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SUMMARY: Giilcan H, Akinc1 A, Yologlu S. (Department of Pediatrics, Inénii
University Faculty of Medicine, Malatya, Turkey). Helicobacter pylori infection
in children with poorly controlled type I diabetes mellitus. Cocuk Saghg: ve
Hastaliklar1 Dergisi 2005; 48: 285-289.

An increased prevalence of Helicobacter pylori (Hp) infection in children with
type I diabetes mellitus have been reported in a few studies. Helicobacter
pylori infection may be one of the causes of gastrointestinal symptoms and
chronic atrophic gastritis frequently seen in diabetes of long duration. This
study aimed to assess the prevalence of Hp infection and its relationship with
glycemic control and duration of diabetes in children with poorly controlled
type I diabetes mellitus. Helicobacter pylori was investigated using the C13-
urea breath test in 19 diabetics and 26 healthy controls. C13-urea breath test
was positive in 68.6% (13/19) of diabetics and 38.4% (10/26) of controls
(p<0.05). Diabetic children were divided into two groups according to Hp
status: Hp (+) and Hp (-). The two groups were compared for age, gender,
body for weight and height, duration of diabetes and glycemic control (HbAlc).
Duration of diabetes was significantly longer in the Hp (+) group than in
the Hp (-) group (p<0.05). There was no significant difference between the
two groups for glycemic control (p>0.05). In our study, prevalence of Hp
infection was significantly higher in poorly controlled diabetic children than
in healthy controls. Poor glycemic control and duration of diabetes are the
important causes of increased rate of Hp infection in diabetic children.
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OZET: Tip I diyabetes mellitusu olan ¢ocuklarda Helikobakter pilori (Hp)
prevalansinin yiiksek bulundugu az sayida c¢alisma vardir. Helikobakter pilori
enfeksiyonu, uzun siiredir diyabet ile izlenen hastalarda sik goriilen kronik
atrofik gastritin ve gastrointestinal sisteme ait semptomlarin nedenlerinden
biri olabilir. Glisemik kontrolii kotii olan tip I diyabetes mellitus ile izlenen
cocuklarda Hp enfeksiyon oranimi belirlemek, diyabetin kontrolii ve siiresiyle
Hp enfeksiyonunu arasindaki iliskiyi tespit etmek amaciyla 19 diyabetik
ve 26 saglikli ¢ocuga Cl3-iire nefes test (C13-UNT) uygulandi. C13-iire
nefes test diyabetik ¢ocuklarin %68.6’sinda (13/19), kontrol grubundaki
¢ocuklarin ise %38.4’tinde (10/26) pozitif bulundu (p<0.05). Diyabetik
cocuklar Hp enfeksiyonu pozitif ve negatif olarak iki gruba ayrildi. iki
diyabetik grup yas, cinsiyet, boy ve agirlik SDS’leri, glisemik kontrol
(HbAlc) ve diabetin siiresi yoniinden karsilastirildi. Diyabetin siiresi, Hp
pozitif diyabetik grupta Hp negatif gruptan anlamli oranda uzun bulundu
(p<0.05). Glisemik kontrol yoniinden iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). Calismamizda kotii kontrollii diyabetik ¢ocuklardaki
Hp enfeksiyonu kontrol grubundan anlamli oranda yiiksek bulundu. Glisemik
kontroliin yetersizligi ve diyabetin siiresi, diabetik ¢ocuklarda yiiksek
oranlarda Hp enfeksiyonu goriilmesinin 6nemli nedenlerini olusturmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Helikobakter pilori, diyabetes mellitus, ¢ocuklar, C13-iire nefes test.

Helikobakter pilori (Hp) enfeksiyonu, enfeksiyonlardan biri olarak kabul edilmektedir.
cogunlukla ¢ocukluk ¢aginda kazanilan ve  Tim diinyada yapilan yogun calismalar,
glinlimiizde en sik goriilen kronik bakteriyel = Hp’nin mide mukozasinda ve metaplastik
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mide epitelinde kolonizasyonu ile peptik iilser,
kronik aktif gastrit tip B, iilser olmayan dispepsi
ve gastrik karsinom arasinda giiclii bir iliski
oldugunu ortaya koymustur!2. Helikobakter
pilori enfeksiyonunun gastroduodenal
hastaliklardaki roliiniin yani sira diyabetes
mellitus ile iliskisi de &zellikle son yillarda
dikkat ¢cekmektedir3-8. Yapilan c¢alismalar,
diyabetik ¢ocuklarda da asit peptik hastaligin
prevalansindaki artis1 gostermektedir®. Enfek-
siyonlar sirasinda tip I diyabetik hastalarin
glisemik kontroliinde kotiilesme ve insiilin
ihtiyacinda artis oldugu bilinmektedir. Glukoz
metabolizmasindaki degisikliklerin gastrik
mukozada yaptig1 kimyasal zedelenme, Hp’nin
kolonizasyonunda rol oynayabilir. Diger taraftan
diyabetik hastalardaki baskilanmis immiin
sistem nedeniyle enfeksiyonlara yatkinligin
artmasi, bu populasyonda Hp enfeksiyonunun
artabilecegini diislindiirmektedir.

Sundugumuz ¢alisma, tip I diyabetes mellitusu
olan ¢ocuklardaki Hp enfeksiyonunun sikligini
belirlemek, diyabetin kontrolii ve siiresiyle Hp
enfeksiyonunun arasindaki iliskiyi belirlemek
amactyla planlandi.

Materyal ve Metot

inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Pediatrik
Endokrinoloji Poliklinigi’nde en az bir yil
siireyle tip I diyabetes mellitus tanisi ile izlenen,
yaglar1 alt1 ile 18 yil arasinda degisen (ortalama
11.6 £ 3.7 yil) sekizi erkek, 11'i kiz 19 hasta ile
herhangi bir gastrointestinal yakinmasi olmayan
ve kontrol grubunu olusturan, yaslari alt1 ile
17 yil arasinda degisen (ortalama 10.2 +3.2
yil) 14’0 erkek, ikisi kiz olan 26 saglikli cocuk
calismaya alindi.

Tim cocuklarin yas, cinsiyet, boy ve agirlik
degerleri ile diyabetli cocuklarin diyabet
stireleri ve hemoglobin (HbA1lc) degerleri
kaydedildi. Tim hastalara rutin fizik muayene
yapildi; rutin laboratuvar incelemeleri olan
tam kan sayimi, kan sekeri, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, idrar
incelemesi ve idrar kiltird, diskida parazit,
hepatit taramasi ve karin ultrasonografisi
yoniinden degerlendirildi. Cocuklarin hi¢cbirinde
ire nefes test yapilmasindan bir ay oncesinde
antienflamatuar ilag, antibiyotik, H2 reseptor
antagonisti veya bizmut tuzlari gibi ilag
kullanim 6ykiisii yoktu. Helikobakter pilori
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enfeksiyonunun degerlendirilmesi icin tiim
cocuklara C13-iire nefes testi uygulandu.

C13-iire nefes test’inde (C13-UNT) caligmaya
alinan tiim c¢ocuklarda, en az sekiz saatlik
acliktan sonra, kontrol nefes 6rneklerinin
alinmasindan 6nce 200 ml sitrik asitli icecegin
dakika kontrol tiiplerine ilk nefes Ornekleri
alindi. Daha sonra 100 mg (%99 C13) tire
tableti kalan sitrik asitli icecekle icirildi. C13
iire tabletinin alimindan 30 dakika sonra 30.
dakika tiiplerine nefes drnekleri toplandi. Nefes
orneklerinde atilan C13/C12 orani “stable gas
isotope ratio mass spectrometer” ile Ol¢iildii.
Atlan CO,’deki C13/C12 orani “delta C13”
olarak tanimlandi. Olciilen degerler “%0’de
delta C13” olarak gdsterildi. Olgiilen degerler
“Pee Dee Belemite PDB” standart referans
degerleri ile karsilastirildi ve ¢ocuklar i¢in >5
delta degerleri pozitif iire nefes test olarak
yorumlandi.

Gruplardaki Olgiilebilir parametrelerin normal
dagilim gosterip gostermedigi Kolmogrow-
Smirnov testi ile test edildi. iki grup karsilas-
tirmasinda normal dagilim gosterenlere
bagimsiz Orneklerde t testi, normal dagilim
gostermeyenlere ise Mann-Whitney U testi;
sayilabilir verilere ise normal khi-kare ve
Fisher’in "exact" khi-kare testi uygulandi.

Bulgular

Tip I diyabetes mellitus ile izlenen 19 hastanin
sekizi (%42) erkek, 11’i (%58) kiz olup, yas
ortalamasi 11.6 =3.7 yil (6-18 yil) iken kontrol
grubunu olusturan 26 vakanin 14t (%54) erkek,
12’si (%46) kiz olup yas ortalamas: 10.16=3.19
yil (6-17 yil) idi. Gruplar arasinda cinsiyet ve
yas yoniinden fark bulunmad: (p>0.05, Tablo
I). Helikobakter pilori enfeksiyonu C13-UNT
ile degerlendirildiginde, tip I diyabetes mellitus
grubunda %68.4 (13/19), kontrol grubunda ise
%38.4 (10/26) pozitiflik bulundu, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05, Tablo
I). Gruplar yas gruplarina gére Hp enfeksiyonu
yoniinden degerlendirildiginde, diyabetik grupta
6-11 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarin %46’sinda,
12-18 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarin ise %54’de
Hp enfeksiyonu bulundu. istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte Hp enfeksiyonu
12-18 yas grubunda daha yiiksek bulundu.
Kontrol grubunda ise 6-11 yaslar1 arasindaki
cocuklarin %60’1inda, 12-18 yaslar1 arasindaki



Cilt 48  Say 4

cocuklarin %40’da Hp enfeksiyonu vardi.
Diyabet ve kontrol grubundaki ¢ocuklar yas
gruplarindaki (6-11 yas ve 12-18 yas) Hp
enfeksiyonu yoniinden karsilastirildiklarinda
aradaki fark anlamli degildi (p>0.05). Diyabetik
hastalar Hp pozitif ve Hp negatif olarak iki
alt gruba ayrildiginda, iki grup arasinda yas
(11.2+3.9 yil, 12.5 + 3.4 yil; p>0.05), cinsiyet
(alt1 erkek, yedi kiz; iki erkek, dort kiz; p>0.05),
boy standart sapma degerleri (-1.19 =1.54, -
0.3+1.6; p>0.05) ve agirlik standart sapma
degerleri (-0.8 +1.52, -0.41 +1.06; p>0.05,
Tablo II) yoniinden fark bulunmadi. Tip I
diyabet grubundaki ¢ocuklarin sadece birisi
iyi kontrolli (HbAlc<%6.5) diyabetik iken,
digerleri koti kontrolli (HbAlc>%7.5)
diyabetiklerdi. HbAlc degerleri, Hp pozitif
diyabetik ¢ocuklarda ortalama %15.6 +3.39
iken Hp negatif diyabetik ¢ocuklarda ortalama
%14.3 = 4.9 olarak bulundu (p>0.05, Tablo II).
H. pilori pozitif ve negatif diyabetik ¢ocuklar
diyabetin siiresi yoniinden karsilastirildiginda
ise aradaki fark anlamli idi (7.7 £2.7 yil,
5+0.63 yil; p<0.05, Tablo II).

Tartisma

Son yillarda erigkin ve ¢ocuklardaki diyabetik
popiilasyonda Hp enfeksiyon prevalansinda artis

Diyabetes Mellitus ve Helikobakter Pilori Enfeksiyonu 287

oldugunu destekleyen ¢alismalar vardir34.6.10,11,
Diyabetes mellitusdaki metabolik diizensizlikler
hem hiimoral hem de hiicresel immiiniteyi
etkileyerek immiin savunma mekanizmalarinda
yetersizlige yol agmakta ve diyabetik hastalarda
enfeksiyonlara yatkinligi arttirmaktadir. Bu
hastalardaki baskilanmis immiin sistem,
Hp enfeksiyonuna yatkinli§in artmasina da
yol agmaktadir>10.12.13_ Diyabetik otonomik
noropatinin neden oldugu gastrik staz ile
birlikte 6zellikle hiperglisemi gibi metabolik
degisiklikler de Hp’nin gastrik mukozadaki
kolonizasyonunu kolaylastirmaktadir!2.14.15,
Bununla birlikte, diyabetik hastalarin sik hastane
kontrolleri de Hp ile karsilasma riskini
arttirmaktadir. Tiim bu faktorler, diyabetik
hastalarin Hp enfeksiyonu gelisimine yatkin
olmalarinin nedenini agiklamaktadir.

Cocukluk ¢aginin, Hp enfeksiyonunun
kazanilmasinda yiiksek riskli bir dénem
oldugu bilinmektedir>12.16. Cocukluk
cagindaki Hp enfeksiyonunun prevalansi
diisiik sosyoekonomik durum ile yakindan
iliskilidir'®17. Cocukluk ¢ag1 veya adolesan
déneminde kazanilan ve uzun yillar siirebilen
Hp enfeksiyonu, uzun siireli diyabetik hastalarda
sik goriilen kronik atrofik gastrit nedenlerinden
biridir!s.

Tablo I. Diyabet ve kontrol grubundaki hastalarin Helikobakter pilori (Hp) enfeksiyonu y6niinden dagilimi

Cinsiyet Hp pozitif Hp negatif
Grup n Yas (yi)* (Erkek/Kiz) n (%) n (%)
Tip I diyabetes mellitus 19 11.6 = 3.7 8/11 13 (68.4) 6 (31.6)
Kontrol 26 10.2 = 3.2 14/12 10 (38.4) 16 (61.6)
p>0.05 p>0.05 p>0.05

* Ortalama =+ standart sapma.

Tablo II. Helikobakter pilori (Hp) enfeksiyon durumuna gore diyabetik hastalarin karsilastiriimasi

Hp pozitif Hp negatif
(n=13) (n=6) p
Yas (yil)* 11.23 = 3.85 12.5 = 3.44 p>0.05
Cinsiyet (erkek/kiz) 6/7 2/4 p>0.05
Diyabetin stiresi (yil)* 7.69 = 2.35 5 + 0.63 p<0.01
Hemoglobin Alc (g/dl)* 15.66 + 3.39 14.33 + 4.88 p>0.05
Agirlik SDS degeri* -0.8 = 1.52 -0.41 + 1.06 p>0.05
Boy SDS degeri* -1.19 = 1.54 -0.3 £ 1.6 p>0.05

* Ortalama * standart sapma olarak verilmistir.
SDS standart sapma skoru.
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C13-UNT pozitif Hp enfeksiyonu diyabetik
grupta kontrol grubuna gore anlamli oranda
yiiksek idi. Bu sonucun diyabetik hastalardaki
koti glisemik kontrol ve bolgemizdeki diisiik
sosyoekonomik durumla iliskili olabilecegi
diisiiniildii. Literatiirde, tip I diyabetli
cocuk hastalarda yapilmis seroprevalans
calismalarinda, diyabetik ¢ocuklardaki Hp
enfeksiyon oranlarinin kontrol grubundaki
¢ocuklardan yiiksek oldugu bildirilmigtir>6.11.19.
Bulgularimiz, ¢ocuklardaki tip I diyabet mellitus
ile Hp enfeksiyonu arasindaki birlikteligi
desteklemektedir. Ancak bunun aksine
diyabetik ¢ocuklar ile kontrol grubu arasinda
Hp enfeksiyon oranlari agisindan farklilik
bulunmayan, hatta saglikli ¢ocuklarda Hp
enfeksiyonu oraninin daha yiiksek oldugunu
bildiren ¢alismalar da vardir!220. Literatiirde
bildirilen farkli sonuglarin nedenlerinden biri,
enfeksiyonun tanisinda kullanilan metodolojik
farkliliklardan kaynaklanmis olabilir. Ayrica
Hp enfeksiyonunun kazanilmasinda biiyiik rol
oynayan yas ve sosyoekonomik durum gibi risk
faktorlerinin farkliligr da calisma sonuglarini
etkilemis olabilir.

Cocukluk ¢agindaki Hp enfeksiyonu prevalan-
sinin yasla birlikte arttig1 bilinmektedir>16.21.
Calismamizda diyabetik ¢ocuklardaki Hp
enfeksiyon orani 12-18 yas grubunda daha
yiiksek bulundu (p>0.05). Artan yas ile birlikte
enfeksiyon oranindaki bu artis, literatiirde
bildirilen diger sonuglarla uyumluydu.

Hemoglobin Alc ile degerlendirilen koti
glisemik kontrol, hiicre migrasyonu, fagositoz ve
intraselliiler bakteri oldiiriilmesi gibi asamalari
iceren fagositik fonksiyonlar: azaltmaktadir!2.
Tim bu olaylar da diyabetik hastalarda
enfeksiyonlara yatkinlig1 arttirmaktadir. Yapilan
bazi ¢alismalarda, diyabetik ¢ocuklardaki
Hp enfeksiyonunun varligi ile hemoglobin
Alc arasinda anlamli bir iliski bildiril-
memigtir6.11,12,19 Beque ve arkadaslari?
ise Hp enfeksiyonu olan diyabetiklerdeki
HbAlc degerlerini, enfeksiyonu olmayan
diyabetiklerden daha yiiksek bulmuslardir.
Bagka bir calismalarinda ise HbAlc degerleri
yiksek olan diyabetik hastalardaki Hp
enfeksiyonu icin eradikasyon tedavisi vermisler
ve tedavi sonrasinda HbAlc degerlerinde diisiis
belirlemislerdir®. Bu bulgulara gore diyabetik
hastalardaki Hp enfeksiyonunun tedavisi ile
glisemik kontroliin daha iyi olacagini 6ne
stirmislerdir. Candelli ve arkadaslari?? ise Hp
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enfeksiyonu olan tip I diyabetik hastalarda
Hp eradikasyon tedavisi ile glisemik kontrol
yoniinden fark olmadigini bildirmislerdir.
Bizim c¢alismamizda da Hp enfeksiyonu
olan diyabetik ¢ocuklardaki HbAlc degerleri
enfeksiyonu olmayanlardan daha yiiksek
bulunmakla birlikte aradaki fark anlaml
degildi (p>0.05). Calismamizda tip I diyabet
grubundaki c¢ocuklarin biri disinda digerleri
kott kontrollii diyabetiklerdi. Bu bulgular,
kotl glisemik kontroliin diyabetik hastalarda
Hp enfeksiyonuna yatkinligr arttiran bir faktor
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyabetik ¢ocuklarda diyabetin siiresi ile
Hp enfeksiyonu arasindaki iliski degerlen-
dirildiginde, diyabetin siiresindeki artisla Hp
enfeksiyon oranindaki artis arasinda Snemli
bir birlikteligin oldugu gosterilmistir>6. H.
pilori enfeksiyonu olan diyabetik hastalarimizda
diyabetin stiresi enfeksiyonu olmayan gruba gore
anlamli olarak uzun bulundu ve sonucglarimiz
literatiirdeki verilere uyumluluk gosterdi.

Sonug olarak, diyabetik kontroliin yetersiz
oldugu tip I diyabetes mellitusu olan ¢ocuklarin
olusturdugu gruptaki Hp enfeksiyonu, kontrol
grubundan anlamli oranda yiiksek bulundu.
Diyabetik populasyonda enfeksiyonlara
yatkinliga neden olan koti glisemik kontrol
ile birlikte diyabetin siiresi Hp enfeksiyonu
gelisimine zemin hazirlayan en 6nemli
nedenlerdir. Diyabetik slirecin uzadig1 ve
glisemik kontroliin yetersiz oldugu diyabetik
cocuklarda, Hp enfeksiyonunun varligi her
zaman akilda bulundurulmalidir.
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