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G‹R‹fi VE AMAÇ
Diabetes Mellitus (DM) birçok sistemi etkileyen
akut ve kronik komplikasyonlar ile seyreden kro-
nik bir hastalıktır (1-4). DM’a çeşitli gastrointesti-
nal sistem anormallikleri eşlik edebilir. Bu durum
gastrointestinal patolojiden daha çok otonom nö-
ropati ve bununla ilgili motilite bozukluğu ile
ilgilidir (5, 6). 

Helicobacter pylori (Hp) bakteriyel enfeksiyona en
sık yol açan gastroduodenal bir patojendir.

Hp’nin dünya popülasyonunun kabaca %50’si-
nin mide mukozasını etkilediği bilinmektedir. Hp
genellikle çocukluk çağında edinilen ve yaşam
boyu kronik enfeksiyona yol açan bir etkendir (7-
9). Hp prevalansı ile DM arasında pozitif korelas-
yon olduğunu gösteren çalışmalar bildirilmesine
karşın, ilişki saptanamayan ya da negatif ilişki
olduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır
(10-13).
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ağ›rl›kl› kronik gastrite neden olan bakteriyel bir etkendir. DM artm›ş

enfeksiyon riskiyle karakterize metabolik bir hastal›kt›r. Bu nedenle

çal›şmada DM’lu hastalarda Hp prevalans›n›, bu hastalar›n metabolik

durumu ve diabetin komplikasyonlar› ile ilişkisinin araşt›r›lmas› amaç-

land›. Gereç ve yöntem: Çal›şmaya dispeptik yak›nmalar› olan, tip 2

DM’lu 40 hasta, kontrol grubuna ise non-diabetik, dispeptik yak›nmala-

r› olan sağl›kl› 28 olgu dahil edildi. Hastalar DM komplikasyonu ve me-

tabolik kontrol yönünden değerlendirildi. Her iki gruba da üst gastroin-

testinal sistem endoskopisi uyguland›. Hp’nin histopatolojik tan›s› ve pa-

tolojik inceleme yönünden mide korpus ve antrumundan 2’şer adet bi-

yopsi al›nd›. Bulgular: Yaş ve cins aç›s›ndan DM’lu ve kontrol grubu

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktu. Hp varl›ğ› ile tip 2

DM, metabolik parametreler, glisemik kontrol, DM’un süresi ve komp-

likasyonlar› aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir ilişki saptanmad›.

Endoskopik ve histopatolojik olarak antral gastrit ve kronik aktif gastrit

görülme s›kl›ğ› DM grubunda anlaml› olarak yüksek bulunurken, kont-

rol grubunda eroziv duodenit anlaml› olarak fazla saptand›. Sonuç: El-

de ettiğimiz bulgular Hp enfeksiyonu ile Tip 2 DM aras›nda bir bağlan-

t›y› desteklememektedir. Bununla birlikte, guruplar aras›nda gastritin

tipleri aç›s›ndan anlaml› fark saptanmas›, diabetik hastalarda gastritin

değişik tipleri ve Hp prevalans› ile ilgili yeni çal›şmalar›n gerekli oldu-

ğunu düşündürmektedir.
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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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*13.Ulusal Diabet Kongresi’nde (13-17 Mayıs 2002 Belek/Antalya) poster (P 036) olarak sunulmuştur.



Bu çalışmada İzmir Atatürk Eğitim ve Araştırma
Hastanesi Endokrinoloji Polikliniği’ne başvuran
DM’lu hastalarda kontrol grubu ile karşılaştırma-
lı olarak Hp enfeksiyonu görülme oranı, metabo-
lik parametreler ve diabetin komplikasyonları ile
ilişkisini değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya İzmir Atatürk Eğitim ve Araştırma
Hastanesi (İ.A.E.A.H), Endokrinoloji Polikliniği’
nde takip edilen, dispeptik yakınmaları olan, 40
tip 2 DM hastası dahil edildi. Hasta grubunun
yaş ortalaması 51, 48 ± 9, 3 yıldı. Çalışmaya da-
hil edilen hastaların 8’i erkek 32’si kadındı. Bu
hastalarda yaş, boy, kilo, hastalığın süresi ve kul-
lanılan tedavi kaydedildi. Hasta grubunda 40
hastadan 32’si oral antidiabetik ve 8 tanesi insü-
lin kullanmaktaydı.

Açlık kan şekeri (AKŞ), tokluk kan şekeri (TKŞ),
hemoglobin A1c (HbA1c), total kolesterol, yüksek
dansiteli lipoprotein (HDL), düşük dansiteli lipop-
rotein (LDL), trigliserid (TG) değerleri ölçüldü. DM
lu grubun komplikasyonları hastanemiz Nöroloji
ve Göz Klinikleri’nce değerlendirildi. Hastalara
Gastroenteroloji Kliniği’nde üst gastrointestinal
sistem endoskopisi yapıldı (Olympus XQ 240) ve
korpus ve antrumdan ikişer adet endoskopik bi-
yopsi alındı. Alınan biyopsi örnekleri Patoloji Kli-
niği’nde aynı hekim tarafından histopatolojik
olarak ve Hp açısından değerlendirildi.

Bir gruba da non-diabetik, dispeptik yakınmaları
olan 28 olgu dahil edildi. Diabet öyküleri olmama-
sına rağmen, 75 gram glukoz ile oral glukoz tole-
rans testi (OGTT) uygulandı ve bozuk OGTT sapta-
nan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Kontrol grubu-
nun yaş ortalaması 46, 28 ± 17,60 yıl ve 18 kadın,
10 erkek bireyden oluşuyordu. Kontrol grubunda
yaş, boy, kilo, AKŞ, total kolesterol, HDL, LDL, TG
değerleri ölçüldü. Kontrol grubuna da üst GIS en-
doskopisi yapılarak korpus ve antrumdan ikişer
adet biyopsi materyali alındı. Hp açısından ve his-
topatolojik olarak değerlendirildi. Her iki gruba da
rutin olarak hızlı üreaz testi uygulandı.

Olguların 12 saatlik açlığı takiben alınan venöz
kan örneklerinde AKŞ, total kolesterol, HDL, LDL,
TG değerleri rutin ölçümler ile değerlendirildi.
TKŞ yemeği takiben 2. saatte standart yöntemler-
le ölçüldü. HbA1c değeri kalorimetrik yöntemle
otoanalizörde çalışıldı. OGTT 75 gram glukozla,
ve açlık plazma glukoz seviyesi ile ikinci saat
plazma glukoz seviyesi değerlendirilerek yapıldı.

İstatistiksel değerlendirmeler ‘SPSS 10, 0 For Win-
dows’ istatistik yazılımı aracılığıyla student t test,
tek yönlü varyans analizi ve Pearson korelasyon
testleri kullanılarak yapıldı. P< 0, 05 değeri ista-
tistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Sonuçlar
±SD olarak belirlendi.

BULGULAR
Çalışmada İ.A.E.A.H Endokrinoloji Polikliniği’
nde izlenen 40 tip 2 diabetik hasta ile 28 nondi-
abetik kontrol grubu karşılaştırılarak, endoskopik
görünüm, histopatoloji ve Hp oranları açısından
değerlendirildi. Her iki grubun biyokimyasal ve
klinik parametreleri Tablo 1’de gösterilmiştir.
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Parametreler Diabet grubu Kontrol grubu p
(n=40) (n=28)

Yaş(y›l) 51,5 ± 9,3 46,3 ± 17,6 P > 0,05

Kad›n 32 18 P > 0,05

Erkek 8 10 P > 0,05

AKŞ(mg/dl) 156,82 ± 44,63 84,21 ± 10,69 P < 0,05

T.Kolesterol 201,97 ± 34,01 191,67 ± 39,58 P > 0,05

HbA1c 7,10 ± 1,15

HDL 40,48 ± 11,83 41,67 ± 12,29 P > 0,05

LDL 128,66 ± 26,76 125,25 ± 28,63 P > 0,05

Trigliserid 158,43 ± 70,33 127,11 ± 47,24 P < 0,05

Hp (-) 6(%15) 6(%21) P > 0,05

Hp (+) 34(%85) 22(%79) P > 0,05

Tablo 1. Tip II Diyabetes Mellitus ve kontrol grubu olgular›na

ait özellikler

Hasta grubunu oluşturan yaşları ortalama 51, 48
± 9, 3 yıl olan 32 kadın ve 8 erkek birey ile kont-
rol grubunu oluşturan yaşları 46, 28 ±17,60 yıl
olan 18 kadın ve 10 erkek birey arasında yaş açı-
sından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu
(p>0, 05). AKŞ diabet grubunda kontrollere göre
istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (156,
82±44.63’e karşılık 84.21±10.69 mg/dl, p=0.000).
Hasta ve kontrol grubu arasında total kolesterol,
HDL-K ve LDL-K açısından istatistiksel olarak an-
lamlı bir farklılık yoktu (p=0, 05). TG değerleri yö-
nünden hasta ve kontrol grupları arasında ista-
tistiksel anlamlı fark saptandı (158, 43±70, 33’e
karşılık 127, 11±47, 24, p=0.04). Hp varlığı ile

YAŞ
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79

Yok 1 1 2 3 3 2

Var 4 8 15 16 7 6

Total 5 9 17 19 10 8

Tablo 2. Hp s›kl›ğ›n›n yaşlara göre dağ›l›m›

Hp



TARTIfiMA
Hp enfeksiyonunun dünya populasyonunun
%50’sinden fazlasının mide mukozasını etkilediği
ve tüm dünya çapında en yaygın görülen enfek-
siyon etkeni olduğu bilinmektedir (8).

Hp, kronik gastrite neden olur, peptik ülser, gast-
rik karsinom ve primer B hücreli gastrik lenfoma-
nın etiyolojisinden sorumlu tutulur (14). Hp için
yüksek risk grupları belirleme konusunda süre gi-
den bir tartışma söz konusudur. Diabetli hastalar
ve normal populasyona göre glukoz toleransı bo-
zuk obez hastalarda Hp enfeksiyonu prevalansı-
nın yüksek olabileceğini ileri sürülmektedir. Di-
abette oluşan metabolik düzensizlik, hastalığı ta-
şıyan kişilerin hem humoral hem de sellüler im-
mun sistemlerinde bir dizi bozukluğa yol açabilir.
Birçok enfeksiyon (mantar enfeksiyonları, safra
ve üriner sistem enfeksiyonları, yumuşak doku ve
kemik enfeksiyonları) diabet ile ilişkilendirilmiştir
(15). Glukoz metabolizmasındaki değişikliklerin
Hp kolonizasyonunun artışına sebep olabileceği
tahmin edilmektedir. Uzun süren Diabetes Melli-
tus gastrik asit sekresyonunun azalmasına neden
olur. Hp ile DM arasındaki ilişki ilk kez 1989 yılın-
da Simon ve arkadaşları tarafından irdelenmiştir
(11). Bu çalışmada diabetli hastalarda Hp enfek-
siyonu prevalansının asemptomatik kontrollere
göre anlamlı yüksek olduğu belirtilmiştir (%62 ve
%21). Fakat Simon’un bu çalışmasında Hp’yi sap-
tamak için sadece hızlı üreaz testi kullanılması ve
iki grup arasında yaş farkının olması tartışmaya
yol açmaktadır. Diabetiklerde Hp prevalansının
kontrollere göre yüksek olduğu başka çalışmala-
rın yanı sıra (12, 13). DM arasında ilişki bulama-
yan veya negatif ilişki saptayan başka çalışmalar
da gözlenmektedir (16-20).

Örneğin Oldenburg ve arkadaşları, tip 1 ya da tip
2 diabetli hastalarda kontrollere göre H. pylori
prevalansının daha yüksek olduğunu bildirmiştir.
Fakat kontrol grubunu oluşturan hastalar ayak-
tan takip edilen hastalardır ve medikal durumla-
rı belirtilmemiştir. Bu çalışmada gruplar arasın-
daki önemli yaş farklılıkları, enfeksiyon görülme
sıklığının yaşla artma göstermesi ve Hp tanı yön-
temlerinin yeterli olmamasının sonuçları etkiledi-
ği düşünülmektedir (12).

Bizim çalışmamızda diabet ve kontrol grubu ara-
sında yaş açısından anlamlı bir farklılık yoktu
(P>0, 05).
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hastanın yaşı, cinsiyeti, metabolik parametreler,
tip 2 DM, glisemik kontrol, diabetin süresi ve
komplikasyonları arasında istatistiksel olarak an-
lamlı bir fark saptanmadı (Tablo 2, 3, 4).

Kad›n Erkek P
Hp (+) 44 (%88) 12 (%67) P > 0,05

Hp (-) 6 (%12) 6 (%33) P > 0,05

Toplam 50 18

Tablo 3. Hp ile cinsiyet aras›ndaki ilişki

DM Süre Total
0-4,9 5-9,9 10-14,9 15-19,9 20-25

H. pylori Yok 2 2 1 1 6

Var 16 5 9 3 1 34

Tablo 4. Hp ile Tip II Diabetes Mellitus süresi aras›ndaki ilişki

Endoskopik ve patolojik Grup
Bulgular DM (Hp +) Kontrol (Hp +)
Antral Gastrit 20 (19) 7 (7)

Eroziv Gastrit 2 (2) 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)

Tablo 5. Tip II Diabetes Mellituslu grup ile kontrol grubunun

endoskopik ve histopatolojik sonuçlar›n›n karş›laşt›r›lmas›

Çalışmaya alınan 40 hastanın 7’sinde (%17) di-
abetik retinopati. 4’ünde (%10) nefropati saptan-
dı. 9’unda (%23) hastada nöropati saptandı. Bu
hastaların 6’sında (%15) nöropati periferik tiptey-
di 3’ünde (%8) otonom tipteydi. Diabetik kompli-
kasyonlar ile Hp arasında istatistiksel olarak an-
lamlı ilişki saptanmadı (p>0, 05). Gruplar arasın-
da endoskopik biyopsi sonuçları bakımından

anlamlı farklılık vardı. Antral gastrit ve kronik
aktif gastrit görülme sıklığı diabet grubunda an-
lamlı yüksek bulunurken, kontrol grubunda ero-
ziv duodenit görülme sıklığı istatistiksel olarak
anlamlı yüksek saptandı (p<0.05) (Tablo 5).
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H. pylori enfeksiyonu sıklıkla çocukluk çağında
edinilir ve insidansı yaşla beraber artar. Bizim ça-
lışmamızda Hp ile yaş arasında istatistiksel an-
lamlı ilişki saptanmadı (p>0.05).

Gastrointestinal semptomlar genel populasyona
göre diabetli hastalarda daha sık görülür. Bazı
çalışmalar otonom nöropati ve kötü glisemik
kontrolün GIS semptomlarından sorumlu olabile-
ceğini düşündürmekteyse de diğer çalışmalarda
farklı sonuçlar gözlenmektedir. Gasbarrini ve ar-
kadaşları (17), Tip 1 Diabetli Hp negatif hastalar
ile Hp pozitif hastaları karşılaştırmış ve GİS semp-
tomlarının (şişkinlik, pirozis, epigastrik ağrı) Hp
pozitif hastalarda daha fazla görüldüğünü rapor
etmişlerdir. Bununla birlikte bu çalışmalarda
multivariete analiz kullanılmıştır ve yanıltıcı fak-
törler (yaş, cinsiyet) bilinmemektedir. 

Harry-Hua-Xiang Xia ve arkadaşlarının yaptığı
çalışmada Hp enfeksiyonunun diabetle veya di-
abette GIS semptomlarıyla ilişkisi bulunamamış-
tır (15).

Bazı çalışmalarda Hp eradikasyonunun diabetik
ve nondiabetik dispeptik hastalarda GIS semp-
tomlarını önlediği rapor edilmiştir (13, 16). Bizim
çalışmamızda GIS semptomlarıyla Hp varlığı ara-
sında ilişki saptanmadı (p>0, 05).

Persico ve arkadaşları (21) tip 2 diabetli hastalar-
da otonom nöropati ve Hp enfeksiyonu arasında-
ki ilişkiyi araştırmışlar ve otonom nöropatisi olan
hastaların, olmayan hastalara göre Hp enfeksiyo-
nu oranlarının anlamlı derecede yüksek olduğu-
nu saptamışlardır. Bununla birlikte toplam vaka
sayısı azdır (N=29). Hp prevalansı dikkate değer
şekilde yüksektir (%79) ve çalışmanın kontrol
grubu yoktur. Karşıt olarak Mallecki ve arkadaş-
ları (19) otonom nöropatisi olan diabetik hasta-
larda Hp enfeksiyonunun otonom nöropatisi ol-
mayan gruba göre önemsiz derecede daha az ol-
duğunu bulmuşlardır (%29 ve %35). Kao ve arka-
daşları (22) Hp enfeksiyonu ve gastrik boşalma
arasındaki ilişkiyi araştırmışlar ve anormal gast-
rik boşalması olan ve olmayan tip 2 diyabetik
hastalar arasındaki Hp prevalansını benzer bul-
muşlardır (%62 ve %56). Bizim çalışmamızda Hp
varlığı ile diabetin komplikasyonları arasında
anlamlı ilişki saptanmamıştır (P>0, 05).

Yapılan çalışmalarda diabetin süresi ile Hp’nin
prevalansı arasındaki ilişki de araştırılmıştır. Sil-
vana Salardi ve arkadaşlarına (20) göre Tip 1
DM’lu çocuklarda hastalığın ilk birkaç yılında
nondiabetik populasyonla Hp seroprevalansı açı-

sından fark olmadığı fakat Diabetes Mellitus sü-
resi ile kronik atrofik gastritin ve Hp prevalansı-
nın arttığı gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda di-
abet süresi ile Hp enfeksiyonu arasında anlamlı
bir ilişki saptanmadı (p>0.05).

Hp varlığı ile cinsiyet arasındaki ilişki açısından
yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar alınmakta-
dır. Bazı çalışmalarda erkeklerde, Hp enfeksiyonu
sıklığının bayanlara göre daha fazla olduğu belir-
tilmiştir (23, 24). Dore ve arkadaşlarının yaptığı
çalışmada Hp seroprevalansı açısından erkek ve
kadınlar arasında farklılık bulunamamıştır (25).
Bizim çalışmamızda da Hp prevalansı ile cinsiyet
arasında anlamlı ilişki gözlenemedi (p>0, 05).

Ayrıca Hp prevalansı ile metabolik parametreler
arasında da anlamlı ilişki saptanmadı (AKŞ, TKŞ,
T.K, TG, LDL, HDL, HbA1c). Bu durum kötü glise-
mik kontrolün Hp enfeksiyonunun gelişmesine
zemin hazırladığı yolunda görüşler bildiren çalış-
malarla ters düşmekteydi.

Çalışmamızda hastaların ve kontrol grubunun
endoskopik biyopsi sonuçları arasında anlamlı
farklılık tespit edildi (p<0, 05). Diabetik grupta 40
hastanın 21’inde (%51) antral gastrit tespit edilir-
ken kontrol grubunda 28 hastanın 7'sinde (%25)
tespit edildi. Diabetik grupta 3 hastada (%7) kro-
nik aktif gastrit tespit edilirken kontrol grubunda
hiç görülmedi. Kontrol grubunda 3 hastada
(%10) eroziv duodenit saptanırken diabetik grup-
ta hiç görülmedi. 

Mallecki ve arkadaşlarının (19) yaptığı çalışma-
da diabetik hastalar ve kontrol grubu arasında
gastrit tipleri açısından anlamlı farklılık saptan-
mamıştır. Uzun süreli DM’da gastrik atrofi gelişe-
bileceği bilinmektedir. Bu kişilerde serumda gast-
rik paryetal hücre antikorlarının normale göre 4
kat arttığı gösterilmiştir (14). DM’da Hp ve gastrit
tipleri ilişkisini araştıran çalışma sayısı çok azdır.
Bu nedenle diabet hastalarında gastritin değişik
tipleri ve Hp prevalansı üzerinde kesin verilere sa-
hip değiliz. 

Sonuç olarak, elde ettiğimiz sonuçlar Hp enfeksi-
yonu ile DM arasında bir bağlantıyı destekleme-
mekle beraber, DM’de antral gastritin ve kronik
aktif gastritin anlamlı derecede yüksek bulunma-
sı bu konuda geniş seriler ile çalışmaların artırıl-
ması gerekliliği ortaya çıkmaktadır.
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