Behcet Hastali ginda Helicobacter Pylori Enfeksiyonu
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Ozet

Amag: Bu calsmanin amaci Behget Hafigl olan hastalarc
gastrointestinal semptomlarin patogenezinde Helico-
bacter pylori'nin (Hp) rolini saptamakti.

Materyel ve Metod: Behget Hastali tanisi almg 24 hast

Summary

Purpose: In this study, we aimed to clarify the role of
Helicobacter pylori (Hp) ifection in the pathogenesis
gastrointestinal symptoms in Behcet's Disease (BD).

Materials and Methods: Twenty four patients (20 male,

(20 erkek, 4 kadin, ortalamagyd5.5:17.2) calsmaya a-
lindi. Hastalarin ortalama hastalik sireleri 3354 a
idi. 10 hasta oral stemi 7 hasta kglsin, 5 hast
interferon ve 2 hasta da siklosporin kullanmaktaiths-
talain hepsinde dispeptik yakinmalar mevcuttu. -
hastalara Ust gastrointestinal sistem endoskoyyila-
narak; histopatolojik inceleme igin antrum, korpue
fundustan ikger adet biyopsi alindi.

Bulgular: Hastalarin endoskopik ve histopatolojik incelenme-
si neticesinde 22 hastada (%91.7) Hp poziiifi2 hasta-

da (%8.3) Hp negatifii saptandi. 1 hastada (%<
0zofajit saptandi. 3 hastada (%12.5) duodenal ks
edildi. Mideden alinan biyopsilerin histopatolojikce-
lemesi sonucu 22 hastada (%91.7) kronik Hp gas#
hastada (%8.3) ise Hp negatif kronik gastrit saghtan

female, with the mean age of 351¥.2) meeting clinici
diagnostic criteria of Behget's Disease were inctlich
the study. Their mean disease intervals werei3%3
months. Ten patients were taking oral steroid, 1
patients colchicine, five patientmterferon, and tw
patients cyclosporin. All the patients had dysm
complaints and they underwent gastroscopy

biopsies taken from antrum, corpus and fundus
specimens from each part).

Results: The endoscopic and histopathological investayati
revealed Hp infection in 22 patients (91.7%), ang
negative gastritis in 2 patient (8.3%). Esophagitis
detected in one patient (4.2%). Duodenal ulcus
detected in 3 patients (12.5%). The mostly encoac
histopathological lesion in the stoofwas chronic K

gastritis (22 patients, 91.7%) and Hp negative e
gastritis (2 patients, 8.3%).

Conclusion: Because of the high frequency of Hp infectio
our patients, we conclude that patients with BD
dyspeptic complaints should undergo esmipy and th
they will benefit from Hp eradication therapy.

Sonug: Sonug olarak yiuksek oranda bugdmuz Hp enfeksi-
yonu nedeniyle 6zellikle dispeptik yakinmalari oBeh-
cet hastalarina endoskopi yapilmasi ve Hp eradia
tedavisi verilmesinin yararl olagakanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Behget hastati, Endoskopi,
Helicobacter qyl

Key Words: Behget's disease, Endoscopy,
Helicobacter pylori
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Behcet hastgh (BH); tim sistemleri tutabi- farkliliklar gostermekte olup, yapilan bildirilerde
len, iyilesme ve alevlenme donemleri ile seyreden, %2.8-23 arasindadir (5,6). Avrupa, Amerika ve
tekrarlayici karakterde bir vaskdilittir. Behcettaas Israil’de incelenen Behcet'li hastalarda gastroin-
lhgrnin ana klinik bulgulari tekrarlayici oral ve testinal sistemle ilgilisikayetler genellikle karin
genital Ulserasyonlar ve okiler inflamasyon’'dur. agrisi, bulanti, kusmagiskinlik, kabizlik ve ishal-
Hastalgin seyri sirasinda gastrointestinal sistem dir.

tutulumu da olabilmektedir (1-4)ntestinal tutu- Behcet hastahi olan ve GS yakinmalar olan
lum prevalansi, incelenen toplumlara gore buylkpastalarin ancak %15 ila %23'tinde gastrointestinal
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sistemde lezyon saptanabilir. Bu lezyonlar en sik TUm hastalara dispeptik yakinmalari nedeniyle
terminal ileum, inen kolon ve cekum’da olmak st gastrointestinal sistem endoskopisi uygulandi.
Uzere bgirsgin tum kisimlarinda gorilen Ulser- Son 1 ay icerisinde antibiyotik, omeprazol ve biz-
lerdir (7,8). ileal Ulserler yaygindir ve kolonik mut subsitrat kullanan hastalar gaiaya alinmadi.
Ulserlere gore daha sik perfore olurlar. Peritm@it  Hastalarda Hp mevcudiyeti antrum, korpus ve
perfore ileal Ulserler sonucu goérilmektedir (6). fundus'dan alinan biyopsilerle (her bolimden iki-
Nadiren 6zofagus, mide ve incegiraaklarda aftéz  ser adet) Hizli Greaz testi velveya histopatolojik
Ulserler gorulebilir (7). Behcet koliti Crohn inceleme ile argirildi. Endoskopik incelemelerden
rejyonal enteritini taklit edebilir (8). sonra endoskop ve biyopsi forsepsleri %2’lik
Helicobacter pylori (Hp) enfeksiyonunun Gluteraldehit soliisyonunda 10 dakika siureyle de-

iirtiker, Henoch-Schénlein purpurasi, koroner kalp zenfekte edildi. Hizli Ureaz testinde ilk 6 saatlik
hastalgi, otoimmin hastaliklar, konnektif doku sonuclar esas alindi. Biyopsi drnekleri derhal for-

hastaliklari, diabetes mellitus, kobalamin ekgikli mol tespitine a“_nd'- Rutin quu takibjlemlerin-
gibi Klinik durumlarla birliktelgi gosterilmitir (9- ~ den sonra 4 mikronluk kesitler hazirlanarak, bu

17). Behget hasta@inda humoral ve hiicresel kesitlere Hemqtpksilen_ Epzin (HE), Hp sapt_anma3|
immiinite defekti oldgu saptannstir (18). immiin a.m'amyla Toluidin mavisi uygulandi. Biyopsilerde-
sistem defekti nedeniyle, BH olan hastalarda, en-Ki inflamasyon aktivitesi t¢ (0-3) dereceye ayrila-
feksiyon riski artmaktadir (7). Hem hiicresel, hem '@k incelendi. ~Grade 0; lamina propriada
de humoral immiinite defektinin bulungluBehget ~ Nflamatuvar htcre yokunu, grade 1; lamina
hastalgi olan hastalar Hp enfeksiyonunun ygrle ~Propriada lenfosit ve plazma hucresinin varii,
mesi ve kroniklgmesi agisindan uygun bir konak grade 2; orta duzeyde lenfosit infiltrasyonu ile
durumundadirlar.  Ayrica  Helicobacter pylori birlikte notrofil varligini, grade 3 ise lenfosit ve
gastrik mukozal direnci azaltarak Ulserasyonlarandtr‘ff'”e”r_‘_ fazla artg mukozal inflamasyon
zemin hazirlayabilmektedir (19). Bu nedenlerle BH Varligini gostermekte idi. Camamizda elde edi-
olan hastalarda, gastrointestinal tutulumun ve Hp!€n sonuglar, kontrol grubundan elde edilen veriler
enfeksiyonu siklinin artms olabileceini diisiine- ile kawilastinldi. Istatistiksel analiz icin ki-kare
rek: bu grup hastalarda ghbilecek st testi kullanildi. p<0.05 dgri anlamli olarak kabul
gastrointestinal sistem hastaliklar sgkin ve  edildi.

gastrointestinal ~ semptomlarin  patogenezinde Bulgular

Hp'nin rolini saptamay! amagladik. Hastalarin ortalama ya35.517.2 yil, orta-
lama hastalik sureleri 3%%5.4 ay idi. Klinik bul-
gular sirasiyla oral dlserasyon %2100, genital
Ulserasyon %75, g6z tutulumu %70.4, cilt tutulu-
mu %79.2, eklem tutulumu % 41.7, vaskiler tutu-
lum % 20.8 ve paterji testi %66.7 hastada pozitif
olarak dgerlendirildi. %75 hastada HLA-B5 (+)
idi (Tablo 1). 17 hastada aktif, 7 hastada inaktif
hastalik vardi. 10 hasta oral steroid, 7 hasta
kolsisin, 5 hasta interferon ve 2 hasta da
olan 24 olgu (20 erkek, _4 kgd.m, ortalamas ya siklosporin kullanmakta idi. Hastalarimizin hep-
35.75:13.45) camaya dahil edildi. sinde siklik sirasina gore mide yanmaskinlik,
Calsma aninda 24 hastadan 17'si aktif, 7'si bulanti ve mide grsi seklinde dispeptik yakinma-
inaktif idi. Oral Ulser, genital Ulser, gbz lezyanl  lar mevcuttu. Endoskopik inceleme sonucunda tiim
ve aktif artritden en az iki tanesi bulunan, CRP v hastalarimizda gastrit saptanirken; 1 hastamizda
sedimentasyon hizinda artma olan hastalar aktifozofajit, 2 hastamizda duodenit ve 3 hastamizda da
hasta olarak kabul edildi (8,20-22). duodenal Ulser gastrit'elék etmekte idi (Tablo 2).

Materyel ve Metod

Calsmamiza "Uluslararasi Behget Gaha
Grubu" nun belirledii kriterlere gére daha 6nce
Behcet Hastafn tanisi konmgi (1) 57 (49 erkek, 8
kadin) hasta alindi. Bu hastalar icinden dispeptik
yakinmalari olan 24 hasta tespit edildi. 24 hastani
20'si erkek, 4’0 kadin ve ortalamagy85.5:17.2
idi. Kontrol grubu olarak dispeptik yakinmalari
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Tablo 1. Behcet Hastafl olan hastalarimizin kli-  degisiklikler nonspesifik olup, hicbirisi BH'na

nik bulgular 0zgui spesifik bulgular olarak gerlendiriimedi.
Hastalgin aktif donemde oldtu 17 hastanin

5;;9&?; 2;6‘2;(’7/")2 hepsinde Hp gastriti varken, aktif ddnemde olma-

Hastalik Siiresi (ay) 355015 4 yan 7 hastanin 5’inde Hp pozitif gastrit, 2 hastada

Oral Ulserasyon 24 (%100) Hp negatif gastrit tespit edildi.

Genital Ulserasyon 18 (%75)

G06z Tutulumu
Cilt Tutulumu
Eklem Tutulumu

17 (%70.8)
19 (%79.2)
10 (%41.7)

Tarti sma
Behcet hastahinin klasik olarak minér kriter-

Vaskuler Tutulum 56(%)26%8)) leri arasinda yer alan gastrointestinal semptom ve
Paterji Testi 16 (%66.7 . N Lo
HLA-B5 18 (%75) bulgularin sikigl incelenen toplumlara gére buyuk

farkhliklar gostermekte olup; Japon literattriinde
%50 iken (23), Avrupa, Amerika vésrail’den
yapilan bildirilerde %21-10 arasindadir (24,25).
I- Behcet Hastaginda gastrointestinal sistemle ilgili
sikayetler %40-50 oraninda gorilmektedir. Bu
sikayetler genellikle karin gisi, bulanti, kusma,
siskinlik, kabizlik ve ishaldir. Bizim hastalarimiz-
daki en sik goriulenikayetler ise benzegekilde
mide yanmasskiskinlik, bulanti ve mide grisidir.

Tablo 2. Hastalarimizda saptanan endoskopik bu
gular

Bulgular
Hizl Ureaz testi
Histopatolojik inceleme

Hasta sayisi (% oran)

20 (%83.3)

22 (%91.7), Hp pozitif kikmyastrit
2 (%8.3), Hp negatif kronik gastrit

Gastrit+Ozofajit 1 (%4.2) .

Gastrit 24 (%100) Yakinmalari olan hastalarin ancak %15 ila
Gastrit+Duodenit 2 (%8.3) 0 e ; ; ; .
Gastrit+Duodenit+Duodenal tilser 3 (%12.5) %23’Unde gastrointestinal sistemde lezyon sap

tanmaktadir. Bu lezyonlar en sik olarak terminal
ileum, inen kolon ve ¢cekum’da olmak lzeresina
s&in tum kisimlarinda gorulen lezyonlardir (7,8).
Behcet hastatinda gorilen lezyonlara drnek ola-
24 hastanin 20'sinde Hizli treaz testi pozitif gk jleal (lserler, peritonit, gastrik ve duodenal
saptanirken (%83.3), hastalarin histopatolojik ince tilserler, kolonik Ulserler, asit, rektal erozyonlar
lenmesi sonucunda ise 22 hastada Hp pozitif gastribzofagem iilserler, ps6domembrandz  zofajit,

saptandi (%91.7). 2 hastada Hp negatif gastrit tespekrotizan kolit, diffiiz gastrointestinal hemoraji
pit edildi (%8.3). Kontrol grubu olarak alinan 24 gayjabilir (6).

olgunun 14’inde ise Hp pozitif saptanirken
(%58.3), 10'unda (%41.7) negatif olarak tespit
edildi. Hasta grubunun %91.7’lik Hp pozitiflik
orani, kontrol grubunun %56’hk Hp pozitiflik ora-
ni ile kasllastirildiginda aralarinda anlaml yuk-
seklik saptandi (p<0.05).

Behcet hastghinda humoral ve hicresel
immunite defekti olmasi nedeniyle, BH olan hasta-
larda enfeksiyon riskinde artma olmaktadir (7,18).
Ayrica Helicobacter pylori gastrik mukozal direnci
azaltarak Ulserasyonlara zemin hazirlayabilmekte-
dir (19). Bu nedenlerden dolayi; Behget hagtali

Bir hastada (%4.2) 6zofajit ve 3 hastada glan hastalar, Hp enfeksiyonunun yemiesi ve
(%12.5) duodenal Ulser tespit edildi. Duodenal kroniklesmesi acisindan uygun bir konak duru-

tlserli hastalarin hepsinde kronik Hp gastriti mev- mundadirlar. Son zamanlarda BH'nin etyolojisi
cut idi. Uzerine yapilan c¢aimalar Herpes simplex virusu
Mideden alinan biyopsilerin histopatolojik in- ve streptokokkal enfeksiyonlar lzerine odaklan-
celemesi sonucu 22 hastada (%91.7) kronik Hpmistir. Gergekte, bu mikroorganizmalar insan
gastriti saptanirken, 2 hastada (%8.3) Hp negatifmitokondrial heat shock proteini (HSP) ile benzer-

kronik gastrit tespit edildi (Tablo 2). Histopatjlo
inceleme sonucu hastalarimizda sapacz bu
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lik gOsteren ortak bir antijenik yapiya sahiptirler
(26). HSP’deki 60 kD ‘luk peptidler BH'na spesi-
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fik T epitoplart olarak gorev vyapip, Lewis tiflik oranini (%91.7), kontrol grubunun %56’'lik
ratlarinda lveite sebep olmaktadirlar. Uveit Hp pozitiflik orani ile kagilastirildiginda aralarin-
BH'nin major bulgusu oldgundan peptid T hiicre da anlamh ylUkseklik saptandi (p<0.05). K@i
determinantlarinin BH'nin patogenezinde rol oy- mizde daha 6nce yapilan bir gatada 2097
nadgl kuvvet kazanmaktadir (27). Gastrik patojen dispeptik yakinmalari olan hastanin 1166’sinda Hp
olan Hp kendisi icin vital fonksiyona sahip olam ik pozitif (%56) olarak bulunnmyur (35). Yine BH
HSP (HSPA ve HSPB) sentezlemektedir (28). Hp; olan olgularda saptagimiz %91.7’lik Hp pozitif-
HSP 60 ailesinden bir HSP drgttiden (29) ve  lik oranini, klinigimizde elde etfiimiz %56’k Hp
hem Hp enfeksiyonu, hem de BH gastrointestinal pozitiflik orani ile kasilastirdigimizda da aralarin-
sistem Ulserlerine sebep olabfiiden BH da anlamh yukseklik mevcuttur. Bu oran Ozden ve
patogenezinde Hp’nin rol oynamasi muhtemeldir. arkadalarinin  35-39 ya grubundaki olgularda
Bu noktadan hareketle; Avci ve arksldar BH saptadiklar %83, Avcl ve arkadi@rinin saptadik-
olan 49 hastanin 41’inde (%83.7) Hp pozigifli lar %83.7 Hp pozitiflik orani ile kadastirildigin-
saptanglar ve eradikasyon tedavisi verdikleri 20 da da ylUkseklik gostermektedir (30,36). Mideden
hastanin 13'Unde oral ve genital Ulserlerin sayisi-alinan biyopsilerin histopatolojik incelemesi sonu-
nin ve ¢apinin kiculdiiind ve c¢eitli klinik bulgu- cunda 22 hastada saptanan kronik Hp gastriti ve 2
larin gerileme gostergini bildirmigler, sonug ola- hastada saptanan Hp negatif kronik gastrit BH'na
rak da Hp enfeksiyonunun BH patogenezinde im- 6zgu spesifik bulgular olarak gerlendiriimems-
munolojik fenomeni uyaran tetikleyici bir faktor fir.

olabilecgini 6ne surmsglerdir (30). Bir baka ca-
lismada Ertgrul ve arkadglari BH olan 34 hasta-
nin %88'inde Hp pozitifisi saptamglar, hasta

Sonu¢ olarak yiksek oranda buidmuz
Helicobacter pylori enfeksiyonu nedeniyle 6zellik-
le dispeptik yakinmalari olan Behcget hastalarina

grubu ile kontrol grubu (%80) arasinda Hp #Kll  onqoskopi yapiimasi ve Hp eradikasyon tedavisi
agisindan fark bulamagtardir. Ayni grup Hp  yerilmesinin yararli olaga kanisindayiz.
eradikasyon tedavisi sonrasi, hasta grubunda teda-

viye yanit oranini daha giik bularak yeni tedavi
protokollerinin tartgiimasini ve gereklifiini ileri
surmglerdir (31). Bizim c¢almamizda Hp
eradikasyonu yapiimagindan dolayi, hastalarin
klinik ve laboratuvar bulgularinda olabilecekgde
siklikler konusunda yorum yapilamagtr.
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