatasyon yanıtı (NAVY) olarak ölçüldü. 
Endotel bağımlı ve bağımsız dilatasyon brakial arterin 
bazal çapının reaktif hiperemi ve 400 mikrogram dilaltı 
nitrat sonrası yüzde değişimi olarak ifade edildi.
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Her hastanın brakiyal arter ölçümü dirseğin 2 ile 10 cm 
üzerinden yapıldı ve bu lokalizasyon işaretlenerek ardışık 
ölçümler aynı bölgeden yapıldı. Brakiyal arter çap ölçüm-
leri EKG kaydı yapılarak end-diastol anında kayda alın-
dı. Tüm hastalarda ilk brakiyal arter çap ölçümleri alınıp 
kaydedildikten sonra kolun brakiyal seviyesinde tansiyon 
aletinin manşonu sistolik basıncın 50 mmHg üzerinde 
olacak şekilde şişirilerek 5 dakikalık oklüzyon sağlandı. 
Manşon indirildikten 2 dakika sonra ölçümler tekrarlana-
rak vazodilatatör cevap araştırıldı. Bütün grupların yüzde 
artış değerleri “EBVY= 100x [Oklüzyon sonrası çap (mm) 
- bazal çap (mm)]/ bazal çap (mm)” formülüyle hesaplan-
dı. 10 dakika istirahatten sonra hastalara 400 mikrogram 
dilaltı nitrat verildi ve 3 dakika sonra ölçüm tekrarlandı 
ve “NAVY= 100x [Nitrat sonrası çap (mm) - bazal çap 
(mm)]/ bazal çap (mm)” formülüyle hesaplandı. Grupla-
rın yüzde artış değerleri birbiriyle karşılaştırıldı.

İstatistiksel analiz

Veriler PASW istatistik Windows 18 (SPSS Inc, Chicago, 
Illinois) programında analiz edildi. Verilerin dağılımını 
analiz etmek için Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Paramet-
rik sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma, non-
parametrik sürekli değişkenler ortanca (minimum-mak-
simum) ve kategorik değişkenler sayı ve oran olarak 
gösterildi. Kategorik değişkenler Ki kare testi ile analiz 
edildi. İki grubun karşılaştırılmasında normal dağılan ve-
riler için Student t testi, normal dağılmayan veriler için 
Mann-Whitney U testi kullanıldı. P değerinin 0.05’in al-
tında olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. CRP 
ve vitamin B12 ile brakiyal arter akım aracılı vazodilatas-
yon yanıtı arasında ilişki olup olmadığını araştırmak için 
Sperman rank korelasyon analizi yapıldı. 

Bulgular

Demografik, antropometrik ve biyokimyasal parametre-
ler

Bu çalışma 70 HP pozitif birey ve 40 kontrol olmak üzere 
toplam 110 kişi üzerinde yapıldı HP pozitif grubunun yaş 
ortalaması 47 ± 9.2, kontrol grubunun yaş ortalaması ise 
49.5 ± 8.4 yıl idi (p= 0.198). Hastaların 18 (% 25.7)’i kont-
rol grubundaki bireylerin 10 (% 25)’u sigara kullanıyordu 
(p=0.865). Cinsiyet, bel çevresi, BKİ, sistolik ve diyastolik 
kan basıncı, beyaz küre, açlık kan şekeri, TK, TG, DYL-K 
ve YYL-K kolesterol değerleri açısından HP pozitif ve 

negatif grup arasında fark yoktu (hepsi için p> 0.05). HP 
pozitif ve kontrol grubunun demografik ve antropomet-
rik karakteristikleri, ve biyokimyasal değerleri Tablo 1 de 
gösterilmiştir. 

HP negatif gruba kıyasla HP pozitif grupta hemoglobin 
(13 [12 - 17]’ye karşılık 14.7 [12 - 17] g/dl) ve vitamin 
B12 değeri (229 [170 – 355]’a karşılık 260.4 [187.6 – 546] 
pg/mL) anlamlı olarak daha düşükken, CRP (4.04 [0.3 - 
10]’ye karşılık 1.7 [0.5 - 10] mg/L) ve ortalama eritrosit 
hacmi (OEH) değeri anlamlı olarak yüksekti (89 [83 - 
90]’ye karşılık 85.3 [83 - 88]) (hepsi için p <0.001, Tablo 
1). HP pozitif grupta 15 (% 21.4) kişide vitamin B12 eksik-
liği vardı. HP pozitif ve negatif grup arasında yaş, cinsiyet, 
BKİ, AKŞ, TK, TG, DYL-K ve YYL-K düzeyleri arasında 
anlamlı fark yoktu (hepsi için p>0,05, Tablo 1).

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun demografik ve antropo-
metrik karakteristikleri ve biyokimyasal değerleri

Hasta,
n= 70

Kontrol, 
n= 40

p 
değeri*

Yaş, yıl 47 ± 9.2 49.5 ± 8.4 0.198

Cinsiyet, kadın (n, %) 39 (% 55.7) 22 (% 55) 0.831

Bel çevresi, cm 86 (74 - 120) 84.8 (70 - 116) 0.075

VKİ, kg/m2 28.7 ± 3.2 29.13 ± 2.8 0.243

Sigara,n 18 (25,7) 10 (25) 0.865

Sistolik KB, mmHg 126.3 ± 8.2 124.6 ± 10.7 0.346

Diastolik KB, mmHg 75.7 ± 5.9 75 ± 7 0.753

Hgb, g/dL 13 (12 - 17) 14.7 (12 - 17) <0.001

OEH, fL 89 (83 - 90) 85.3 (83 - 88) <0.001

Lökosit, uL 7250 
(4450 – 13000)

7500 
(4400 – 12500)

0.492

AKŞ, mg/dL 97 (70 – 122) 96 (70 – 117) 0.261

Total kolesterol, mg/dL 203 
(119 – 266)

205 
(134 – 260)

0.705

Trigliserit, mg/dL 128 
(93 – 268)

125 
(103 – 255)

0.354

DYL – kolesterol, 
mg/dL

135 
(55 – 206)

136.5 
(49 – 195)

0.637

YYL – kolesterol, mg/
dL

48 (35 – 96) 48 (35 – 76) 0.824

Vitamin B12 (pg/mL) 229 
(170 – 355)

260.4 
(187.6 – 546)

<0.001

C-reaktif protein (mg/
dL) 

4.04 (0.3 - 10) 1.7 (0.5 - 10) <0.001

*x2, Student t testi ve Mann Whitney U testi. AKŞ: Açlık kan şekeri, 
VKİ:vücut kitle indeksi, DYL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, 
KB:Kan basıncı, YYL: Yüksek yoğunluklu kolesterol. OEH: ortalama 
eritrosit hacmi
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Brakial arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı

Hasta ve kontrol grupları arasında brakial arter bazal, va-
zodilatasyon, nitrat sonrası çapı ve nitrat sonrası vazodi-
latasyon yanıtı arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05). Bra-
kiyal arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı HP pozitif 
grupta anlamlı olarak daha düşüktü (% 7.5 [5.4 – 17.2] a 
karşılık % 9.4 [5.6 – 13.3], p<0.001 Tablo 2).

Korelasyon analizi

Brakiyal arter akım aracılı dilatasyon yanıtı (BAADY) ile 
vitamin B12 arasında zayıf pozitif korelasyon varken (r= 
0.28, p= 0.019 Tablo 3, Şekil 1) BAADY ile CRP arasında 
zayıf negatif korelasyon vardı (r= - 0.250, p = 0.037 Tablo 3 
şekil 2 ). BAADY ile yaş arasında zayıf negatif korelasyon 
vardı (r= - 0.239, p = 0.046 Tablo 3 )

Tartışma

Bu çalışmada hipertansiyonu, hiperlipidemisi ve diyabe-
ti olmayan HP pozitif bireylerde hemoglobin ve vitamin 
B12 değerleri düşükken, OEH ve CRP değerleri yüksek 
bulundu. Brakial arter akım aracılı akım aracılı vazodila-
tasyon yanıtı HP pozitif grupta düşüktü. Yaş, CRP ve vita-
min B12 ile brakial arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı 
arasında korelasyon vardı. HP enfeksiyonunda gastrik inf-
lamasyonla başlayan süreç vit B12 emilimini bozukluğu ve 
vitamin B12 eksikliği ile sonuçlanabilmektedir. HP enfek-
siyonunun B12 vitamin emilimini azaltarak megaloblastik 
anemiye yol açabildiği daha önceki yayınlarda bildirilmiş-
tir (16). Bizim HP grubumuzda vitamin B12 düzeyi dü-
şük olmasına rağmen, anemisi olan vakamız yoktu ancak 
hemoglobin değeri HP negatif gruba göre düşüktü ve or-
talama eritrosit hacmi yüksekti. B12 vitamininın eritrosit 
yapımı, DNA sentezi ve nörolojik fonksiyonlarda önemli 

bir rolü bulunmakta ve eksikliği durumunda hematolo-
jik, nörolojik ve çeşitli psikiyatrik belirtiler ortaya çıka-
bilmektedir (23). Ayrıca vitamin B12, folat ve vitamin B6 
ile birlikte homosistein metabolizmasında rol oynamak-
tadır. Bu vitaminlerin eksikliği homosistein yüksekliğine 
yol açabilmektedir (24, 25). Homosistein ateroskleroz için 
risk faktörleri arasına girmiştir. Hiperhomosisteineminin 
sağlıklı orta yaşlı yetişkinlerde endotel disfonksiyonu için 
bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (18). Folik 
asit, vit B12 ve B6 tedavisi ile homosisteinin düştüğü ve 
bunun sonucunda perkütan koroner girişim sonrası ko-
roner olayların azaldığı kanıtlanmıştır (26). Bir çalışmada 
metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) C677T mu-
tasyonu ile ilişkili olan vitamin B12 eksikliği ile endotel 
disfonksiyonu arasında ilişki olduğu ve vit B12 ve folik 
asit replasmanı ile düzeldiği gösterilmiştir (27). Bizim ça-
lışmamızda da benzer olarak vitamin B12 düzeyi ile bra-
kiyal arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı arasında po-
zitif ilişki vardı. Bu bize HP enfeksiyonunun vitamin B12 
eksikliğine yol açarak endotel disfonksiyonuna yol açmış 
olabileceğini dolayısı ile ateroskleroza zemin hazırladığını 
düşündürmektedir. 

HP’nin yaptığı kronik enfeksiyonun aterosklerozla ilişkili 
olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (5-8). CRP bir 
hepatik akut faz reaktanıdır, sentezi interlökin 6 tarafın-
dan regüle edilmektedir (28). Sistemik inflamasyon belir-
teci olan CRP aterokleroz için bağımsız bir belirleyicidir 
(10). HP pozitif bireylerde CRP’nin arttığı belirtilmekte-
dir (12-14). Bir çalışmada koroner arter hastalığı olanlar-
da CRP düzeyi ile brakiyal arter akım aracılı dilatasyon 
yanıtı arasında orta düzeyde ters ilişki gösterilmiştir (29). 
Çalışmamızda HP pozitif bireylerde brakiyal arter akım 
aracılı vazodilatasyon yanıtı azalmıştı. Brakiyal arter bazal 
çapı, vazodilatasyon ve nitrat sonrası çapları arasında fark 

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun brakiyal arter ultrsano-
nografik bulguları

Hasta, n= 70 Kontrol, n= 40 p değeri*

BABÇ (mm) 3.4 (2.6 – 4.3) 3.25(2.4 – 4.4) 0.24

BAVÇ (mm) 3.6 (2.8 – 4.5) 3.5 (2.7 – 4.7) 0.583

BANSÇ (mm) 4.7 (3.8 – 5.6) 4.55 (3.6 – 5.8) 0.057

BAADY, % 7.5 (5.4 – 17.2) 9.4 (5.6 – 13.3) <0.001

BANADY, % 35.8 (29.7 – 31.25) 38 (27.3 - 50) 0.813

* Mann Whitney U testi. BABÇ: Brakiyal arter bazal çap, BAVÇ: Bra-
kiyal arter vazodilatasyon çapı, BANSÇ: Brakiyal arter nitrat sonrası 
çapı, BAADY: Brakiyal arter akım aracılı dilatasyon yanıtı, BANADY: 
Brakiyal arter nitrat aracılı dilatasyon yanıtı.

Tablo 3: Hasta grubunda BAADY ve diğer değişkenler ara-
sında korelasyon analizi

BAADY

r p*

C reaktif protein -0.250 0.037

Vitamin B12 0.280 0.019

Yaş -0.239 0.046

Hemoglobin 0.123 0.312

OEH -0.156 0.198

*Spearman rank. BAADY: Brakiyal arter akım aracılı dilatasyon 
yanıtı, OEH: ortalama eritrosit hacmi.
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yoktu. HP pozitif bireylerde CRP artışı olduğunu ve bu ar-
tışın brakiyal arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı aza-
lışı ile ters yönde ilişkili olduğunu saptadık. Bu bulgular 
sonucunda HP infeksiyonunun kronik sistemik ve vaskü-
ler inflamasyon ile ilişkili olduğu düşünülebilir. Ayrıca HP 
pozitif bireylerde endotel bağımsız vazodilatasyon yanıtı 
korunmuştu. Bu bulgular HP enfeksiyonunun damar du-
varındaki düz kasları etkilemediğini düşündürmektedir. 
Bizim çalışma sonuçlarımız Oshima (21) ve arkadaşları-
nın sonuçları ile uyumlu idi. Bir çalışmada endotel fonk-
siyonunun bir göstergesi olan asetilkoline koroner vazodi-
latör yanıtın HP pozitif bireylerde azaldığı gösterilmiştir 
(30). HP pozitif bireylerde endotel disfonksiyonunun çe-
şitli nedenleri olabilir. Endotel hücrelerinin yapı ve fonk-
siyonu direkt etkilenmiş olabilir veya CRP artışı nedeniyle 
sistemik inflamasyonun damar duvarını etkilemesi rol 
oynuyor olabilir. Bunun yanında, vitamin B12, folik asit 
ve vitamin B6 gibi vitaminlerin emilimlerinin bozulması 
nedeniyle 5 metil tetrahidrofolik asit tarafından metilas-
yonun yeterli olmaması bunun sonucunda homosistein 
yüksekliği gelişmesi ve bunun da endotel hücrelerine tok-
sik etkili olması endotel disfonksyonun nedeni olabilir.

Çalışmanın kısıtlılıkları

Vaka sayısının azlığı, endoskopi ve yüksek duyarlıklı CRP 
ölçümü yapılmaması, homosistein ölçümü yapılmaması 
çalışmanın kısıtlılıklarıdır. Klamidya pnomonia, sitome-
galovirus, Epstein-Barr, herpes simplex, hepatitis A ve B 
virus gibi diğer kronik enfeksiyon ajanları da çalışmaya 
dahil edilebilirdi. Asetilkoline ve sodyum nitroprusside 

koroner akım cevabı da araştırılabilirdi.

Sonuç olarak, HP pozitif bireylerde artmış CRP, azalmış 
vitamin B12 düzeyleri ve azalmış brakiyal arter akım ara-
cılı vazodilatasyon yanıtı olduğunu tespit ettik. Brakiyal 
arter akım aracılı vazodilatasyon yanıtı azalması CRP ar-
tışı ile ters yönlü ilişkili iken, vitamin B12 azalması ile po-
zitif yönde ilişkili idi. Kronik HP enfeksiyonu doğrudan, 
sistemik inflamasyon ve vitamin B12 azalması nedeniyle 
dolaylı yoldan endotel hücre fonksiyonlarını etkilemekte-
dir.
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