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مقدمه 
    بیماریهای عروق قلبی از شایعترین علل مــرگ و مـیر و 
ــعه بـه شـمار  ناتوانی در کشورهای صنعتی و در حال توس

میروند(1).  
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

    تاکنون عوامل خطر زیادی از جمله سیگار کشیدن، فشـار 
ــابت شـیرین و زمینـه فـامیلی  خون بالا، چربی خون بالا، دی

بیماریهای قلبـی بـرای بیماریهای عـروق کرونـر شناخته  
 
 
 

چکیده  
    بیماریهای قلبی ـ عروقی از شایعترین علل مرگ و میر و ناتوانی در کشورهای صنعتی و در
ــب کـه ”آیـا عفونـت هلیکوبـاکتر پیلـوری حال توسعه(از جمله ایران) میباشند. در مورد این مطل
ــف بـه میتواند به عنوان یک عامل خطر برای بیماریهای قلبی مطرح باشد یا نه؟“ مطالعات مختل
نتایج متفاوتی رسیدهاند. این عفونت در کشور ما از شیوع بالایی برخوردار است که با توجــه بـه
ــت. ایـن مطالعـه مقطعـی ـ تحلیلـی این مطلب، تحقیق حاضر جهت بررسی این رابطه صورت گرف
ــش CCU بسـتری بودنـد بـه عنـوان گـروه روی 261 نفر انجام شد. 131 نفر از آنها که در بخ
ــاهد از بیمـاران بخشهـای جراحـی و ارتـوپـدی بیمارسـتانهای ”مورد“ و 130 نفر به عنوان ش
دانشگاه علوم پزشکی ایران انتخاب شدند. در هر گــروه وجـود عفونـت هلیکوبـاکتر پیلـوری بـه
روش ELIZA و براساس تیتر IgG سرم مشخص شد و در نهایت با اســتفاده از تسـتهای t و
chi-square و مدلهای خطــی عمومـی مـورد تجزیـه و تحلیـل قـرار گرفـت. درصـد جنسـیت و

شغلهای مختلف در 2 گروه مورد و شاهد یکســان بـود. بیمـاران(گـروه مـورد) از سـن و وزن
ــروه شـاهد برخـوردار بودنـد. درصـد بیشتر(P<0/001) و سواد کمتری(P=0/002) نسبت به گ
ــر بـود(P<0/001). درصـد افراد سیگاری و نیز افراد دارای فشار خون بالا هم در بیماران بیشت
افراد مبتلا به عفونت هلیکوباکتر پیلوری در گروه بیمار 56/3% و در گروه شاهد 43/8% بــود کـه
این اختلاف پس از حذف اثر مخدوشکنندگی سن، وزن و عوامل خطر مختلف بیماری قلبــی، بـاز
ــی بـا عفونـت هم معنیدار نبود. با توجه به نتایج به دست آمده وجود عامل خطر بیماریهای قلب
ــاط آمـاری معنـیدار و مسـتقیمی دارد(r=0/171 و P=0/022) و عفونـت هلیکوباکتر پیلوری ارتب
قبلی با هلیکوباکتر پیلوری به عنوان یک عامل خطر عمده برای بیماریهای قلبی مطرح نیست.   

         
کلیدواژهها:   1 – هلیکوباکتر پیلوری   2 – بیماری عروق کرونر  3 – عوامل خطر قلبی

ــه راهنمـایی دکـتر امیرحسـین فقیـهی کاشـانی، سـال این مقاله خلاصهای است از پایان نامه دکتر پرویز حقیقت جهت دریافت درجه دکترای تخصصی بیماریهای داخلی ب
 .1382

I) استادیار ایمنیشناسی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 
II) استادیار و فوق تخصص بیماریهای گوارشی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران.  

III) متخصص بیماریهای داخلی. 
IV) پزشک عمومی، مشاور متدولوژی و آمار، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران(*مولف مسئول). 

 V) استادیار گروه پزشکی اجتماعی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران. 
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شده است(2). بعضی از بیماران قلبی هیچ گونه عامل خطری 
ــا پنومونیـه،  ندارند اما ممکن است عفونتهایی مانند کلامیدی
سیتومگالو ویروس، هرپس سیمپلکس و هلیکوباکتر پیلـوری 

نقشی در این زمینه داشته باشند(1و 3-7).  
ــای      در این بررسیها نقش کلامیدیا پنومونیه در بیماریه
عـروق قلبـــی بیـــش از سایـــر عفونتهـــا مطـرح شــده 

است(1، 4و 5).  
ـــه      تحقیقـات زیـــادی نقـــش هلیکوباکتـــر پیلـوری را ب
عنــوان یــک عامــل خطــر احتمالــی برای عــروق کرونـر 
ـــرار دادهانــــد(10-8). در اغلــب ایــن  مـــورد بررســـی ق
تحقیقــات، نقــش عفونــــت هلیکوباکتــــر پیلــــــوری در 
بیماریهــای عــروق کرونـــر از نظـــر آمـاری معنـــیدار 

نبوده است.   
    هم چنیـن قـابل توجـه اسـت کـه در بیـش از 90% آنهــا 
ـــتر آنتیبــادی ضــد هلیکوبــاکتر  درصـد مـوارد مثبـت تی
ــروه بیمـار بیـش از گـروه شـاهد بـوده  پیلوری(IgG) در گ
ــی از تحقیقـات تعـداد  است(3، 7و 16-11) و تنها در تعداد اندک
موارد مثبت IgG ضد هلیکوباکتر پیلــوری در گـروه شـاهد 

بیش از گروه بیمار مشاهده گردیده بود(17).  
    در تحقیقات دیگری، نقــــش ایـن عفونـت در بیماریهـای 
عــروق کرونــر قــابل توجــه بــوده امــا بعــد از تعدیـــل 
کردن(adjust) سایر عوامــل خطــرزا، نقــش آن ضعیــــف 

شده بود(1، 4، 5و 18-21).  
    مطالعـات دیگـری نـیز وجـود دارنـد کـه نقـــش عفونــت 
هلیکوبـاکتر پیلـوری را در ایجـــاد بیماریهــای عـــــروق 
ـــان  کرونـــر بـه عنـــوان یـــک عامـــل خطـــر مهـــم بیـ

کردهانــد(8و 22-25).  
ـــایر      مکانیســم بیماریزایـــی هلیکوبـاکتر پیلـوری و س
ـــیتومگالو  عوامـل عفونـی از جملـه کلامیدیـا پنومونیـه و س
ـــب  ویـروس هنـوز بـه طـور دقیـق ثـابت نشـده امـا در اغل
مطالعـات، بـر نقـش واکنشهـای ایمنـی از طریـــق افزایــش 
واکنشهـای فـاز حـاد از جملـه بـالا رفتـن CRP، افزایـــش 
ـــد و اثـرات آنهـا بـر دیـواره  فیبرینــوژن و افزایــش لیپیـ

عروق کرونر تاکید شده است(6-3، 13، 22و 26).  

ــای گوارشـی      نقش هلیکوباکتر پیلوری در ایجاد بیماریه
ــده و  به خصوص گاستریتهای مزمن و زخمهای پپتیک مع
دوازدهه انسان ثابت شده است(29-27). هم چنین ارتبــاط آن 
با پیدایش آدنوکارسینوم و لنفــوم معـده مـورد توجـه قـرار 

گرفته است(30و 31).  
    این عفونت ارتباط متقابلی بــا وضعیـت بهداشـتی جامعـه 
ــوری کـه در کشـورهای جـهان سـوم و از جملـه  دارد به ط

ایران از شیوع بالایی برخوردار است(32).  
    پیدایش این عفونت در دوران کودکی بــوده و بـا افزایـش 

سن شیوع آن نیز افزایش مییابد(33-35).  
    در تعدادی از تحقیقات انجام شده، به دلیــل متعـدد بـودن 
ــالاً اثـرات هلیکوبـاکتر پیلـوری بـر  عوامل خطر قلبی و احتم
آنها، نقش هلیکوباکتر پیلوری بــر عـروق کرونـر بـه طـور 
دقیق بررسی نشده است(11، 12، 16، 22و 25) در نتیجه در این 
ــه تـا حـد امکـان یـا  تحقیق سعی شد تا بیماران مورد مطالع
عامل خطر نداشته باشند یا حداکــثر یـک عـامل خطـر قلبـی 

داشته باشند.  
 

روش بررسی 
ــــه بـــــه صــــورت مقطعــی ـ تحلیلــی      ایــــن مطالعـ
ــالهای 1378-1380  (Analytic Cross Sectional) بین س
در بیمارستانهای آموزشی دانشگاه علوم پزشکی ایران در 

تهران انجام شد.  
ـــه روش غیراحتمالـــی و از نـــوع آسـان      نمونهگیری بـ

بود.  
    با پیشفـرض P1=%77 ،Power=%80 ،α=0/05(درصـــد 
ــتر IgG بـه  بیماران دارای بیماری عروق قلبـــی و دارای تی
ــاکتر پیلـوری) و P2=%59(درصـد بیمـاران فـاقد  نفع هلیکوب
بیمــاری عــروق قلبـــــی و دارای تیتــــر IgG بــه نفـــع 
ــا اسـتفاده از فرمـول مقایسـه 2  هلیکوباکتر پیلوری)(23) و ب
نسبت، حداقل حجــم نمونـه در هـر گـروه 130 نفـر بـرآورد 

گردید.  
    بیمـاران از افـراد بسـتری در بخشهـای CCU انتخـــاب 

شدند.  
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    براساس شرح حال، یافتههای نوار قلب(EKG) و افزایش 
آنزیمهـای قلبـی(AST ،CPK ،LDH)، نـوع بیمـاری قلبـــی 
آنها یعنی سکته قلبــی(Myocardial Infarction=MI) یـا 
ــدری نـاپـایدار(Unstable Angina:UA) تعییـن  آنژین ص

گردید.  
    گروه شاهـــد نـــیز از بیمــاران بخشهــای جراحــی و 
ارتوپدی از همان بیمارستان و بــه طـور هـم زمـان انتخـاب 

شـد.  
    معیارهای انتخابی برای ورود بیماران و افراد شــاهد بـه 
ـــامل خطــر بــرای  ایـن مطالعـه، شـامل داشـتن کمتریـن ع
CHD(Coronary Heart Disease) و تمایل به خـون دادن 

بود، تمام بیماران سن بالای 30 سال داشتند و ســابقهای از 
زخم معده یا خونریزی گوارشی در آنها وجود نداشت. در 
گروه شاهد علاوه بر موارد ذکر شــده نداشـتن سـابقهای از 
ــه  بیماریهای عروق کرونر یا سکته مغزی نیز جهت ورود ب

طرح لازم بود.  
ـــرادی کــــه وارد طـــــرح میشدنـــــد فـــرم      تمـام اف
ــغل،  جمـعآوری اطلاعـات شامـــل ســــن، جنـس، وزن، ش
سـطح تحصیـلات و عوامـل خطـــر بیمــاری قلبــی تکمیــل 

میگردید.  
ــــه خـــــون جــهت بررســی تیــتر      هم چنیــــن نمونــ
ــــوری(IgG) بـــه روش  آنتیبــادی ضــد هلیکوبــاکتر پیل
الیزا(ELIZA از نــوع IBL) بـه یــــک مرکـز آزمایشـگاهی 
ــتر IgG مسـاوی  معتبــر فرستاده میشــد و مواردی که تی
ــــود، مثبــــت در نظـــــر گرفتــــه  یـا بیشتـــر از 0/1 بـ

میشـــد.  
ــا،      در تجزیه و تحلیل اطلاعات از شاخصهای میانگین، نم
 ،chi-square ،t انحراف معیار، درصــد و تسـتهای آمـاری
ــر مخـدوش  ضریبهای همبستگی eta ،phi و جهت حذف اث
 Univariate General linear model کنندگی متغیرها از

به کمک نرمافزار SPSS 11/00 استفاده گردید.  
    سطح معنیداری در تمــام مـوارد کمتـر از 0/05 در نظـر 
ــه اصـول اعلامیـه هلسـینکی در تمـام  گرفته شد. پایبندی ب

موارد طرح رعایت گردید.  

نتایج 
    در ایــن مطالعــه 167 نفــر(64%) از افـراد مرد بودنــد و 
در رابطـه بـا تیـــتر IgG ضــد هلیکوبــاکتر پیلــوری، 112 

نفر(42/9%) تیتر مثبت و 149 نفر(57/1%) تیتر منفی داشتند.  
    87 نفـر(33/3%) خانـهدار، 36 نفـر(13/8%) کـــارمند، 131 

نفر(50/2%) دارای شغل آزاد و 7 نفر(2/7%) بیکار بودند.  
    از نظر ســطح تحصیـلات 116 نفـر(44/4%) بیسـواد، 89 
ــــی، 14 نفـــر(%5/4)  نفــر(34/1%) دارای تحصیــلات ابتدای
ــم و 9 نفـر(3/4%) لیسـانس و  راهنمایی، 33 نفر(12/6%) دیپل
بالاتر بودهانــد. درصـد جنسـیت و شـغلهای مختلـف در 2 
ــاهد اختـلاف معنـیداری نداشـت. میـانگین  گروه بیمار و ش
ــروه  سنی افراد گروه بیمار 54/83(56/35-53/32) سال و گ
شاهد 47/68(49/61-45/76) سال بود که از نظر آماری این 

  .(P<0/001 و eta=0/338)اختلاف معنیدار میباشد
    میـانگین وزن افـراد گـروه بیمــار 68/69(67/45-69/94) 
کیلوگرم و گروه شاهد 65/53(66/71-64/35) کیلوگرم بــود 
ـــه اختــلاف آمــاری معنــیداری وجــود  کـه در ایـن رابط

  .(P<0/001 و eta=0/221)داشت
ـــروه بیمــار و شــاهد متفــاوت      سطـح تحصیـلات در گ
ــواد در گـروه  بود(P=0/002)، به طوری که تعداد افراد بیس
ــروه شـاهد  بیمار و افراد دارای سطح تحصیلات بالاتر در گ
بیشتر بوده است. همچنین بعضی از عوامل خطر نیز بین 2 
گروه اختلاف معنیداری با هم داشتند بدین معنی که 29% از 
افراد گروه بیمار در مقابل تنها 6/9% از افــراد گـروه شـاهد 
ــد. 22/1% از گـروه بیمـار در برابـر 12/3% از  سیگاری بودن

گروه شاهد فشار خون بالا داشتند.  
ـــروه      48/9% از افـراد گـروه بیمـار در برابـر 80/8% از گ

  .(P<0/001)شاهد فاقد عامل خطر قلبی بودند
ـــاکتر      درصـد افـراد دارای تیـتر مثبـت IgG ضـد هلیکوب
پیلوری در گروه بیمار 56/3% و در گروه شــاهد 43/8% بـه 
ــود. ایـن  دست آمد که این اختلاف از نظر آماری معنیدار نب
ــن و  اختلاف پس از حذف اثر مخدوش کنندگی متغیرهای س
ــیدار نبـود. در گـروه بیمـار  وزن و عوامل خطر باز هم معن

60/3% از افراد IgG مثبت، مرد و 39/7% زن بودند.  
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ــه      این مقادیر در گروه شاهد، به ترتیب 69/4% و 30/6% ب
دست آمد. نسبت مرد به زن با IgG مثبت، در گروه بیمار با 
ــن میـانگین سـنی  گروه شاهد اختلاف معنیداری نداشت. بی
ــد  افـراد IgG مثبـت در گـروه بیمـار و افـراد فـاقد IgG ض
هلیکوباکتر پیلوری اختلاف آماری معنیداری مشاهده نشد.  
ــروه، وجـود عوامـل خطـر بیمـاری قلبـی بـا      در هر دو گ
ـــاط آمــاری معنــیدار و  عفونـت هلیکوبـاکتر پیلـوری ارتب
مستقیمی داشت(P=0/022 ،r=0/171) بــه طـوری کـه تعـداد 
ــــر، دارای عفونـــت  بیشتــری از افــراد دارای عــامل خط

هلیکوباکتر پیلوری بودند.  
    در بیماران مورد بررســی 70/6% از بیمـارانی کـه دچـار 
ـــا زن  سـکته قلبـی(MI) شـده بودنـد مـرد و 29/4% از آنه
بودهانــد کــه ایــن اختــلاف از نظــر آمــــاری معنـــیدار 
ــاری قلبـی در  میباشد(P=0/002 ،r=0/268). از نظر نوع بیم
ــار سـکته قلبـی(MI) و 22  گروه بیمار، 109 نفر(83/3%) دچ

نفر(16/7%) دچار آنژین صدری ناپایدار (U.A) شده بودند.  
    از نظر سنی بین بیماران، مبتلا بــه MI و افـراد مبتـلا بـه 
ــدری نـاپـایدار(UA) اختـلاف آمـاری معنـیداری  آنژین ص

وجود نداشت.  
ــی، اگـر چـه درصـد افـرادی کـه      در بیماران مورد بررس
ــت بـود در آقایـان بیـش از  هلیکوباکتر پیلوری در آنها مثب
خانمها مشاهده شد، این اختــلاف از نظـر آمـاری معنـیدار 
ــی وجـود داشـت. در  نبود. در گروه شاهد نیز چنین وضعیت
گروه بیماران به طور معنــیداری خانمهـا از سـواد کمتـری 
نسبت به آقایان برخــوردار بودنـد(P=0/004 ،r=0/345) امـا 
در گـروه شـاهد، چنیـن ارتبـاطی وجـود نداشـت. در گــروه 
بیماران، 37 نفر(43/5%) از آقایان سیگاری بودند، در حــالی 

که 1 نفر از خانمها(2/2%) سیگار میکشید.  
    از سوی دیگر درصد افراد مبتلا بــه فشـار خـون بـالا در 
آقایان 9 نفر(10/6%) و در خانمها 20 نفــر(43/5%) بـود کـه 
این اختلاف از نظر نوع عامل خطــر بیـن 2 گـروه جنسـی از 

  .(P<0/001)نظر آماری معنیدار مشاهده شد
    در گروه بیمار، نوع بیماری قلبی یا وجــود عوامـل خطـر 
ــوری ارتبـاطی  مختلف بیماری قلبی با عفونت هلیکوباکتر پیل

ــه طـور معنـیداری سـن  نداشت. در گروه بیماران، مردان ب
کمتری نسبـت به زنــان داشـتند(P=0/023 ،eta=0/184) امـا 
در گروه شاهد اختلافــی از نظـر سـن بیـن 2 جنـس وجـود 

نداشت.  
 

بحث 
    در زمینــــه وجــــــود ارتبـــــاط بیـــــن میکـــــروب 
پیلوری(HP:Helicobacter Pylori) و بیماریهــای عـروق 
کرونر(CAD:Coronary Artery Disease) نکـات مـهمی 
وجود دارد که عبارتند از: HP -1 و CAD در جامعه شــایع 
هستند 2- شیوع هر دو با افزایش سن افزایش مییابد 3- با 

شرایط اقتصادی ـ اجتماعی رابطه نزدیک دارند(36).  
    در صورت اثبات وجود رابطه بین HP و CAD، با توجه 
به درمان ســاده و موثـر بـرای HP، میتـوان مـیزان بـروز 

CAD را کاهش داد.  

ــیز وجـود دارد      از سوی دیگر، احتمال تهیه واکسن HP ن
 HP که میتوان در دوران کودکی از آن استفاده نمود زیــرا

اغلب در دوران کودکی منتقل میگردد(36).  
    از عفونتهای مزمــن باکتریایــی کــه بـه عنـوان عوامـل 
مداخلهگر در CAD، مطرح شدهانــد میتـوان به عفونــت بـا 
کلامیدیا پنومونیه، سیتومگالو ویروس و هرپــس سـیمپلکس 

ویروس –1 اشاره کرد.  
ــن اسـت      HP نیز که از دوران کودکی کولونیزه شده ممک
ــه بـه  با CAD در ارتباط باشد(1، 3، 4، 5و 7). در مطالعهای ک
 Leicester روش مورد ـ شاهدی در بیمارستان آموزشــی
Royal در سال 4-1993 جهت تعییــن ارتبـاط HP و سـکته 

 MI ــت(36)، بیمـاران از افـرادی کـه دچـار قلبی صورت گرف
ــر) و گروه شـاهد از  شده و در CCU بستری بودند(342 نف
ــاقد  افـراد ملاقـات کننـده در بخـش داخلـی و جراحـی کـه ف
بیماری قلبی بودند(236 نفر) انتخاب شدند. براســاس نتـایج 
بـه دسـت آمـده در گـروه بیمـار 60/2% و در گـروه شــاهد 
ــه  55/9% سرولوژی مثبت(IgG) بر ضد HP وجود داشت ک
این اختلاف حتی پس از حذف متغیرهای مخدوش کننده نـیز 

معنیدار نبوده است.  
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ـــرولوژی      در مطالعــه حــاضر درصــد افــراد دارای س
ـــروه  مثبـت(IgG) ضـد HP در گـروه بیمـار 56/3% و در گ
شاهد 43/8% بوده است که این اختــلاف پـس از حـذف اثـر 
ــاری معنـیدار  متغیرهای مخدوش کننده هم چنان از نظر آم

نبود.  
ــرادی کـه دچـار MI شـده      در مطالعه Rathbone تنها اف
ــد(36) امـا در مطالعـه حـاضر  بودند تحت مطالعه قرار گرفتن
افرادی که دچار MI و UA شده بودند در گروه بیمار قــرار 
ـــــراد گــــروه شــــاهد در  داده شـــدند. هـــم چنیـــن اف
اـی  مطالعهRathbone(1996) از ملاقاتیهای بیماران بخشه
ــاران  داخلی و جراحی(37) بودند اما در مطالعه حاضر از بیم
سایر بخشها بجز بخش داخلی انتخــاب شـدند کـه بـه نظـر 
میرسـد انتخـاب افـراد شـاهد از بیمـاران ســـایر بخشهــا 
مناسبتر از ملاقات کنندگان بــه عنـوان گـروه شـاهد باشـد 
ـــتان از نظــر اســترس،  زیـرا افرادبسـتری در یـک بیمارس
عفونتهای بیمارستانی و بسیاری از شرایط همراه دیگر بــه 
هم نزدیکتر هستند. در مطالعه حاضر انتخاب افراد بیمـار و 
شاهد از یک منطقه، تــا حـدی تفـاوت اقتصـادی ـ اجتمـاعی 
(Socio-economic) بین ایــن دو گـروه را از بیـن بـرد در 
حالی که در مطالعه اشاره شده(36) این مطلب رعــایت نشـده 
ــباهتهای  بود. با وجود تفاوتهای موجود بین 2 مطالعه، ش
موجود بین این دو، مقایسه نتایج را تا حد زیادی امکانپذیـر 

میسازد.  
    هر دو مطالعـه روی بیمـاران بیمارسـتانهای آموزشــی 
ــه عفونـت HP(بـه روش  انجام شده بود. روش تعیین ابتلا ب
سرولوژی ELISA) و MI [(یافتههای ECG شامل افزایش 
قطعه ST و کاهش موج T و تشکیل موج Q پــاتولوژیـک) و 
افزایـش آنزیمهـای قلبـی(LDH ،SGOT، )] یکسـان بـــوده 
ــبت بـه مطالعـه مـورد  است. با این که در مطالعه حاضر نس
مقایسه، درصد افراد دارای عفونت HP چه در گروه بیمار و 
 CHD چه در گروه شاهد کمتر بود، در هر دو مطالعــه بیـن

و HP رابطه معنیداری وجود نداشت.  
ــروه      در هر دو مطالعه تیتر آنتیبادی IgG ضد HP در گ
ــاوت معنـی  بیمار بیش از گروه شاهد مشاهده شد اما این تف

ــات  دار نبـوده اسـت. مطالعـه Murray(37) و بعضـی مطالع
مشابه دیگر نیز(3، 7و 16-11)تأیید کننده این مطلب هستند.  

ــات بـرای تشـخیص هلیکوبـاکتر پیلـوری      در ایــن مطالع
اغلـــب روش سرولــوژی(IgG) به کار برده شــده بود اما 
 (15)(13C-urea)در بعضی از مطالعات از تست اوره تنفسـی
ــــکوپـــی و هیســـتولوژی و تســــــت اورهآز  یــا اندوس
سریع(Rapid urease test) استفاده شــده بـود(11) و بـرای 
تشخیص بیماری عروقی قلبی نیز اغلب، معیارهای تشخیص 
سه گانه(تاریخچه، تغییرات ECG و افزایش آنزیمهای قلبی) 

به کار برده شده بود.  
    همان گونه که در روش بررسی ذکر شد، در گروه بیمــار 
ــی انتخـاب  و شاهد، افراد دارای حداقل تعداد عوامل خطر قلب

شدند.  
    با توجه به این مسئله افرادی که بعضی از عوامل خطر از 
جمله تریگلیسرید و کلسترول بالا و دیابت شــیرین داشـتند 
ــی از محدودیتهـای موجـود  وارد مطالعه نشدند و شاید یک
در این طرح نیز حذف این عوامل جهت کمتــر کـردن عوامـل 
مخدوش کننــده و نتیجـهگـیری بـهتر باشـد بنـابراین اثـرات 
ــر بیماریهـای عـروق قلبـی  متقابل این عوامل با یکدیگر و ب

بررسی نشد.  
    در ایـن مطالعـــه بــه علــت انتخــاب گــروه خــاصی از 
ــر) در مطالعـه، نتـایج نـیز تحـت  افراد(دارای عامل خطر کمت
تاثیر این عوامل قرار گرفته و قابل گسترش بــه همیـن افـراد 
است. این مسئله میتواند اختلافهای موجــود بیـن مطالعـه 

حاضر با سایر مطالعات را توجیه کند.  
    مطالعـات مختلفـی کـــه در ایــن زمینــه روی افــراد بــا 
ــف سنـــی از جملـــه 49-30 سـال(10) و  محدودههای مختل
59-40 سال انجام شــده(21) هـم چنیـن مطالعـه حـاضر کـه 
روی افراد 70-30 سال صورت گرفته است، ارتباط ضعیفی 

را بین CHD و HP در سنین مختلف نشان دادهاند.  
ــاط بیـن ایـن 2 بیمـاری      مطالعاتی که معتقد به وجود ارتب
 MI و UA را در افـراد دچـــار HP هسـتند، شـیوع بیشتـر
نسـبت بـه گـروه شاهـــد(فاقـــــد بیمــاری قلبــــی) بیــان 

کردهاند(6و 22-25).  
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    از جمله مطالعه Pieniazek و همکاران(25) که بــه وجـود 
رابطه قوی بین بیماریهــای عـروق قلبـی و سـیتوکینهایی 
نظیر IL-6 یا TNF-α در زمینــه HP اشـاره کردهانـد. ایـن 
مطالعـه معتقـد اسـت کـه HP بـا افزایـش فعـالیت و تجمـــع 
پلاکتها سبب ایجاد بیماری در عــروق کرونـر میشـود. در 
این مطالعــه 81/5% بیمـاران بـا CAD در مقـابل 51% افـراد 
ــوده  شاهد، آنتیبادی ضد HP داشتند که این اختلاف بارز ب

  .(OR:4/3)است
    این یافتهها نشان میدهد که رابطهای قــوی بیـن CAD و 

عفونت HP وجود دارد.  
ــابل توجـهی موجـب افزایـش خطـر      عفونت HP به طور ق
CAD به خصوص زمانی که آنتیبادی IgG ضد HP و نیز 

ضد CagA وجود دارد، می شــود. شـیوع بـالاتر گونـههای 
سیتوتوکسـیک HP ممکـن اســـت موجــب افزایــش رونــد 
ـــی روی  آترواسـکلروز از طریـق یـک واکنـش التـهابی دایم

دیواره عروق شریانی شود.  
ــابل توجـه ایـن کـه در مطالعـه Grabczewska و      نکته ق
ـــت کــه عوامــل خطــر شــایع  همکـاران(6) بیـان شـده اس
آترواسـکلروز تنـها در 50% مـــوارد، عــامل ایجــاد کننــده 
اتیولوژی را توجیه میکند و تنــها در 40% بیمـاران متعـادل 
کـردن عوامـل خطـر سـبب مـهار آترواسـکلروز مـیگــردد 
بنابراین جستجو جهت تعیین عوامل خطر جدید را ضــروری 

دانستهاند.  
    با توجه به فرضیههای التهاب ـ عفونی (به خصوص نقش 
مکانیسم ایمنی توسط پروتئین باکتریهــا) و شـیوع فـراوان 
کلامیدیا پنومونیه، HP و سیتومگالو ویروس، این باکتریها 
از جملــه مشــکوکترین باکتریهــــای موثـــر در ایجـــاد 

بیماریهای عروق کرونر محسوب میشوند.  
ــکته قلبـی و      طبق این مطالعه 70-60% بیماران مبتلا به س
60-50% بیماران با آنژین صدری پایدار و ناپایدار در مقابل 
ــادی ضـد HP و  تنها 15-12% گروه شاهد، تیتر بالای آنتیب

کلامیدیا پنومونیه داشتهاند.  
ــــیز در رابطـــه بـــا اثـــر آنتیبیوتیـــک      دو مطالعــه ن
(Azotromycin و Roxitromycin) در بـروز ســندرمهای 

حاد کرونر بعد از MI و UA انجام شده است که بر اســاس 
ـــابل  آنهـا در پـیگیریهـای بعـدی ایـن بیمـاران کـاهش ق
ـــای کرونــر رخ داده  ملاحظـهای در مـیزان بـروز بیماریه

بود(6).  
    در مطالعـــه Pellicano و همکــاران کــــه بـه صـورت 
مورد ـ شاهدی در بیمارستانهای 3 شهر ایتالیا در محدوده 
سنی 65-40 سال انجام شد، 88% بیماران با سکته قلبی حاد 
 HP ــد در مقابل 59% جمعیت شاهد، تیتر مثبت آنتیبادی ض

  .(P<0/001)داشتند
ـــی اوره و      در ایـن مطالعـه روش تعییـن HP روش تنفس
ـــود و  تعییـن وجـود IgG ضـد HP از طریـق سـرولوژی ب
عوامل خطر قلبی در 2 گروه به یک نسبت وجود داشــت(24) 
مطالعـــهای دیگـــر مشابه همین مطالعه به صورت مـورد ـ 
شـاهدی توسـط Pellicano و همکـاران در یکـی دیگـــر از 

بیمارستانهای ایتالیا انجام شد.  
ـــد HP(IgG) در ایــن مطالعــه از طریــق      آنتیبـادی ض
ــار سـکته  سرولوژی تعیین شده بود و 77% بیمارانی که دچ
قلبی شده بودند در مقابـــــل 59% افــــراد گـروه شاهــــد، 
تیتــر مثبت آنتیبــادی ضـد HP داشـتند(P<0/05) کـه ایـن 

اختلاف قابل توجه بوده است(23).  
    همان گونه که در سایر مطالعات بیان شده اســت، سـطح 
ــایینتر از افـراد  اجتماعی ـ اقتصادی بیماران آلوده به HP پ
غیر آلوده به HP میباشــد(21) کـه در مطالعـه حـاضر نـیز 

چنین حالتی وجود داشت.  
ــود      همان طور که قبلاً نیز اشاره شد فعل و انفعالات موج
بین عفونت مزمن HP و عروق کرونر کــه بیشتـر ناشـی از 
واکنشهـای ایمنـــی میباشــد میتوانــد ســبب تغیــیر در 
متابولیسم چربیها و هیپرکلســترولمی و در نتیجـه افزایـش 

خطر آترواسکلروز ناشی از آن گردد(22).  
    در مطالعه حاضر نیز اغلب افرادی که دارای عوامل خطـر 

بیماری قلبی بودند عفونت HP داشتند.  
ــر میرسـد کـه ارتبـاط HP و CAD از      در مجموع به نظ
ــی قـابل  طریق ارتباط HP با عوامل خطر مختلف بیماری قلب
ــه عنـوان یـک عـامل  توجیه باشد(37) و عفونت قبلی با HP ب
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خطر عمده برای بیماریهای قلبی مطرح نمیباشد. اگــر چـه 
نوع این مطالعه(مقطعی) در بیان ایـن ارتبـاط نـاتوان اسـت، 
مطالعات قویتر از نظر نوع مطالعه یا حجــم(21، 10و 36) نـیز 

این مطلب را تأیید مینمایند.  
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Association Between Helicobacter Pylori Infection and Coronary Heart
Disease

                                            I                                                  II                                  III
M.A. Bahar, Ph.D.   A.H. Faghihi Kashani, MD   P. Haghighat, MD

                                                               IV                                       V
*A. Kabir, MD    M. Poor Eslami, MD

Abstract
    Cardiovascular diseases are one of the most causes of morbidity and mortality in industrial and
developing countries such as Iran. Different studies have been done to find out whether or not
Helicobacter Pylori(HP) is a risk factor for cardiovascular diseases, but different results have been
obtained. HP infection is common in our country too. In this analytic cross-sectional study, which was
conducted on 261 patients, 131 hospitalized patients were selected from CCU ward as cases and 130
hospitalized patients from surgery and orthopedic wards of Iran University of Medical Sciences
hospitals as controls. HP infection was determined according to IgG titer using ELIZA method. T-test,
chi-square and general linear model were used for the analysis of the data. Sex and job were the
same in both groups. Cases had higher age and weight(P<0.001) and lower knowledge(P=0.002)
than controls. Smoking and hypertension was more in cases too(P<0.001). Patients with HP infection
were 56.3% in cases and 43.8% in controls. These differences were not significant even after
controlling age, weight and coronary heart diseases(CHD). Risk factors of CHD had significant
correlation with HP infection(P=0.022, r=0.171). In conclusion, previous infection with HP is not a
major risk factor for CHD.

Key Words:   1) Helicobacter Pylori   2) Coronary Heart Disease(CHD)  

                      3) Coronary Heart Disease risk factors
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