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Tip Il Diabetes Mellituslu hastalarda Helicobacter pylori

prevalansi

The prevalance of Helicobacter pyloriin Type Il Diabetes Mellitus patients

Sibel YENIOCAK!, Zeliha HEKIMSOY', Zafer BUYRAC?, Nese EKINCF, Gazi YORUK?, Kadir AKSOZ?, Belkis UNSAL?

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, 3. Dahiliye Klinigi*, Gastroenteroloji Klinigi?, Patoloji Klinigi®, lzmir

Giris ve amac: Hp diinyada en sik rastlanan ve enfekte olgularda antrum
agirlikli kronik gastrite neden olan bakteriyel bir etkendir. DM artmis
enfeksiyon riskiyle karakterize metabolik bir hastaliktir. Bu nedenle
calismada DM’lu hastalarda Hp prevalansini, bu hastalarin metabolik
durumu ve diabetin komplikasyonlari ile iligkisinin aragtirilmasi amag-
landi. Gere¢ ve yontem: Calismaya dispeptik yakinmalart olan, tip 2
DM’lu 40 hasta, kontrol grubuna ise non-diabetik, dispeptik yakinmala-
r1 olan saglikli 28 olgu dahil edildi. Hastalar DM komplikasyonu ve me-
tabolik kontrol yoniinden degerlendirildi. Her iki gruba da iist gastroin-
testinal sistem endoskopisi uygulandi. Hp’nin histopatolojik tanisi ve pa-
tolojik inceleme yoniinden mide korpus ve antrumundan 2’ser adet bi-
yopsi alindi. Bulgular: Yas ve cins agisindan DM’lu ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Hp varligi ile tip 2
DM, metabolik parametreler, glisemik kontrol, DM un siiresi ve komp-
likasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
Endoskopik ve histopatolojik olarak antral gastrit ve kronik aktif gastrit
goriilme sikligt DM grubunda anlamli olarak yiiksek bulunurken, kont-
rol grubunda eroziv duodenit anlaml olarak fazla saptandi. Sonu¢: El-
de ettigimiz bulgular Hp enfeksiyonu ile Tip 2 DM arasinda bir baglan-
tiy1 desteklememektedir. Bununla birlikte, guruplar arasinda gastritin
tipleri agisindan anlamli fark saptanmasi, diabetik hastalarda gastritin
degisik tipleri ve Hp prevalansi ile ilgili yeni ¢aligmalarin gerekli oldu-
gunu diistindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Diabetes Mellitus, Helicobacter pylori

GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM) bircok sistemi etkileyen
akut ve kronik komplikasyonlar ile seyreden kro-
nik bir hastaliktir (1-4). DM'a cesitli gastrointesti-
nal sistem anormallikleri eslik edebilir. Bu durum
gastrointestinal patolojiden daha ¢ok otonom né-
ropati ve bununla ilgili motilite bozuklugu ile
ilgilidir (5, 6).

Helicobacter pylori (Hp) bakteriyel enfeksiyona en
stk yol acan gastroduodenal bir patojendir.

Background/aim: Helicobacter pylori is the most common seen infec-
tious agent in the world and causes life-long chronic gastritis, predomi-
nantly antral, in all carriers without exception. Diabetes mellitus is a di-
sease characterized by a high risk for infections. Therefore, in this study
we aimed to evaluate the prevalence of Helicobacter pylori in patients
with diabetes mellitus, the metabolic status of these patients and the re-
lation to the complications of diabetes. Materials and methods: Forty
type 2 diabetes mellitus patients followed between August 2001- Febru-
ary 2002 by the Endocrinology Outpatient Clinic in Ataturk Training and
Research Hospital, Izmir were included into the study. Twenty-eight
non-diabetic patients with dyspeptic complaints served as the control
group. Patients were evaluated with regard to diabetes mellitus compli-
cations and metabolic control. Upper gastrointestinal tract endoscopy
was performed in both groups. For the histopathologic diagnosis and pat-
hologic investigation of Helicobacter pylori, biopsies were taken from
corpus and antrum. Results: There were no significant differences bet-
ween the two groups concerning age and gender. No significant relation
was found between Helicobacter pylori and type 2 diabetes mellitus, me-
tabolic parameters, glycemic control duration and complications. Antral
gastritis and chronic active gastritis were found to be significantly more
frequent in the diabetes mellitus group, both endoscopically and histo-
pathologically, and erosive duodenitis was found to be significantly mo-
re frequent in the control group. Conclusion: Our results do not support
a relation between Helicobacter pylori and type 2 diabetes mellitus. Ho-
wever, the significant difference between the types of gastritis seen in the
two groups suggests the need for further researches on gastritis in diabe-
tic patients and Helicobacter pylori prevalence.
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Hp'nin diinya popilasyonunun kabaca %50’si-
nin mide mukozasin etkiledigi bilinmektedir. Hp
genellikle cocukluk caginda edinilen ve yasam
boyu kronik enfeksiyona yol acan bir etkendir (7-
9). Hp prevalansi ile DM arasinda pozitif korelas-
yon oldugunu gosteren calismalar bildirilmesine
karsin, iliski saptanamayan ya da negatif iliski
oldugunu gosteren calismalar da bulunmaktadir
(10-13).

*13.Ulusal Diabet Kongresi'nde (13-17 Mayis 2002 Belek/Antalya) poster (P 036) olarak sunulmustur.



Tip II Diabette H. pylori

Bu calismada Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne basvuran
DM’lu hastalarda kontrol grubu ile karsilastirma-
l1 olarak Hp enfeksiyonu goriilme orani, metabo-
lik parametreler ve diabetin komplikasyonlar ile
iliskisini degerlendirmeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Izmir Atatirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi (I.A.E.A.H), Endokrinoloji Poliklinigi’
nde takip edilen, dispeptik yakinmalar olan, 40
tip 2 DM hastas1 dahil edildi. Hasta grubunun
yas ortalamasi 51, 48 = 9, 3 yildi. Calismaya da-
hil edilen hastalarnin 8'i erkek 32'si kadindi. Bu
hastalarda yas, boy, kilo, hastaligin stiresi ve kul-
lanilan tedavi kaydedildi. Hasta grubunda 40
hastadan 32’si oral antidiabetik ve 8 tanesi insii-
lin kullanmaktaydi.

Aclik kan sekeri (AKS), tokluk kan sekeri (TKS),
hemoglobin Aic (HbAic), total kolesterol, ylksek
dansiteli lipoprotein (HDL), disiik dansiteli lipop-
rotein (LDL), trigliserid (TG) degerleri ol¢tildii. DM
lu grubun komplikasyonlar1 hastanemiz Noroloji
ve Goz Klinikleri'nce degerlendirildi. Hastalara
Gastroenteroloji Klinigi'nde st gastrointestinal
sistem endoskopisi yapild1 (Olympus XQ 240) ve
korpus ve antrumdan ikiser adet endoskopik bi-
yopsi alindi. Alinan biyopsi 6rnekleri Patoloji Kli-
nigi'nde ayni hekim tarafindan histopatolojik
olarak ve Hp acisindan degerlendirildi.

Bir gruba da non-diabetik, dispeptik yakinmalari
olan 28 olgu dahil edildi. Diabet 6ykiileri olmama-
sina ragmen, 75 gram glukoz ile oral glukoz tole-
rans testi (OGTIT) uyguland: ve bozuk OGTT sapta-
nan hastalar calisma dist birakildi. Kontrol grubu-
nun yas ortalamasi 46, 28 + 17,60 yil ve 18 kadin,
10 erkek bireyden olusuyordu. Kontrol grubunda
yas, boy, kilo, AKS, total kolesterol, HDL, LDL, TG
degerleri olciildii. Kontrol grubuna da st GIS en-
doskopisi yapilarak korpus ve antrumdan ikiser
adet biyopsi materyali alindi. Hp agisindan ve his-
topatolojik olarak degerlendirildi. Her iki gruba da
rutin olarak hizl tireaz testi uyguland.

Olgularin 12 saatlik agligi takiben alinan venoz
kan orneklerinde AKS, total kolesterol, HDL, LDL,
TG degerleri rutin olgtimler ile degerlendirildi.
TKS yemegi takiben 2. saatte standart yontemler-
le olciildi. HbAic degeri kalorimetrik yontemle
otoanalizérde c¢alisildi. OGTT 75 gram glukozla,
ve aclik plazma glukoz seviyesi ile ikinci saat
plazma glukoz seviyesi degerlendirilerek yapildi.

[statistiksel degerlendirmeler ‘SPSS 10, O For Win-
dows’ istatistik yazilimi araciligiyla student t test,
tek yonlii varyans analizi ve Pearson korelasyon
testleri kullanilarak yapildi. P< 0, 05 degeri ista-
tistiksel olarak anlaml kabul edildi. Sonuclar
1SD olarak belirlendi.

BULGULAR

Calismada [.A.E.A.H Endokrinoloji Poliklinigi’
nde izlenen 40 tip 2 diabetik hasta ile 28 nondi-
abetik kontrol grubu karsilastirilarak, endoskopik
goriiniim, histopatoloji ve Hp oranlar a¢isindan
degerlendirildi. Her iki grubun biyokimyasal ve
klinik parametreleri Tablo 1’de gOosterilmistir.

Tablo 1. Tip II Diyabetes Mellitus ve kontrol grubu olgularina
ait 6zellikler

Parametreler Diabet grubu Kontrol grubu P
(n=40) (n=28)

Yas(yil) 515+93 463+ 17,6 P>0,05
Kadimn 32 18 P>0,05
Erkek 8 10 P>0,05
AKS(mg/dl) 156,82 + 44,63 84,21 + 10,69 P <005
T Kolesterol 201,97 + 3401 191,67 + 39,58 P>0,05
HbAic 7,10 £ 1,15

HDL 4048 + 11,83 41,67 £ 1229 P>0,05
LDL 128,66 + 26,76 12525 + 28,63 P>0,05
Trigliserid 158,43 + 70,33 127,11 + 4724 P <005
Hp (-) 6(%15) 6(%21) P>0,05
Hp (+) 34(%85) 22(%79) P> 0,05

Hasta grubunu olusturan yaslar ortalama 51, 48
+ 9, 3 yil olan 32 kadin ve 8 erkek birey ile kont-
rol grubunu olusturan yaslan 46, 28 £17,60 yil
olan 18 kadin ve 10 erkek birey arasinda yas agi-
sindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu
(p>0, 05). AKS diabet grubunda kontrollere gore
istatistiksel olarak anlaml ytiiksek bulundu (156,
82144.63'e karsilik 84.21+£10.69 mg/dl, p=0.000).
Hasta ve kontrol grubu arasinda total kolesterol,
HDL-K ve LDL-K acisindan istatistiksel olarak an-
laml bir farklilik yoktu (p=0, 05). TG degerleri yo-
niinden hasta ve kontrol gruplarn arasinda ista-
tistiksel anlamh fark saptand: (158, 43+70, 33’e
karsihk 127, 11447, 24, p=0.04). Hp varhg: ile

Tablo 2. Hp sikliginin yaglara gore dagilimi

YAS

20-29  30-39  40-49  50-59  60-69 70-79
Hp Yok 1 1 2 3 3 2
Var 4 8 15 16 7 6
Total 5 9 17 19 10 8
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hastanin yasi, cinsiyeti, metabolik parametreler,
tip 2 DM, glisemik kontrol, diabetin siiresi ve
komplikasyonlarn arasinda istatistiksel olarak an-
laml bir fark saptanmadi (Tablo 2, 3, 4).

Tablo 3. Hp ile cinsiyet arasindaki iligki

Kadin Erkek P
Hp (+) 44 (%88) 12 (%67) P>005
Hp () 6 (%12) 6 (%33) P> 0,05
Toplam 50 18

Calismaya alinan 40 hastanin 7’sinde (%17) di-
abetik retinopati. 4'tinde (%10) nefropati saptan-
di. 9'unda (%23) hastada noéropati saptandi. Bu
hastalarin 6’sinda (%15) noéropati periferik tiptey-
di 3'iinde (%8) otonom tipteydi. Diabetik kompli-
kasyonlar ile Hp arasinda istatistiksel olarak an-
laml iliski saptanmadi (p>0, 05). Gruplar arasin-
da endoskopik biyopsi sonuglart bakimindan

Tablo 4. Hp ile Tip Il Diabetes Mellitus siiresi arasindaki iliski

DM Siire Total
0-49 599 10-149 15-199 20-25
H. pylori Yok 2 2 1 1 6
Var 16 5 9 3 1 34

anlamh farkhilik vardi. Antral gastrit ve kronik
aktif gastrit goriilme sikhigi diabet grubunda an-
laml ytiksek bulunurken, kontrol grubunda ero-
ziv duodenit goriilme siklig1 istatistiksel olarak
anlaml ytiksek saptand: (p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Tip II Diabetes Mellituslu grup ile kontrol grubunun
endoskopik ve histopatolojik sonug¢larmin kargilagtirilmasi

Endoskopik ve patolojik Grup

Bulgular DM (Hp +) Kontrol (Hp +)
Antral Gastrit 20 (19) 7(7)
Eroziv Gastrit 22 2(2)
Kronik Aktif Gastrit 3(3)

Antral Eroziv Gastrit + 1(1)

Duodenit

Duodenit 2(2) 2(2)
Normal 12 (7) 13 (8)
Atrofik Gastrit - 1(1)
Eroziv Duodenit - 3(2)
Total 40 (34) 28 (22)

TARTISMA

Hp enfeksiyonunun diinya populasyonunun
%50'sinden fazlasinin mide mukozasini etkiledigi
ve tlim diinya ¢apinda en yaygin goriilen enfek-
siyon etkeni oldugu bilinmektedir (8).

Hp, kronik gastrite neden olur, peptik iilser, gast-
rik karsinom ve primer B hiicreli gastrik lenfoma-
nin etiyolojisinden sorumlu tutulur (14). Hp icin
ytuiksek risk gruplar belirleme konusunda siire gi-
den bir tartisma s6z konusudur. Diabetli hastalar
ve normal populasyona gore glukoz toleransi bo-
zuk obez hastalarda Hp enfeksiyonu prevalansi-
nin ytiksek olabilecegini ileri stiriilmektedir. Di-
abette olusan metabolik diizensizlik, hastalig: ta-
styan kisilerin hem humoral hem de selliiler im-
mun sistemlerinde bir dizi bozukluga yol acabilir.
Bircok enfeksiyon (mantar enfeksiyonlar, safra
ve Uriner sistem enfeksiyonlari, yumusak doku ve
kemik enfeksiyonlari) diabet ile iliskilendirilmistir
(15). Glukoz metabolizmasindaki degisikliklerin
Hp kolonizasyonunun artisina sebep olabilecegi
tahmin edilmektedir. Uzun sliren Diabetes Melli-
tus gastrik asit sekresyonunun azalmasina neden
olur. Hp ile DM arasindaki iliski ilk kez 1989 yilin-
da Simon ve arkadaslar tarafindan irdelenmistir
(11). Bu calismada diabetli hastalarda Hp enfek-
siyonu prevalansinin asemptomatik kontrollere
gore anlaml yiiksek oldugu belirtilmistir (%62 ve
%21). Fakat Simon'un bu ¢calismasinda Hp'yi sap-
tamak icin sadece hizli iireaz testi kullanilmasi ve
iki grup arasinda yas farkinin olmasi tartismaya
yol acmaktadir. Diabetiklerde Hp prevalansinin
kontrollere gore yiiksek oldugu baska calismala-
rin yani sira (12, 13). DM arasinda iliski bulama-
yan veya negatif iliski saptayan baska calismalar
da gozlenmektedir (16-20).

Ornegin Oldenburg ve arkadaslar, tip 1 ya da tip
2 diabetli hastalarda kontrollere gore H. pylori
prevalansinin daha ytiiksek oldugunu bildirmistir.
Fakat kontrol grubunu olusturan hastalar ayak-
tan takip edilen hastalardir ve medikal durumla-
11 belirtilmemistir. Bu calismada gruplar arasin-
daki 6nemli yas farkliliklari, enfeksiyon goriilme
sikliginin yasla artma gostermesi ve Hp tan1 yon-
temlerinin yeterli olmamasinin sonuclar etkiledi-
gi disiintilmektedir (12).

Bizim calismamizda diabet ve kontrol grubu ara-
sinda yas acisindan anlaml bir farkhilik yoktu
(P>0, 05).
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H. pylori enfeksiyonu siklikla cocukluk caginda
edinilir ve insidansi yasla beraber artar. Bizim ca-
lismamizda Hp ile yas arasinda istatistiksel an-
laml iligski saptanmadi (p>0.05).

Gastrointestinal semptomlar genel populasyona
gore diabetli hastalarda daha sik goriliir. Baz
calismalar otonom noropati ve koti glisemik
kontroliin GIS semptomlarindan sorumlu olabile-
cegini diisiindiirmekteyse de diger ¢alismalarda
farkli sonuclar gozlenmektedir. Gasbarrini ve ar-
kadaslan (17), Tip 1 Diabetli Hp negatif hastalar
ile Hp pozitif hastalar karsilastirmis ve GIS semp-
tomlarinin (siskinlik, pirozis, epigastrik agr1) Hp
pozitif hastalarda daha fazla goriildigiini rapor
etmislerdir. Bununla birlikte bu calismalarda
multivariete analiz kullanilmistir ve yaniltia fak-
torler (yas, cinsiyet) bilinmemektedir.

Harry-Hua-Xiang Xia ve arkadaslarinin yaptigi
calismada Hp enfeksiyonunun diabetle veya di-
abette GIS semptomlanyla iliskisi bulunamamais-
tir (15).

Baz1 calismalarda Hp eradikasyonunun diabetik
ve nondiabetik dispeptik hastalarda GIS semp-
tomlarini 6nledigi rapor edilmistir (13, 16). Bizim
calismamizda GIS semptomlariyla Hp varligi ara-
sinda iliski saptanmadi (p>0, 05).

Persico ve arkadaslarn (21) tip 2 diabetli hastalar-
da otonom noéropati ve Hp enfeksiyonu arasinda-
ki iliskiyi arastirmislar ve otonom noropatisi olan
hastalarin, olmayan hastalara goére Hp enfeksiyo-
nu oranlarinin anlaml derecede yiiksek oldugu-
nu saptamislardir. Bununla birlikte toplam vaka
sayist azdir (N=29). Hp prevalansi dikkate deger
sekilde yiiksektir (%79) ve calismanin kontrol
grubu yoktur. Karsit olarak Mallecki ve arkadas-
lar (19) otonom ndropatisi olan diabetik hasta-
larda Hp enfeksiyonunun otonom ndropatisi ol-
mayan gruba gore dnemsiz derecede daha az ol-
dugunu bulmuslardir (%29 ve %35). Kao ve arka-
daslan (22) Hp enfeksiyonu ve gastrik bosalma
arasindaki iliskiyi arastirmislar ve anormal gast-
rik bosalmas1 olan ve olmayan tip 2 diyabetik
hastalar arasindaki Hp prevalansini benzer bul-
muslardir (%62 ve %56). Bizim calismamizda Hp
varligr ile diabetin komplikasyonlar1 arasinda
anlaml iliski saptanmamaistir (P>0, 05).

Yapilan calismalarda diabetin stresi ile Hp'nin
prevalansi arasindaki iligski de arastinlmistir. Sil-
vana Salardi ve arkadaslarina (20) gore Tip 1
DM'lu cocuklarda hastaligin ilk birka¢ yilinda
nondiabetik populasyonla Hp seroprevalansi aci-

sindan fark olmadigi fakat Diabetes Mellitus sii-
resi ile kronik atrofik gastritin ve Hp prevalansi-
nin arttigr goézlenmistir. Bizim calismamizda di-
abet stiresi ile Hp enfeksiyonu arasinda anlaml
bir iliski saptanmadi (p>0.05).

Hp varhigr ile cinsiyet arasindaki iligski agisindan
yapilan calismalarda farkli sonuclar alinmakta-
dir. Baz1 calismalarda erkeklerde, Hp enfeksiyonu
sikliginin bayanlara gore daha fazla oldugu belir-
tilmistir (23, 24). Dore ve arkadaslarinin yaptigi
calismada Hp seroprevalansi acisindan erkek ve
kadinlar arasinda farklihik bulunamamaistir (25).
Bizim calismamizda da Hp prevalansi ile cinsiyet
arasinda anlaml iliski g6zlenemedi (p>0, 05).

Ayrica Hp prevalansi ile metabolik parametreler
arasinda da anlaml iliski saptanmad: (AKS, TKS,
TK, TG, LDL, HDL, HbAic). Bu durum kotii glise-
mik kontrolin Hp enfeksiyonunun gelismesine
zemin hazirladig1 yolunda gérisler bildiren calis-
malarla ters diismekteydi.

Calismamizda hastalarin ve kontrol grubunun
endoskopik biyopsi sonuglar1 arasinda anlamh
farklhilik tespit edildi (p<0, 05). Diabetik grupta 40
hastanin 21'inde (%51) antral gastrit tespit edilir-
ken kontrol grubunda 28 hastanin 7'sinde (%25)
tespit edildi. Diabetik grupta 3 hastada (%7) kro-
nik aktif gastrit tespit edilirken kontrol grubunda
hi¢ gorilmedi. Kontrol grubunda 3 hastada
(%10) eroziv duodenit saptanirken diabetik grup-
ta hic¢ gorilmedi.

Mallecki ve arkadaslarinin (19) yaptigi calisma-
da diabetik hastalar ve kontrol grubu arasinda
gastrit tipleri acisindan anlaml farklilik saptan-
mamistir. Uzun stireli DM’da gastrik atrofi gelise-
bilecegi bilinmektedir. Bu kisilerde serumda gast-
rik paryetal hiicre antikorlarinin normale gore 4
kat arttig1 gosterilmistir (14). DM’da Hp ve gastrit
tipleri iligkisini arastiran calisma sayisi ¢cok azdir.
Bu nedenle diabet hastalarinda gastritin degisik
tipleri ve Hp prevalansi lizerinde kesin verilere sa-
hip degiliz.

Sonug olarak, elde ettigimiz sonuclar Hp enfeksi-
yonu ile DM arasinda bir baglantiy1 destekleme-
mekle beraber, DM’de antral gastritin ve kronik
aktif gastritin anlaml derecede yiiksek bulunma-
st bu konuda genis seriler ile calismalarn artirl-
mas! gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir.
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