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OZET

Amagc: Cabflmam>zda D>abetes Mellitus’a bazl> otonom
noropatinin, Helikobakter Pylori s>kl>a>na etkisini arafit>rdsk.
Hastalar ve Yontem: Calfimaya 30 diyabetik otonom
noropatili hasta al>nd>. Kontrol grubunu diyabeti olmayan,
dispeptik yak>snmalar> olan 20 Kifli oluflturdu. Her iki grup
icin 30-65 yafl aras> hastalar secildi. Cab>flma grubunun
diyabet stresi 3-17 y»>l idi. H.Pylori araflbrmas> mide
antrumundan 2 adet biyopsi al>narak treaz aktivitesi testi
(CLO test) ve histolojik inceleme (H.Eosin) ile yap>ld>. Dort
kardiyovaskiler sistem testi kullan>larak otonom néropati
belirlendi. <statistiksel decerlendirmede X2 (ki-kare) testi
kullansld>.

Bulgular: Cabflma grubunda CLO testine gore 25 hastada
H.Pylori pozitif ( % 83,3 ), histolojik inceleme sonucu 26
hastada H.Pylori pozitif (% 86,7 ) bulundu. Kontrol grubun-
da ise CLO testine gore 13 hastada H.Pylori pozitif (% 65)
histolojik inceleme sonucu 12 hastada (% 60) pozitif bulundu.
Sonug: Diyabetikla birlikterde otonom ndropati sonucu
meydana gelen gastroparezi H.pylori enfeksiyonunu
artbrmakta ancak nondiyabetik poptlasyondan istatistiksel
olarak anlaml> farkl>I>k saptanmad>. (P>0,05)

Anahtar Kelimeler: Diyabetik otonom néropati,
Helikobakter Pilori.

SUMMARY

Frequency of Helicobacter Pylori in Diabetic Patients
With Autonomic Neuropathy

Objective: In our study we searched the frequency of H.pylori
in diabetic patients with autonomic neuropathy.
Patients and Method: We chose 30 diabetic and autonmic
neuropathic patients.The ages of patients were between 30
and 65 and their diabetic ages were between 3 and 17.The
control group was consisted of nondiabetic 20 patients with
dyspepsia.All patients were perfomed endoscopical
investigation for H.pylori Two or more biopsy from gastric
antrum were takenfor CLO test and histological study
(H.Essin) »>n diagrosis of autonomc neuropathy we performed
4 cardiovascular tests In statistical evaluation, qui square
(X2) test was used.

Results: In our study, acording to CLO test we found 25
patients (83.3 %) H.pylori positive in diabetic groupand
according to histologic evaluation we fomd 26 patients (86.7
%) H.pylori positive.In controlgroup acordin to CLO test
H.Plyori positivity was in 13 patients (65 %) and acordin
to histologic evaluation it was in 12 patients (60 %)
Conclusion: In this study, diabetic gastroparesis which is
due to autonomic neuropathy has increasive effect on H.pylori
frequency but it has not been found statistically difference
comparing the non diabetic population (p > 0,05)

Key Words: Diabetic autonomic neuropathy, Helicobacter

pylori.

G<R«<fi

Diabetes mellitus, ilk bak>flta bir endokrin sistem
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hastal>a> gibi gortinse de asbnda tiim viicudu etkileyen
ve bir ¢ok organda ciddi hasara neden olan multi sistemik
bir hastabkt>r. Diyabetik otonom néropatiye bazl> geliflen
gastrondropati diyabetik hastalar>n s>kb>kla muzdarip
olduklar> dispeptik flikayetlerinin nedenidir.Biz bu
cal>flmada diyabetik otonom néropatili hastalarda
H.Pylori s>kl>esny araflt>rdsk.

Diyabetik Noropatide,periferik duyu ve motor
defektler, otonomi sinir sistemi disfonksiyonu, aksonal
kay>p, segmental demiyelinizasyon ve schwann hucre
fonksiyonunda anormallikler vard>r. Otonom néropati
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bafllad>@>nda s>kbkla kal>c>ds>r.Diyabetik otonom ndropa-
tinin klinik bulgular> vard>r. Bunlar; pupiller disfonk-
siyon, lakrimal gland disfonksiyonu, postural hipotan-
siyon,distal ahhidroz, 6zefagogastroduodenel atoni,safra
kesesi atonisi, diyare,mesane atonisi, retrograd ejekl-
lasyon, empotans v.s.

Mide motor aktivitesi,farkl> ti¢ bdlgenin aktivitesi
ile gercekleflir.Bunlar duodenum ile koordine kontrak-
siyonlar gerceklefltiren proksimalmide, distalmide ve
pilordu. Mide bulyuk miktarda solid ve likit icerice rezer-
vuar gorevi gorur, kat> maddeleri ufalt>r ve gastrikasit
ile kanflbr>r. Gedalars sindirim icin en uygun hale getirir.
Sindirim periyodunda s>v»> ve kat> maddeleri duodenuma
doaru ilerletir.Sindirilmeyen g>dalarda dahil mide butin
icerinini boflalt>r.Diyabetli hastalarda kontraksiyon sa-
y>s> ve amplittidlerinin azald>=> gézlenmifltir ( 1,2,3).

HASTALAR ve YONTEM

Cabflmamsza dispeptik flikayeti olan hastalar al>nd>.
Hem diyabetik hem de kontrol grubunda 30-65 yafl aras>
hastalar secildi.diyabetik otonom ndropatili hasta say»s»
30,kontrol grubu ise 20 idi. Diyabetlilerde ve kontrol
grubunda erkek ve kad>n say»s> eflit se¢ildi.diyabetik
hastalar>n diyabet suresi 3-17 y»l idi.helicobacter Pylori
arafltrmas> mide antrumundan en az iki adet biyopsi
abnarak Ureaz aktivitesi (CLO test) ve histolojik
inceleme (H.Eosin) ile yap>ld>.dort kardiyovaskiler sistem
kullan>larak otonom néropati belirlendi. Bunlar istira-
hatte kalp h>z>,derin solunum ile kalp h>z> varyasyonu,
valsalva manevras> ile kalp h>z> dexifliklizi, yatar ve
ayakta kalp h»>z> ve kan bas>nc> dewrifliklizi 6l¢imudar.
Otonom ndropati dererlendirilirken hastalar>n gastroin-
testinel sistem flikayetleri de (bulant>, kusma, ishal,
konstipasyon) goz éntine albnd>. Testlerden en az birinin
pozitiflizi gastrointestinal sistem flikayetlerinin varl>a>
otonom ndéropati olarak kabul edildi.

Antibiyotle tedavisi gdren hastalar, mide Ca tanss»
konmufl hastalar, daha 6nce endoskopi yap>l>p H.Pylori
saptanm>fl hastalar, gastrointestinal operasyon gecirmifl
hastalar, dispensi nedeniyle halen tedavi géren hastalar,
peptik tlser hikayesi olan ve tedavi gérmufl hastalar,
30 yafl alt> ve 65 yas Ustu hastalar, herhangi bir nedene
barlanamayan demir eksikliai anemisi olan hastalar
cabflmaya al>nmad>.

BULGULAR

Otonom néropati (+) olan hastalar (Cal>flma Grubu)

1- Cabflma grubu en yuksek 65 en dufliik 30 yaflbnda
ortalama 51,10+-10,21 idi.

2- Hastan>n 15'i kad>n (% 50),15'i erkek (% 50) idi.

3- Diyabet yafl> en az 3 y»l en ¢ok 17 y»l idi. Erkek has-
talarda ortalama 8,47+-3,48,kad>n hastalarda orta-
lama 10,20+-3,61 idi.

4- 25 hastada CLO test pozitif bulundu (% 83,3) 5 has-
tada (% 16,7)CLO negatif idi.

5- 26 hastada histolojik olarak H.Pylori pozitif bulundu
(% 86,7)

6- 23 hastada (%76,7) hem CLO test, hem de histolojik
incelemede H.Pylori pozitif bulundu.

7- 3 hastada (%10) CLO test negatif iken, histolojik
incelemede H.Pylori pozitif bulundu.

8- 2 hastada (% 6,7) CLO test pozitif iken, histolojik
incelemede H.pylori negatif idi.

9- 2 hastada (%6,7) CLO test negatif iken, histolojik
incelemede de H.pylori negatif idi.

10- 13 hastada (%43,4) CLO pozitif iken, histolojik ola-
rak hafif aktivasyon gosteren kronik gastrit mevcut
idi.

11- CLO test pozitif olan 14 hastada (%46,7) endoskopik
olarak pangastrit mevcut idi.

12- CLO test pozitif 7 hastada (%23,4) hafif derecede
aktivasyon gosteren kronik gastritle birlikte intes-
tinal metaplazi goraldi.

13- Hastalar>n hi¢ birinde maligniteye rastlanmad>.

14- 2 hastada (%6,7) CLO test pozitif iken, histolojik
incelemede H.pylori negatif bulundu.

15- 5 hastada (%16,7) CLO test negatif bulundu.

KONTROL GRUBU

1- Hastalar>n yafl> minumum 30 maksimum 65 idi. Or-
talama 46,58+-9,88. %  50'si kad>n % 50'si erkek
idi. (10 Kad>n+10 Erkek)

2- 12 hastada (% 60) CLO pozitif bulundu

3- 12 hastada (% 60) histolojik incelemede H.pylori
pozitif bulundu.

4- 7 hastada (% 35) hem CLO negatif hem de histolojik
inceleme H.pylori negatif bulundu.

5- 1 hastada (% 5) CLO pozitif iken,histolojik inceleme
H.pylori negatif idi.

6- 6 hastada (% 30) hafif aktivasyon gdsteren kronik
gastritle beraber intestenal metaplazi mevcut idi.

7- CLO (+) hastalar>n 11'inde (% 55) de histolojik ince-
lemede hafif derecede aktivasyon gosteren kronik
gastrit saptand>.

8- CLO (+) olan hastalar>n 2'sinde (% 16,7) histolojik
incelemede mide mukozas>nda herhangi bir patolo-
jiye rastlanmad>.

9- Hastalarn higbirinde maligriteye ve Ulsere rastlanmad>.

10- 6 hastada (% 30) endoskopik olarak bulbusta hipe-
remi saptand>.

11- Histolojik incelemede H.pylori pozitif olan hastalarn
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hepsinde hafif derecede aktivasyon gosteren kronik gas-
trit mevcut idi.

Gruplar aras>nda yafl ortalamas> baksm>ndan ve cin-
siyet dambm> ag>s>ndan fark yoktur.

TARTIfiMA ve SONUC

Diyabetik otonum néropatli hastalarda yap»lan ¢al>fl-
malarda H.pylori enfeksiyonu baz> cal>fimalarda ylksek
bulunmuflitur.Baz> ¢cabfimalarda ise istatistiksel olarak
anlaml> fark saptanmamsflt>r.

Diyabetik hasalar gastrointestinel sistemden kaynak-
lanan semptomlardan flikayetcidirler (4,5) Diyabetik
hastalardan gastrik anomalilere ait ilk rapor 1945’e
aittir (6). Bununla birlikte cok daha sonralar> (Gastro-
parezis diabetikorum) tan>mlanmfl ve otonom néropati
ile olan iliflkisi gosterilmifitir

Harry Hua-Xiang Xia ve arkadafllar>-n>n yapt>e> bir
cabflmada H.pylori enfeksiyonu prevalans>nda diyabetik
hastalarla kontrol grubu aras>nda anlaml> fark goéril-
mufltar (7).

Persico M ve arkadafllar>n>n yapmsfl olduzu cal>flma-
da diyabetik otonom néropatili hastalarda H.pylori pre-
valans> % 74 oran>nda tespit edilmifitir. Kontrol grubun-
da ise % 26 oran>nda tespit edilmifltir.

Bu ¢abflmalarda H.pylori mideden al>nan biyopsiler-
de ve H.pylori Ig G antikoru ile aranm>flt>r (8).

Colombo C ve arkadafllar>n>n yapt>e> bir cabflmada
138 tipl DM hastada H pylori s>kb>a> araflt>rslm>fl ve
tipl diyabetik hastalar>n %29,7 de kontrol grubunun
ise %32,6 da pozitif bulunmufltur(9)

Bizim cal>fimam»>zda diyabetik otonom néropatili
hastalarda otonom néropati dért kardiyovoskiler test
yapslarak segildi ve H.pylori Greaz aktivitesine dayal>
CLO test ve histolojik olarak saptand>,kontrol grubu
ile karfblaflt>rsld>. Tim olgularda CLO testi ile histolojik
inceleme aras>nda istatistik olarak kuvvetli derecede
uyum gozlendi.Ug hastada CLO test negatifken histolojik
incelemede H.pylori pozitif bulundu.<ki hastada CLO
(+) iken histolojik inceleme negatif idi.Bu ¢calflmam»>zda
histolojik incelemede Hemotoksilen Eozin boyas» kulla-
n>ld>.

Bu yontemin doarulu=au H.pylorinin dansitesiyle
iliflkilidir.Ayrsca al>nan biyopsi 6rneklerinde H.pylorinin
bulunmamas> ve tan>n>n patoloaun goézlemi ve bilgi biri-
kimiyle direkt iliflkili olmas> tansy> k>sstlay>c> durumda-
ar.

Histolojik incelemede gruplar aras>nda lenfoid fali-
kul, atrofi,intestinol metoplazi ve aktivasyon bak>m>ndan
farkl>bk yoktur. (p >0,05) fakat kronik gastrit oran> ¢a-
Iflma grubunda anlaml> derecede fazlad>r. (p <0,05)

Diabetik otonom néropatinin Helicobacter Pylori
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s>kl na etkisi konusunda gorufller tart>flmal>dsr. Bir
yandan diyabetik otonom ndropatinin H.pylori s>kl>en>
arttrd>a>n> (10) bir yandan da néropatinin H.Pylori ile
iliflkisi olmad>@>n> hatta enfeksiyon s>kl>a>n> azaltt>esn»
bildiren ¢abflmalar vardsr. (11)

Calflmams>zda otonom néropatiye bazl> geliflen diya-
betik gastroparezi sonucu H.pylori enfeksiyonunda artfl
izlenmifltir. Cal>fimada;histolojik inceleme ile H.pylori
pozitiflisi oran> ¢alflma gurubunda % 83,3 kontrol gru-
bunda ise % 60 olarak bulunmufltur.

Diyabetik hastalarda mikrovaskuler ve sinir sistemi
komplikasyonlar>n>n yan>nda immun sistemin bask>lan-
mas> sonucunda normal insanlara goére infeksiyon riski
artmaktad>r.Ancak bu ¢abflmada H.pylori enfeksiyonu
s>kba> diyabetik otonom ndropatili hastalarda kontrol
grubuna gore ylksek bulunsa da istatistiksel olarak
anlamlb fark saptanmad>. (p >0,05) Kronik gastrit oran»
ise diyabetik oturum néropatili grupta anlaml> olarak
daha fazla saptand>.(p < 0,05)

Cabflma Grubu Kontrol Grubu P

N % N %
Lenfoid folikil varbo
Yok 28 93.3 20 100
Var 2 6.7 0.510
Kr.Gastrit
Yok 1 33 6 30
Var 29 96.7 14 70 0.012
Atrofi
Yok 24 80 20 100
Var 6 20 0.69
«ntestinal metaplazi
Yok 20 66.7 13 65 -
Var 10 33.3 7 35
Aktivasyon
Yok 4 13.3 6 30
Var 16 86.7 14 70 0.171

Tablo-1 Histoloji

Cabflma Grubu Kontrol Grubu P

N % N %
H.PYLOR« (Histopatolojik <nceleme ile)
Negatif 4 13.3 7 35
Pozitif 26 86.7 13 65 0.090
CLO Test
Negatif 5 16.7 8 40
Pozitif 25 83.3 12 60 0.065

Tablo-2 Gruplarn Karfblaflt>rsimass
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