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OZET

Amag: Calisgmamizda diyabetiklerde dispepsi semptomlari, semptom alt gruplarinin organik ve fonksiyonel dispepsiyi ve spesifik tanilari
ayirt etmedeki degerlerinin incelenmesi, Helicobacter pylori (H.pylori, HP) infeksiyonu ile spesifik dispepsi tipleri, semptomlar ve tanilar
arasindaki iliskinin incelenmesi, HP infeksiyonu ve histopatolojik tanilar, metabolik-klinik faktorler arasindaki iliskinin incelenmesi
amaglanmigtir.

Gereg ve Yontemler: Tip 2 diyabetik 44 ve diyabetik olmayan 69 olgu ¢aligmaya alind1. Her olguda endoskopi bulgular1 ve antrumdan iki
adet, korpustan iki adet biyopsi materyalinin histolojik inceleme sonuglar1 ile HP yogunlugu sonuglar: tespit edildi ve kontrol grubuna
ait verilerle karsilastirildi. Diyabetiklerde HP ile klinik ve metabolik ozellikler arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan diyabetik hastalarin yas ortalamasi 55,29 (+ 8,22), erkek hasta orani % 20,45 (n: 9) bulundu. Hastalarin
%61,4 sinde fonksiyonel dispepsi, %6.8’inde duodenal iilser, %6.8’inde mide {iilseri, %6,8’inde reflii 6zofajit, tespit edildi. Diyabetik
olgularda dispepsi alt gruplarinda HP pozitiflik oranlar1 benzer bulundu. Diyabetik olgularimizda HP infeksiyonu siklig1 diyabetik
olmayan olgulardan diisiik bulundu ve fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,047). Diyabetiklerde inflamasyon derecesi hafif yiiksekti,
ancak diyabetik olmayanlara gore anlaml degildi (p<0,10). Aktivasyon derecesi diyabetiklerde anlaml: olarak yiiksek bulundu (p<0,02).
Diyabetiklerin % 77,3’tinde (n:34) periferik néropati saptandi. Bu olgularda HP siklig1 % 61,8 idi. HP pozitif olgularin % 84,0'nda
periferik néropati vardu.

Sonug: Calismamizda, Tip 2 diyabetik olgularda, bazi semptomlarla organik dispepsi ve peptik iilser hastalig1 arasinda birliktelik
saptandig1 halde bunlarin yeterince spesifik olmadig1 ve semptomlara dayanarak dispepsinin ayirici tanisinin yapilamayacagi, ayirici
tani i¢in endoskopi ve diger tanisal yontemlerin gerekli oldugu sonucuna varildi. Diyabetes mellitus'ta H.pylori infeksiyonu diisitk
oranda saptanabilmektedir. Diabetes mellitus'un, gastrik fizyopatolojik degisimde aktivasyon {izerine arttirici etkisi olmakla beraber,
klinik ve metabolik durumlarla bakteri arasinda zayif bir etkilesim bulunmustur.

Anahtar Sozciikler: Diabetes mellitus, Helicobacter pylori, Sydney siniflandirmasi

Relationship Between Metabolic Parameters and Helicobacter Pylori Infections
With Upper Gastrointestinal System Endoscopy and Gastric Histopathology
Results in Patients With Dyspeptic Type 2 Diabetes Mellitus

ABSTRACT

Aim: In this study, we examined the dyspepsia symptoms in diabetics, the organic and functional dyspepsia of the subtypes of symptoms
and their distinctive values, the relationship between Helicobacter pylori (H. pylori, HP) infection and specific dyspepsia types, symptoms
and diagnoses, metabolic and clinical factors.

Material and Methods: 44 type 2 diabetic patients and 69 non-diabetic patients were included in the study. Histological examination

results and HP density results of two endoscopic (gastric antrum and corpus) biopsy materials were determined in each case, compared
with control group. The relationship between HP and clinical and metabolic characteristics was assessed in diabetics.
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Results: The mean age of the diabetic patients was 55.29 (+ 8.22) and the ratio of male patients was 20.45% (n: 9). Functional dyspepsia
was found in 61.4%, duodenal ulcer in 6.8%, gastric ulcer in 6.8%, reflux esophagitis in 6.8%. In diabetic cases, HP positivity rates
in dyspepsia subgroups were similar. In our diabetic cases, the incidence of HP infection was low in non-diabetic patients and the
difference was statistically significant (p = 0.047). The level of inflammation in diabetic patients was slightly higher but not significant
(p <0.10). The activation level was significantly higher in diabetics (p <0.02). Peripheral neuropathy was detected in 77.3% (n: 34) of
diabetic patients. In these cases, the HP frequency was 61.8%. Peripheral neuropathy was present in 84.0% of HP positive cases.

Conclusion: In our study, in Type 2 diabetic cases, when some symptoms were found to be associated with organic dyspepsia and
peptic ulcer disease, they are not enough specific and based on the symptoms the differential diagnosis of dyspepsia can not be made.
Endoscopy and other diagnostic methods are required for differential diagnosis.HP infection in diabetes mellitus can be detected at
low rates.Diabetes mellitus has been found to have an increasing effect on activation in gastric physiopathological changes, with a weak
interaction between the clinical and metabolic conditions and the bacteria.

Key Words: Diabetes mellitus, Helicobacter pylori, Sydney classification

GIRIS

Glukoz homeostazi ve Helicobacter pylori arasinda iliskiye
dair literatiir bilgisi bulunsa da birbirine neden olmaya
dair bulgular tam olarak gosterilmemistir. Tip 2 diabetes
mellitus ve HP arasindaki muhtemel iliskiye ait yayinlanan
sonuglar arasinda farklhiliklar vardir. (1-3). Bazi yaymnlarda
HP infeksiyonu ile glukoz dengesi arasinda korelasyon
gosterilememistir  (4,5,6). Ancak HP infekksiyonunu
anlaml bir sekilde insulin direnci olusturdugu bildirilmistir
(3,7.8).

Dabetes mellituslu bireylerde HP infeksiyonu riski
hala tartigmalidir. Ozellikle 60 yas ieri bireylerde HP
infeksiyonunun diyabet insidansinda artis yaptigina dair
veriler bildirilmistir. (9). Ayrica HP nétrofil, monosit
aktivasyonu ve lokositleri kontrol eden mediatorleri
salgilanmasini  indiikleyerek aktif kronik inflamasyon
yaparlar (10,11). Toplumda yaygin olan bir enfeksiyon
nedeni HP’nin diyabete etkisini arastiran epidemiyolojik,
randomize ve kontrolli aragtirmalar smurlidir (12).
Mide lenfomasi ve kanseri insidanst i¢in onemli bir
risk faktorii olarak tartigilan (13-17), toplumda yaygin
iki durumdan biri HP’nin, diger sik goriilen diabetes
mellituslu olgular arasindaki prevelansi ve patojenite
rolii hakkinda daha net bilgilere ihtiya¢ duyulmaktadir.
Diabetes mellituslu hastalarda gelisen otonomik ndropati
ozefagus, mide, ince barsak, kolon, pankreas ve safra kesesi
disfonksiyonuna neden olur. Diyabetiklerin %75‘%inde
diyabetik noropatiye bagli gastrointestinal semptomlar
gorilir. Gastrointestinal anormalliklerin, néropatiye bagh
motor hastalik ve kan glikozu yiiksekligine bagli metabolik
bozukluklarin kombinasyonu seklinde ortaya ¢iktig1
bildirilmektedir (18,19). Diyabetik olgularda HP’ye atfedilen
gastroenterolojik patolojilerin ayrimi gerekmektedir.

Calismamizda standardize edilmis tani1  kriterleri
kullanilarak, dispepsi (iist abdomene ait agri, rahatsizlik,
siskinlik, erken doygunluk, yemek sonrasi dolgunluk,
bulanti, anoreksi, yanma, regiirgitasyon ve gegirtiyi iceren

semptomlar) nedeniyle gonderilen Tip 2 diyabetiklerde,
ayr1 ayr1 dispeptik semptomlarin ve dispepsi alt gruplarinin
sikligi, dispepsinin organik nedenleri ile fonksiyonel
dispepsiyi ayirt etmedeki degerleri, bunlarin irritabil barsak
sendromu ve HP infeksiyonu ve bunun da yol acacag:
gastrik histopatolojik bulgularin diyabete ait metabolik
verilerle birlikte degerlendirilmesi ama¢lanmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma; yazar TB’nin doktora tezi (Istanbul Vakif
Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Klinigi, 2000) verilerinin geriye yonelik analizi ile yapildi.
Ilgili tez ¢aligmasy; prospektif, ardigik olgularda kesitsel
olarak planlanmigti. Helsinki Deklarasyonu dogrultusunda
gerekli izinlerle, sozlii ve yazili onam alinmis Tip 2 diyabetik
44 ve diyabetik olmayan 69 olgu ¢alismaya alinmust.

Calisma Gruplar:

Gastrointestinal sistem semptomlar1 ile bagvuran ardisik
44 (35 kadin, 9 erkek)Tip 2 diyabetik olgu ¢alismaya alindi.
Diyabetik olgular, semptomlar1 dogrultusunda aghk ve
tokluk kan sekeri degerleri sonucuna ve gerektiginde de 75
gram oral glikoz tolerans testi (OGTT) sonuglari ile Diinya
Saglik Orgiitii kriterlerine(20) gére Tip 2 diabetes mellitus
tanis1 konmus olgulardi. Proton pompast inhibitord,
histamin-2 reseptor blokeri, bizmut iceren ilaclar;, NSAID,
steroid, antiemetik alanlar ve son iki ay icerisinde antibiyotik
kullananlar, gecirilmis mide operasyonu, hematolojik
hastalik, immunite bozuklugu bulunan olgular ¢aligmaya
alinmad.

Olgularin demografik 6zellikleri, anamnez ve fizik muayene
degerlendirmeleri yapildi. Ozefagogastroduodenoskopi
islemi ile topografik, morfolojik degerlendirme sonrasi
uygun sekilde gastrik biyopsiler alind1. Biyopsi materyalinde
histopatolojik inceleme yapilarak HP yogunlugu tespit
edildi. Olgularin diabetes mellitus ile ilgili komplikasyonlari,
metabolik gostergeleri ve klinik 6zellikleri incelendi.
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Diyabetik Olgu Grubu

Tip 2 diyabetik olgularin takibinde akut ve kronik
komplikasyonlar a¢isindan o6nemli metabolik ve klinik
oOzellikler (aghik kan sekeri, tokluk kan sekeri, glikozile
hemoglobin ve C-peptid degerleri vd.) tespit edildi.
Helicobacter pylori infeksiyonu olanlar ve olmayanlar
arasinda karsilastirma yapildi.

Aclik Kan Sekeri; bir gece aglig takiben alinan serumdaki
saptanan kan sekeri degeridir. Tokluk Kan Sekeri; yemekten
yaklagik iki saat sonra saptanan kan glikoz diizeyidir.

Glikozile Hemoglobin (HbA,): Vendz plazmada tespit
edildi. HbA1C normal degerleri % 4,30 - 5,80 olarak kabul
edildi. Diyabetik olgular %7,5 alt1 ve iizeri alt gruplara
ayrilarak karsilagtirmalar yapildi.

Olgularin  C-Peptid degerleri, kompetitif immunoassay
prensibi ve IMMULITE Analyser cihaz ile kantitatif 6l¢iildil.
Ayricaserumkolesterol, diisiik dansitelilipoprotein-kolesterol
(Low-density lipoprotein cholesteol, LDL-k), yiiksek dansiteli
lipoprotein-kolesterol (High-density lipoprotein-cholesterol,
HDL-k), trigliserid degerleri saptand.

Aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri, total kolesterol, LDL-k,
HDL-k,trigliserid, HbAic, mikroalbuminiri 717 Hitachi
marka otoanalizatorle Roche firmasinin kitleri ile ¢aligilarak
saptanmuigtir.

Olgularin viicut kitle indeksleri (VKI) konstipasyon, diyare,
hipertansiyon orani, mikrovaskiiler (nefropati, retinopati,
noropati) ve makrovaskiiler komplikasyonlarin oranlari
(gegirilmis serebrovaskiiler olay, koroner arter hastalig1)
diyabetik ayak, impotans, periferik arter hastaligi, ortostazis
(ortostatik hipotansiyon), gustator terleme (yemek sirasinda
terleme), egzersiz intoleransi oranlar1 saptandi.

Kan basinglari, standart havali sfingmomanometre ile orta-
lama bes dakikalik istirahat sonrasinda oturur pozisyonda,
manson kalp seviyesinde iken o6lgiilen deger normalse bir
kez, yiiksekse iki kez kurallara uygun sekilde 6lgiildii. Kan
basinci degerleri sistolik >140 mmHg, diastolik >90 mmHg
patolojik kabul edildi. Istirahat nabiz say1s1 hesapland.

Nefropati agisindan 24 saatlik idrarda proteiniiri degerine
gore normal, 30-300mg/giin mikroalbuminiirisi olanlar
mikroalbuminiirik ve 300mg/giin’den fazla proteiniirisi
olanlar makroalbuminiirik olarak siniflandirildi.

Ayrica olgularda semptomlarin yaninda muayenede derin
duyu muayenesi diyapozonla yapildi. Vibrasyon duyusu 10
saniye altinda saptananlar vibrasyon duyusu bozuk olarak
degerlendirildi.

Kontrol Grubu

Kontrol grubu; st gastrointestinal sistem incelemesi
icin refere edilmis, diyabet semptomatolojisi olmayan,
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ailede diyabet hikayesi bulunmayan, degisik zamanlardaki
Olgtilmiis kan sekeri oOlgimlerinde diyabetik degerleri
olmayan ardisik olgulardan olusturuldu. Sistemik bir
hastalig: (tiiberkiiloz, kanser, kollagenoz, immunsupresyon
vb.) bulunmayanlar degerlendirmeye alindi.  Ust
gastrointestinal sistem endoskopi bulgular1 saptandi
Uygun sekilde alinan gastrik biyopsi histopatoloji ve HP
infeksiyonuna ait sonuglar1 Sydney siniflandirma sistemine
gore degerlendirildi.

Dispepsi Semptomlarinin Degerlendirilmesi

Dispepsi ayirici tanist i¢in yonlendirilmis diyabetik olan ve
olmayan ¢alismaya alinan ardisik oldularda gastrointestinal
semptomlar Barsak Hastali1 Modifiye Soru Formu (Bowel
Disease Questionnaire, BDQ) ile klinik alt gruplara ayrild
(Tablo 1). Bir yilda en az alti1 kezden fazla iist abdominal
rahatsizlik; ayda bir kez veya daha fazla bulanti veya kusma
tanimlanmasy; siklikla ve genellikle erken doygunluk;
veya ust karin bolgesinde goriinen distansiyon olmaksizin
siskinlik ile tanimlanan durumlar dispepsi sorularmin
temelini olusturdu (21). Semptom alt grubuna gore hastalar
yalniz iilser benzeri dispepsi (UBD), yalniz dismotilite
benzeri dispepsi (DBD), yalmiz reflii benzeri dispepsi
(RBD), iilser benzeri dispepsi ve dismotilite benzeri
dispepsi (UBD+DBD), iilser benzeri dispepsi ve reflii
benzeri dispepsi (UBD+RBD), dismotilite benzeri dispepsi
ve reflii benzeri dispepsi (DBD+RBD), her {i¢ alt grubu da
igerenler ve higbirini i¢ermeyenler (nonspesifik dispepsi,
siniflandirilamayan dispepsi,SD) olarak siniflandirildi.

Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopik incelemesi;
Topografik, Morfolojik Degerlendirme, Histopatolojik
Bulgular ve Helicobacter pylori Yogunlugunun Tespiti

Endoskopik islemde olgulara 12 saatlik aglig:i takiben,
premedikasyonsuz, % 10luk Xylocain sprey ile topikal
farenks anestezisi yapildi. Endoskopi cihazi olarak
fiberoptik gastroskop aleti (FUJINON UGI-FP7 ve FG100
FP) kullamildi. Isitk kaynagi olarak FUJINON PS2-HS,
biyopsi i¢in FUJINON K23-18RP, endoskopi cihazinin
dezenfeksiyonu igin % 1’ lik Hexanios soliisyonu kullanildi.
Endoskopik bulgulara goére olgular peptik ilser (kronik,
akut), reflii 6zefajit, gastrik karsinoma, duodenit ve benzeri
diger degisik durumlar seklinde diyagnostik gruplara
ayrildr:

Endoskopik inceleme sirasinda antrumdan iki adet,
korpustan iki adet biyopsi 6rnegi alindi. Ornekler 0,5
cc Holland soliisyonu (formalin, asetik asit, pikrik asit,
bakir asetat, distile su) iceren flakonlara alindi. Uygun
hazirlik agamalarindan sonra biyopsi materyalinden alinan
kesitler hematoksilen-eozin ve modifiye Giemsa yontemi
ile boyandi. Lzyonun cinsi, bakteri pozitifligi, aktivite
miktar1 ve epitelyal degisikliklerin belirtilmesinde Sydney
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Smuflandirmasi (22) esas alindi. H.pylori infeksiyonu mukus
tabaka ve epitelyal hiicreler arasindaki bakteri yogunlugu
dikkate alinarak, hafif derece infeksiyon (birka¢ alanda
birkag basil), orta derecede infeksiyon (birka¢ alanda birgok
basil) ve siddetli infeksiyon (¢ogu alanda bircok bakteri)
seklinde derecelendirildi.

istatistiksel Analiz

Diyabetik ve diyabetik olmayan olgularda dispepsi
semptomlari, endoskopi bulgularina ait toplanan verilerin
sikliklari, tanilar, semptomlar, semptom alt gruplar1 ve
diger verilerle etkilesimleri ayr1 ayri hesaplandi. H.pylori
infeksiyonu olan (HP(+)) ve HP infeksiyonu olmayan
(HP (-)) gruplara ayrilarak diyabetik ve diyabetik olmayan
olgu gruplarinin verileri karsilastirild: Istatistiksel analizler

igin Student-t testi, Mann- Whitney U testi kullanildi.
Istatistiksel olarak p<0.05 degerler anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Dispeptik tip 2 diyabetik ardigik 44 olgunun yas ortalamasi
55,2948,2 y1l olarak bulundu. Erkek olgularin (n:9, % 20,45)
yas ortalamasi 56,33+ 7,39, kadin olgularin (n:35,% 79,55)
yas ortalamasi 55,03+ 8,49 yil olarak bulundu. Endoskopi
bulgularive gastrik histopatolojik sonuclaridegerlendirmeye
alinan, iist GIS endoskopisi yapilan kontrol grubundaki
ardisik 69 olgunun yas ortalamasi 44,1+13,5 yil idi. Bu
gruptaki erkek olgularin (n:27,% 39,13) yas ortalamasi
42,22+ 13,8, kadin olgularin (n:42, % 68,9) yas ortalamasi
45,38+13,1 yil bulundu. Diyabetik olgularin yas ortalamasi
yiiksekti (p=0,001). Diyabetik olgular cinsiyetlerine gore alt

Tablo 1: Major diyagnostik kategorilerde {ist gastrointestinal semptomlarin siniflandirilmasi (*Bazen, zamanin %25 inden
fazla olmasy; "Cogu zaman, zamanin %75 inden fazla ; Sik, ayda bir - ii¢ kez; ‘Cok sik, haftada bir veya daha fazla.)

DISPEPSI: Asagidakilerden herhangi birinin varlig;

1. Sike karin agris1 (6nceki y1l boyunca alt1 kezden fazla)

2. Siklikla @ist karinda rahatsizlik hissi olmas:
A) Bulanti veya kusma (ayda bir veya daha fazla)
B) Erken doyma hissi (sik veya ¢ogunlukla®)

C) Goriiniir distansiyon olmaksizin iist karinda siskinlik hissi olmasi(¢ogunlukla)

1. Ulser Benzeri Dispepsi (UBD)

Dispepsiyi tanimlayan semptomlara ilave olarak asagidaki semptomlardan en az iigiiniin varlig
1. Karin agris1 veya rahatsizliginin yemek 6ncesi veya aglik durumunda olmasi (sik veya ¢ogunlukla)

2. Gece agrisi (hastay1 uykudan uyandiran)

3. Agr1 veya rahatsizlik hissinin yemek yemekle azalmasi (sik veya ¢ogunlukla)
4. Agr1ve rahatsizlik hissinin antiasid alimi ile azalmasi (sik veya cogunlukla)

5. Periyodik agr1 veya rahatsizlik hissi
6. lyi lokalize edilebilen agr1 veya rahatsizlik hissi.

2. Dismotilite Benzeri Dispepsi (DBD): Dispepsi tanisina ek olarak asagidakilerden en az tigiiniin varligy;

1. Bulanti (ayda bir veya daha fazla)
2. Ogiirtii veya kusma (ayda bir veya daha fazla)

3. Gortintir distansiyon olmaksizin tist karinda sigkinlik hissi (cogunlukla)
4. Ust karin agrisi veya rahatsizlik hissinin siit veya yemekle artmasi (sik veya cogunlukla)
5. Yemek sonrasi iist karin agris1 veya rahatsizlik hissinin olmasi.

3. Reflii Benzeri Dispepsi (RBD): Dispepsi ile beraber asagidakilerden birinin olmasi;

1. Retrosternal yanma (haftada bir veya daha fazla?)
2. Asid regiirjitasyonu (haftada bir veya daha fazla)

4. Spesifik Olmayan Dispepsi

Dispepsi tanisina uyan hastalarin yukaridaki ti¢ grubu uymamasi

5. Irritabil Kolon Sendromu (Irritable Bowel Syndrome, IBS): Son bir yil iginde alt1 kezden fazla olmak iizere karin
agris1 veya rahatsizlik hissi ile beraber agagidakilerden ¢ veya daha fazlasinin bulunmast:

1. Digkilama ile agrinin azalmasi (sik veya cogunlukla);

2. Agrinin diskilama sikliginda artma ile baglamasi(sik veya cogunlukla);
3. Gortilebilir karin distansiyonu olmas: (sik veya ¢ogunlukla);

4. Tamamlanmamis bosalma hissi (sik veya gogunlukla)

5. Rektumda mukus olmas: (diski ile beraber mukus gelmesi)
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grup analizi yapildiginda yas, agirlik ve viicut kitle indeksi
ortalamalar1 agisindan anlaml farklilik saptanmazken
(sirastyla p=0,676, p=0,207 ve p=0,967) erkeklerin boy
ortalamasi kadinlardan daha biiyiiktii (sirastyla 1,69+0,05m
ve 1,56+0,04m, p=0,001).

Diyabetiklerde HP pozitif olgular yogunlukla 41-60
yas arasinda, diyabetik olmayan olgularda ise 41-50 yas
grubundayd: Diyabetik erkek olgularda ve diyabetik
olmayan kadin olgularda HP infeksiyonu siklig1 fazla
olmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p<0,20). Helicobacter pylori infeksiyonu varligina gore Tip
2 diyabetik HP infeksiyonu bulunan (HP pozitif, HP(+))
orant % 56,8 (n:25) idi. Kontrol grubunun HP infeksiyonu
sikligi % 73,9 (n:51). Diyabetik olmayan olgularda HP
pozitifligi orani diyabetiklerden istatistiksel olarak
anlamlilik diizeyinde yiiksekti (p= 0,047) (Tablo 2).

Tip 2 diyabetiklerde semptomlar ve endoskopi tanilarina
bakildiginda HP infeksiyonu siklig tilser benzeri dispepsisi
olan hastalarda % 100, dismotilite benzeri dispepsisi
olanlarda %42.9 ve reflii benzeri dispepsisi olanlarda da %

Bayraktaroglu T. ve Davutoglu C.

100 olarak bulundu. Organik dispepside HP infeksiyonu
siklig1 (% 70.6) fonksiyonel dispepsiden fazla olmasina (%
51.9) ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p<0.10) (Sekil 1).

Diyabetik ve diyabetik olmayan olgularda HP pozitif ve
negatif gruplara gore endoskopik bulgularin dagilimi Tablo
3’te gosterilmektedir. Antral gastritte HP sikhigindaki
dustikliik diyabetik olgularda istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0,05). Kontrol grubunda antral gastritte HP orani (%
72,6) diyabetik olan olgulardan (% 44,8) istatistiksel olarak
ileri derecede anlamlilik diizeyinde fark vardi (p<0,001).
Kontrol grubu olgularinda tespit edilmesine karsin
diyabetiklerde gasrtik tilser, duodenitis ve polip saptanmadi.
Ayricaiki gruptada H.pylori negatiflerde 6zefajit bulunmada.
Diyabetik pangastritli olgularin tamaminda HP saptanirken
kontrol grubundaki olgularm (%55,6) yarisinda mevcuttu
ve arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlryd: (p<002).

Dispeptik Tip 2 diyabetik olgular ile diyabetik olmayan
gruptaki olgulara ait mide histopatolojik veriler,
Helicobacter pylori yogunluguna ait sonuglar ve gruplar

Tablo 2: Diyabetik ve diyabetik olmayan olgularin yas gruplarina ve cinsiyetlere gore dagilimi, H.pylori sikligt

Tip 2 Diyabetik olgular Diyabetik Olmayan Olgular
n(%) n(%)
Yas Gruplar:1 | H.pylori (+) H.pylori (-) HP siklig1 (%) | H.pylori (+) H.pylori (-) HP siklig1 (%)
<20 - - - 1(1,9) - 100
21-30 - - - 10 (19,6) 4(22,2) 71,4
31-40 . 1(5,3) - 8 (15,7) 3(16,7) 72,7
41-50 8 (32,0) 6 (31,6) 57,1 15 (29,4) 3(16,7) 83,3
51-60 9 (32,1) 6 (31,6) 60,0 13 (25,5) 4(22,2) 76,5
61-70 8 (32,0) 6 (31,6) 57,1 4(7,8) 3(16,7) 57,1
>70 - - - - 1 (55,6) -
Cinsiyet
Kadin 19(76,0) 16(84,2) 54,3 30 (58,8) 12 (66,7) 71,4
Erkek 6 (24,0) 3(15,8) 66,7 21 (41,2) 6(33,3) 77,8
Fonksiyonel dispepsi Organik dispepsi
(27/44, %61.4) (17/44, %38.6)
HP(-); n:5
HP(; n:13 N %29.4
78 Todis Sekil 1: Tip 2
) HP(+); n:12 diyabetiklerde
%70.6 dispepsi alt
gruplarinda
H.pylori
pozitifligi
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Tablo 3: Dispeptik Tip 2 diyabetik ve kontrol gruplarinda endoskopik bulgularin dagilimi

Endoskopik Bulgular Diyabetik Olgular (n=44) Kontrol (n=69)

HP pozitif | HP negatif | Toplam | HP pozitif | HP negatif | Toplam
Ozefajit [n(%)]
Grad.I 2 (% 8,0) 2 (4,6) 4(7.,8) - 4(5,8)
Grad.Il 1(1,0) 1(2,3) . - .
Grad.IlI - - - - -
Grad.lV - - - - -
Gastritis [n(%)]
a. Antral gastrit 13 (52,0) 16 (84,2) 29 (65,9) 37 (72,6) 14 (77,8) 51 (73,8)
b. Pangastrit 6 (24,0) - 6(13,7) 5(9,8) 4(22,2) 9(13,1)
c. Eroziv 2 (8,0) 1(5,3) 3(6,8) 7 (13,7) 1(5,6) 8 (13,1)
d. Eritematdz 3(12,0) 1(10,5) 5(11,4) 1(1,9) 2(11,1) 3 (4,4)
e. Hemorajik 1(4,0) - 1(2,3) 1(1,9) 1(5,6) 2(2,9)
Gastrik ulser[n(%)] 3(12,0) - 3(6,8) 2(3,9) 1(5,6) 3(4,4)
Duodenal iilser[n(%)] 2(8,0) 1(5,3) 3(6,8) 9(17,7) 1(5,6) 10 (14,5)
Duodenitis[n(%)] 3(12,0) 3 (15,8) 6(13,6) 7 (13,7) 3 (16,7) 10 (14,5)
Gastrik iilser ve duodenitis [n(%)] - - - 2(3,9) 1(5,6) 3(4,4)
Gastrik polip[n(%)] - - - 1(1,9) - 1(1,5)

Tablo 4: Mide biyopsi bulgularinin Sydney siniflamasi ve HP infeksiyonu varligina gore dagilimi

Diyabetik Olgular Kontrol Grubu
Mide Biyopsi Bulgular1 n(%) n(%)
HP(+), (n:25) HP(-), (n:19) HP(+), (n:51) HP(-), (n:18)

Helicobacter pylori

0 yok - 19 (100) -

1 hafif 18 (72,0) - 36 (70,6) 18 (100)

2 orta 4 (16,0) - 14 (27,5)

3 siddetli 3(12,0) - 1(1,9)
Inflamasyon (Kronik antral gastrit)

0 yok - - - -

1 hafif 19 (76,0) 18 (94,7) 45 (88,2) 16 (88,9)

2 orta 4 (16,0) 1(5,3) 5(9,8) 2(11,1)

3 siddetli 2 (8,0) . 1(1,9) -
Aktivasyon

0 yok 6 (24,0) 9(43,4) 21 (41,2) 6(33,3)

1 hafif 11 (44,0) 10 (52,6) 25 (49,0) 10 (55,6)

2 orta 6 (24,0) . 4(7,8) 2(11,1)

3 siddetli 2 (4,0) . 1(1,9) -
Atrofi

0 yok 24 (96,0) 17 (89,4) 50 (98,0) 18 (100)

1 hafif 1 (4,0) 2(10,5) 1(1,9) -

2 orta - - - -

3 siddetli - - - -
Intestinal metaplazi

0 yok 24 (96,0) 18 (94,7) 47 (92,2) 18 (100)

1 hafif 1 (4,0) 1(5,3) 4(7,8) -

2 orta - - - -

3 siddetli - - - -
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arasindaki karsilagtirmalar Tablo 4’te gosterilmistir. Sydney
siniflamasina gore HP yogunlugu ortalamas: agisindan
farklilik diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamlilk diizeyinde bulunmadi
(sirastyla 0,75+0,8, ve 0,96+0,7, p=0.10).

Diyabetik ve kontrol grubu HP pozitif bulunanlarin
tamaminda kronik gastrit ve inflamasyon bulgular
mevcuttu. Diyabetik HP pozitif ve negatif olgular arasinda;
diyabetik ve diyabetik olmayan olgular arasinda inflamasyon
derecesi ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi (p>0,05). Aktivasyon derecesi ortalamalari
diyabetik HP pozitif ve negatif gruplar arasinda istatistiksel
acidan fark ileri derecede (p<0,001); diyabetik ve diyabetik
olmayan HP pozitif gruplar arasinda ise diyabetik HP
pozitif olgular lehine anlamlyd: (p<0,02). Gruplar
arasinda atrofi derecesi ortalamalar1 acisindan istatistiksel
olarak anlamhilik bulunmadi (herbirinde p=0,20). Sydney
siniflandirmasina gore aktivasyon, inflamasyon, atrofi ve
intestinal metaplazinin herbirinin gastrik histopatolojide
varligt durumunda HP sikligi diyabetik olmayan grupta
fazlaydi. Intestinel metaplazi derecesi agisindan gruplar
arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Ayrica oral antidiyabetiklerle birlikte instilin kullanan
diyabetik olgularda HP pozitifligi anlaml: yiikseklikte tespit
edildi (p<0,05) (Tablo 5). Viicut kitle indeksi 27 kg/m?
ve lzerinde olanlar, diyabet yas1 60-120 ay arasindakiler,
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aclik kan sekeri degeri 140 mg/dl ve tizerindekiler, tokluk
kan sekeri 200 mg/dl ve tzerindekiler, HbAic %7,5 ve
tizerindekiler, C-peptid degeri 4 ng/dl ve tizerindekiler, total
kolesterol degeri 200 mg/dl ve tizerindekiler, LDL-k degeri
130 mg/dl ve tzerindekiler, trigliserid degeri 150 mg/dl ve
tizerindekiler ile diyaresi, hipertansiyonu, koroner arter
hastaligi, normal bobrek fonksiyonlu, makroalbumiiirik,
retinopati, periferik néropati, egzersiz intoleransi, vibrasyon
hissi bozuk, periferik arter hastaligi olan diyabetiklerde
HP infeksiyon sikhig1 yiiksek ancak istatiksel anlamlilik
diizeyinde degildi (p>0,05) (Tablo 6, Tablo 7).

TARTISMA

Diabetes mellituslu bireylerin infeksiyona yatkinlig iyi
bilinmektedir. Metabolik faktorlerin yani sira, direng
mekanizmalarindaki defektler de rol oynadig: bildirilmigtir
(23). Baz1 spesifik infeksiyonlar sik goriilmesinin yaninda
siddetinde ve komplikasyon riskinde de artig vardir.
Diyabetiklerin immunitesinde birka¢ degisiklik vardir.
Ozellikle asidoz varsa polimorfoniikleer 16kosit fonksiyonu
azalmustir. Lokosit adherensi, kemotaksisi ve fagositozu
etkilenmistir (24-26). Bakterisidal aktivitede antioksidan
sistemler  tutulmustur ve  bozulmustur Humoral
immunitedeki veriler sinirlidir, ancak asilara cevap normal
olabilir. Antijen degisimlerine ciltteki cevapta T-hiicre
fonksiyonunun deprese oldugu goriilebilir. Iyi glisemik
kontrolda hiicre i¢i mikroorganizmalarin oldiiriilmesi

Tablo 5 : Diyabetik olgularin klinik ve metabolik gostergelerinin H.pylori pozitifligine gére analizi

Klinik ve Metabolik Ozellikler anlflg;)tlf H?nz;?)tlf p
Yas (y1l£SD) 54,6+8,9 55,8+7,7 0,646
Diyabet yasi(ay+SD) 71,2+69,2 90,8+85,9 0,421
Agirlik (kg+SD) 74,618,7 76,0£12,3 0,651
Boy(m=SD) 1,58+0,06 1,58+0,07 0,997
Viicut kitle indeksi(kg/m2+SD) 29,9+42 30,2+3,9 0,767
Sistolik Kan Basinct (mmHg+SD) 135,0+17,7 137,4421,2 0,693
Diastolik Kan Basinct (mmHg+SD) 77,1+10,4 82,0+11,7 0,158
Nabiz Dakika Sayisi (say1/dk+SD) 84,4+7,8 85,2+4,7 0,671
Aglik kan sekeri (mg/dl+SD) 151,8+51,3 174,8+86,0 0,307
Tokluk kan sekeri (mg/dl+SD) 225,1+109,2 218,7+69,2 0,812
HbA1c(%+SD) 7,08+1,77 7,81£2,1 0,229
C-peptid(ng/dl+SD) 3,25+2,73 3,41+2,48 0,836
Kolesterol (mg/dl+SD) 208,3+39,2 226,0+57,1 0,253
HDL-k+SD) 44,5+8,3 45,6+10,0 0,722
LDL-k(mg/dl£SD) 129,0+31,5 134,7+44,8 0,639
VLDL-k(mg/dl+SD) 36,4+20,1 43,4124 .4 0,317
Trigliserid (mg/dl+SD) 186,3+99,7 229,6+140,8 0,261
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gorevi korunmaktadir (26). Bu oOzellikler diabetes
mellitusun HP infeksiyonu igin bir risk faktorii olabilecegini
disiindiirmektedir.

Dispepsiye ait yakinmalar bugiin i¢in klinisyenlere
yapilan basvurularda c¢ok sik ve bu nedenle olduk¢a
onemli yer tutmaktadir. Dispepsiye ait semptomlar ve bu
semptomlarin dispepsi hastasina yaklasimda ve nedeni
saptamada yol gosterici olabilecegi ileri strtilmugtir.
Ancak bu konu belirsizligini korumaktadir. Toplum
tabanli ¢aligmalarla baglanti kurulamamasina ragmen,
diyabetiklerde yiiksek oranda st gastrointestinal
semptomlar goriilmektedir (20,27). Diyabetik olgularda

otonom noéropati yliksekligi, noniilser dispepsinin genel
populasyondakinden fazla olmasini saglamaktadir (28).
Nondiilser dispepsi ile altinda diyabetik otonom néropatinin
varoldugu  gastroparesis  diabeticorum  (20,28,29)
arasinda iliski olanlar ve olmayanlarda birka¢ motilite
bozuklugu tanimlanmistir(30,31). Noniilser, nongastritle
iligkili ~ dsipepsi  diyabetiklerde = nondiyabetiklerden
iki kat daha fazla gorilmektedir. HP infeksiyonu ile
otonom noropati arasinda siki bir ilisgki ve néropatiyle
iligkili motilite degisiklikleri gastrointestinal hastaligin
olusmasi ve tekrarinda etkili olabilmektedir (32). Ancak
HP infeksiyonunun herhangi bir dispepsi alt grubu ile

Tablo 6: Dispeptik Tip 2 diyabetik olgularda klinik bulgular, komplikasyonlar ve tedavi 6zellikleri ile HP infeksiyonu

arasindaki iligki

Klinik Bulgular, Komplikasyonlar ve Olgular HP(+) olgular | HP (-) olgular HP siklig:
Tedavi Ozellikleri (n=44) (n=25) (n=19) (%)
Konstipasyon [n(%)] 17 (38,6) 6 (24,0) 11 (64,7) 35,3
Diyare [n(%)] 5(11,4) 5(20,0)* 0 (0,0) 100
Kolelitiazis [n(%)] 2 (4,6) 2 (8,0) 0 (0,0) 100
Hipertansiyon 18 (40,9) 12 (48,0) 8 (42,1) 66,7
Makrovaskiiler komplikasyonlar [n(%)]
Serebrovaskiiler olay 0 (0,0) 0% 0,0) 0 (0,0) 0,0
Koroner arter hastalig 3(6,8) 2 (8,0) 1(5,3) 66,7
Mikrovaskiiler komplikasyonlar [n(%)]
Nefropati 16 (36,4) 8 (32,0) 8 (42,1) 50,0
Normal bobrek fonksiyonlar: 28 (63,6) 17 (68,0) 11 (57,9) 60,7
Mikroalbuminiiri 12 (27,3) 5(20,0) 7 (36,8) 41,7
Makroalbtimintiri 4(9,1) 3 (12,0) 1(5,3) 75,0
Retinopati 9 (20,5) 7 (28,0)* 2(10,5) 77,8
Periferik noropati 34(77,3) 21 (84,0) 13 (68,4) 61,8
Gustator terleme 8 (18,2) 4(16,0) 4(21,1) 50,0
Ortostazis 13 (29,6) 7 (28,0) 6 (31,6) 53,8
Egzersiz intoleransi 13 (29,6) 9 (36,0) 4(21,1) 69,2
Vibrasyon duyusunda bozukluk 14 (31,8) 9 (36,0) 5(26,3) 64,3
Impotans 3 (6,8) 1 (4,0) 2(10,5) 33,3
Diyabetik ayak [n(%)] 2 (4,6) 2 (8,0) 0 (0,0) 100
Periferik arter hastaligi [n(%)] 1(2,3) 1 (4,0) 0 (0,0) 100
GIS kanamasi [n(%)] 1(2,3) 0 (0,0) 1(5,3) 0,0
Tedavi [n(%)]
Diyet 2 (4,6) 1(4,0) 1(5,3) 50,0
OAD 33 (75,0) 16 (64,0) 17 (89,5) 48,5
Insiilin 2 (4,6) 1 (4,0) 1(5,3) 50,0
insiilin+OAD 7 (15,9) 7(28,0)* 0 100
*p<0.05
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veya semptomlarla spesifik iliskisi oldugu agik degildir.
Cesitli calismalarda farkli sonuglar alinmistir. Rokkas
ve arkadaglar1 yemek sonrasi siskinlik (33), Tucci ve
arkadaglar1 epigastrik agr1 ve yanma (34), Kemmer ve ark.
yemekle kalkan agr1 (35), Hovelius ve ark. {ilser benzeri
semptomlarla (36) HP arasinda iligki oldugunu bildirmistir.
Bazi ¢alismalarda ise semptomlar arasinda herhangi bir iliski
saptanmamustir (37,38). Bizim ¢aligmamizda da dispepsi alt
gruplarinda HP pozitiflik oranlar1 benzer diizeylerdeydi.
Retrosternal yanmasi olanlarda en yiiksek oranda iken
yemekle rahatlamasi olanlarda en azdi Calijmamizda

Tablo 7: Dispeptik Tip 2 diyabetik olgulara ait metabolik
oOzelliklerin alt gruplarina gore HP pozitifligi

Metabolik Ozellikler HP siidigs
(%)

VKI (kg/m? +SD)

< 27 kg/m? olanlar 45,6

> 27 kg/m? olanlar 60,6
Diyabet Yasi (ay+ SD)

0-12 ay olanlar, 50,0

12-60 ay olanlar, 53,8

60-120 ay olanlar, 58,3

>120 ay olanlar 55,6
Aglik Kan Sekeri (mg/dl + SD)

< 140 mg/dl olanlar 52,6

>140 mg/dl olanlar 60,0
Tokluk Kan Sekeri (mg/dl + SD)

<200 mg/dl olanlar 54,6

> 200 mg/dl olanlar 59,1
HbAIc (Glikozile Hemoglobin) (%= SD)

< %7.5 olanlar 57,7

> %7.5 olanlar 61,1
C-peptid (ng/dl + SD)

< 4 ng/dl olanlar 56,8

> 4 ng/dl olanlar 57,1
Total kolesterol (mg/dl + SD)

<200mg/dl olanlar 46,7

>200mg/dl olanlar 62,1
HDL-k (mg/dl + SD)

< 35 mg/dl olanlar 60,0

> 35 mg/dl olanlar 56,4
LDL-k (mg/dl + SD)

<130 mg/dl olanlar 55,0

> 130 mg/dl olanlar 58,3
VLDL-k (mg/dl + SD)
Trigliserid (mg/dl + SD)

<150 mg/dl olanlar 43,8

>150 mg/dl olanlar 64,3
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semptomlar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde diyabetik
olgularimizda saptanan fonksiyonel dispepside bulantt
veya kusma, lokalize agr1, 6giirtii veya kusma hafif yiiksek
bulundu. Diyabetik olgularimizda, organik dispepside HP
siklig1 fonksiyonel dispepsiden daha fazla bulundu. Ancak
sikliklar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p< 0,10). Literatiirdeki caligmalarda oldugu gibi bizim
galismamizda da dispeptik semptomlarin ¢ogunun bir
arada bulunmas: son taniyr koyabilmenin pek miimkiin
olamayacagini ve dispeptik hastalar1 alt gruplara ayirmada
semptom kiimelerinin kullanilmasinin yararl olmayacagini
disiindiirmektedir.

Toplum temelli calismalarda HP prevelansinin yasla beraber
arttu bildirilmektedir (39,40). Gelismis Bati tlkelerinde
yuriitiilen ¢alismalarda 40 yasin altindaki niifusun yaklasik
%20’n1n, 60 yasiizerindeki niifusun ise yaklasik %50’sinin HP
ile enfekte oldugu, gocuklarda enfeksiyon oraninin oldukga
diisiik bulundugu ve diisitk sosyoekonomik seviyenin
enfeksiyonu belirleyici faktor oldugu bildirilmistir (41,42).
1998 yilinda italya‘dan Gentile S ve arkadaglarinin yaptigi
calismada 164 diyabetik ve 164 nondiyabetik olgularda HP
oranint sirayla % 74,4 ve % 50 (p<0.01) olarak bildirilmigtir
(32). Diyabetiklerde HP prevelans: hakkinda birka¢ tane
ve birbirleriyle karisan veri vardir (43). Tip 2 diyabetik
semptomatik ve asemptomatik bir seride % 95 kadar yitksek
bir oranda HP bildirilmis. Ancak Kojecky ve arkadaslar1
91 dispeptik, gastrit, gastrik/duodenal ilserli se¢ilmemis
olgu grubunda 91 nondiyabetik olgu ile karsilastirmasinda
anlamli farklilik bulamamigtir (44). Caliymamizda diyabetik
olgularimizda HP siklig1 yasla artmakta oldugu ve 51-60 yas
arasinda ise yogunlastig1 tespit edilmistir.

Malecki ve arkadaslarinin 1996 yilinda yaptig1 ¢alismada
HP infeksiyonunun diyabetik hastalarda (%30) non-
diyabetiklerden (%68) anlamli derecede diisiik (p<0.001)
oldugunu bildirmistir (43). Diyabetiklerde gastritin sikligina
karsin iilser hastaliginin insidansinda bir azalma vardir.
Genel populasyonla karsilastirildiginda  diabetiklerde
asit sekresyonda azalma tespit edilmistir. Gastrik asit
sekresyonda  azalmanin  sebepleri multifaktoryeldir.
Hipergliseminin inhibitor etkisi, artmig glukagon diizeyleri,
otonom ndropatiye sekonder gelisen azalmis vagal tonus,
gastrin stimiilasyonuna duyarlilikta azalma ve kronik
gastrit asit iiretiminin baskilanmasi ve azalmasini saglar. Bu
bulgular 1s181nda diyabetiklerde artmis bir gastrin seviyesi
aklorhidri ve hipoklorhidrinin varliginin bir isaretidir.
Endoskopi sirasinda alinan gastrik iceriklerde siklikla pH
degerinin dort veya daha fazla oldugu gortlmistir (45).
Diyabetik hastalarda HP infeksiyonu diigiik prevelansinin
nedenleri vagus sinirinin harabiyeti, azalmis hidroklorik
asit salgilanmasi ve yetersiz mide motilitesinden olabilir.
Bazi yaymlarda HPnin disik pH’ya duyarliligi (46)
belirtilmistir. Bazi yayinlarda ise HP’nin proliferasyonunun
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korpus mukozasindan salinan asit miktarina (43,47) ve
pH’nin 3,5°den asagida olmasina (48) bagl oldugunu ileri
stirmiiglerdir. Diyabetiklerde asit sekresyonun bozulmugtur
(49) ve pH'nin HP igin gerekli optimal diizeyden fazla
oldugu kabul edilebilir (45). Simon LA’ya gore diyabetik
hastalarda hastaligin ilk 15 yilinda HP infeksiyon prevelansi
artmaktadir, ama daha sonraki yillarda azalmaktadir.
Bu diisiis otonom ndropatiye atfedilebilir (50). Reaktif
gastrit ve mukoza degisikligi HP adhezyonu ve takiben
kolonizasyonunu azaltir. Bu tip gastrit diyabette az
goriiliir. Ozellikle bu durum NSAI ilag kullananlar veya
gastroduodenal refliilerde goriiliir (51). Otonom ndropati,
gastroduodenal reflii i¢in en baslica sebeplerdendir.
Calismamizda, HP pozitifligi acgisindan diyabetik ve
diyabetik olmayan olgular arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliyd: (p< 0,05). Diyabetik olmayanlarda daha
sik saptandi. Bu bulgu literatiirdeki bir¢ok yayinla uygunluk
gostermektedir (43,44).

Helicobacter pylori frekansinin diyabetiklerde, nondiyabe-
tiklerden ayr1 siklikta oldugu, bununda muhtemel gastro-
intestinal semptomlarin artmis siklig1 ve diyabette degisen
immunolojik cevapla iliskili oldugu belirtilmektedir (52-55).
Diisiik olma sebebi olarak yasla artan atrofik degisikliklerin
histolojik yontemle HP bulumasini zorlagtirmasi veya tilke-
mizde bu hastalarda basta proton pompa inhibitorii olmak
tizere HP’nin baskilanmasina yol agacak bazi ilaglarin sik¢a
kullaniliyor olmasina baglanabilir. HP prevelans: diyabetik
olgularda degiskendir (46,56,57). Bunun se¢im kriterleri ve
HP infeksiyonu tani kriterlerine de bagli olabilecegi ileri
stiriilmektedir (46,56). Peptik {ilser siklig1 diyabetik olgu-
larimizda istatistiksel olarak anlamli olmayacak derecede
diyabetik olmayan olgulardan diisiiktii (%18 e karst %25,
p<0.20). Calismamizda peptik iilser bulunan diyabetiklerin
tiimiinde HP infeksiyonu saptanirken peptik tilser bulun-
mayanlarda %53,7 bulundu. Diyabetik olmayan peptik
tlserli olgularda %66,7, peptik ilseri olmayanlarda %74,2
oraninda bulundu.

[talya’dan Perdichizzi G ve ark.nin1996 yilinda yaptigi 59
olguluk ¢alismada HP pozitifligi diyabetik olgularda %65,4,
asir1 kilolu diyabetiklerde %71,4 olarak saptanmis (58).
Obez diyabetikler ve asir1 kilolu bozulmus glikoz toleransh
olgularda HP infeksiyonunun obes ve kilolu olmayanlara
gore yiksek prevelansta oldugunu bildirmislerdir.
Bunun da glukoz metabolizmasindaki degisikliklerin HP
kolonizasyonunun hazirlanmasinda bir rolii olduguna
baglamislardir. Diyabet ve obesite sirasinda gozlenen
azalmis gastrik motilite (59,60) ve musinlerin nonenzimatik
reaksiyonu ile gastrik mukozadaki kimyasal degisiklikler(61)
kolonizasyonu kolaylastirabilir (62). Kimyasal degisiklikler
sonrast mukus hiicrelerinin apikal membranina adheze olan
HP ultrastriiktiirel degisiklikler yapar. Bunun sonucunda
mikrovillus dejenerasyonu, mukus graniillerinde azalma

ve sialik asitten zengin glikoproteinlerde artis olusur.
Ayrica son yaymlarda mikrobiyal yiizeye yapisan tiglincii
komplemanin inhibitériiniin aktif alanina biyokimyasal
olarak glukozun baglandig1 gosterilmistir. Bu sekilde
opsonizasyon bozulur (62). Diyabetik olgularimizda viicut
kitle indeksi 27 kg/m?ve iizeri olan grupta HP infeksiyonu
pozitifligi (%60,6) daha yiiksekti. Fark istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p<0,01) ve literatiirdeki bilgilerle uygunluk
gostermekteydi.

[talya’dan Persico M ve arkadaglarinin 1996 yilinda yaptig
calismada noniilser dispepsili (li¢ 6zefajitli, 10 gastritli,
7 bulber duodenitli, 9 normal endoskopi) tip 2 diyabetik
29 hastada gastrik biyopsi ile %74 iinde HP gosterilmis.
NIDDM ve otonom noéropati ile komplike olmus noniilser
dispepsili olgularda HP tasiyiciligy riski agisindan non-
noéropatik veya nondiyabetik hastalardan daha yiiksek bir
risk altinda olduklarini bildirmiglerdir. (59). 1999 yilinda
Oksanen ve ark.nin yaptig1 bir caligmada atrofik antral
gastritin CagA pozitif HP infeksiyonu ile siki iligkili oldugu
bildirilmistir (62). Caliymamizda HP infeksiyonu bulunan
diyabetik olgularin téimiinde kronik gastrit bulgular,
ticiinde duodenal tlser (%6.8), ticiinde mide tlseri (%6,8),
ti¢linde 6zefajit (%6.8) vard1. Atrofik gastrit siklig1 diyabetik
HP pozitif olgularda % 4.0, HP negatif olgularda % 10,5;
diyabetik olmayan HP pozitif olgularda %1,96 bulundu.
HP negatif nondiyabetiklerde atrofi saptanmadi. Viicut
kitle indeksi 27 kg/m? ve tizerinde olanlar, diyabet yas: 60-
120 ay arasindakiler, ac¢lik kan sekeri degeri 140 mg/dl ve
tizerindekiler, tokluk kan sekeri 200 mg/dl ve tizerindekiler,
HbAic %7,5 ve iizerindekiler, C-peptid degeri 4 ng/
dl ve tizerindekiler, total kolesterol degeri 200 mg/dl ve
tizerindekiler, LDL-k degeri 130 mg/dl ve tizerindekiler,
trigliserid degeri 150 mg/dl ve {izerindekiler ile diyaresi,
hipertansiyonu, koroner arter hastaligi, normal bobrek
fonksiyonlu, —makroalbumiiirik, retinopati, periferik
noropati, egzersiz intoleransi, vibrasyon hissi bozuk,
periferik arter hastalig1 olan diyabetiklerde HP infeksiyon
sikligr yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli degildi.
Helicobacter. pylori eradikasyonu ile diizelen sindirim
sonrasi viicut agirliginda bir artisla ileri donemde viicut kitle
indeksinde bir artisa neden olacag ileri stirtilmektedir (63).
HP eradikasyonun insulin duyarliligini arttirdigina dair
veriler gozden gecirildiginde (11,63) uzun donem takipleri
iceren ¢aligmarla VKI degiskenlikleri aragtirilmalidr.

Bu ¢alismamizda dispeptik tip 2 diyabetik ve diyabetik
olmayan olgularda HP infeksiyonunun semptom, klinik
bulgular, endoskopik bulgular, histopatolojik bulgular,
metabolik ve komplikasyonlarla iliskisi arastirilmistir.
Sonug olarak dispepsi semptomlari ve alt gruplar: diyabetik
olgularda daha gok HP infeksiyonu ve /veya néropatiye bagl
olabilecegi diisiiniilse de tan1 koymada semptomlar yetersiz
kalmaktadir. Diyabetik olgularda tespit edilen HP prevelansi
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toplumdaki bildirilen oranlar i¢erisindedir, ancak diyabetik
olmayan olgulara gore daha az siklikta saptanabilmektedir.
HP diyabetik olgularda beklenildigi kadar yiiksek oranda
inflamasyon yapmamaktadir. Ancak gastrit bolgesindeki
aktivasyon derecesi diyabetik olmayan olgulardan daha
yiksekti. Organik dispepsili diyabetiklerde HP siklig
fazlaydi, ancak istatistiksel olarak anlamli olmayacak
derecedeydi. Diyabetiklerde klinik ve metabolik 6zelliklerle
HP infeksiyonu arasinda zayif bir iligki saptanmustir.
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