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بررسي نقش هليكو باكتر پيلوري در علائم باليني بيماران 
مبتلا به آرتريت روماتوئيد

خلاصه
مقدم��ه: آرتري��ت روماتوئي��د )RA( از ش��ايع تري��ن 
بيماري‌هاي مزمن اس��ت كه مس��بب عم��ده ناتواني‌ها در 
بزرگس��الي مي‌باشد و كي بيماري مزمن التهابي است كه با 
پلي آرتريت متقارن محيطي مش��خص مي‌شود. اين بيماري 
شايع ترين شكل آرتريت مزمن التهابي است و غالبا موجب 
 H. Pylori صدمه مفصلي و ناتواني بدني مي‌شود. عفونت
در بيماري‌هاي اتوايميون باعث تش��ديد علائم و شعله ور 
ش��دن اين بيماري‌ها مي‌ش��ود. هدف از اين مطالعه بررسي 
نق��ش هلكيو باكت��ر پيلوري در علائم بالين��ي بيماران مبتلا 
به آرتري��ت روماتوئيد و ارتباط آن با ميزان فعاليت بيماري 

)DAS28( مي‌باشد. 

م��واد و روش ه��ا: در كي مطالعه مورد - ش��اهدي كه 
در بخش روماتولوژي دپارتمان بيماري‌هاي داخلي دانشگاه 
علوم پزش��كي تبري��ز بر روي بيم��اران مبتلا ب��ه آرتريت 
روماتوئيد انجام داديم، نقش هلكيو باكتر پيلوري در بيماران 

مبتلا به آرتريت روماتوئيد را مورد بررسي قرار داديم.
 Anti MCV و Anti-CCP، RF، ESR، CRP نتايج: سطح
در بيماران با آنتي بادي س��رمي HP مثبت )با يكت كمپاني 
پادتن علم س��اخت ايران(، آنتي ژن مدفوعي HP مثبت )با 
يكت GENERICASSAYS ساخت آلمان( و بيماران با 
Cag-A مثبت س��رمي )با يكت EUROIMUN ساخت 

آلمان( بصورت معني داري بيشتر بود.
 DAS28 نتيج��ه گيري: تف��اوت معن��ي داري در امتياز
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در بي��ن بيماران با آنت��ي بادي س��رمي HP مثبت و منفي 
)P=0/064( و همچني��ن بيم��اران ب��ا آنت��ي ژن مدفوعي 
HP مثب��ت و منف��ي )P=0/237( وج��ود نداش��ت ول��ي 
امتي��از DAS28 در بيم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 
 معن��ي داري بيش��تر از بيم��اران ب��ا Cag-A منف��ي ب��ود
 )P >0/001(. امتياز VAS در بيماران با آنتي بادي سرمي 
 )P=0/004( مثب��ت Cag-A و )P=0/031( مثب��ت HP
بصورت معني‌داري بيش��تر بود ولي تفاوت معني داري در 
امتي��از VAS بين بيماران با آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و 
 DAS28>5.1 فراواني .)P=0/310( منفي وجود نداشت
در بيماران با آنت��ي ژن مدفوعي منفي بصورت معني داري 
  DAS28>5.1همچنين فراواني ،)P=0/016( بيش��تر بود
در بيماران با Cag-A مثبت بصورت معني داري بيشتر بود  
)P >0/001( ول��ي از اين نقطه نظر، تفاوت معني داري در 
بين بيماران با آنتي بادي س��رمي HP مثبت و منفي وجود 

.)P=0/106( نداشت
كلمات كليدي: آرتريت روماتوئيد، آنتي ژن هلكيو باكتر 

    Cag-Aژن  ،DAS28 ،پيلوري

مقدمه 
آرتري��ت روماتوئيد )RA( از ش��ايع تري��ن بيماري‌هاي 
مزمن اس��ت كه مس��بب عم��ده ناتواني‌ها در بزرگس��الي 
مي‌باش��د )1(. آرتريت روماتوئيد بيم��اري التهابي، مزمن و 
سيستمكي مي‌باشد )1( كه همراه با تغييرات التهابي مفاصل 
و ناهنجاري‌هاي سيستم ايمني است )1(. آرتريت روماتوئيد 
)RA( كي بيماري مزمن التهابي با علت ناش��ناخته اس��ت 
كه با پلي آرتريت متقارن محيطي مش��خص مي‌ش��ود. اين 
بيماري ش��ايع ترين ش��كل آرتريت مزمن التهابي اس��ت و 
غالبا موجب صدمه مفصلي و ناتواني بدني مي‌شود و شيوع 
آرتري��ت روماتوئيد تقريبا ي��ك درصد كل جمعيت در دنيا 
)بين 0/4 تا 2/1%( بوده و زنان تقريبا سه برابر مردان گرفتار 

مي‌شوند )1(. 
آمارها نش��ان مي‌دهند كه س��الانه از هر كي ميليون نفر، 
750 تن به اين بيماري مبتلا مي‌شوند. در تهران ميزان بروز 
در حدود 1:100000 بوده و شش��صد هزار نفر در ايران به 
آن مبتلا هس��تند )2(. مش��خصه اصلي اين بيماري التهاب 

غشاي سينوويال غضروف، تورم، درد و اختلال در عملكرد 
مفاصل مي‌باش��د ك��ه مي‌تواند موج��ب تخريب غضروف، 

استخوان و تغيير شكل مفصل شود )2(. 
اين بيماري ارتباط مس��تقيمي با ابتلا به ساير بيماري‌هاي 
مزم��ن از جمله بيماري‌هاي قلبي- عروقي دارد كه آن را در 

زمره مشلاكت مهم بهداشت عمومي قرار مي‌دهد )2(. 
هنوز اتيولوژي واحد و قطعي RA ناشناخته مانده است. 
 DMARD و GCs و NSAID پروتكل تريكبي )ش��امل
و عوام��ل بيولوژي��ك و . . . ( در درمان اين بيماري مهم به 

كار برده مي‌شود. 
ول��ي گاهي م��وارد مقاوم اين بيماري وج��ود دارد كه از 
آغاز شناسايي بيماري تلاش براي شناخت علل آن صورت 
گرفته اس��ت كه عوامل مختلف��ي از جمله علل مكيروبي و 
عفوني به عنوان عامل ش��روع كننده يا تش��ديد دهنده و يا 
ايجاد مقاومت در درمان اين بيماري مطرح بوده و هست. 

كي��ي از عوامل مورد ظن در اين مورد آلودگي دس��تگاه 
GI بيماران RA با H. Pylori مي‌باشد كه جزء شايع‌ترين 

علل ايجاد PUD نيز به شمار مي‌رود. 
در مطالعه‌اي كه در سال 2008-2005 در چين انجام شد 
نشان داد كه افراد مبتلا به آرتريت روماتوئيد نسبت به گروه 
كنترل س��الم به طور مشخص ابتلا به H. Pylori بودند و 
افراد مبتلا به H. Pylori داراي CRP بالاتر بودند كه خود 
  DAS28 (DISEASE ACTIVITY SCORE)همبستگي با
كه شاخص فعاليت بيماري است داراي نمره بالاتري بودند. 
ب��ا توجه به ايجاد ناتواني‌هاي مختل��ف و درمان بيماري 
RA در اف��راد مبت�لا و تلاش براي شناس��ايي هر چه بهتر 
بيماري و علل ايجاد و تش��ديد كننده آن ما را بر آن داشت 

قدمي در راه شناخت آن برداريم. 
ه��دف از انج��ام مطالعه آن اس��ت كه ارتب��اط عفونت با 
H. Pylori ب��ا پيامده��اي باليني بيماران مبت�لا به آرتريت 
روماتوئي��د را تحت بررس��ي قرار دهيم. با اي��ن مطالعه در 
صورت ارتباط معني دار عفونت H. Pylori با پيامد باليني 
مي‌ت��وان كليه بيماران RA را از نظر H. Pylori اس��كرين 
كرد و در صورت + بودن جهت كاهش شدت بيماري اقدام 
 H. به ريشه كني آن كرد و در صورت منفي بودن عفونت با
Pylori بايستي به دنبال علل ديگر تشديد كننده آن گشت. 	
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 هدف از اين مطالعه بررس��ي نقش هلكيو باكتر پيلوري در 
بيماران مبتلا به آرتريت روماتوئيد بود.

مواد و روش ها
در ي��ك مطالع��ه م��ورد- ش��اهدي ك��ه در درمان��گاه 
روماتولوژي مركز آموزش��ي درماني امام رضا و بيمارستان 
س��ينا وابس��ته به بخش روماتولوژي دپارتمان بيماري‌هاي 
داخلي دانشگاه علوم پزشكي تبريز بر روي بيماران مبتلا به 
آرتريت روماتوئيد انج��ام داديم، نقش هلكيو باكتر پيلوري 
 در بيم��اران مبتلا به آرتري��ت روماتوئيد را مورد بررس��ي

 قرار داديم.
RA ب��ه  مبت�لا  بيم��اران  مطالع��ه،  م��ورد   جمعي��ت 
 +H.Pylori و  -H.Pylori مي‌باش��ند كه براساس ميزان 
بروز بيماري و محدويت مالي و زماني با نظر مشاور محترم 

آمار و با استفاده از فرمول:
اول  خط��اي   Z2 (1-a/2) P (1-P) d2 n=
0/05 و خط��اي دوم 0/20 ش��يوع 25%، تع��داد نمون��ه 
 47 نف��ر ب��وده ك��ه پ��س از رون��د كردن، ب��ه پنج��اه نفر

 افزايش يافت. 
ب��راي مطالعه حاضر50 نفر بيم��ار و 50 نفر گروه كنترل 

انتخاب و وارد مطالعه شدند.
ما در اين مطالعه 100 بيمار RA را بصورت نمونه گيري 
س��اده )simple( و با تيكه بر معيار‌هاي جديد تش��خيصي 
 RA(ACR/EULAR)  انتخ��اب نم��وده پ��س از اخذ 
رضاي��ت نامه كتبي وارد مطالع��ه نموديم و پس از معاينات 
دقي��ق و كامل باليني و تكميل پرسش��نامه حاوي اطلاعات 
ش��خصي و عيلام باليني و آزمايش��گاهي استخراج و ثبت 

گرديد.
233 نمونه خون گرفته ش��د و پس از جدا كردن س��رم، 
 EUROIMUN يك��ت( Cag-A و Anti_HP_IgG
س��اخت كش��ور آلمان( اندازه گيري ش��د و نمونه مدفوع 
fresh اخذ گرديد و س��رانجام وضعيت باليني، ش��دت و 
نوع عيلام RA در گروه+H.Pylori و -H.Pylori با هم 

بررسي و مقايسه شدند. 
سن بيماران مطالعه ما، 20 تا 65 بود )موارد jRA كه زير 

16 سال هستند شامل اين مطالعه نمي‌شوند(

معيار‌هاي خروج 
 Eradication 1- بيماراني كه در سه ماه گذشته درمان

)ريشه كني( هلكيوباكتر دريافت كرده باشند.
2- يا در حال مصرف درمان Eradication )ريشه كني( 
هلكيوباكتر باش��ند وارد مطالعه نمي‌شوند. البته بيماراني كه 
فقط H2 بلوك��ر يا PPI مي‌گيرند مي‌توانن��د وارد مطالعه 

شوند.
 از بيم��اران خون گيري نموده و س��رم آن‌ه��ا را تا زمان 
آزماي��ش زير 70- درجه س��انتي گراد نگه��داري كرديم و 
همچنين نمونه مدفوع نيز با رعايت شرايط پرهيز از مصرف 
آنت��ي بيوت‌كيها ب��ه مدت 7 روز و گوش��ت قرمز به مدت 
س��ه روز، اخذ و آنت��ي ژن مدفوعي HP با بافر مخصوص 
 genericassays اس��تخراج و هم��ان روز با اليزا )يك��ت

ساخت آلمان( اندازه گيري گرديد.
يك��ت ان��دازه گيري نيمه كم��ي IgG ض��د هيلكوباكتر 
پيلوري بر مبناي سنجش واكنش ايمونوآنزيماتكي بر روي 
فاز جامد )كمپاني پادتن علم س��اخت ايران( طراحي ش��ده 
اس��ت. جهت اخذ نمونه مناس��ب براي اندازه گيري فوق، 
س��رم بيمار را جدا نموده و در منهاي 20 درجه سانتي گراد 
نگهداري مي‌شد. سپس براي اندازه گيري IgG نمونه‌هاي 

منجمد شده ذوب مي‌گرديد.
نمونه‌هايي كه مقادير IgG ضد هيلكوباكتر پيلوري بيش 

از 30Au/mI بود مثبت در نظر گرفته مي‌شد.

تعيين Cag-A در افراد با عفونت هيلكوباكتر پيلوري
 Cag-A قسمت دوم مطالعه ما تعيين وضعيت سويه‌هاي
در بيماران با ازوفاژيت اروزيو و افراد گروه كنترل بود. سرم 
بيماران و افراد كنترل در 20- درجه س��انتي گراد نگهداري 
 Cag-A بر عليه IgG مي‌شد و سپس وضعيت آنتي بادي
با روش Enzyme- Linked Immunsobent توسط 

يكت Cag A- Ig G EIA well اندازه گيري مي‌شد.
غلظ��ت آنت��ي بادي بر اس��اس منحن��ي اس��تانداردهاي 
معي��ن ب��ر ضد Cag-A و بر حس��ب واح��د arb/ml به 
دس��ت مي‌آيد. م��واردي مثبت تلقي مي‌ش��دند ك��ه ميزان 
 20 arb/ml بيش��تر از Cag-A آنت��ي ب��ادي ب��ر علي��ه 

باشند.
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آناليز آماري داده ها
اطلاعات به دس��ت آمده وارد نرم اف��زار SPSS گرديد. 
نتاي��ج بصورت فراواني و ميانگين هم��راه با انحراف معيار 
بي��ان گردي��د و از آزمون x2 جهت بررس��ي آم��اري و با 
اس��تفاده از نرم اف��زار آم��اري spss.17 اس��تفاده گرديد. 
 در اي��ن مطالع��ه مقدار p كمت��ر از 0/05 از لح��اظ آماري 

معني‌دار تلقي گرديد. 

ملاحظات اخلاقي 
از تمام��ي بيماران بع��د از دادن اطلاعات كافي و به زبان 
قابل فهم بيماران، رضايت نامه آگاهانه جهت انجام آزمايش 
اخذ گرديد ك��ه نمونه رضايت نامه در پيوس��ت پايان نامه 
وج��ود دارد. جه��ت انج��ام آزمايش‌هاي مرب��وط به طرح 
هيچ‌گون��ه هزينه‌اي به بيمار تحميل نگرديد و همچنين كليه 

اطلاعات بيماران محرمانه خواهد بود.

نتايج
در اين مطالعه نقش هلكيو باكتر پيلوري در بيماران مبتلا 
به آرتريت روماتوئيد را مورد بررس��ي قرار داديم كه نتايج 

زير به دست آمده است:
24 نفر از بيماران مرد و 83 نفر از بيماران زن بودند.

ميانگين سني بيماران مرد 12/11±57/46 و ميانگين سني 
.)P=0/035( بيماران زن 13/18±51/05 سال بود

ميانگين مدت ابتلا به بيماري در بيماران مرد 8/92±7/12 
س��ال و ميانگي��ن م��دت ابتلا به بيم��اري در بيم��اران زن 

.)P=0/737( 7/76±9/51 سال بود
سابقه فاميلي مثبت RA در 7 نفر از بيماران مرد و 40 نفر 

.)P=0/080( .از بيماران زن وجود داشت
5 نف��ر از بيم��اران مرد و 26 نفر از بيم��اران زن مبتلا به

.)P=0/318( بودند HTN
 DM6 نفر از بيماران مرد و 13 نفر از بيماران زن مبتلا به

.)P=0/363( بودند
داروه��اي مصرفي بيماران م��ورد مطالعه در جدول 4-1 
نشان داده ش��ده اس��ت. علائم باليني بيماران دو جنس در 
جدول 2-4 نشان داده شده است. پارامترهاي آزمايشگاهي 
در بين بيماران دو جنس در جدول 3-4 نش��ان داده ش��ده 

است.
ميانگي��ن امتياز DAS28، ميانگين امتياز VAS، س��طح 
آنتي بادي س��رمي HP، س��طح آنت��ي ژن مدفوعي HP و 
سطح آنتي ژن Cag-A در بين بيماران دو جنس در جدول 
X نش��ان داده شده است. پارامترهاي آزمايشگاهي بر اساس 
س��طح آنتي بادي س��رمي HP در بيماران مورد مطالعه در 
جدول 4-4 نش��ان داده ش��ده اس��ت و نتايج جدول بيانگر 
اين اس��ت كه س��طح Anti-CCP، RF، ESR، CRPو 
Anti MCV در بيم��اران با آنتي بادي س��رمي HP مثبت 
بصورت معني داري بيش��تر از بيماران با آنتي بادي س��رمي 

HP منفي بود.
پارامترهاي آزمايشگاهي بر اساس سطح آنتي ژن مدفوعي 
HP در بيماران مورد مطالعه در جدول 5-4 نشان داده شده 
 RF، ESR، است و نتايج جدول بيانگر اين است كه سطح
CRP و Anti MCV در بيم��اران ب��ا آنت��ي ژن مدفوعي 
HP مثبت بصورت معني داري بيشتر از بيماران با آنتي ژن 

مدفوعي HP منفي بود.
پارامترهاي آزمايش��گاهي بر اس��اس سطح Cag-A در 
بيماران مورد مطالعه در جدول 6-4 نشان داده شده است و 
 RF، ESR، CRP نتايج جدول بيانگر اين اس��ت كه سطح
و Anti MCV در بيم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 

معني‌داري بيشتر از بيماران با Cag-A منفي بود.
ارتباط بين امتياز DAS28 و VAS با آنتي بادي سرمي

HP و آنتي ژن Cag-A در بيماران مورد مطالعه در جدول 
7-4 نش��ان داده شده است و نتايج جدول بيانگر اين است 
كه تفاوت معن��ي داري در امتياز DAS28 در بين بيماران 
با آنت��ي بادي س��رمي HP مثبت و منف��ي )P=0/064( و 
همچني��ن بيماران با آنتي ژن مدفوع��ي HP مثبت و منفي 
)P=0/237( وجود نداشت ولي امتياز DAS28 در بيماران 
با Cag-A مثبت بصورت معني داري بيش��تر از بيماران با 
Cag-A منفي بود )P >0/001(. امتياز VAS در بيماران با 
آنتي بادي سرمي HP مثبت )P=0/031( و Cag-A مثبت 
)P=0/004( بص��ورت معني داري بيش��تر بود ولي تفاوت 
معن��ي داري بين امتي��از VAS در بين بيم��اران با آنتي ژن 

.)P=0/310( مثبت و منفي وجود نداشت HP مدفوعي
 HP با آنتي بادي سرمي DAS28ارتباط س��طوح امتياز
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و آنتي ژن Cag-A در جدول 8-4 نشان داده شده است و 
 DAS28 active نتايج جدول بيانگر اين است كه فراواني
در بيماران با آنتي ژن مدفوعي معني داري نبود ولي فراواني 
DAS28 active در بيم��اران با Cag-A مثبت بصورت 
معني داري بيشتر بود )P >0/001( و همچنين تفاوت معني 
داري در بين بيماران با آنتي بادي سرمي HP مثبت و منفي 

.)P=0/106( وجود نداشت
با در نظر گرفتن هر س��ه تست بصورت كيجا، 85 نفر از 
بيماران حداقل كي تس��ت مثبت داش��تند و تنها در 22 نفر 
از بيماران همه تس��ت‌ها منفي بود و 29 نفر از بيماران كي 
تس��ت مثبت، 32 نفر از بيماران 2 تست مثبت و 24 نفر از 

بيماران 3 تست مثبت داشتند.
ميانگي��ن DAS28 در بيماران با هر س��ه تس��ت منفي 
0/89+4/74، در بيم��اران با كي تس��ت مثبت 4/98+0/89، 
در بيماران با 2 تس��ت مثبت 1/02+5/22 و در بيماران با 3 
 DAS28 تست مثبت 0/94+5/35 بود و هر چند ميانگين
در بيماران با افزايش مثبت بودن تس��ت‌هاي مورد بررس��ي 
بيشتر مي‌شود ولي اين اختلاف از نظر آماري معني دار نبود 
)P=0/136(. گس��تره امتياز DAS28 در بيماران بر اساس 

تعداد تست مثبت در نمودار 1-4 نشان داده شده است.

بحث
عفونت H. Pylori در بيماري‌هاي اتوايميون باعث تشديد 
علائم و ش��عله ورشدن اين بيماري‌ها مي‌شود، در اين مطالعه 
عفونت H. Pylori در بيماران مبتلا به RA را مورد بررسي 

قرار داديم و نتايج زير بدست آمد.
در مطالعه م��ا، آنتي ژن HP در 57/9%، آنتي ژن مدفوعي 
HP در 47/7% و آنتي ژن Cag-A در 48/6% بيماران مورد 

مطالعه وجود داشت.
در تحقيق��ي كه در س��ال 2002 در جنوا ايتاليا انجام ش��د 
در بيم��اران RA ك��ه H. Pylori مثب��ت بودن��د و تح��ت 
ERADICATION هلكي��و باكت��ر پيلوري ق��رار گرفتند 
بصورت واض��ح كاهش علامت‌هاي بيماري را در عرض دو 
س��ال پيدا كردند. در حالي كه گروه كنترل مبتلا بهRA كه از 
نظ��ر H. Pylori منفي بودند تغيير واضحي در عيلام باليني 

نداشتند )8(. 

 در كي مطالعه كه توسط Smyk و همكارانش كه در كالج 
س��لطنتي لندن در س��ال 2014 انجام گرفت با بررسي نقش 
عفونت با H. Pylori در بيم��اران بيان كردند كه عفونت با 
H. Pylori مي‌تواند كي محرك و تشديد كننده بيماري‌هاي 

اتو ايميون عمل كند )9(. 
در كي مطالع��ه كه توس��ط magen و همكارانش انجام 
گرفت با بررسي نقش عفونت با H. Pylori در بيماري‌هاي 
مختلف بي��ان كردند ك��ه يافته‌ه��اي اپيدميولوژي��ك بيانگر 
اين اس��ت كه كي واكنش متقاطع بي��ن ‌t-cellها وتوليد اتو 
آنتي‌بادي‌ه��ا در اي��ن بيماران وجود دارد ك��ه مي‌تواند باعث 
ايجاد يا تش��ديد بيماري‌هاي اتو ايمي��ون در بيماران مبتلا به 

عفونت H. Pylori بشود )10(.
در كي مطالعه كه توس��ط دكتر جعفرزاده و همكارانش كه 
در دپارتمان ايمونولوژي دانشگاه كرمان بر روي سطح RF و 
ANA در بيماران مبتلا به عفونت H. Pylori بيان كردند كه 
ميانگين س��طح R. F و ANA در بيماران دچار زخم پپتكي 
در زمينه عفونت با H. Pylori بصورت معني داري بيشتر از 

افراد گروه كنترل بود )11(.
در كي مطالعه كه توس��ط Hsni و همكارانش در دانشگاه 
BETHESDA آمري��كا در س��ال 2011 انج��ام دادن��د ب��ا 
بررس��ي نقش عفونت H. Pylori در بيماري‌هاي اتوايميون 
 بي��ان كردند كه ش��واهد باليني بيانگر اين اس��ت كه عفونت

 H. Pylori مي‌توان��د در بيماران مس��تعد ب��ه بيماري‌هاي 
اتوايميون باعث تش��ديد و يا شعله ور شدن اين بيماري‌ها و 
واكنش متقاطع بين اتو آنت��ي بادي‌هاي موجود در ‌t-cellها 

شود )12(.
در كي مطالعه كه توسط tanaka و همكارانش در انستيتو 
بيماري‌هاي روماتولوژكي دانش��گاه تويكو ژاپن در سال 2005 
 انج��ام دادند با بررس��ي عفون��ت ب��ا H. Pylori در بيماران 
R. A بصورت معني داري كمتر از افراد گروه كنترل بود )13(.

در كي مطالعه كه توسط Jones و همكارانش در دپارتمان 
روماتولوژي دانشگاه منچستر انگلستان انجام گرفت با بررسي 
 فراوان��ي عفون��ت HP در بيم��اران ب��ا RA بي��ان كردند كه
 68-43% بيماران مبتلا به RA داراي عفونتHP بودند )14(.

در مطالع��ه م��ا نيز درص��د عفونت ب��ا HP همانند نتايج 
مطالعات فوق بود.
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در كي مطالعه كه توس��ط ten Wolde و همكارانش در 
دپارتمان روماتولوژي دانش��گاه Leiden هلند انجام گرفت، 
 RA بيان كردند كه درمان با تريكبات طلا در بيماران مبتلا به
تاثيري بر روي پارامترهاي سرولوژكي عفونت با HP ندارد 

.)15(
در ي��ك مطالعه كه توس��ط Voutilainen و همكارانش 
در فنلاند انجام گرفت، با بررس��ي درگيري معده و گاستريت 
در بيماران مبتلا به RA بيان كردند كه GU در 30% بيماران 
مبتلا به RA وجود داش��ت كه بصورت معني داري بيشتر از 
گروه كنترل بود و 48/8% بيماران مبتلا به GU دچار عفونت 

با HP بودند )16(.
Goggin و همكاران��ش در بررس��ي خود در بيمارس��تان 
St Georges لندن بيان كردند كه اس��تفاده از NSAIDs و 
عفونت با HP باعث تشديد عوارض گاستريت در بيماران با 

RA مي‌شود )17(.
در ي��ك مطالع��ه ك��ه توس��طGubbins و همكاران��ش 
در دپارتمان گاس��تروانترولوژي بيمارس��تان هن��ري فورد در 
ديترويت ميش��يگان آمركيا انجام دادن��د بيان كردند كه %41 
بيماران مبتلا به RA داراي عفونت HP بودند، ولي ارتباطي 
بين عدم تحمل NSAIDs و عفونت با HP در بيماران مبتلا 

به RA مشاهده نشد )18(.
در ي��ك مطالعه ك��ه توس��طZentolin و همكارانش در 
جنواي ايتاليا انجام گرفت با بررسي عفونت با HP در بيماران 
مبت�لا به RA بيان كردند كه ريش��ه كني عفونت HP باعث 

كاهش شدت بيماري RA مي‌شود )8(.
در كي مطالعه ديگري كه توسط Zentolin و همكارانش 
در جن��واي ايتاليا انجام گرفت با بررس��ي عفونت با HP در 
بيماران مبت�لا به RA بيان كردند ك��ه عفونت با HP باعث 

تشديد عيلام در بيماران مبتلا به RA مي‌شود )19(.
 Anti MCV و RF، ESR، CRP اما در مطالعه ما، سطح
در بيماران با آنتي ژن HP مثبت، آنتي ژن مدفوعي HP مثبت 

و بيماران با Cag-A مثبت بصورت معني داري بيشتر بود.
تفاوت معني داري در امتي��از DAS28 در بين بيماران با 
آنت��ي ژن HP مثبت و منفي )P=0/064( و همچنين بيماران 
ب��ا آنتي ژن مدفوعي HP مثب��ت و منفي )P=0/237( وجود 
نداش��ت ولي امتياز DAS28 در بيماران با Cag-A مثبت 

بصورت معني داري بيش��تر از بيماران با Cag-A منفي بود 
 HP در بيم��اران ب��ا آنت��ي ژن VAS امتي��از .)P >0/001(
مثب��ت )P=0/031( و Cag-A مثبت )P=0/004( بصورت 
 VAS معني‌داري بيشتر بود ولي تفاوت معني داري بين امتياز
در بين بيماران با آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و منفي وجود 

.)P=0/310( نداشت
فراواني DAS28 active در بيماران با آنتي ژن مدفوعي 
منفي بصورت معني داري بيشتر بود )P=0/016( ولي فراواني 
DAS28 active در بيم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 
معن��ي داري بيش��تر ب��ود )P >0/001( و همچني��ن تفاوت 
معن��ي داري در بين بيماران با آنتي ژن HP وجود نداش��ت 

.)P=0/106(

نتيجه گيري
س��طح RF، ESR، CRP و Anti MCV در بيم��اران با 
آنتي بادي HP مثبت، آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و بيماران 

با Cag-A مثبت بصورت معني داري بيشتر بود.
تف��اوت معن��ي داري در امتي��از DAS28 در بين بيماران 
ب��ا آنتي بادي HP مثبت و منف��ي و همچنين بيماران با آنتي 
ژن مدفوع��ي HP مثبت و منفي وجود نداش��ت ولي امتياز 
DAS28 در بيماران با Cag-A مثبت بصورت معني داري 
بيشتر از بيماران با Cag-A منفي بود. امتياز VAS در بيماران 
با آنتي بادي HP مثبت و Cag-A مثبت بصورت معني‌داري 
بيش��تر بود ولي تفاوت معن��ي داري بين امتياز VAS در بين 
بيماران با آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و منفي وجود نداشت.

آنت��ي ژن  ب��ا  بيم��اران  فراوان��ي DAS28 active در 
 مدفوعي منفي بصورت معني داري بيش��تر بود، ولي فراواني
 DAS28 active در بيم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 
معني داري بيش��تر بود و همچنين تفاوت معني داري در بين 

بيماران با آنتي بادي HP مثبت و منفي وجود نداشت.

پيشنهادات
پيشنهاد مي‌شود كه فالواپ و درمان بيماران RA بخصوص 
م��وارد مق��اوم و با DAS28 بالا بررس��ي از نظر عفونت با 
ارگانيسم HP سرم و مدفوع و Cag-A لازم به نظر مي‌رسد 
كه به درمان و كنترل بهتر و بيشتر بيماران كمك خواهد كرد.
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محدوديت ها
كم بودن تعداد بيماران و محدوديت بودجه طرح

جدول 1-4: داروهاي مصرفي بيماران در بين دو جنس
جنس

P
زنمرد

19570/318هيدروكسي كلرويكن
17650/446پردنيزولون

MTX15490/760

جدول 2-4: بررسي علائم باليني GI بيماران دو جنس
جنس

P
زنمرد

Vomiting 9330/809

Nausea 10440/328

Heartburn 17520/461

Bloat 7350/251

جدول 3-4: بررسي پارامترهاي آزمايشگاهي در بين بيماران دو جنس
جنس

P
زنمرد

RF25.54±24.8721.65±15.130.346

ESR21.04±13.4925.30±19.610.321

CRP18.88±10.0818.37±11.590.848

Hemoglobin13.62±1.7212.32±1.18<0.001

Anti.CCP128.75±486.8946.54±109.240.155

Anti.MCV37.17±17.0626.66±18.850.092
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جدول 4-4: بررسي پارامترهاي آزمايشگاهي بر اساس سطح آنتي بادي HP در بيماران مورد مطالعه
H.pylori IgG level(Iu/ml)

P
<30>30

RF15.51±19.8727.61±14.07>0/001
ESR14.78±15.9631.29±17.06>0/001
CRP12.47±8.0122.85±11.26>0/001

Hemoglobin12.75±1.5512.52±1.330/410
Anti.CCP68.93±357.3962.11±123.840/889
Anti.MCV19.67±16.6436.07±17.460/002

جدول 5-4: بررسي پارامترهاي آزمايشگاهي بر اساس سطح آنتي ژن مدفوعي HP در بيماران مورد مطالعه
Stool HP Ag Level(Iu/ml)

P
<23>23

RF20.13±19.7425.16±14.940/143
ESR19.29±15.0029.90±20.340/003
CRP16.29±9.8120.90±12.250/003

Hemoglobin12.78±1.4312.43±1.410/204
Anti.CCP64.45±319.8065.57±136.510/982
Anti.MCV27.30±20.6330.78±17.370/521

جدول 6-4: بررسي پارامترهاي آزمايشگاهي بر اساس سطح سرمي Cag-A در بيماران مورد مطالعه

Cag-A level
P

<25>25

RF12.65±9.9932.96±18.19>0/001

ESR15.45±15.7633.75±16.39>0/001

CRP12.95±8.5624.33±10.80>0/001

Hemoglobin12.79±1.4312.43±1.400/232

Anti.CCP24.11±25.16108.21±352.400/078

Anti.MCV18.08±16.0440.28±14.45>0/001
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Cag-A و HPآنتي ژن مدفوعي ،HP باآنتي بادي VAS و DAS28 جدول 7-4: ارتباط بين امتياز 
 در بيماران مورد مطالعه

DAS28VAS
 Mean±Std

Deviation
P

 Mean±Std
Deviation

P

H.pylori.IgG.level
<304.89±0.98

0.064
39.33±11.90

0.031
>305.24±0.9244.61±12.61

Stool.Ag.level
<235.20±0.91

0.237
43.57±11.23

0.310
>234.97±1.0141.10±13.82

Cag-A level
<254.71±0.84

<0.001
39.27±11.36

0.004
>255.50±0.9145.69±12.97

Cag-A و HP با آنتي ژن DAS28 جدول 8-4: بررسي ارتباط امتياز

 
DAS28 level

P
Active
>5.1

Partial remission
2.6-5.1

 H.pylori IgG level
<301926

0.106
>303626

Stool Ag level
<233521

0.016
>232031

Cag-A level
<251738

<0.001
>253814

نمودار 1-4: گستره تغييرات DAS28 در بيماران بر اساس تعداد تست مثبت
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