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

خلاصه
مقدم��ه: آرتری��ت روماتوئی��د )RA( از ش��ایع تری��ن 
بیماري هاي مزمن اس��ت که مس��بب عم��ده ناتواني ها در 
بزرگس��الي مي  باشد و یک بیماري مزمن التهابي است که با 
پلي آرتریت متقارن محیطي مش��خص مي شود. این بیماري 
شایع ترین شکل آرتریت مزمن التهابي است و غالبا موجب 
 H. Pylori صدمه مفصلي و ناتواني بدني مي شود. عفونت
در بیماري هاي اتوایمیون باعث تش��دید عائم و شعله ور 
ش��دن این بیماري ها مي ش��ود. هدف از این مطالعه بررسي 
نق��ش هلیکو باکت��ر پیلوري در عائم بالین��ي بیماران مبتا 
به آرتری��ت روماتوئید و ارتباط آن با میزان فعالیت بیماري 

)DAS28( مي باشد. 

م��واد و روش ه��ا: در یک مطالعه مورد - ش��اهدي که 
در بخش روماتولوژي دپارتمان بیماري هاي داخلي دانشگاه 
علوم پزش��کي تبری��ز بر روي بیم��اران مبتا ب��ه آرتریت 
روماتوئید انجام دادیم، نقش هلیکو باکتر پیلوري در بیماران 

مبتا به آرتریت روماتوئید را مورد بررسي قرار دادیم.
 Anti MCV و Anti-CCP، RF، ESR، CRP نتایج: سطح
در بیماران با آنتي بادي س��رمي HP مثبت )با کیت کمپاني 
پادتن علم س��اخت ایران(، آنتي ژن مدفوعي HP مثبت )با 
کیت GENERICASSAYS ساخت آلمان( و بیماران با 
Cag-A مثبت س��رمي )با کیت EUROIMUN ساخت 

آلمان( بصورت معني داري بیشتر بود.
 DAS28 نتیج��ه گیري: تف��اوت معن��ي داري در امتیاز
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در بی��ن بیماران با آنت��ي بادي س��رمي HP مثبت و منفي 
)P=0/064( و همچنی��ن بیم��اران ب��ا آنت��ي ژن مدفوعي 
HP مثب��ت و منف��ي )P=0/237( وج��ود نداش��ت ول��ي 
امتی��از DAS28 در بیم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 
 معن��ي داري بیش��تر از بیم��اران ب��ا Cag-A منف��ي ب��ود
 )P >0/001(. امتیاز VAS در بیماران با آنتي بادي سرمي 
 )P=0/004( مثب��ت Cag-A و )P=0/031( مثب��ت HP
بصورت معني داري بیش��تر بود ولي تفاوت معني داري در 
امتی��از VAS بین بیماران با آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و 
 DAS28>5.1 فراواني .)P=0/310( منفي وجود نداشت
در بیماران با آنت��ي ژن مدفوعي منفي بصورت معني داري 
  DAS28>5.1همچنین فراواني ،)P=0/016( بیش��تر بود
در بیماران با Cag-A مثبت بصورت معني داري بیشتر بود  
)P >0/001( ول��ي از این نقطه نظر، تفاوت معني داري در 
بین بیماران با آنتي بادي س��رمي HP مثبت و منفي وجود 

.)P=0/106( نداشت
کلمات کلیدي: آرتریت روماتوئید، آنتي ژن هلیکو باکتر 

    Cag-Aژن  ،DAS28 ،پیلوري

مقدمه 
آرتری��ت روماتوئید )RA( از ش��ایع تری��ن بیماري هاي 
مزمن اس��ت که مس��بب عم��ده ناتواني ها در بزرگس��الي 
مي باش��د )1(. آرتریت روماتوئید بیم��اري التهابي، مزمن و 
سیستمیک مي  باشد )1( که همراه با تغییرات التهابي مفاصل 
و ناهنجاري هاي سیستم ایمني است )1(. آرتریت روماتوئید 
)RA( یک بیماري مزمن التهابي با علت ناش��ناخته اس��ت 
که با پلي آرتریت متقارن محیطي مش��خص مي ش��ود. این 
بیماري ش��ایع ترین ش��کل آرتریت مزمن التهابي اس��ت و 
غالبا موجب صدمه مفصلي و ناتواني بدني مي شود و شیوع 
آرتری��ت روماتوئید تقریبا ی��ک درصد کل جمعیت در دنیا 
)بین 0/4 تا 2/1%( بوده و زنان تقریبا سه برابر مردان گرفتار 

مي  شوند )1(. 
آمارها نش��ان مي دهند که س��الانه از هر یک میلیون نفر، 
750 تن به این بیماري مبتا مي  شوند. در تهران میزان بروز 
در حدود 1:100000 بوده و شش��صد هزار نفر در ایران به 
آن مبتا هس��تند )2(. مش��خصه اصلي این بیماري التهاب 

غشاي سینوویال غضروف، تورم، درد و اختال در عملکرد 
مفاصل مي  باش��د ک��ه مي تواند موج��ب تخریب غضروف، 

استخوان و تغییر شکل مفصل شود )2(. 
این بیماري ارتباط مس��تقیمي با ابتا به سایر بیماري هاي 
مزم��ن از جمله بیماري هاي قلبي- عروقي دارد که آن را در 

زمره مشکات مهم بهداشت عمومي قرار مي دهد )2(. 
هنوز اتیولوژي واحد و قطعي RA ناشناخته مانده است. 
 DMARD و GCs و NSAID پروتکل ترکیبي )ش��امل
و عوام��ل بیولوژی��ک و . . . ( در درمان این بیماري مهم به 

کار برده مي شود. 
ول��ي گاهي م��وارد مقاوم این بیماري وج��ود دارد که از 
آغاز شناسایي بیماري تاش براي شناخت علل آن صورت 
گرفته اس��ت که عوامل مختلف��ي از جمله علل میکروبي و 
عفوني به عنوان عامل ش��روع کننده یا تش��دید دهنده و یا 
ایجاد مقاومت در درمان این بیماري مطرح بوده و هست. 

یک��ي از عوامل مورد ظن در این مورد آلودگي دس��تگاه 
GI بیماران RA با H. Pylori مي باشد که جزء شایع ترین 

علل ایجاد PUD نیز به شمار مي رود. 
در مطالعه اي که در سال 2008-2005 در چین انجام شد 
نشان داد که افراد مبتا به آرتریت روماتوئید نسبت به گروه 
کنترل س��الم به طور مشخص ابتا به H. Pylori بودند و 
افراد مبتا به H. Pylori داراي CRP بالاتر بودند که خود 
  DAS28 (DISEASE ACTIVITY SCORE)همبستگي با
که شاخص فعالیت بیماري است داراي نمره بالاتري بودند. 
ب��ا توجه به ایجاد ناتواني هاي مختل��ف و درمان بیماري 
RA در اف��راد مبت��ا و تاش براي شناس��ایي هر چه بهتر 
بیماري و علل ایجاد و تش��دید کننده آن ما را بر آن داشت 

قدمي در راه شناخت آن برداریم. 
ه��دف از انج��ام مطالعه آن اس��ت که ارتب��اط عفونت با 
H. Pylori ب��ا پیامده��اي بالیني بیماران مبت��ا به آرتریت 
روماتوئی��د را تحت بررس��ي قرار دهیم. با ای��ن مطالعه در 
صورت ارتباط معني دار عفونت H. Pylori با پیامد بالیني 
مي ت��وان کلیه بیماران RA را از نظر H. Pylori اس��کرین 
کرد و در صورت + بودن جهت کاهش شدت بیماري اقدام 
 H. به ریشه کني آن کرد و در صورت منفي بودن عفونت با
Pylori بایستي به دنبال علل دیگر تشدید کننده آن گشت.  
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 هدف از این مطالعه بررس��ي نقش هلیکو باکتر پیلوري در 
بیماران مبتا به آرتریت روماتوئید بود.

مواد و روش ها
در ی��ک مطالع��ه م��ورد- ش��اهدي ک��ه در درمان��گاه 
روماتولوژي مرکز آموزش��ي درماني امام رضا و بیمارستان 
س��ینا وابس��ته به بخش روماتولوژي دپارتمان بیماري هاي 
داخلي دانشگاه علوم پزشکي تبریز بر روي بیماران مبتا به 
آرتریت روماتوئید انج��ام دادیم، نقش هلیکو باکتر پیلوري 
 در بیم��اران مبتا به آرتری��ت روماتوئید را مورد بررس��ي

 قرار دادیم.
RA ب��ه  مبت��ا  بیم��اران  مطالع��ه،  م��ورد   جمعی��ت 
 +H.Pylori و  -H.Pylori مي باش��ند که براساس میزان 
بروز بیماري و محدویت 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��یوع 25%، تع��داد نمون��ه 
 47 نف��ر ب��وده ک��ه پ��س از رون��د کردن، ب��ه پنج��اه نفر

 افزایش یافت. 
ب��راي مطالعه حاضر50 نفر بیم��ار و 50 نفر گروه کنترل 

انتخاب و وارد مطالعه شدند.
ما در این مطالعه 100 بیمار RA را بصورت نمونه گیري 
س��اده )simple( و با تکیه بر معیار هاي جدید تش��خیصي 
 RA(ACR/EULAR)  انتخ��اب نم��وده پ��س از اخذ 
رضای��ت نامه کتبي وارد مطالع��ه نمودیم و پس از معاینات 
دقی��ق و کامل بالیني و تکمیل پرسش��نامه حاوي اطاعات 
ش��خصي و عایم بالیني و آزمایش��گاهي استخراج و ثبت 

گردید.
233 نمونه خون گرفته ش��د و پس از جدا کردن س��رم، 
 EUROIMUN کی��ت( Cag-A و Anti_HP_IgG
س��اخت کش��ور آلمان( اندازه گیري ش��د و نمونه مدفوع 
fresh اخذ گردید و س��رانجام وضعیت بالیني، ش��دت و 
نوع عایم RA در گروه+H.Pylori و -H.Pylori با هم 

بررسي و مقایسه شدند. 
سن بیماران مطالعه ما، 20 تا 65 بود )موارد jRA که زیر 

16 سال هستند شامل این مطالعه نمي شوند(

معيار هاي خروج 
 Eradication 1- بیماراني که در سه ماه گذشته درمان

)ریشه کني( هلیکوباکتر دریافت کرده باشند.
2- یا در حال مصرف درمان Eradication )ریشه کني( 
هلیکوباکتر باش��ند وارد مطالعه نمي شوند. البته بیماراني که 
فقط H2 بلوک��ر یا PPI مي گیرند مي توانن��د وارد مطالعه 

شوند.
 از بیم��اران خون گیري نموده و س��رم آن ه��ا را تا زمان 
آزمای��ش زیر 70- درجه س��انتي گراد نگه��داري کردیم و 
همچنین نمونه مدفوع نیز با رعایت شرایط پرهیز از مصرف 
آنت��ي بیوتیک ها 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 الیزا )کی��ت

ساخت آلمان( اندازه گیري گردید.
کی��ت ان��دازه گیري نیمه کم��ي IgG ض��د هیلکوباکتر 
پیلوري بر مبناي سنجش واکنش ایمونوآنزیماتیک بر روي 
فاز جامد )کمپاني پادتن علم س��اخت ایران( طراحي ش��ده 
اس��ت. جهت اخذ نمونه مناس��ب براي اندازه گیري فوق، 
س��رم بیمار را جدا نموده و در منهاي 20 درجه سانتي گراد 
نگهداري مي شد. سپس براي اندازه گیري IgG نمونه هاي 

منجمد شده ذوب مي گردید.
نمونه هایي که مقادیر IgG ضد هیلکوباکتر پیلوري بیش 

از 30Au/mI بود مثبت در نظر گرفته مي شد.

تعيين Cag-A در افراد با عفونت هيلكوباكتر پيلوري
 Cag-A قسمت دوم مطالعه ما تعیین وضعیت سویه هاي
در بیماران با ازوفاژیت اروزیو و افراد گروه کنترل بود. سرم 
بیماران و افراد کنترل در 20- درجه س��انتي گراد نگهداري 
 Cag-A بر علیه IgG مي شد و سپس وضعیت آنتي بادي
با روش Enzyme- Linked Immunsobent توسط 

کیت Cag A- Ig G EIA well اندازه گیري مي شد.
غلظ��ت آنت��ي بادي بر اس��اس منحن��ي اس��تانداردهاي 
معی��ن ب��ر ضد Cag-A و بر حس��ب واح��د arb/ml به 
دس��ت مي آید. م��واردي مثبت تلقي مي ش��دند ک��ه میزان 
 20 arb/ml بیش��تر از Cag-A آنت��ي ب��ادي ب��ر علی��ه 

باشند.
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آناليز آماري داده ها
اطاعات به دس��ت آمده وارد نرم اف��زار SPSS گردید. 
نتای��ج بصورت فراواني و میانگین هم��راه با انحراف معیار 
بی��ان گردی��د و از آزمون x2 جهت بررس��ي آم��اري و با 
اس��تفاده از نرم اف��زار آم��اري spss.17 اس��تفاده گردید. 
 در ای��ن مطالع��ه مقدار p کمت��ر از 0/05 از لح��اظ آماري 

معني دار تلقي گردید. 

ملاحظات اخلاقي 
از تمام��ي بیماران بع��د از دادن اطاعات کافي و به زبان 
قابل فهم بیماران، رضایت نامه آگاهانه جهت انجام آزمایش 
اخذ گردید ک��ه نمونه رضایت نامه در پیوس��ت پایان نامه 
وج��ود دارد. جه��ت انج��ام آزمایش هاي مرب��وط به طرح 
هیچ گون��ه هزینه اي به بیمار تحمیل نگردید و همچنین کلیه 

اطاعات بیماران محرمانه خواهد بود.

نتايج
در این مطالعه نقش هلیکو باکتر پیلوري در بیماران مبتا 
به آرتریت روماتوئید را مورد بررس��ي قرار دادیم که نتایج 

زیر به دست آمده است:
24 نفر از بیماران مرد و 83 نفر از بیماران زن بودند.

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

میانگین مدت ابتا به بیماري در بیماران مرد 8/92±7/12 
س��ال و میانگی��ن م��دت ابتا به بیم��اري در بیم��اران زن 

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

.)P=0/080( .از بیماران زن وجود داشت
5 نف��ر از بیم��اران مرد و 26 نفر از بیم��اران زن مبتا به

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

.)P=0/363( بودند
داروه��اي مصرفي بیماران م��ورد مطالعه در جدول 4-1 
نشان داده ش��ده اس��ت. عائم بالیني بیماران دو جنس در 
جدول 2-4 نشان داده شده است. پارامترهاي آزمایشگاهي 
در بین بیماران دو جنس در جدول 3-4 نش��ان داده ش��ده 

است.
میانگی��ن امتیاز DAS28، میانگین امتیاز VAS، س��طح 
آنتي بادي س��رمي HP، س��طح آنت��ي ژن مدفوعي HP و 
سطح آنتي ژن Cag-A در بین بیماران دو جنس در جدول 
X نش��ان داده شده است. پارامترهاي آزمایشگاهي بر اساس 
س��طح آنتي بادي س��رمي HP در بیماران مورد مطالعه در 
جدول 4-4 نش��ان داده ش��ده اس��ت و نتایج جدول بیانگر 
این اس��ت که س��طح Anti-CCP، RF، ESR، CRPو 
Anti MCV در بیم��اران با آنتي بادي س��رمي HP مثبت 
بصورت معني داري بیش��تر از بیماران با آنتي بادي س��رمي 

HP منفي بود.
پارامترهاي آزمایشگاهي بر اساس سطح آنتي ژن مدفوعي 
HP در بیماران مورد مطالعه در جدول 5-4 نشان داده شده 
 RF، ESR، است و نتایج جدول بیانگر این است که سطح
CRP و Anti MCV در بیم��اران ب��ا آنت��ي ژن مدفوعي 
HP مثبت بصورت معني داري بیشتر از بیماران با آنتي ژن 

مدفوعي HP منفي بود.
پارامترهاي آزمایش��گاهي بر اس��اس سطح Cag-A در 
بیماران مورد مطالعه در جدول 6-4 نشان داده شده است و 
 RF، ESR، CRP نتایج جدول بیانگر این اس��ت که سطح
و Anti MCV در بیم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 

معني داري بیشتر از بیماران با Cag-A منفي بود.
ارتباط بین امتیاز DAS28 و VAS با آنتي بادي سرمي

HP و آنتي ژن Cag-A در بیماران مورد مطالعه در جدول 
7-4 نش��ان داده شده است و نتایج جدول بیانگر این است 
که تفاوت معن��ي داري در امتیاز DAS28 در بین بیماران 
با آنت��ي بادي س��رمي HP مثبت و منف��ي )P=0/064( و 
همچنی��ن بیماران با آنتي ژن مدفوع��ي HP مثبت و منفي 
)P=0/237( وجود نداشت ولي امتیاز DAS28 در بیماران 
با Cag-A مثبت بصورت معني داري بیش��تر از بیماران با 
Cag-A منفي بود )P >0/001(. امتیاز VAS در بیماران با 
آنتي بادي سرمي HP مثبت )P=0/031( و Cag-A مثبت 
)P=0/004( بص��ورت معني داري بیش��تر بود ولي تفاوت 
معن��ي داري بین امتی��از VAS در بین بیم��اران با آنتي ژن 

.)P=0/310( مثبت و منفي وجود نداشت HP مدفوعي
 HP با آنتي بادي سرمي DAS28ارتباط س��طوح امتیاز
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و آنتي ژن Cag-A در جدول 8-4 نشان داده شده است و 
 DAS28 active نتایج جدول بیانگر این است که فراواني
در بیماران با آنتي ژن مدفوعي معني داري نبود ولي فراواني 
DAS28 active در بیم��اران با Cag-A مثبت بصورت 
معني داري بیشتر بود )P >0/001( و همچنین تفاوت معني 
داري در بین بیماران با آنتي بادي سرمي HP مثبت و منفي 

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

بیماران 3 تست مثبت داشتند.
میانگی��ن DAS28 در بیماران با هر س��ه تس��ت منفي 
0/89+4/74، در بیم��اران با یک تس��ت مثبت 4/98+0/89، 
در بیماران با 2 تس��ت مثبت 1/02+5/22 و در بیماران با 3 
 DAS28 تست مثبت 0/94+5/35 بود و هر چند میانگین
در بیماران با افزایش مثبت بودن تس��ت هاي مورد بررس��ي 
بیشتر مي شود ولي این اختاف از نظر آماري معني دار نبود 
)P=0/136(. گس��تره امتیاز DAS28 در بیماران بر اساس 

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

بحث
عفونت H. Pylori در بیماري هاي اتوایمیون باعث تشدید 
عائم و ش��عله ورشدن این بیماري ها مي شود، در این مطالعه 
عفونت H. Pylori در بیماران مبتا به RA را مورد بررسي 

قرار دادیم و نتایج زیر 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% بیماران مورد 

مطالعه وجود داشت.
در تحقیق��ي که در س��ال 2002 در جنوا ایتالیا انجام ش��د 
در بیم��اران RA ک��ه H. Pylori مثب��ت بودن��د و تح��ت 
ERADICATION هلیک��و باکت��ر پیلوري ق��رار گرفتند 
بصورت واض��ح کاهش عامت هاي بیماري را در عرض دو 
س��ال پیدا کردند. در حالي که گروه کنترل مبتا بهRA که از 
نظ��ر H. Pylori منفي بودند تغییر واضحي در عایم بالیني 

نداشتند )8(. 

 در یک مطالعه که توسط Smyk و همکارانش که در کالج 
س��لطنتي لندن در س��ال 2014 انجام گرفت با بررسي نقش 
عفونت با H. Pylori در بیم��اران بیان کردند که عفونت با 
H. Pylori مي تواند یک محرک و تشدید کننده بیماري هاي 

اتو ایمیون عمل کند )9(. 
در یک مطالع��ه که توس��ط magen و همکارانش انجام 
گرفت با بررسي نقش عفونت با H. Pylori در بیماري هاي 
مختلف بی��ان کردند ک��ه یافته ه��اي اپیدمیولوژی��ک بیانگر 
این اس��ت که یک واکنش متقاطع بی��ن t-cell ها وتولید اتو 
آنتي بادي ه��ا در ای��ن بیماران وجود دارد ک��ه مي تواند باعث 
ایجاد یا تش��دید بیماري هاي اتو ایمی��ون در بیماران مبتا به 

عفونت H. Pylori بشود )10(.
در یک مطالعه که توس��ط دکتر جعفرزاده و همکارانش که 
در دپارتمان ایمونولوژي دانشگاه کرمان بر روي سطح RF و 
ANA در بیماران مبتا به عفونت H. Pylori بیان کردند که 
میانگین س��طح R. F و ANA در بیماران دچار زخم پپتیک 
در زمینه عفونت با H. Pylori بصورت معني داري بیشتر از 

افراد گروه کنترل بود )11(.
در یک مطالعه که توس��ط Hsni و همکارانش در دانشگاه 
BETHESDA آمری��کا در س��ال 2011 انج��ام دادن��د ب��ا 
بررس��ي نقش عفونت H. Pylori در بیماري هاي اتوایمیون 
 بی��ان کردند که ش��واهد بالیني بیانگر این اس��ت که عفونت

 H. Pylori مي توان��د در بیماران مس��تعد ب��ه بیماري هاي 
اتوایمیون باعث تش��دید و یا شعله ور شدن این بیماري ها و 
واکنش متقاطع بین اتو آنت��ي بادي هاي موجود در t-cell ها 

شود )12(.
در یک مطالعه که توسط tanaka و همکارانش در انستیتو 
بیماري هاي روماتولوژیک دانش��گاه توکیو ژاپن در سال 2005 
 انج��ام دادند با بررس��ي عفون��ت ب��ا H. Pylori در بیماران 
R. A بصورت معني داري کمتر از افراد گروه کنترل بود )13(.

در یک مطالعه که توسط Jones و همکارانش در دپارتمان 
روماتولوژي دانشگاه منچستر انگلستان انجام گرفت با بررسي 
 فراوان��ي عفون��ت HP در بیم��اران ب��ا RA بی��ان کردند که
 68-43% بیماران مبتا به RA داراي عفونتHP بودند )14(.

در مطالع��ه م��ا نیز درص��د عفونت ب��ا HP همانند نتایج 
مطالعات فوق بود.
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در یک مطالعه که توس��ط ten Wolde و همکارانش در 
دپارتمان روماتولوژي دانش��گاه Leiden هلند انجام گرفت، 
 RA بیان کردند که درمان با ترکیبات طا در بیماران مبتا به
تاثیري بر روي پارامترهاي سرولوژیک عفونت با HP ندارد 

.)15(
در ی��ک مطالعه که توس��ط Voutilainen و همکارانش 
در فناند انجام گرفت، با بررس��ي درگیري معده و گاستریت 
در بیماران مبتا به RA بیان کردند که GU در 30% بیماران 
مبتا به RA وجود داش��ت که بصورت معني داري بیشتر از 
گروه کنترل بود و 48/8% بیماران مبتا به GU دچار عفونت 

با HP بودند )16(.
Goggin و همکاران��ش در بررس��ي خود در بیمارس��تان 
St Georges لندن بیان کردند که اس��تفاده از NSAIDs و 
عفونت با HP باعث تشدید عوارض گاستریت در بیماران با 

RA مي شود )17(.
در ی��ک مطالع��ه ک��ه توس��طGubbins و همکاران��ش 
در دپارتمان گاس��تروانترولوژي بیمارس��تان هن��ري فورد در 
دیترویت میش��یگان آمریکا انجام دادن��د بیان کردند که %41 
بیماران مبتا به RA داراي عفونت HP بودند، ولي ارتباطي 
بین عدم تحمل NSAIDs و عفونت با HP در بیماران مبتا 

به RA مشاهده نشد )18(.
در ی��ک مطالعه ک��ه توس��طZentolin و همکارانش در 
جنواي ایتالیا انجام گرفت با بررسي عفونت با HP در بیماران 
مبت��ا به RA بیان کردند که ریش��ه کني عفونت HP باعث 

کاهش شدت بیماري RA مي شود )8(.
در یک مطالعه دیگري که توسط Zentolin و همکارانش 
در جن��واي ایتالیا انجام گرفت با بررس��ي عفونت با HP در 
بیماران مبت��ا به RA بیان کردند ک��ه عفونت با HP باعث 

تشدید عایم در بیماران مبتا به RA مي شود )19(.
 Anti MCV و RF، ESR، CRP اما در مطالعه ما، سطح
در بیماران با آنتي ژن HP مثبت، آنتي ژن مدفوعي HP مثبت 

و بیماران با Cag-A مثبت بصورت معني داري بیشتر بود.
تفاوت معني داري در امتی��از DAS28 در بین بیماران با 
آنت��ي ژن HP مثبت و منفي )P=0/064( و همچنین بیماران 
ب��ا آنتي ژن مدفوعي HP مثب��ت و منفي )P=0/237( وجود 
نداش��ت ولي امتیاز DAS28 در بیماران با Cag-A مثبت 

بصورت معني داري بیش��تر از بیماران با Cag-A منفي بود 
 HP در بیم��اران ب��ا آنت��ي ژن VAS امتی��از .)P >0/001(
مثب��ت )P=0/031( و Cag-A مثبت )P=0/004( بصورت 
 VAS معني داري بیشتر بود ولي تفاوت معني داري بین امتیاز
در بین بیماران با آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و منفي وجود 

.)P=0/310( نداشت
فراواني DAS28 active در بیماران با آنتي ژن مدفوعي 
منفي بصورت معني داري بیشتر بود )P=0/016( ولي فراواني 
DAS28 active در بیم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 
معن��ي داري بیش��تر ب��ود )P >0/001( و همچنی��ن تفاوت 
معن��ي داري در بین بیماران با آنتي ژن HP وجود نداش��ت 

.)P=0/106(

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

با Cag-A مثبت بصورت معني داري بیشتر بود.
تف��اوت معن��ي داري در امتی��از DAS28 در بین بیماران 
ب��ا آنتي بادي HP مثبت و منف��ي و همچنین بیماران با آنتي 
ژن مدفوع��ي HP مثبت و منفي وجود نداش��ت ولي امتیاز 
DAS28 در بیماران با Cag-A مثبت بصورت معني داري 
بیشتر از بیماران با Cag-A منفي بود. امتیاز VAS در بیماران 
با آنتي بادي HP مثبت و Cag-A مثبت بصورت معني داري 
بیش��تر بود ولي تفاوت معن��ي داري بین امتیاز VAS در بین 
بیماران با آنتي ژن مدفوعي HP مثبت و منفي وجود نداشت.

آنت��ي ژن  ب��ا  بیم��اران  فراوان��ي DAS28 active در 
 مدفوعي منفي بصورت معني داري بیش��تر بود، ولي فراواني
 DAS28 active در بیم��اران ب��ا Cag-A مثبت بصورت 
معني داري بیش��تر بود و همچنین تفاوت معني داري در بین 

بیماران با آنتي بادي HP مثبت و منفي وجود نداشت.

پيشنهادات
پیشنهاد مي شود که فالواپ و درمان بیماران RA بخصوص 
م��وارد مق��اوم و با DAS28 بالا بررس��ي از نظر عفونت با 
ارگانیسم HP سرم و مدفوع و Cag-A لازم به نظر مي رسد 
که به درمان و کنترل بهتر و بیشتر بیماران کمک خواهد کرد.
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محدوديت ها
کم بودن تعداد بیماران و محدودیت بودجه طرح

جدول 1-4: داروهاي مصرفي بیماران در بین دو جنس
جنس

P
زنمرد

19570/318هیدروکسي کلروکین
17650/446پردنیزولون

MTX15490/760

جدول 2-4: بررسي علائم بالیني GI بیماران دو جنس
جنس

P
زنمرد

Vomiting 9330/809

Nausea 10440/328

Heartburn 17520/461

Bloat 7350/251

جدول 3-4: بررسي پارامترهاي آزمایشگاهي در بین بیماران 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 آزمایشگاهي بر اساس سطح آنتي بادي HP در بیماران 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 آزمایشگاهي بر اساس سطح آنتي ژن مدفوعي HP در بیماران 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 آزمایشگاهي بر اساس سطح سرمي Cag-A در بیماران 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 بین امتیاز 
 در بیماران 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 امتیاز

 
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 تغییرات DAS28 در بیماران بر اساس تعداد تست مثبت
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