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Ozet Summary

Amag: Ailesel Akdeniz Atgi (AAA)'nin etyopatogenezi ta Aim: The etiopathogenesis of Familial Mediterranean r
olarak aydinlanmaistir. Helicobacter pylori (Hf (FMF) is still obscure. On the loér hand, association
infeksiyonunun ise bir¢cok hastalik ile birlikigligoste- Helicobacter pylori (Hp) and several diseases with
rilmistir. Bu ¢alsmadaki amag, AAA olan hastalarda known etiology has been shown. The aim of thisy
infeksiyonunun prevalansini saptamakti. was to investigate the prevalence of Hp infectionpa-

Gereg ve yontem:Ailesel Akdeniz Atgi tanisi almg 44 hast tients with FMF.

(42 erkek, 2 kadin, ortalama gy23.7%5.97 yil) calg- Material and Method: Fourty four patients (42 male, 2-f
maya dabhil edildi. Kontrol grubu olarak dispeptiékyn- male, mean age 23.¥%.97 years) meeting clinical dja
malar ile bavuran, ya ve cinsiyet uyumlu, 37 birey ( nostic criteria of FMF were included in the studys
erkek, 4 kadin, ortalama y26.65t5.35 yil) alindi. Tur control group, 37 age- and sex-matched people avith
olgulara Ust gastrointestinal sistem endoskopisgjulay peptic complaint (33 male, 4 female, mean

narak; Hp varlg Hizl Gireaz testi ve histopatolojik ince- 26.65:5.35 years) were studied. All peopledenwen
leme ile arstirildi. Hastalarin 33'tinde postbulber bélge- gastroscopy. The presence of Hp were investiga
den biyopsi yapilarak amiloid reaksiyonusnaldi. rapid urease test and histopathologically. The sjopa:

Sonuglar: Hasta grubunda 30 olguda §%2) Hp pozitifigi taken postbulbar region to define amyloid deposiic

saptanirken, kontrol grubunda ise 25 bireydé7%) Hy
pozitifligi tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu anad:
Hp varlgl agisindan anlamli fahkk yoktu (p>0.05)
Postbulber bolgeden biyopsi alinan hastalarin higdbd
amiloid birikimi saptanmadi.

33 of patients.

Result: In the patients group, Hp positivity was detecte@®(

cases (68.2% In the control group, Hp positivity w
detected in 25 individuals (67.§%There wasn't ar
significant difference between the patient and

Sonug: Ailesel Akdeniz Atgi olan hastalarda Hp infeksi- groups in view of the Hp positivity (p>0.05). Amyd
yonunun prevalansi normal poplilasyondan farkfiilde deposition wasn't defined in any patiéntwhom biops
dir. was taken from postbulbar region.

Conclusion: Hp infection frequency was not different betw
the patient and control groups.
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olusan infeksiyonun; kronik aktif gastrit, duodenal
dinyada en yaygin olgu kabul edilen kronik Ulser, gastrik Ulser, hipertrofik gastropati, gestr
infeksiyondur. Prevalansi ya ve Ulkeye bl adenokarsinoma ve gastrik MALT lenfoma ile
olarak deisebilir. Ulkemizdeki prevalansi %60-84 baglantili olduzu bilinmektedir (4).

dizeyindedir (1-3). Hp en 6nemli gastrik patojen-
lerden biridir. Bu gram negatif spiral bakteri ile

Helicobacter pylori (Hp) infeksiyongu an

Helicobacter pylori, doku hasarindan sorumiu
olan lokal veya sistemik bir immin cevaba yol
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acan ekstraselluler Urtinler ortaya ¢ikarir (5). Bun diginin gosterilmesi amaciyla, hastalarin 33 tane-
lar arasinda 1ok proteinlerine (HSP) ait, Hp sinden postbulber bolgeden en az 2 adet biyopsi
Ureaz ile yakindan ikili, 62 kDa boyutunda bir  alinarak amiloid birikimi argtirildi.

protein énemli bir role sahip gérinmektedir (6). istatistiksel dgerlendirmede; gruplarin Hp
Mikrobiyal 1sisok proteinleri memelideki karik- pozitifliklerinin karsilastirlmasinda ki-kare testi,

lar ile ylksek oranda s"eke.ms homo!ojisine sahipcinsiyet dgilimlar agisindan Exact Fisher testi ve
oldugundan ve bazi antijenik determinantlar hem gruplarin yalarinin deerlendiriimesinde ise iki

mikrobik ajanda, hem de konakgci proteinlerde grtalama arasindaki farkin anlamlilik testi kullani

mevcut oldgundan, 1ssok proteinlerinin sistemik
ve organa spesifik otoimmin hastaliklarin
patogenezinde yer alabilggevarsayilmstir (5,7).
Ozellikle son dénemlerde Helicobacter pylori'nin
Henoch-Schonlein purpurasi ve Behget Hastal
gibi bazi hastaliklarda daha fazla gorigdibelir-
tilmis ve Hp eradikasyon tedavisi ile klinik bulgularin
geriledgi ifade edilmitir (8-10). Bu verilerin gig
altinda AAA olan hastalarda Hp infeksiyonunun
prevalansinin agirlimasi amagclandi.

Gerecg ve Yontem

Calsmaya Tel-Hashomer kriterlerine gore
(11) Ailesel Akdeniz Atgl tanisi konmig 44 hasta
(42 erkek, 2 kadin, ortalama gy23.7#5.97 yil)
alindi. Kontrol grubuna dispeptik yakinmalar ile
basvuran, ya ve cinsiyet uyumlu, 37 birey (33
erkek, 4 kadin, ortalama y26.655.35 yil) dahil
edildi. Hastaneye yatirilmay! takiben, hastalarin
nobetlerini gozlemek amaciyla kullagdKolsisin
kesildi. Hasta ve kontrol grubunda son 1 ay iceri-
sinde antibiyotik, proton pompa inhibitérd, , H
reseptor blokdrt ve bizmut subsitrat kullananlar ve
mide operasyonu gecirgiolan bireyler calma
disi birakildi. Tim olgulara Ust gastrointestinal
sistem endoskopisi uygulanarak; Hp v@arlHizh
Ureaz testi ve histopatolojik inceleme ile sanaldi.
Hizlh Ureaz testi icin antrumdan 1 adet,
histopatolojik inceleme igin ise antrum, korpus ve
fundustan birer adet biyopsi alindi. Endoskopik

di. p<0.05 dgeri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Hasta grubunda Hizl Greaz testi ile 2 hastada
yanlg pozitif, 1 hastada ise yaglnegatif sonug
elde edildi. Hasta grubunda histopatoloji altin
standart kabul edildinde 44 olgunun 30’unda
(%68.2) Hp pozitiflgi saptandi. Kontrol grubunda
ise 37 olgunun 25'inde (%67.6) Hp pozitdli
mevcut idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda Hp
varhigl acisindan istatistiksel olarak anlamli farkli-
ik yoktu (p>0.05). Hasta grubuna ait endoskopik
ve histopatolojik tanilar Tablo 1 ve Tablo 2'de
gOsterilmitir.  Kontrol grubuna ait endoskopik
tanilar Tablo 1'de gdsterilmiolup, bireylerden
hicbirinde Ulser tespit edilmegtir.

Hastalarimizin higbirisinde proteiniri yoktu.

incelemelerden sonra endoskop ve biyopsi forseps-

leri %2’lik Gluteraldehit solisyonunda 10 dakika
sire ile dezenfekte edildi. Hizh Greaz testinétegil
saatlik sonuclar esas alindi. Histopatolojik ineele
me Sydney klasifikasyonuna gore yapildi.
Helicobacter pylori varfii acisindan histopatolojik
inceleme altin standart olarak kabul edildi. AAA
olan hastalarda komplikasyon geétii olup olma-
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Amiloid reaksiyonu argiriimasi  amaciyla,
Tablo 1. Endoskopik tanilarin gaimi
AAA grubu Kontrol
Endoskopik tani (n=44) (n=37)
Gastrit 19 16
Gastroduodenit 20 21
Ozefajit+Gastroduodenit 3 -
Ozefajit+Gastrit 1
Normal 1
Tablo 2. Histopatolojik tanilarin dalimi
AAA grubu  Kontrol
Histopatolojik tani (n=44) (n=37)
Kronik Helicobacter pylori gastriti 30 25
Kronik ylizeyel gastrit 7 5
Kronik gastrit 1 7
Odemli mide mukozasi 3 -
Normal mide mukozasi 3
83
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postbulber bélgeden biyopsi alinan 33 hastamizinHp prevalansi ile ilgili yayinlar gézden gegirigni

higbirisinde amiloid birikimi saptanmadi. tir. Ormeci ve arkadgari Behcet Hastah olan 34
hastada %64.7 oraninda Ureaz poziftiildirmis-
Tartisma lerdir (20). Yakin zamanda bizim yagmiz ve

Ailesel Akdeniz Atei, Ozellikle Akdeniz cev-  panijz yayinlanmamiolan bir casmamizda; Beh-
resindeki ulkglerde S'k__ gorulen, herediter, co; Hastaly olan dispeptik yakinmali 24 hastanin
otozomal resesif kalitim gosteren, tekrarlayas ate 55:cinde (%91.7) histopatolojik inceleme sonu-
ve s1er02|t ataklari ile kgrakterlze bir hastaliktir - ,nqa Hp pozitif gastrit saptangtir (9). Diger bir
AAA'nden sorumlu genin saptanmasina @/ gismada ise, Avcl ve arkaglar BH olan 49
etyopatogenezi hala tam olarak bilinmemektedir. hastanin 41'inde (%83.7) Hp pozitifii saptamy-
Hellcobac'Fer pylon |nfek3|yonu, dunyada en yay- lardir. Bu calymada eradikasyon tedavisi verdikle-
9'” gastromtestlngl _bakterlyel hastalik plup, gene ri 20 hastanin 13'Unde oral ve genital Ulserlerin
likle gsemptoma.mkj[.lr. Dgodenal Ulserli hasta'llarln sayisinin ve capinin kiigtigiint ve ceitli Klinik
%95’inde, gastrik Ulserli hastalarin %70-80’'inde, bulgularin gerileme gostergni  bildirmislerdir
nondlser dispepsili hastalarin ise %50'sinde HpSonug olarak da Hp enfeksiyonunun 'BH
infeksiyonu mevcuttur (12). Hp infeksiyonunun
Urtiker, koroner kalp hastgh, otoimmdin tiroid
hastaliklari, diabetes mellitus, kobalamin ekgikli
Henoch-Schonlein purpurasi, Behget Hagtall
Sjogren sendromu, Sistemik Lupus Eritematozus

reIRE'mI?Iittmlq“A drtrlt g|:)| F()kt@%kgk:;g :? urum- dan fark bulamanglardir. Ayni grup Hp eradikas-
ana .|r| elish de éra |r|.m|s |r.( Y ) ~yon tedavisi sonrasi, hasta grubunda tedaviye yanit
Ailesel Akdeniz Atsi seyrinde vaskillit olabi-  oranini daha diik bularak yeni tedavi protokolle-

lir. Ozdazan ve ark., AAA tanisi ile izledikleri 207  inin tartsiimasini ve gerekliini ileri strmisler-
hastalik serilerinde Henoch-Schonlein purpurasigiy (21).

sikhgini %7 olarak bildirmilerdir (24). Reinauer
ve arkadsglarinin calgmasinda Helicobacter pylori;
Henoch-Schonlein purpurasinin bir sebebi olara
tanimlanmg ve eradikasyon tedavisinden sonra
deri deisikliklerinin, gastrik sikayetlerin ve

patogenezinde immunolojik fenomeni uyaran tetik-
leyici bir faktor olabilecgini 6ne siurmglerdir
(10). Ertwrul ve arkadslari BH olan 34 hastanin
%88'inde Hp pozitiflzgi saptamglar, hasta grubu
ile kontrol grubu (%80) arasinda Hp sgklacisin-

Bizim calsmamizda AAA’li olgularda sapta-
kdigimiz Hp pozitiflik oranimiz, kontrol grubunda
saptanan oranlardan farkl giielir. Ulkemizdeki
%60-84 duzeylerindeki Hp prevalans oranlari goz

proteindrinin  kayboldgu ifade edilmgtir (8). ontne alindiinda da; AAA'li olgularda saptadi-
Showji ve arkadgarinin calsmasinda ise gimiz %68.2’lik Hp pozitiflik oranimizin, bu oran-
konnektif doku hastali olan hastalar arasinda, lar arasinda yer algh gordimektedir. Gaymamiz-

ozellikle Sistemik Lupus Eritematozus ve da AAA’'li hastalarda uzun sureli takip imkani

Romatoid Artritli olan hastalarda anti-Helicobacter 0/madgindan dolayi, Hp eradikasyon tedavisinin
pylori titreleri saliki goniillilerdeki gibi digiik nobetler lzerine etkileri hakkinda ggelendirme

saptanmytir (22). Bir baka calsmada ise, Hp ile yoluna gidilememitir. Ayrica hasta grubumuzda
enfekte Romatoid Artritli hastalarda eradikasyon amiloid birikimi saptanmamasi nedeniyle, Hp pozi-
tedavisi sonrasi serolojik ve klinik anormallikieri tiflik oranlari ile amiloid reaksiyonu arasinda bir
duizeldii gosterilmitir (23). iliski olup olmadg konusunda yorum yapilama-

Literatir taramasi yapiiginda AAA'li olgu- ST

larda Hp infeksiyonunun prevalansi ile ilgili her- Sonug olarak; AAA olan hastalarda Hp infek-
hangi bir cagmaya rastlanmamtir. Literatirde  siyonunun prevalansi Turkiyedesgt populasyon
AAA ve Behcget Hastafi (BH) birlikteligine dair ~ ¢alismalarinda bulunan gerlere benzerlik gos-
nadir olgu sunumlari olmasi nedeniyle (25), BH ve termektedir.
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