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Helicobacter pylori (Hp) infeksiyonu şu an 
dünyada en yaygın olduğu kabul edilen kronik 
infeksiyondur. Prevalansı yaşa ve ülkeye bağlı 
olarak değişebilir. Ülkemizdeki prevalansı %60-84 
düzeyindedir (1-3). Hp en önemli gastrik patojen-
lerden biridir. Bu gram negatif spiral bakteri ile 

oluşan infeksiyonun; kronik aktif gastrit, duodenal 
ülser, gastrik ülser, hipertrofik gastropati, gastrik 
adenokarsinoma ve gastrik MALT lenfoma ile 
bağlantılı olduğu bilinmektedir (4). 

Helicobacter pylori, doku hasarından sorumlu 
olan lokal veya sistemik bir immün cevaba yol 
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Özet 
Amaç: Ailesel Akdeniz Ateşi (AAA)’nin etyopatogenezi tam 

olarak aydınlanmamıştır. Helicobacter pylori (Hp) 
infeksiyonunun ise birçok hastalık ile birlikteliği göste-
rilmiştir. Bu çalışmadaki amaç, AAA olan hastalarda Hp 
infeksiyonunun prevalansını saptamaktı. 

Gereç ve yöntem: Ailesel Akdeniz Ateşi tanısı almış 44 hasta 
(42 erkek, 2 kadın, ortalama yaş 23.77±5.97 yıl) çalış-
maya dahil edildi. Kontrol grubu olarak dispeptik yakın-
malar ile başvuran, yaş ve cinsiyet uyumlu, 37 birey (33 
erkek, 4 kadın, ortalama yaş 26.65±5.35 yıl) alındı. Tüm 
olgulara üst gastrointestinal sistem endoskopisi uygula-
narak; Hp varlığı Hızlı üreaz testi ve histopatolojik ince-
leme ile araştırıldı. Hastaların 33’ünde postbulber bölge-
den biyopsi yapılarak amiloid reaksiyonu araştırıldı. 

Sonuçlar: Hasta grubunda 30 olguda (%68.2) Hp pozitifliği 
saptanırken, kontrol grubunda ise 25 bireyde (%67.6) Hp 
pozitifliği tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu arasında 
Hp varlığı açısından anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). 
Postbulber bölgeden biyopsi alınan hastaların hiçbirinde 
amiloid birikimi saptanmadı. 

Sonuç: Ailesel Akdeniz Ateşi olan hastalarda Hp infeksi-
yonunun prevalansı normal popülasyondan farklı değil-
dir. 
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 Summary 
Aim: The etiopathogenesis of Familial Mediterranean fever 

(FMF) is still obscure. On the other hand, association of 
Helicobacter pylori (Hp) and several diseases with un-
known etiology has been shown. The aim of this study 
was to investigate the prevalence of Hp infection in pa-
tients with FMF. 

Material and Method: Fourty four patients (42 male, 2 fe-
male, mean age 23.77±5.97 years) meeting clinical diag-
nostic criteria of FMF were included in the study. As 
control group, 37 age- and sex-matched people with dis-
peptic complaint (33 male, 4 female, mean age 
26.65±5.35 years) were studied. All people underwent 
gastroscopy. The presence of Hp were investigated by 
rapid urease test and histopathologically. The biopsy was 
taken postbulbar region to define amyloid deposition in 
33 of patients. 

Result: In the patients group, Hp positivity was detected in 30 
cases (68.2%). In the control group, Hp positivity was 
detected in 25 individuals (67.6%). There wasn’t any 
significant difference between the patient and control 
groups in view of the Hp positivity (p>0.05). Amyloid 
deposition wasn’t defined in any patient in whom biopsy 
was taken from postbulbar region. 

Conclusion: Hp infection frequency was not different between 
the patient and control groups. 

Key Words: Familial Mediterranean fever,  
                      Helicobacter pylori 
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açan ekstrasellüler ürünler ortaya çıkarır (5). Bun-
lar arasında ısı-şok proteinlerine (HSP) ait, Hp 
üreazı ile yakından ilişkili, 62 kDa boyutunda bir 
protein önemli bir role sahip görünmektedir (6). 
Mikrobiyal ısı-şok proteinleri memelideki karşılık-
ları ile yüksek oranda sekans homolojisine sahip 
olduğundan ve bazı antijenik determinantlar hem 
mikrobik ajanda, hem de konakçı proteinlerde 
mevcut olduğundan, ısı-şok proteinlerinin sistemik 
ve organa spesifik otoimmün hastalıkların 
patogenezinde yer alabileceği varsayılmıştır (5,7). 
Özellikle son dönemlerde Helicobacter pylori’nin 
Henoch-Schönlein purpurası ve Behçet Hastalığı 
gibi bazı hastalıklarda daha fazla görüldüğü belir-
tilmiş ve Hp eradikasyon tedavisi ile klinik bulguların 
gerilediği ifade edilmiştir (8-10). Bu verilerin ışığı 
altında AAA olan hastalarda Hp infeksiyonunun 
prevalansının araştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem 
Çalışmaya Tel-Hashomer kriterlerine göre 

(11) Ailesel Akdeniz Ateşi tanısı konmuş 44 hasta 
(42 erkek, 2 kadın, ortalama yaş 23.77±5.97 yıl) 
alındı. Kontrol grubuna dispeptik yakınmalar ile 
başvuran, yaş ve cinsiyet uyumlu, 37 birey (33 
erkek, 4 kadın, ortalama yaş 26.65±5.35 yıl) dahil 
edildi. Hastaneye yatırılmayı takiben, hastaların 
nöbetlerini gözlemek amacıyla kullandığı Kolşisin 
kesildi. Hasta ve kontrol grubunda son 1 ay içeri-
sinde antibiyotik, proton pompa inhibitörü, H2 
reseptör blokörü ve bizmut subsitrat kullananlar ve 
mide operasyonu geçirmiş olan bireyler çalışma 
dışı bırakıldı. Tüm olgulara üst gastrointestinal 
sistem endoskopisi uygulanarak; Hp varlığı Hızlı 
üreaz testi ve histopatolojik inceleme ile araştırıldı. 
Hızlı üreaz testi için antrumdan 1 adet, 
histopatolojik inceleme için ise antrum, korpus ve 
fundustan birer adet biyopsi alındı. Endoskopik 
incelemelerden sonra endoskop ve biyopsi forseps-
leri %2’lik Gluteraldehit solüsyonunda 10 dakika 
süre ile dezenfekte edildi. Hızlı üreaz testinde ilk 6 
saatlik sonuçlar esas alındı. Histopatolojik incele-
me Sydney klasifikasyonuna göre yapıldı. 
Helicobacter pylori varlığı açısından histopatolojik 
inceleme altın standart olarak kabul edildi. AAA 
olan hastalarda komplikasyon gelişimi olup olma-

dığının gösterilmesi amacıyla, hastaların 33 tane-
sinden postbulber bölgeden en az 2 adet biyopsi 
alınarak amiloid birikimi araştırıldı. 

Đstatistiksel değerlendirmede; grupların Hp 
pozitifliklerinin karşılaştırılmasında ki-kare testi, 
cinsiyet dağılımları açısından Exact Fisher testi ve 
grupların yaşlarının değerlendirilmesinde ise iki 
ortalama arasındaki farkın anlamlılık testi kullanıl-
dı. p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 

Bulgular 
Hasta grubunda Hızlı üreaz testi ile 2 hastada 

yanlış pozitif, 1 hastada ise yanlış negatif sonuç 
elde edildi. Hasta grubunda histopatoloji altın 
standart kabul edildiğinde 44 olgunun 30’unda 
(%68.2) Hp pozitifliği saptandı. Kontrol grubunda 
ise 37 olgunun 25’inde (%67.6) Hp pozitifliği 
mevcut idi. Hasta ve kontrol grubu arasında Hp 
varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklı-
lık yoktu (p>0.05). Hasta grubuna ait endoskopik 
ve histopatolojik tanılar Tablo 1 ve Tablo 2’de 
gösterilmiştir. Kontrol grubuna ait endoskopik 
tanılar Tablo 1’de gösterilmiş olup, bireylerden 
hiçbirinde ülser tespit edilmemiştir. 

Hastalarımızın hiçbirisinde proteinüri yoktu. 
Amiloid reaksiyonu araştırılması amacıyla, 

 
 
 
Tablo 1. Endoskopik tanıların dağılımı 

 
 
Endoskopik tanı 

AAA grubu 
(n=44) 

Kontrol 
(n=37) 

Gastrit 19 16 
Gastroduodenit 20 21 
Özefajit+Gastroduodenit 3 - 
Özefajit+Gastrit 1 - 
Normal 1 - 

 

 

Tablo 2. Histopatolojik tanıların dağılımı 

 
 
Histopatolojik tanı 

AAA grubu 
(n=44) 

Kontrol 
(n=37) 

Kronik Helicobacter pylori gastriti 30 25 
Kronik yüzeyel gastrit 7 5 
Kronik gastrit 1 7 
Ödemli mide mukozası 3 - 
Normal mide mukozası 3 - 
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postbulber bölgeden biyopsi alınan 33 hastamızın 
hiçbirisinde amiloid birikimi saptanmadı. 

Tartı şma 
Ailesel Akdeniz Ateşi, özellikle Akdeniz çev-

resindeki ülkelerde sık görülen, herediter, 
otozomal resesif kalıtım gösteren, tekrarlayan ateş 
ve serozit atakları ile karakterize bir hastalıktır. 
AAA’nden sorumlu genin saptanmasına karşın, 
etyopatogenezi hala tam olarak bilinmemektedir. 
Helicobacter pylori infeksiyonu, dünyada en yay-
gın gastrointestinal bakteriyel hastalık olup, genel-
likle asemptomatiktir. Duodenal ülserli hastaların 
%95’inde, gastrik ülserli hastaların %70-80’inde, 
nonülser dispepsili hastaların ise %50’sinde Hp 
infeksiyonu mevcuttur (12). Hp infeksiyonunun 
ürtiker, koroner kalp hastalığı, otoimmün tiroid 
hastalıkları, diabetes mellitus, kobalamin eksikliği, 
Henoch-Schönlein purpurası, Behçet Hastalığı, 
Sjögren sendromu, Sistemik Lupus Eritematozus 
ve Romatoid Artrit gibi çok değişik klinik durum-
larla birlikteliği de araştırılmıştır (8,9,12-23). 

Ailesel Akdeniz Ateşi seyrinde vaskülit olabi-
lir. Özdoğan ve ark., AAA tanısı ile izledikleri 207 
hastalık serilerinde Henoch-Schönlein purpurası 
sıklığını %7 olarak bildirmişlerdir (24). Reinauer 
ve arkadaşlarının çalışmasında Helicobacter pylori; 
Henoch-Schönlein purpurasının bir sebebi olarak 
tanımlanmış ve eradikasyon tedavisinden sonra 
deri değişikliklerinin, gastrik şikayetlerin ve 
proteinürinin kaybolduğu ifade edilmiştir (8). 
Showji ve arkadaşlarının çalışmasında ise 
konnektif doku hastalığı olan hastalar arasında, 
özellikle Sistemik Lupus Eritematozus ve 
Romatoid Artritli olan hastalarda anti-Helicobacter 
pylori titreleri sağlıklı gönüllülerdeki gibi düşük 
saptanmıştır (22). Bir başka çalışmada ise, Hp ile 
enfekte Romatoid Artritli hastalarda eradikasyon 
tedavisi sonrası serolojik ve klinik anormalliklerin 
düzeldiği gösterilmiştir (23). 

Literatür taraması yapıldığında AAA’li olgu-
larda Hp infeksiyonunun prevalansı ile ilgili her-
hangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Literatürde 
AAA ve Behçet Hastalığı (BH) birlikteliğine dair 
nadir olgu sunumları olması nedeniyle (25), BH ve 

Hp prevalansı ile ilgili yayınlar gözden geçirilmiş-
tir. Örmeci ve arkadaşları Behçet Hastalığı olan 34 
hastada %64.7 oranında üreaz pozitifliği bildirmiş-
lerdir (20). Yakın zamanda bizim yaptığımız ve 
henüz yayınlanmamış olan bir çalışmamızda; Beh-
çet Hastalığı olan dispeptik yakınmalı 24 hastanın 
22’sinde (%91.7) histopatolojik inceleme sonu-
cunda Hp pozitif gastrit saptanmıştır (9). Diğer bir 
çalışmada ise, Avcı ve arkadaşları BH olan 49 
hastanın 41’inde (%83.7) Hp pozitifliği saptamış-
lardır. Bu çalışmada eradikasyon tedavisi verdikle-
ri 20 hastanın 13’ünde oral ve genital ülserlerin 
sayısının ve çapının küçüldüğünü ve çeşitli klinik 
bulguların gerileme gösterdiğini bildirmişlerdir. 
Sonuç olarak da Hp enfeksiyonunun BH 
patogenezinde immünolojik fenomeni uyaran tetik-
leyici bir faktör olabileceğini öne sürmüşlerdir 
(10). Ertuğrul ve arkadaşları BH olan 34 hastanın 
%88’inde Hp pozitifliği saptamışlar, hasta grubu 
ile kontrol grubu (%80) arasında Hp sıklığı açısın-
dan fark bulamamışlardır. Aynı grup Hp eradikas-
yon tedavisi sonrası, hasta grubunda tedaviye yanıt 
oranını daha düşük bularak yeni tedavi protokolle-
rinin tartışılmasını ve gerekliliğini ileri sürmüşler-
dir (21). 

Bizim çalışmamızda AAA’li olgularda sapta-
dığımız Hp pozitiflik oranımız, kontrol grubunda 
saptanan oranlardan farklı değildir. Ülkemizdeki 
%60-84 düzeylerindeki Hp prevalans oranları göz 
önüne alındığında da; AAA’li olgularda saptadı-
ğımız %68.2’lik Hp pozitiflik oranımızın, bu oran-
lar arasında yer aldığı görülmektedir. Çalışmamız-
da AAA’li hastalarda uzun süreli takip imkanı 
olmadığından dolayı, Hp eradikasyon tedavisinin 
nöbetler üzerine etkileri hakkında değerlendirme 
yoluna gidilememiştir. Ayrıca hasta grubumuzda 
amiloid birikimi saptanmaması nedeniyle, Hp pozi-
tiflik oranları ile amiloid reaksiyonu arasında bir 
ili şki olup olmadığı konusunda yorum yapılama-
mıştır. 

Sonuç olarak; AAA olan hastalarda Hp infek-
siyonunun prevalansı Türkiyede çeşitli popülasyon 
çalışmalarında bulunan değerlere benzerlik gös-
termektedir. 
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