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GIRIS VE AMAC

Tip 1 Diabetes Mellitus insiilin eksikligine bagl olarak gelisen kompleks
sistemik, metabolik ve endokrin bir hastaliktir. Hastalar akut ve kronik dénem
komplikasyonlar1 bakimindan uzun siire takip edilmelidir. Kot metabolik
kontrole bagli gelisen uzun donem komplikasyonlarindan biri de otonom
noropatiye bagli gelisen gastroparezidir. Bozulmus mide bosalma zamaninin
diabetik hasta grubunda klinik a¢idan 6nemi, postprandial hipoglisemiye, agizdan
alman ilaglarin emiliminde degisikliklere ve gastrointestinal semptomlara yol
acmasidir. Hastalar epigastrik agri, erken doygunluk hissi, bulanti, kusma, post
prandial sigkinlik, anoreksi gibi dispeptik semptomlarla karsimiza ¢ikar.(1,2)

Mide bosalma zamaninin degerlendirilmesinde  solunum testi,
elektrogastrografi, ultrasonografi, magnetik rezonans goriintileme (MRG) ve
sintigrafi kullanilmakta olup bunlardan sintigrafi tani i¢in altin standart kabul
edilmektedir. Sintigrafik metod kullannominda c¢ocuklarda standardizasyon
problemi olup ultrasonografi ise operatér bagimlidir. C-oktanoik asit solunum
testi expiryum havasinda izotop tayinine yoOnelik bir test olup analiz i¢in mass

spektrofotometre  kullanimin1  beraberinde getirmektedir. Bu problemler



dogrultusunda elektrogastrografi kullanimi giindeme gelmistir. Elektrogastrografi
ile gastrik myoelektriksel aktivite yiizey elektrodlar1  kullanilarak
Olciilebilmektedir (3).

Giliniimiizde Helicobacter  pylori (HP) enfeksiyonu insanlarda tiim
diinyada goriilen en sik kronik enfeksiyon olarak kabul edilmektedir. Patojenin
genellikle cocukluk caginda kazanildigi ve seropozitivitenin yasla arttig
saptanmistir. Kronik antral gastritin primer sebebi olmasinin yaninda peptik {ilser
hastalig1, gastrik kanser ve gastrik lenfoma ile de iligkili oldugu bilinmektedir.
Glincel yaymlarda normal popiilasyondan farkli olarak diabetik hastalarda ve
glukoz toleranst1 bozulmus obez hastalarda HP enfeksiyonu artmis olarak
saptanmaktadir. Bu durum diabetik hastalardaki immun duruma bagl olarak HP
enfeksiyonuna direncin diismesi ile ve gastrik bosalmadaki anomaliler ile
aciklanmaktadir (4,5).

Son yillarda HP enfeksiyonunun sebep oldugu kronik antral gastrit veya
peptik iilserin gastrik disfonksiyona yol acacagina dair yayinlar artmaktadir. Fakat
diyabetiklerde mide bosalma zamani ile HP enfeksiyonu arasinda iliskiyi gosterir
cok az g¢alisma vardir (4-7).

Bu ¢aligmanin amaci Tip 1 Diabetes Mellitus hastaligi tanisi ile takipte olan
cocuklarda gastroparezinin saptanmasi, glisemik kontrol ile gastroparezi

arasindaki iliski ve Helicobacter pylori enfeksiyonunun katkisini belirlemektir.



GENEL BILGILER

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM), insiilin salgilanmasi, insiilin etkisi veya her
ikisinin birlikte eksikligi sonucu olusan, hiperglisemi ile karakterize protein,
karbonhidrat ve yag metabolizmas1 bozuklugudur. Insiilin pankreasta bulunan
Langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinde yapilir. insiilin salgilanmasi besin
maddeleri, hormon ve otonom sinir sistemi tarafindan kontrol edilir. insiilin i¢in
baslica hedef dokular kas, karaciger ve yag dokusudur. Insiilin kas dokusunda
glukoz tutulmasini, glikojen depolanmasini, aminoasit tutulmasini ve protein
sentezini arttirir. Karacigerde glikojen sentezini arttirir, glikojen yikimini baskilar.
Yag dokuda ise trigliserid sentezini arttirir. Insiilin eksikliginde dokularin glukozu
tutmas1 bozulur, depolardan glukoz birakilmasi uyarilir ve hiperglisemi ortaya
cikar. Yogun glisemik kontrole bagli olarak diabetik hastalarin yasam siirelerinin
artmast beraberinde kronik hiperglisemiye bagli mikrovaskiiler, makrovaskiiler
ve diger komplikasyonlarin goriilme sikligin1 arttirmigtir (8,9).

Tablo 1’de 2000 yilinda Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan
yayinlanan diyabetin etiyolojik siniflamasi1 kisaltilmis hali ile verilmistir. Diabetes
mellitus etyopatolojik 6zelliklerine bagl olarak Tipl ve Tip2 olmak iizere ikiye

ayrilir (8-12).



Tablo 1: Diabetes mellitusta etiyolojik simiflama (9)

L Tip 1 diyabet (beta hiicre hasari sonucu insiilin eksikligi)
. Otoimmiin
. Idiyopatik
II.  Tip 2 diyabet (kombine insiilin eksikligi ve insiilin direnci)
. Tipik
. Atipik
ITII. Beta hiicre islevinde genetik kusurlar
. MODY sendromlari
. Mitokondrial DNA mutasyonlar1
. Wolfram sendromu (DIDMOAD)
. Tiyamine cevapsiz diyabetes mellitus
IV. (llac ve kimyasal ajanlara bagh diyabet
. Siklosporin, glukokortikoidler, L-asparaginaz, vacor, beta
adrenerjik blokerler, diazoksit, alfa interferon, nikotinik asit vs.
V.  Ekzokrin pankreas hastahklar
. Kistik fibroz
. Travma- pankreatektomi
. Pankreatik iyonize radyasyon vs.
VI. Enfeksiyonlar
. Konjenital rubella, sitomegalovirus, hemolitik tiremik sendrom
VII. Tip 2 diyabet varyantlari
. Insiilin etkisinde genetik kusurlar
-Rabson-mendelhall sendromu
-Leprechaunism
-Lipoatrofik diyabet sendromlar1
-Tip A insiilin direnci sendromlari-akantozis
. Insiilin etkisinde edinsel kusurlar
-Endokrin tiimérler
-Anti-insiilin reseptor antikorlari
VIIL. insiilin direnci/insiilin eksikligi ile giden genetik sendromlar
. Prader-Willi Sendromu, Down Sendromu, Turner Sendromu,
Klinefelter Sendromu, Bardet-Biedel Sendromu, Alstrom Sendromu, Werner
sendromu
IX. Gestasyonel diyabet
X.  Yenidogan diyabeti
. Gegici
. Kalici-Pankreas agenezisi
. Homozigot glukokinaz eksikligi

TipIDM agir insiilinopeni ile karakterizedir, hastanin yasamini devam
ettirebilmesi ve ketozisin Onlenmesi i¢in disaridan insiilin alinmasi gereklidir.
Baslangici c¢ogunlukla ¢ocukluk yas gurubunda olmasi nedeniyle juvenil DM
terimi de kullanilmaktadir. TiplDM immiin mekanizma ile iliskili pankreatik
adacik beta hiicresi yikimu ile karakterizedir. Bazi hastalarda TiplDM tablosu
varken otoimmiinite bulgular1 yoktur, bu durumda beta hiicre yikiminin sebebi

bilinmemektedir. Bu idiopatik gruptan beta hiicre yikimina neden olan ilaglar,



kimyasallar, virtisler, mitokondriyal gen defektleri, pankreatektomi ve karin
bolgesinin iyonize radyasyona maruz kalmasi hari¢ tutulmalidir (8,9,11).

Tip 2 DM (insiiline bagimli olmayan DM) diyabetin en sik goriilen
formudur. Genellikle erigkinlerde, obez ve inaktif kisilerde goriilmekle beraber
her yasta ortaya ¢ikabilir. Vakalarin ¢ogu 40 yasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir.
Prevalans1 giderek artmaktadir. Son yillarda obez addlesanlarda ve bazi etnik
gruplarda hastalik sikliginda artis goriilmektedir. Tip 2 DM insiilin salgilanmasi
ve insiiline duyarli dokularda insiilin etkisi arasindaki dengesizlik sonucu ortaya
cikar. Once insiiline diren¢ gelismekte, daha sonra beta hiicre yetersizligi sonucu
insiilin eksikligi gelismektedir. Tip2 DM da genellikle lipolizi ve ketogenezi
onleyecek kadar insiilin mevcut oldugundan ketoasidoz gelismez fakat yillar
icinde pankreas beta hiicre islevi bozularak insiilin gereksinimi ortaya ¢ikabilir.

Nadiren baz1 vakalarda akut strese bagli ketoasidoz gelisebilir (11).

DIYABETES MELLITUS TANI KRiTERLERI

Amerikan Diyabet Derneginin 1997°de ve Diinya Saglk Orgiitiiniin
1999 yilinda yeniden belirledigi kriterlere gore normal aglik glukozu 110
mg/dl’'nin altindadir. Sekiz saatlik aglik sonrasi kan sekeri, 110-126 mg/dl
arasinda ise bozulmus aclik glukozu, oral glukoz tolerans testinde ikinci saatte
140-200 mg/dl arasinda ise glukoz intoleransi olarak tanimlanir. Aglikta plazma
glukoz degerinin 200 mg/dl’den biiyiikk olmasi diyabet olarak kabul edilir.
Amerikan Diyabet Dernegi oral glikoz tolerans testini (OGTT) oncelikle aglik
glukoz seviyesi iki defa 126 mg/dI’nin iizerinde olan hastalara tavsiye etmektedir

(9,12).

Tablo 2: Diabetes Mellitusta Tam Kriterleri (9)

Plazma glukozu (mg/dl)

Achk degeri: Normal <110
Bozulmus aglik glukozu 110-126
Diyabet >126
OGTT (2.saat): Normal <140
Bozulmus glukoz toleransi 140-199
Diyabet >200
Rastgele deger: (semptom varsa)Diyabet >200




TiP 1 DIABETES MELLITUS ( Tip 1 DM — IDDM )

Tip 1 DM g¢ocuk ve addlesanlarda en sik goriilen tiptir. Bu hastalarda
insiilin salgilanmasi yetersizdir ve 6nceleri kan glukoz kontrolii ve ileri donemde
yasam i¢in insiiline gereksinim vardir. Hemen tiim iilkelerde Tip 1 DM insidansi
giderek artmakta olup, yillik artisin yaklasik ortalama % 3 oldugu belirtilmektedir.
Hastaligin % 95’1 25 yasin altinda ortaya ¢ikmakla beraber, 5-7 yas ve addlesan
doneminde pik yapmaktadir (1,4). Ilk zirve okula baslamakla birlikte
enfeksiyonlara daha fazla maruz kalinmasina, puberte doneminde artis ise cins
steroidleri, biliylime hormonu artis1 ve ruhsal streslere baglanmaktadir. Tipl
diyabetin ortaya ¢ikisinda mevsimsel farkliliklar olmaktadir, sonbahar ve kis
aylarinda en sik goriilmektedir. Erkek ve kizlar esit olarak etkilenmektedir (9).

Etyolojik olarak otoimmiin (Tipla) ve idiopatik olmak {iizere ikiye
ayrilir. Otoimmun Tipl DM en sik goriilen seklidir. Diger yandan Tip1 diyabetin
bir alt grubu genellikle 40 yasindan sonra ortaya ¢ikan, yillarca Tip 2 DM gibi
seyreden ancak otoimmunitenin serolojik bulgularini gosteren ve nihayet insiiline
bagimli olan formudur. Tip 2 DM vakalarinin % 10 - 25’inin bu gruba dahil
oldugu anlagilmasindan sonra Juvenil DM terimi yerine Tip 1 DM terimi

kullanilmaktadir (9,10).

A. Fizyopatoloji: Tip 1 DM, insiilin eksikligine bagli metabolik
diizensizligin en belirgin gelistigi diyabet tipidir. Insiilin baslica anabolik hormon
olup toklukta glikojen, protein ve yag dokusu seklinde enerji birikimini uyarir.
Insiilin diizeyi diisiik oldugunda depolardan substrat mobilizasyonu artar,
dokularin glukozu almas1 bozulur ve kan sekeri yiikselir. Insiilin eksikliginin yani
sira stres hormonlarinin (epineftrin, kortizol, bliylime hormonu, glukagon) artisi
metabolik dekompanzasyonun daha belirgin olmasina yol agar. Bu stres
hormonlarinin tiimii glikojenoliz, glikoneogenez, lipoliz ve ketogenezi uyarir.
Basta epinefrin olmak iizere bu hormonlar insiilin salgilanmasini bozar. Epinefrin,
kortizol ve bilylime hormonu insiilin etkisini antagonize ederken ayni zamanda
glukoz utilizasyonu ve glukoz klirensini azaltir. Sonug¢ olarak glukozun asiri

yapimui ve periferde kullaniminin azalmasi hiperglisemiye yol agar (9).



B. Epidemiyoloji: Amerika’da okul ¢ocuklarinda diyabet prevalansi
1,9/1000°dir. Ancak siklik yas ilerledik¢e artmaktadir. Tipl DM sikligi cesitli
toplumlar ve cografi bolgelerde farklilik gosterir. Ayrica beyaz irkta siyah irk ile
karsilastinnldiginda daha sik olarak goriilmektedir. Insidansin en yiiksek oldugu
iilkeler Finlandiya, Sardunya, Isveg, Norveg, Portekiz, Kanada, Yeni Zelanda,
Ingiltere (>20/100.000/y1l), en diisiik oldugu yerler ise Giiney Amerika, Cin ve
uzak dogu iilkeleridir (<1/100.000/y1l). Tiirkiye’de 1996’da yapilan ¢ok merkezli
bir caligmada 0-15 yas arasi diyabet insidansi 2,52/100.000/y1l bulunmustur
(9,11).

C. Klinik bulgular: Tip 1 DM, akut baslangic, remisyon (balay1),
siddetlenme ve total diyabet evrelerinden olusur. Diyabetin klasik belirtileri
poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybidir. Semptomlar giinler ve haftalar i¢inde
ortaya ¢ikar. Metabolik bozukluk hizla ilerleyerek diyabetik ketoasidozla
sonuclanir. Bazen idrar kontrolii saglamis ¢ocugun gece uyku esnasinda idrarini
kagirmasi ilk bulgu olabilir. Sik rastlanan diger bulgular yorgunluk ve letarjidir.
Puberte donemindeki kiz cocuklarda piyojenik deri enfeksiyonlari, vajinal
kandidiyazis tan1 esnasinda rastlanabilen bulgulardir. Baslangic¢ belirtileri bazen
hafif olup metabolik bozuklugun hizla ilerlemesine bagli dehidratasyon, agizda
aseton kokusu, karin agrisi, suur bulamikligi ve Kussmaul solunumu ile
karakterize ketoasidoz tablosu ile gelebilir (8,9,11).

Yeni tan1 konulan diyabetik ¢cocuklarin birgogunda baslangigtan kisa bir
siire sonra insiilin gereksiniminde azalma goriiliir. Balayr donemi olarak
adlandirilan bu donem insiilin salgilanmasinda kismi iyilesmeye bagli olarak
metabolik bozuklugun gecici diizelmesidir. Bu gegici iyilesme donemi aylarca
siirebilir. Bu kismi iyilesme doneminde insiilin gereksinimi 0,5 U/kg/giin’iin
altina iner. Hastaligin ortaya ¢ikisindan sonra ilk birkag yil i¢inde endojen insiilin
yapimmuinin giderek kaybi ile klinik ve biyokimyasal bulgular siddetlenir ve hasta
total diyabet donemine girer (9).

D. Etyoloji ve patogenez: Tip 1 DM etyolojisinde genetik, cevresel ve
otoimmun faktorler sorumlu tutulmaktadir(8).
a) Genetik faktorler: Ailede diyabet varliginda diger bireylerde diyabet

riskindeki artig kalittmin etkisini gdstermektedir. Bu risk diyabetli hastanin



kardeslerinde %6, biri diyabetli tek yumurta ikizlerinden digerinde %30-50’dir.
Ote yandan Tipl DM insidansinin iilkeler arasinda ve iilke iginde g¢esitli
bolgelerde farkliliklar gostermesi genetik ve cevresel faktorlerle agiklanmaktadir.
Tipl diyabetin kalitimla ilgili oldugunun bir diger kanit1 hastali§in, 6. kromozom
tizerinde yer alan histokompatibilite (HLA) antijenleri ile iligkisidir. HLA DR3,
DR4, B8, BW15 antijenlerini tagiyanlarda Tip 1 DM siklig1 fazladir. Kardeslerde
Tipl DM gelisme riski hasta kardesle aynt HLA haplotiplerini tasimasiyla
iligkilidir. Eger kardes, indeks vaka ile her iki HLA haplotipini paylasiyorsa Tip1l
DM riski %15-20, bir haplotipi paylasiyorsa %5-7, higbir haplotip benzerligi
yoksa %1-2"dir (8,9,11).

b) Cevresel faktorler: Enfeksiyonlar, kimyasal maddeler, cografik
bolgeler, gidalar gibi ¢esitli ¢evresel faktorler genetik yatkinligin varliginda
diyabet gelisimini etkilemektedir. Tip 1 DM ortaya ¢ikisindaki mevsimsel
farkliliklarin nedeni enfeksiyonlarin mevsimsel dagiliminin bir etkisi olarak
diisiiniilmektedir. Mevsimsel degisiklikler daha ¢ok adolesan yaslarinda goriiliir
(9,13).

i. Viral enfeksiyonlar: Direkt sitotoksik etki ile veya otoimmun olay1
tetikleyerek [ hiicre hasarina yol acarlar. Coksackie B3, B4, kabakulak,
sitomegaloviriis ve konjenital rubella enfeksiyonlarinin Tipl diyabete yol
acabilecegi gosterilmistir (8,9,13).

ii. Beslenme ozellikleri: Siit cocuklarinda inek siitiine erken
baslanilmasi ile diyabet iligkisi iizerinde durulmakta ve genetik yatkinligi olan
cocuklarda pankreas B hiicre harabiyetine yol agan gevresel etkilere karsi anne
sitlinlin  koruyucu olduguna deginilmektedir. Diger faktorler arasinda
nitrozaminden zengin (tiitsiillenmis et gibi) besinlerin sik tiiketilmesinin, igme
sularinda bulunan yiiksek nitrat iceriginin ve ¢inkodan fakir beslenmenin Tip 1
DM ile iliskisi ¢esitli caligmalarda gosterilmistir. Tip 1 DM’lu hastalarin %5-
10’unda Coliyak hastaliginin saptanmasi bugdayin Tip 1 DM patogenezinde etkili
olabilecegi seklinde yorumlanmaktadir. Siit c¢ocuklugu doneminde verilen D
vitamini desteginin diyabet riskini azaltacagi belirtilmistir (9,14).

iii. Stres: Psikolojik stresin Tip 1 DM’un ortaya ¢ikisinda kolaylastiric
bir faktor oldugu ve ozellikle erken yaslarda olusan stres durumunun diyabet

gelisimini etkileyebilecegi bildirilmistir (8,9,12).



iv. Kimyasal maddeler: Alloksan, streptozosin, pentamidin ve vacor
gibi ilaglarin B hiicrelerine direkt sitotoksik etkileri ve diyabet gelisimine yol
acmalar1 hayvan modellerinde gosterilmistir. Rodentisid ilaglardan vacor ile
olusan intoksikasyonlarin 3 hiicrelerine kars1 otoimmun etkileri insanlarda rapor
edilmistir (8,9).

¢) Otoimmunite: Tip 1 DM’un otoimmun bir hastalik oldugu
konusunda fikir birligi mevcuttur. Tan1 sirasinda adacik hiicrelerini ¢evreleyen
lenfosit infiltrasyonu, adacik hiicrelerine karsi otoantikor olusumu, dolasimda
aktive olmus lenfositlerin varligi, belirli HLA’larla iligkisi otoimmunitenin roliinii
destekleyen kanitlar olarak sayilabilir. Otoimmun etyolojinin diger bir gostergesi
tip 1 diyabetin hipotiroidi, Graves hastalig1, otoimmun poliglandiiler sendrom I ve
I, pernisiydoz anemi, Addison ve Coliyak hastaligi gibi diger otoimmun
hastaliklarla birlikte goriilebilmesidir. Tip 1 DM’lu hastalarda antikor olusumuna
yol actig1 bilinen antijenler; pankreatik siyalokonjugatlar, insiilin, glutamat
dekarboksilaz, sigir serum alblimini, karboksipeptidaz H, beta hiicre transporteri,

37, 38, 40, 52 ve 69 kd adacik hiicre proteinleridir (8,9,14).

E. Tami: Klinik bulgularin yani sira hiperglisemi, glikoziiri, ketoniiri
saptanmasi taniya gotiirlir ve ¢ogu kez oral glikoz tolerans testi tani i¢in gerekli
degildir. Glukoziiri bazen renal glukoziiri yapan diger nedenler (izole renal
glikoziiri, Fanconi sendromu veya diger renal tiibiillopatiler) ve nadiren
galaktozemi, fruktoziiri ve pentoziiri ile karigabilse de hiperglisemi yoklugu ile
DM tanisindan kolaylikla uzaklagilir. Bazen travma veya enfeksiyona bagli olarak
hafif hiperglisemili glukoziiriler goriilebilir. Bu vakalar akut hastalik gectikten
haftalar sonra oral glukoz tolerans testi ile DM agisindan arastirilmalidir. Bu gibi

durumlarda otoantikorlarin tayini de yarar saglayabilir (8,9,11).

TiP 1 DIYABETIN KOMPLIKASYONLARI
Tipl DM’un komplikasyonlari; akut, intermediate ve kronik olarak
siiflandirilmistir. Cocukluk cag1 ve adolesan diyabetinin komplikasyonlar1 Tablo

3’de gosterilmistir.



Tablo 3: Cocukluk cag: ve adolesan diyabetinin komplikasyonlari (8,9)

Akut Intermediate Kronik
-Ketoasidoz -Lipoatrofi -Retinopati
.Dehidratasyon -Lipohipertrofi -Nefropati
.Serebral 6dem -Eklem hareket kisitliligi -Noropati
.Sok -Osteopeni Periferal
-Hipoglisemi -Biiyiime geriligi Otonomik
-Kilo kaybi veya artig1 -Pubertal gecikme Santral
-Insiilin allerjisi -Mensturasyon diizensizlikleri -Kardiopati
-Enfeksiyonlar -Entelektiiel gelisme kusuru ~ -Makrovaskiiler
-Katarakt
-Hiperlipidemi
-Emosyonel bozukluk
-Nekrobiosis diabetikorum

A. Akut komplikasyonlar: Tip 1 DM’un en sik goriilen akut
komplikasyonlar1 ketoasidoz ve hipoglisemidir. Bu komplikasyonlarin her ikisi de
dolasimdaki insiilinin azli§1 veya fazlaligindan kaynaklanir. Bu komplikasyonlar
iyi bir metabolik kontrol ile onlenebilirse de bu c¢ok kolay degildir. Hasta ve
ailenin egitimi ne kadar iyi ise komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi olasilig1 o kadar
diisiiktiir. Cocuklarda insiilin dozu, aktivite ve diyetin dengede tutulmasi oldukca
ugras gerektirdigi i¢in hasta ve ailesi ile doktor arasindaki iletisim ¢ok dnemlidir
(8,9).

B. Intermediate komplikasyonlar: Kronik komplikasyonlara gore
daha kisa siire igerisinde gelisir. Bu komplikasyonlarin gelisiminde genellikle
uygunsuz gida tiiketimi, fazla insiilin kullaniminin yol agtig1 kétii glisemik kontrol
ve inslilin uygulamas ile ilgili hatalar 6nemli rol oynar (8,9).

Diyabetiklerde yasam siirelerinin artmasi ile birlikte birgok arastirici
tarafindan diyabetli ¢cocuklarda biiyiime ile ilgili sorunlar bildirilmistir. Biiyiime
geriliginin nedeni olarak genetik, beslenme ve psikolojik faktdrlerin lizerinde
durulmakla birlikte, bir¢ok arastirici biiyiimenin metabolik kontroliin derecesiyle
ilgili olduguna deginmektedir. Diger yandan bir kisim arastirici ise biiylime
geriliginin metabolik kontrolden daha ¢ok diyabetin siiresi ile ilgili oldugunu
vurgulamaktadir. Diyabetli hastalarda biiyiime geriliginin 0zellikle hastaligin
puberteden onceki siiresi, pubertedeki zirve biiyiime hizlanmasinda gecikme ve

azalmaya bagli oldugu belirtilmektedir (8).
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C. Kronik komplikasyonlar: Diyabette yasam sliresinin uzamasi
beraberinde mikrovaskiiler, makrovaskiiler hastaliklar ve diger komplikasyonlarin
artmasimna neden olmustur. Hiperglisemi, retinopati, nefropati ve ndropatide
baslica etkendir ve yogun glisemik kontrol diyabetin mikrovaskiiler ve norolojik
komplikasyonlarinin gelisimini engellemekte veya geciktirmektedir (8,9,15).

Hipergliseminin vaskiiler ve noronal hiicreler iizerine etkisi tam olarak
bilinmemektedir. Bircok  biyokimyasal mekanizmanin  rolii  iizerinde
durulmaktadir. Hipergliseminin yaninda genetik faktorler de sorumlu
tutulmaktadir. Retinopati ve nefropati baglica mikrovaskiiler komplikasyonlardir.
Noropatide sinirleri besleyen kiiclik damarlarin hasar1 iizerinde durulmakla
birlikte bu kesin degildir. Ayrica bazi otonom ndropatilerin patogenezinde
otoimmun tutulumun roli ileri slirlilmektedir. Mikrovaskiiler komplikasyonlarn
gelisiminde hiperglisemi disinda diyabet baslangi¢ yasmin kii¢iik olmasi, uzun
diyabet siiresi, aile Oykiisiinde diyabet komplikasyonlarinin varligi, sigara
kullanimi, anormal lipid diizeyleri diger risk faktorleridir (8,9,15).

Retinopati: Tip 1 DM’un en sik gorilen mikrovaskiiler
komplikasyonudur. Puberte diyabetik retinopati gelisiminde dnemli role sahiptir.
Pubertesi gelismis ¢ocuklarda diyabetik retinopati siklig1, diyabet siiresi ayni olan
puberteye girmemis gruptan 4,8 kat daha siktir. Puberte Oncesi diyabetik
retinopati nadir goriilmekle birlikte siklik % 6-8 oraninda belirtilmistir. Baglangic
doneminde herhangi bir semptom vermedigi icin diizenli géz muayenesi
yapilmalidir. Pratikte en sik kullanilan yontem direkt oftalmoskopidir, fakat retina
taramasina yeterince duyarli olmadigindan fundus fotograf kayitlar1 daha
giivenilir  bir yontemdir. Glisemik kontroliin  kalitesi diger kronik
komplikasyonlarda oldugu gibi diyabetik retinopatinin gelismesi ve ilerlemesinde
etkilidir (8,9,15).

Nefropati: Tipl diyabetli genc eriskinlerde diyabetik nefropati ve son
donem bobrek yetersizligi 6nde gelen 6liim nedenlerinden biridir. Diyabette renal
tutulumun en erken belirtisi glomertil filtrasyon hizi ve bdbrek biiytikliiglinde
artistir. Renal hiperfiltrasyon sonucu albiimin atiliminda artig (mikroalbliminiiri )
goriiliir. Bobrek hasarina yol acan baslica risk faktorleri genetik ve 1rksal etkiler,
hipertansiyon, sigara, lipid diizeylerinde artis ve kotii glisemik kontroldiir. Tanida

idrarda alblimin tayininden yararlanilir (9,15,16).
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Noropati: Tipl diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda periferik ve otonom
noropatinin klinik bulgular1 nadiren goriiliir. Kantitatif duyusal testler ve motor
sinir ileti hizinda azalmanin gosterilmesi ile subklinik ndropati saptanabilir. Kan
basincinda postural degisiklikler, kalp hizinda degismelerin gosterilmesi, mide
bosalma zamaninda uzamanin saptanmasi gibi tetkiklerle otonom ndropati
saptanabilir (8,9,15).

Lipid bozukluklar1 ve makrovaskiiler hastahiklar: Kotii metabolik
kontrollii diyabetik hastalarda hiperlipoproteinemi bir¢ok ¢alismada gosterilmistir.
Cocukluk ve adolesan donemde makrovaskiiler hastalik belirtileri pek
goriilmemekle birlikte kan basincindaki tedrici artig baslica gostergelerden biridir
ve diyabete eslik eden hiperlipoproteinemide kardiyovaskiiler hastalik riski
artmaktadir. Diyabetik kisilerde iyi metabolik kontrol, kan basinci kontrold,
diizenli egzersiz ve dislipidemi tedavisi ile makrovaskiiler hastalik gelisimi
Onlenebilir (9).

Tipl DM’a eslik eden otoimmun hastaliklar: Kronik lenfositik tiroidit
stk goriilen otoimmun bir hastaliktir. Klinik hipotiroidi orani diisiik olmakla
birlikte diyabetik hastalarda serum TSH yillik araliklarla degerlendirilmelidir.
Diyabet ve tiroid hastaligimin birlikte bulundugu durumlarda adrenal yetmezlik
mutlaka aranmalidir (9).

(Coliyak hastaligi tip 1 DM’a siklikla eslik eden diger bir otoimmun
hastaliktir ve sik hipoglisemi ataklar1 olan hastalarda akla gelmelidir. Prevalans
%1,5 ile 4,5 arasinda degismektedir. Endomisyal ve doku transglutaminaz
antikorlarmin yiiksek titrelerde saptandigi durumlarda kesin tani i¢in ince barsak
biyopsisi yapilmalidir. Izlemde hastalar semptomlar ve otoantikorlar agisindan
diizenli araliklarla degerlendirilmelidir. Barsak biyopsisinde goriilen otoimmun
inflamatuar degisikliklerden lenfositik infiltrasyona kadar olan degisken histolojik

bulgular glutensiz diyetle diizelir (9,14).

TiP 1 DIiYABETIN TEDAVISi

TiplDM tedavisi uzman hekim, diyet uzmani, diyabet hemsiresi ve
psikologun katildig1 bir ekip tarafindan yonetilmelidir. Diyabetli ¢ocuk, ailesi ve
Ogretmeni hastalik hakkinda bilgilendirilmelidir. Hastaligin tedavisinin ilk

basamagi hasta ve ailenin siirekli egitimidir. Tedavi; insiilin tedavisi, diyet ve
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egzersiz olmak iizere ili¢ basamaktan ibarettir. Kullanilan insan insiilinleri ve
Ozellikleri Tablo 4’te verilmistir (9,13,14).

Tablo 4: Insiilin cesitleri ve etki siireleri (2)

Insiilin Tipi Baslangic (Dk) | Doruk (Sa) | Etki Siiresi (Sa)
Cok kisa etkili (analog) |20-30 1-2 3-4

Kisa etkili (regtiler) 30-60 2-3 6-8

Orta etkili (NPH) 30-90 4-6 8-16

Uzun etkili (analog) 40-100 yok 16-24

Iyi bir glisemik kontrol saglamak icin, hesaplanan giinliik insiilin dozu
en az ikiye boliinerek yapilmalidir. Her uygulamada karigim insiilinin 1/3’i
kristalize, 2/3’ii NPH olmalidir, Diger tedavi alternatifleri; li¢lii tedavi (sabah
kristalize + NPH, aksam kristalize, yatmadan 6dnce NPH), dortlii tedavi (sabah,
0gle, aksam 6giinlerinde hizli etkili insiilin analoglari, yatmadan 6nce NPH veya
uzun etkili analog) ve insiilin pompalaridir (9,14).

Diyabetli hastalarda insiilin tedavisinin etkinliginin
degerlendirilmesinde; kan glukoz diizeyi, idrar glukoz diizeyi ve serum glikolize
hemoglobin (HbAIc) oranlar1 kullanilabilir. Uzun siireli takipte en degerli kriter
HbAlc oramidir. HbAlc tayini ile iki-lic ay Oncesinin kan glikoz durumu
degerlendirilebilir. HbAlc oranlar1 normal kisilerde % 6’nin altindadir. Yaklasik
% 6,5-7,5 aras1 degerler iyi kontrolii, % 7,5-9 arasi degerler orta derecede

kontrolii, % 9’un iizerindeki degerler kotii kontrolii gosterir (8,9,14).

DIYABETIK NOROPATI

Hiperglisemi ve buna bagli metabolik degisikliklerin sinir sisteminin
cesitli kistmlarinda neden oldugu yap1 ve fonksiyon bozukluklar1 néropatinin
olusumundaki temel mekanizmadir. Cocuklarda ndropatinin klinik olarak nadir
olmasma ragmen subklinik olarak motor ileti hizinda azalma ve duyu
degisiklikleri tanimlanmistir. Diyabetik ¢cocuklarin ilk bes yilda 9%20’sinde ve on
yildan uzun siiredir takip edilen ¢ocuklarin %60’1inda sinir ileti hizinda azalma
tespit edilmistir. Diyabetik noropati; periferal ve otonom noropati olarak ikiye
ayrilir (8,9,15).

I. Periferal noropati: Kendi i¢inde monondropati ve simetrik periferal

ndropati olarak iki alt tipi vardir. Monondropati bir sinire ait motor ve duysal
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liflerin tutulumu ile karakterizedir. Tabloya daha ¢ok kas gii¢siizliigli seklinde
kendini gosteren motor fonksiyon bozuklugu hakimdir. Hastalarda tutulan sinire
ait kas giicstizliigli, agr1 ve hassasiyet, karpal tlinel sendromu, diisiik el, diisiik
ayak olur. Sinir koklerinin tutulumuna bagh olarak 6zellikle govdede olmak tizere
viicudun cesitli bolgelerinde agr1 goriiliir ( Radikiilit). Simetrik periferal néropati
en sik goriilen noropati seklidir. Birden fazla sinir segmentinin motor ve duysal
fonksiyon bozuklugu ile karakterizedir. Bilateral olarak hem iist hem alt
ekstremite sinirleri tutulabilir. Hastalarda tutulan sinire uyan bolgede
karincalanma, uyusma ve agri1 yakinmalar1 olur. Eldiven ¢orap tarzinda duyu
kayb1 goriiliir. Sinir iletim hiz1 simetrik ve diffliz olarak azalir (9,15,17).

I1. Otonom noropati: Diyabetik otonom noropati ( Diabetic autonomic
neuropathy = DAN ) siklikla diger periferik noropatilere ve diger diyabetik
komplikasyonlara egslik edebilecegi gibi izole de olabilir. Periferal noropatiye
oranla daha azdir. Parasempatik ve sempatik sisteme ait sinir lifleri tutulur.
Yapilan arastirmalarda uzun stireli diyabetiklerde otonom sistemin yaygin olarak
tutuldugu bildirilmistir ancak patolojik bulgular ile klinik belirtiler her zaman
paralellik gostermez (15). DAN tiim viicutta bir ¢ok organ sistemini
(gastrointestinal, genitoiiriner, kardiyovaskiiler) etkileyebilir. Semptomlar tutulan
sisteme gore oldukga genis bir yelpaze olusturur. DAN’nin ana klinik gostergeleri
dinlenme esnasinda tagikardi, egzersiz intoleransi, ortostatik hipotansiyon,
kabizlik, gastroparezi, erektil disfonksiyon, sudomotor disfonksiyon, ndrovaskiiler
fonksiyon bozukluklar1 (brittle diyabet) ve hipoglisemik otonom yetersizliktir
(15,18,19).

Kardiyovaskiiler sistem; vagal kardiyak noropati nedeniyle diyabetik
hastalarda baslangicta kalp hizinda bir artis s6z konusudur. Kardiyak sempatik
sinir sisteminin tutulumu ile kalp hiz1 azalir ve bu hastalarda egzersize kars1 kalp
hizi cevabinda artma olmaz. Sempatik vazomotor denervasyona bagli olarak
splanknik yatak ve periferde vazokonstriiksiyon azalir ve ortostatik hipotansiyon
ortaya ¢ikar (18,19).

Gastrointestinal sistem (GIS) bozukluklar1 (dzefagial enteropati,
gastroparezi, konstipasyon, diyare, fekal inkontinans) siktir ve gastrointestinal
yolun sadece bir kismi da etkilenebilir. Diizensiz glukoz kontrolii olan kisilerde
gastropareziden siiphelenilmelidir. Ust GIS semptomlarinin varliginda muhtemel

sebeplerin goz onilinde tutulmasi gerekir. En uygun yaklagim otonom disfonksiyon
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ve iist GIS semptomlarinin bilinen diger sebeplerinin arastirilmasidir. Kabizlik en
sik goriilen alt GIS semptomudur fakat diyare epizotlari ile déniisiimlii olabilir.
Tanisal yaklagim otonom disfonksiyon ve neoplazi gibi iyi bilinen sebeplerin
dislanmasi ile olur (18,19).

DAN, mesane ve/veya seksiiel fonksiyonlar1 da igine alan genitoiiriner
sistem fonksiyon bozukluklar1 ile birlikte goriilebilir. Mesane fonksiyon
bozuklugunda hastalarda tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, pyelonefrit ve idrar
inkontinansina rastlanabilir. Erkeklerde DAN penil ereksiyon kaybina veya
retrograt ejekiilasyona neden olabilir. Erkeklerde erektil fonksiyonlarin tam
degerlendirmesi sekstiel hikaye, fizik muayene, hormon seviyeleri, nokturnal
penil sertlesmenin 6l¢limii, penil, pelvik ve spinal sinir fonksiyonlarinin
degerlendirmesi, penil ve brakial kan basinci 6l¢iimiinii igermelidir (18,19).

Asirt terleme, 1stya karsi intolerans ve vazomotor bozukluga bagl
olarak ciltte trofik degisiklikler meydana gelir. Mikrovaskiiler deri kan akimi ve
sudomotor fonksiyonlarin bozulmast DAN’nin en erken klinik bulgularindandir.
Deride kuruluk, terleme azligi, mikroorganizmalarin viicuda girigine yol acan
catlak ve fisslirlerin gelismesine neden olur. Bu degisiklikler iilser, gangren
gelisimi ve ekstremite kaybina neden olabilir. Pupil capi otonomik lifler
tarafindan kontrol edildiginden diyabetik hastalarda karanlik ve 1s18a karsi pupil
cevabi da yavaglamistir (18,19).

DiYABETIK GASTROPAREZI
Duodenum veya pilorda herhangi bir mekanik obstriiksiyon olmadan mide
bosalma zamanindaki (MBZ) uzama gastroparezi olarak tanimlanir. Akut
gastroparezi farkli enfeksiyoz ajanlara bagli akut gastroenterit, akut metabolik
veya endokrin diizensizlik gibi bir¢cok sebepten ortaya ¢ikar. Kronik gastroparezi
progressif miiskiiler distrofi, sistemik skleroz ve amiloidoz gibi bir hastaligin seyri
esnasinda gelisebilir. Bununla beraber, mide bosalma bozuklugunun en sik
tanimlanan formlarindan biri de diabetes mellituslu hastalarda goriiliir. 1958°de
Kassender bu sendrom igin gastroparezi diabeticorum ( diyabetik gastroparezi =
DGP ) terimini kullanmistir (1).
DGP’ye bagh semptomlar ¢ok genis dagilim gdstermekte olup neredeyse
hi¢ yoklugundan postprandial bulanti, epigastrik yanma ve agri, siskinlik, birkag

saat once yenilen yiyecekleri sindirilmemis halde kusma, anoreksiya ve erken
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doygunluga kadar ¢esitlilik gosterebilir. DGP bazen midede bezoar olugmasi ile

karsimiza ¢ikabilir. Kotii glisemik kontrol de DGP’nin bir neticesi olabilir (1,2).

A. Patofizyoloji: DGP vagal denervasyondan ortaya ¢ikmaktadir. Bu
hipotezi destekleyen bir vaka calismasinda vagal sinirin elektron mikroskopik
incelemesinde anmiyelinize aksonlarin kaybi gosterilmistir (20). Bagka bir
patofizyolojik c¢alisma da ise DGP’si olan veya olmayan hastalarda gastrik
myenterik plexusun ndron veya aksonlarinda sayr veya goriiniim anomalisi

saptanmamustir (21).

DGP ile iliskili gastrik motor anormallikler hem interdigestif hem de
post prandial evrede gosterilmistir. Yemek sonrasi normal olarak 2 saat sonra
proksimal miyoelektriksel aktivite baglar, ve GIS’in alt kisimlarma dogru yayilim
gosterir. Bu migratuar motor komplex olarak adlandirilir. 4 ayr1 fazdan olusur.
Her 1,5-2 saatte bir bu fazlar tekrarlar ve bu fazlarin diizenleyicisi gastrointestinal
peptid hormon olan motilindir. Ilk faz 45-60 dakika siirer, relatif inaktiviteyi
kapsar. Bunu takip eden faz 2; 30-45 dakika arasinda siiren tekrarlayici peristaltik
dalgalardir. Bu peristaltizmler maksimuma faz 3 ‘te ulasir ve 10 dakika kadar
stirer. Bunu gegisle ilgili siire¢ takip eder ( faz 4 ). Motilin itici motor aktivite
patlamasin tetikleyerek migratuar motor komplexteki faz 3 gibi etki eder. Bu

fazda sindirilmemis materyal mideden uzaklastirilir (1).

DGP’de migrasyon motor komplexte faz 3’iin yoklugu yerlesmis bir
goriistiir. Post prandial evrede antrumun motilite azligt DGP’de en ¢ok goze
carpan Ozelliktir. Pilorik dismotilitenin pilorik basing dalgalarinin artmasini ve
artmis plorik tonusu yansittigi rapor edilmistir. MBZ’ndaki gecikme genellikle

diabetik hastalarda antroduodenal koordinasyon bozuklugundan kaynaklanir (1).

Bu konuda yapilan bir¢ok c¢alismada artmis kan glikoz seviyelerinin
diabetik hastalarda MBZ’nda bozulmaya neden oldugu gosterilmistir (22,23).
Ayrica saglikli goniilliilerde hiperglisemi 6zellikle lokalize plorik kontraksiyonlari

stimiile ettigi ve antral faz 3 aktivite varli§ini inhibe ettigi gosterilmistir (24).

B. Epidemiyoloji: MBZ’ndaki bozukluklara ait semptomlar diyabetik
hastalarin %30’undan fazlasinda saptanabilir. Bununla beraber gastroparezinin

gercek insidansinm1  bilmek zordur. Bunun nedeni MBZ bozulmus fakat
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asemptomatik olabilir. Tipl DM’lu hastalarda yapilmis bir calismada uzamis
MBZ %22 hastada saptanmistir (25). DGP Tip 1 DM’lu hastalarda oldugu gibi
Tip 2 DM’lu hastalarda da goriiliir. Her iki grupta da gastroparezi ile diyabet

stiresinin uzunlugu dogru orantilidir (11).

Rapor edilen DGP prevalansi, tanida kullanilan kriterlere, ¢alisilan
poplilasyonun secimine, farkli tan1 araclarinin kullanimina bagi olarak ¢ok genis
cesitlilik gosterir. Diabetes mellituslu hastalarin dispeptik semptomlarinin
insidansinda da goze carpan farkliliklar rapor edilmistir. Literatiirdeki dagilimi

%09.9 ile %32 arasindadir (1).

DGP’de hem s1vi hem de kat1 yiyeceklerin gastrik bosalimi etkilenebilir.
Erken prospektif bir ¢caligma ile 27 asemptomatik hastadan olusan grupta 6 (%22)
hastada radyolojik olarak gastrik staz saptanmigtir (25). Diger bir radyoniiklid
calismada insiilin tedavisi alan ve hastanede yatarak tedavi géren 43 hastanin
%35’inde standart kat1 yiyecek ile alinan mide bosalma siirelerinde normalin tist
limitine gore oldukea yiiksek degerler elde edildigi gosterilmistir (26). Diger bir
caligsmada 45 rastgele secilmis Tip 1 DM’u bulunan hastada kat1 gidalar ile uzamis
MBZ %36, siv1 gidalar ile uzamis MBZ %44 oranlarinda gosterilmistir (27).
Yapilan iki caligmada toplam 25 hasta ¢calismaya dahil edilmis olup katilarla MBZ

uzamasi dogrulanmis fakat sivilarla normal oldugu goriilmiistiir (28,29).

DGP sadece insiilin bagimli diyabetle sinirli degildir. Oral hipoglisemik
tedavi alan diabetik hastalarda da kati gidalarla MBZ %30 uzamis, siv1 gidalarla
%25 uzamig bulunmustur (30). Insiilin bagimli ve insiilin bagimsiz diyabeti olan
87 hastadan olusan grupta kati gidalarla MBZ %34 uzamis saptanirken sivi
gidalarla %45 uzamig saptanmistir (31).

C. Klinik bulgular: DGP’nin en sik goriilen belirtileri bulant1 ve
kusmadir. Hastalarda kusma, epizodik veya persistan olabilir. Bulanti ve kusma
epizotlar1 giinler hatta aylar siirebilir. Diger belirtiler ise gogiliste yanma hissi,

karim agrisi, erken doygunluk hissi, karinda siskinlik ve gerginliktir (1,2).

Uzamis MBZ; yiyecek ve ilaglarin emiliminin bozulmasina, ilaglarin kan
seviyelerinin tedavi edici diizeylerinin altinda kalmasina, kan glukoz

seviyelerinde genis dalgalanmalara ve beklenilmeyen postprandial hipoglisemilere

17



yol acar. Diizensiz kan sekeri kontrolii olan hastalarda altta yatan gastroparezi

diistiniilmelidir (1,2).

D. Tam:: Klinik genellikle sessiz seyreder. Ust GIS semptomlar1 olan
hastalarda oncelikle gastrit, gastrik ilser, duodenal iilser ve malignite ekarte
edilmelidir. Mide bosalma fonksiyonu bir ¢ok farkli teknik ile degerlendirilebilir.
Temel tam metodlar1 iist GIS endoskopisi, baryumlu grafi, mide bosalma

sintigrafisi, MRG ve elektrogastrografidir (1,2,3,32,33) (Tablo 5).

Baryumlu grafi; yapisal ve mukozal anomalileri degerlendirilir fakat,

sensitivitesi diisiiktiir ve radyasyona maruziyete neden olur (2).

Gastik antral kesitsel ultrasonografi; mide bosalma oranin1 géstermek

icin kullanilir. Degerlendirilmesi i¢in uzman kisi gerekmektedir (2).

Antroduodenal manometri; semptomatik olup MBZ normal olanlarda
pilorospazmi veya mide ve duodenum arasindaki koordinasyon bozuklugunu

gosterebilir. Invazif bir yontemdir ve hasta igin tolere edilmesi giigtiir (32).

Elektrogastrografi (EGG); ylizeye konulan elektrotlar ile mideye ait
aclikta veya toklukta miyoelektriksel aktiviteyi kaydeder. Genis bir kullanim
alanina sahip degildir. MBZ’nin sintigrafik yontemle degerlendirilmesi ile EGG
arasinda 1yi bir korelasyon goriilmiistir (34). Postprandial EGG’deki
anormallikler gecikmis MBZ ile dogrulanmistir. Midenin farkli kisimlarinin
elektriksel aktiviteleri de farklidir. Midenin distal kisminin elektrik aktivitesi
belirgindir. Siklik depolarizasyon ve dakikada 3 dongii hiz1 ile karakterizedir. Her
bir dongii mide govdesinin bliyiik kurvaturundaki pacemaker’dan baglar ve pilor

distaline hareket eder (1,2,3,32).

Eger depolarizasyon norotransmitterler ve hormonlarin etkisi ile artarsa
aksiyon potansiyeli midede kontraksiyona neden olur. Depolarizasyon
amplitiidiindeki azalma anormal ritm ile iligkili olabilir. Normal olarak yemek
sonrasi yavas dalga depolarizasyon amplitiidii ¢ok yiiksektir ve cogunlukla yiiksek
kontraksiyonlarla iligkilidir. Bir calismada DGP’li hastalarda aglikta normal yavas
dalga dongiileri gozlenirken post prandial yavas dalga amplitiidlerinde artis
goriilmiistiir (32).
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Endoskopi; invazif olmasi ve test esnasinda midede artakalan

yiyeceklerin olmayis1 nedeniyle gastropareziyi diglayamaz (2).

Magnetik Rezonans goriintilleme (MRG); invazif olmamasi ve
radyasyona maruziyetin olmamasi nedeniyle avantajlidir fakat pahalidir ve genis

kullanima sahip degildir (3).

Mide bosalma sintigrafisi; bu metodlardan klinik olarak en giivenilir
olanidir ve altin standart olarak kabul edilmektedir. Radyontiklid belirleyicileri
kullanan test c¢alismalarinda c¢ogunlukla *™Tc¢ kullamlir, sivi veya kati
yiyeceklerle birlesir. Gama kamera araciligi ile radyoaktivitenin anormal
dagilimim1 6lgmek miimkiindiir. Sayim miktar1 diizenli araliklarla o6l¢iiliir ve bu
midedeki yiyecek retansiyonunun gostergesidir. Bu test mide bosalmanin normal

stirecinin degerlendirilmesinden beri en giivenilir testtir (1,2,3,32,33).

Tablo 5: Gastroparezinin degerlendirilmesinde kullanilan testler (3)

Test Olgiilen Avantaji Dezavantaji
Mide sintigrafisi Mide bosalma hizi | Noninvazif tiim Normal aralig1
midenin genis, radyasyon
néromuskiiler yiikii, 2-4 saat siirer.
aktivitesini
degerlendirir
Elektrogastrografi | Myoelektriksel Noninvazif, kolay Hareket artefakti
aktivite uygulanir
Ultrasonografi Bosalma hizi, Noninvazif Goriintiilleme i¢in
antrum ¢api deneyimli kisi
gerekir
MRG Bosalma hizi Noninvazif Zaman alir ve
pahalidir.
BC Solunum testi Bosalmanin indirekt | Noninvazif Intestinal emilim
Ol¢limii karaciger
metaboliznasi ve
akciger fonksiyonu
normal olmali
Antroduodenal Kontraksiyonlarin | Aglik ve tokluk Invazif, radyasyon
manometri degerlendirilmesi kontraksiyon yiikil, zaman alici,
paternlerini ayirt kayit giicliigii
eder
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HELIiKOBACTER PYLORI ENFEKSIYONU

1983 yilinda gastritli hastalarda mide biyopsi Orneklerinde bir
mikroorganizma gosterilerek buna Campylobacter pylori adi verilmisdir. Daha
sonrasinda yapilan genetik ve enzimatik ¢alismalarin sonucunda Campylobakter
olmadig1 gosterilmis ve farkli bir tiir olarak Helikobacter cinsi tanimlanmistir.

(35-39).

HP insanlarda goriilen en sik bakteriyel enfeksiyondur. Siklig: iilkeden
iilkeye degismekle birlikte diinya niifusunun en az %50’sinin HP ile enfekte
oldugu tahmin edilmektedir. HP’nin duadenal iilserin sebebi oldugu ve mide
iilserinde predispozan oldugu net olarak tanimlanmistir. Bununla beraber gastrik
adenokarsinom ve mukoza ile iliskili lenfoid doku lenfomasi (MALToma) igin

risk faktoriidiir (35).
EPIDEMIiYOLOJi:

Enfeksiyonun daha ¢ok c¢ocukluk caginda kazanildigi ve insidansinin
yasla arttig1 bilinmekte, gelismis lilkelerde ilk on yilda ¢ocuklarin % 3,5°1 enfekte
iken gelismekte olan iilkelerde bu oran %55’e ulagmaktadir. Gelismekte olan
tilkelerde niifusun %70-90’1 bu mikroorganizma ile enfekte iken gelismis
iilkelerde bu oran %25-50 olarak bulunmustur. Kuzey Amerika, Kuzey ve Bati
Avrupa, Avustralya’da diigiik oranlar bildirilirken, Gliney ve Orta Amerika, Asya,
Afrika’da daha yiiksek siklikla karsilagilmaktadir (37-39).

Ulkemizde semptomatik eriskinlerde yapilan cok merkezli bir ¢alismada
% 60-81,3 arasinda degisen siklik bildirilmektedir (440). Us ve ark. 657
asemptomatik ¢ocuk {lizerinde yaptiklar1 calismada iilkemizdeki ¢ocuklarin %
30’dan fazlasinin 10 yasindan once enfekte olduklarini bildirmislerdir (41). Ertem
ve ark.(42), 327 saglkli c¢ocukta yaptiklar1 diger bir ¢aligmada HP

seropozitifligini % 50 olarak bulmuslardir.

Arslan ve ark. (43) tarafindan yapilan calismada GIS’e ait sikayeti
olmayip pediatri poliklinigine basvuran 221 ¢ocukta HP prevalansi % 54,8 olarak
bulunmus ve 0-2 yas arasi bu oranin %20 iken 12 yas ilizerinde % 84,6’ya

ylkseldigi gosterilmistir.
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Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli ¢alismalar sonucunda 10 y1l énce 7-14
yas grubu ¢ocuklarda HP pozitifligi % 78,5 iken 2000 yilinda % 62 bulunmustur
(44). Cocukluk ¢aginda bu oran Almanya’da % 9,4, Finlandiya’da % 12, Isvec’te
% 11, Danimarka’da % 11 olarak bildirildigi goz 6niinde bulundurulursa HP’nin
iilkemiz i¢in halen ne kadar biiyiik bir problem oldugu daha net anlasilmaktadir

(36,45).
BULASMA YOLLARI:

Gilinlimiizde HP’nin bulagma sekli tam olarak anlasilmis degildir. Oral-
oral, gastrik-oral, fekal-oral yol muhtemel bulas yollaridir (37). Tiikiiriik ve dis
plaklarindan izole edilen HP’nin Opiisme gibi yakin iliski ile oral- oral
bulasabilecegi, ayrica enfekte kisinin kusmasi ve gastroozefageal reflii sonucu
gastrik-oral yolla enfeksiyonu bulastirmada rol oynayabilecegi diistintilmektedir
(46). HP’nin enfekte ¢ocuklarin diskilarindan da izole edilmis olmasi 6zellikle
kalabalik ve hijyen kosullart bozuk ailelerde fekal-oral bulasma yolunu
desteklemektedir (47). igme suyunun saglikli olmadig1 kosullarda suda HP varlig
saptanmig ve enfeksiyon riskini arttirdigi gosterilmistir (48). Gelismekte olan
tilkelerde infant ve ¢ocuklar i¢in riski arttiran durumlar, diisiik sosyoekonomik
kosullar, kalabalik aile ortami, aymi yatagin diger aile fertleriyle birlikte
kullanilmasi gibi faktorlerdir. Ebeveynlerde HP seropozitifliginin yiiksek oldugu
toplumlarda c¢ocuklarda da yiiksek saptanmasi aile i¢i bulasin oldugunu

desteklemektedir (36). Kontamine endoskoplarla da bulastigi gosterilmistir (49).
MORFOLOJIK OZELLIKLERI:

HP spiral seklinde, flajelli, mikroaerofilik, gram-negatif yapida bir
comaktir. Oksijen konsantrasyonu diisiik mide ortami bakterilerin yasamasi igin
uygun kosullar1 saglamaktadir. Uzunlugu 2,5-5,0 um, genisligi ise 0,5-1,0 um’dir.
Sayilart 4 ile 6 arasinda degisen unipolar kilifli kamgilar1 vardir. Dig membran
glikokaliks benzeri bir yapi1 ile cevrilidir. Genomunun biiyiikligi 1,6 ile 1,73
megabaz arasinda degismekte, iki kopya 16S ve 23S RNA icermektedir. Ayrica
HP’nin degisik ozelliklerini ve viriilansint belirleyen iireaz, adhezinler, kamg¢1
proteini, sliperosit dismutaz, vakuollestirici sitotoksin A (VacA) ve sitotoksin ile

iligkili gen A (CagA)’y1 kodlayan genleri igerir (50).
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PATOGENEZ:

HP’nin dogadaki en Onemli rezervuari insan midesidir. Organizma
midedeki mukozay1 kaplayan miikiis tabakasinin hemen altinda yerlesir. Klasik
olarak noninvazif bir organizma olmasina ragmen bazi kosullarda invazif

ozellikler tasidig diisiintilmektedir (35,51).

HP ile kolonize kisilerde duodenumda gastrik metaplazi gelistigi ve bu
metaplazinin olusumunda duodenal bulbusta artmis asit sekresyonuna bagl
gelisen doku hasarinin 6nemli bir faktor oldugu diisiiniilmektedir. HP ile enfekte
duodenal iilserli hastalarda serum gastrin seviyeleri yliksek bulunmustur ve bu da
artmis asit sekresyonuna neden olmaktadir. Midede 6zellikle de antrumda asit
sekretuar cisimlerin tutulumuna baglh pangastrite neden olmaktadir. Buna bagl
olarak parietal hiicrelerde ve antrumda gastrin iireten hiicrelerde atrofi sonucu
aklorhidri  gelistigi  gastrik  adenokarsinomali  vakalarda  bilinen  bir

durumdur.(35,51)

HP kolonize oldugu mukozada da ayrica degisik toksinler araciligi ile
zedelenmeye yol agar. Hidrolizasyon sonucu iireden amonyak ve bikarbonat agiga
cikar. Amonyak sitopatik etki gosterir. VacA epitel hiicreleri {lizerine dogrudan
sitopatik etkiye sahiptir. Ortama salinan reaktif oksijen metabolitleri de mukozay1

daha fazla zedeler ve bakteriel metabolitler derin dokulara daha fazla gecer

(35,51).

HP enfeksiyonunun dogal seyrinde ¢ogu enfekte bireyin klinik olarak
asemptomatik olmasi nedeniyle enfeksiyonu edinme yasi, enfekte olunan susun
genotipi, enfekte kisinin genetik egilimi gibi faktorlerinde patogenezde rol

oynayabilecegi ileri siiriilmektedir (35).
ILISKILI GASTROINTESTINAL SISTEM HASTALIKLARI:

Genis bir klinik spektruma sahip HP enfeksiyonu ¢ogu enfekte bireyde
asemptomatik olmasina ragmen kronik gastrit, peptik iilser hastaligi ve gastrik

karsinoma neden olmasindan dolay1 6nem tasir (35).

Gastrit: HP’nin midedeki varlig1 mukozal inflamasyonu tetikler. Olusan

gastrik inflamasyon erigkinlerden farkli olarak lenfositik infiltrasyon agirliklidir.
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Lenfonodiiller hiperplazi endoskopik incelemede antral nodiiler gastrit seklinde
karsimiza ¢ikmakta ve nodiiler gastritin ¢ocukluk cagina has bir gastrit oldugu
ileri siiriilmektedir. Cocukluk ¢ag1 HP gastritinde histolojik degisiklikler
goriildiigii halde endoskopik olarak bulgu saptanmayabilmektedir (35).

Peptik Ulser: HP ile peptik iilser arasindaki iliski ayrmtili olarak
calisilmis ve HP tek sebep olmamakla birlikte ana sebep olarak kabul edilmistir.
Eradikasyon tedavisi ile peptik iilser hastaliginin dogal siireci dramatik olarak
diizelmektedir. HP’nin indiikledigi peptik {ilserin mekanizmast tam olarak
bilinmemekle birlikte kisinin genetik yatkinligi, organizmanin virulans faktorleri
mukozanin mekanik hasar1 ve gastrik ve duodenal sekresyondaki degisikliklerin
kombine etkisi ile aciklanmaktadir. Peptik iilser hastaligi olanlarda HP
enfeksiyonu siklig1 %95’e kadar ulagsmaktadir (35).

Duodenit: Duodenal iilser ile duodenitin ayni hastaligin farkl
spektrumlar1 olduklar1 diisiiniilmektedir. Duodenal hastaligin patogenezinde

gastrik metaplazi 6nemli rol oynamaktadir (35).

Gastrik Kanser ve Gastrik Lenfoma: Tiimor olusumunda, aklorhidri,
kronik inflamasyon sonucu ortama salinan serbest radikaller ve farkli sitokinlerin
DNA hasarma yol agmasi, vit C diizeyinde azalma gibi mekanizmalarin roli
oldugu ileri stiriilmektedir. Gastrik karsinomali hastalarda HP siklig1 %15 ile %80
arasinda degismektedir. HP enfeksiyonunun erken donemde edinilmesi uzun
donemde kanser gelisim riski agisindan da onemlidir. Gastrik lenfomada da HP
sikligimin normal popiilasyona gore artmis oldugu bildirilmektedir. MALToma
olarak adlandirilan diisiik evreli lenfomada sadece HP eradikasyonu ile iyilesme

saglandigini bildiren eriskin olgu sunumlar1 yaymlanmistir (52).

Non iilser dispepsi: Ug aydan daha fazla siire ile iist GIS semptomlar:
olan, laboratuar tetkikleri ve endoskopik incelemesi normal olan hastalar bu baglik
altinda toplanmaktadir. Bu grup hastada HP sikliginin saglikli kontrol grubuna
gore daha sik oldugu bildirilmistir. Fakat HP tek sebep olmadigindan tiim

noniilser dispepsili hastalara eradikasyon tedavisi dnerilmemektedir (35).

Tekrarlayan karin agrisi: Son ii¢ ay icerisinde giinliikk aktiviteyi

engelleyecek sekilde en az 3 kez karn agrist atagi olmasidir. Beraberinde
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solukluk, bulanti, flushing, carpinti gibi otonomik semptomlar goriilebilir (53).
HP pozitifligi acisindan tekrarlayan karin agrist olan c¢ocuklarla asemptomatik

cocuklar arasinda anlamli farklilik gériilmemistir (45).
TANI YONTEMLERI:

HP enfeksiyonunun tanisi klinik a¢idan 6nemlidir. HP enfeksiyonunun

tanisi i¢in metodlar invazif ve non invazif olarak ikiye ayrilmaktadir. (54).
Invazif Yontemler:

Endoskopi: Cocuklarin ¢cogunda endoskopik goriiniim normal olmasina
ragmen son yillarda yapilan ¢alismalarda en sik izlenen patolojik goriiniim antral
nodiilaritedir. Gastritin diger endoskopik bulgular1 6dem, erozyon, eksuda ve
eritemdir. Endoskopik incelemenin en énemli yarar1 girisimsel olmasi nedeniyle
biyopsi alinabilmesi ve bdylece kiiltiir, histoloji ve hizli iireaz testine olanak

vermesidir (54).

Histoloji: Bu yontem mikroskop ile organizmanin dogrudan
goriintiilenmesine olanak saglar. Yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. Yapilan
pek cok arastirmada hizli iireaz testi ile birlikte altin standart olarak kabul
edilmektedir (54-57). HP kolonizasyonu oldugunda mukozada hemen daima
inflamasyon saptanmaktadir. Bu inflamasyonda plazma hiicreleri ve lenfositler

hakimdir (54).

Kiiltiir: HP’nin antral mukozadan Kkiiltiir yolu ile izole edilmesi
mikroorganizmanin doku 6rneginde varoldugunun en 6énemli kanitidir. Kanli veya
cikolata agarina ekilen biyopsi Orneginde mikroorganizma, mikroaerofilik
ortamda 5-7 giinde {retilebilmektedir. Kiiltiir ortaminda iiretilmesi gii¢

oldugundan kullanimi kisith kalmaktadir (55).

Hizh Ureaz Testi: Test HP’nin iireaz enzim aktivitesine dayanmaktadir.
Dezavantaji endoskopiye bagli olmasidir. Endoskopik olarak alinan biyopsi
ornegi iire igeren ortama yerlestirilir. Ureaz varliginda iireden karbondioksid ve
amonyak meydana gelir. Ortamin pH’sinin yiikselmesine bagli olarak pH bagiml
indikatorde renk degisikligi olusur. Duyarlilig1 ve 6zgiilligii oldukca yiiksektir
(%95) (56).
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Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) : Bakteriye spesifik DNA’nin
cogaltilmasina dayanan bu yontemin duyarliligi ve 6zgilligii olduke¢a yiiksektir.

Gliniimiizde heniiz rutin tan1 metodu olarak kullanilmamaktadir (56).
Noninvazif Yontemler:

Ure solunum testi: Bu test de HP’nin iireaz aktivitesine dayanmaktadir.
Ure karbon izotoplar1 olan Cj4 ve Ci; ile isaretlenir. C;3 radyoaktif olmadigindan
cocuklarda daha fazla tercih edilir. Ardindan standart bir yiyecek seklinde agizdan
almir. HP kolonizasyonu olan kisilerde {lire, lireaz aktivitesi ile amonyak ve
bikarbonata déniisiir. Isaretli bikarbonat kana diffiize olur ve isaretli CO, seklinde
solunumla disar1 atilir. Uygulamasi kolay, gilivenilir ve olduk¢a hassastir.

Cocuklarda enfeksiyonun tanisinda duyarliligt %100, 6zgiilliigi %97,6’dir. (58).

Seroloji: HP’nin spesifik antijenlerine karsi olusan antikorlarin serumda
gosterilmesi  esasimna dayanir. Bu test semptomatik hastalifi gostermez ve
hastaligin agirlig1 konusunda fikir vermez. Enfeksiyon tedavi edildikten sonrada
antikor titrelerinin uzun siire yiiksek devam ettigi, bu siirenin ¢ocuklarda 2 yila
kadar uzayabildigi gosterilmigtir. Avrupa HP Calisma Grubu tarafindan serolojik
testlerin ¢ocuklarda eriskinlerde oldugu kadar giivenilir olmadigi belirtilmistir

(58).

Gaitada HP Antijeni Testi (HP Stool Antigens =HPSA): Son yillarda
digkida antijen saptanmasmi temel alan yeni bir noninvazif tani testi
gelistirilmistir. Bu testin ¢ocukluk yas grubunda avantajli olmasinin nedenleri
sadece bir gaita 6rneginin yeterli olmasidir. Testin sensitivitesi % 90, spesifitesi %
96, pozitif prediktif degeri %93, negatif prediktif degeri %93 olarak
hesaplanmistir. Cocukluk yas grubunda 6zellikle girisimsel yontemlerin tercih
edilmemesi nedeniyle HP enfeksiyonunun tanisi ve tedaviye yanitin

degerlendirilmesi i¢in uygun olabilir. (59)

Cocuklarda Avrupa HP Calisma Grubunun 6nerisi endoskopidir. Elde
edilen biyopsi 0rnegi hizli {ireaz testi, kiiltiir ve histolojik inceleme amaci ile
kullanilabilir ayrica Ozefajit, gastrit ve peptik {lser tanilart kolaylikla

konulabilmektedir (60).
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TEDAVI:

HP invitro olarak pek c¢ok antibiyotige duyarli olsa da, tek basina
eradikasyon saglayan antimikrobiyal ajan mevcut degildir. Amoksisilin ve
tetrasikline ¢ok duyarli fakat vankomisin, nalidiksik asit, trimetoprim ve
siilffonamidlere direnglidir. Tek basina kullanildiginda metronidazol ve daha az
oranda klaritromisine de diren¢ gelisebilmektedir. Eradikasyon i¢in kombine degil
de tek basina H, receptdér antagonisti kullanildiginda niiks orani c¢ok yiiksek
saptanmigtir. HP tek basina simetidin, siikralfat ve antiasitlere de direnglidir.
Omeprazoliin etkili oldugu bilinmektedir. Tek antibiyotik ile eradikasyonun
yetersiz olmasi, uzun siireli ti¢lii hatta dortlii tedavi rejimlerinin gelistirilmesine
neden olmustur. Kullanilan ila¢ sayis1 arttikca uyum da giiclestiginden su anda en
tercih edilen protokol iicli kombinasyondur. Uyumu arttirmak amaciyla son

yillarda {i¢lii kombinasyonlar tek tablette toplanmaktadir (56).

Ulkemiz gibi metranidazol direncinin yiiksek oldugu toplumlarda Proton
pompa inhibitdriitAmoksisilin+Klaritromisin kombinasyonu tercih edilmektedir.

Bu tedavi rejiminde eradikasyon % 85-95 arasinda bildirilmektedir (61).

HELICOBACTER PYLORI ENFEKSIYONU VE TIiP 1
DIABETES MELLITUS
DM’lu hastalarda infeksiyonlar olduk¢a sik goriiliir ve agir seyirlidir.
Bunun sebebi immiin durumun bozulmus olmasidir (62). Diyabetik hastalarda
uzamig mide bosalimi iist gastrointestinal yolda asir1 bakteriyal yiiklenmeye neden
olur (4). Bununla beraber diyabetlilerde HP prevalansi ile ilgili veriler yetersiz ve
tutarsizdir. Diyabetiklerde HP enfeksiyonu prevalansi bazi ¢aligmalarda yiiksek

(4), bazilarinda normal (5), bazilarinda ise diisiik (6,7) rapor edilmistir.
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BMI
CPM
Cag A
DAN
DGP
DM
EGG
GIiS
GORH
HbAlc
HLA
HP
HPSA
MALToma
MBZ
MRG
OGTT
PCR
VacA

KISALTMALAR

: Vucut kiitle indeksi

: Dakikadaki dongii sayisi (cycles per minute)

Sitotoksin ile iligkili gen A

: Diyabetik otonom noropati (Diabetic autonomic neuropathy)

. Diyabetik gastroparezi

Diabetes mellitus

: Elektrogastrografi

Gastrointestinal sistem
Gastroozefagial reflii hastalig

Glikolize hemoglobin

: Human I6kosit antijen

: Helicobacter pylori

Gaitada Helicobacter pylori Antijeni Testi

. Mukoza ile iligkili lenfoid doku lenfomasi
: Mide bosalma zamani

: Magnetik rezonans goriintiileme

Oral glikoz tolerans testi

: Polimeraz Zincir Reaksiyonu

. Vakuollestirici sitotoksin A



MATERYAL VE METOD

Calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar:
Ana Bilim Dali Cocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalinda 5 yildan
uzun siiredir Tipl DM tanisi ile takip edilen 18’1 kiz 13’1 erkek olmak iizere
toplam 31 hasta ve 13’u kiz 9’1 erkek olmak iizere toplam 22 kisiden olusan
saglikli kontrol grubu tlizerinde yapildi. Poliklinik takibinde olan hastalar rastgele
secildi. Calisma Ana Bilim Dali Akademik Kurulu ve Fakiilte Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Komisyonu tarafindan desteklendi. Yapilacak incelemeler i¢in hastalar, kontrol
grubu ve aileleri ¢calismanin amaci ve igerigi agisindan bilgilendirilerek izinleri
alind1.

Kontrol grubu; yas, cins, viicut kiitle indeksi agisindan hasta grubuna
benzer saglikli bireylerden olusturuldu.

Takip siiresi 5 yi1l ve iizerinde olan Tipl DM’li hastalarin takip kartlar1 ve

dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yasi, diyabet siiresi, viicut
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agirligt ve boy oOlglimleri, aclik kan sekeri, HbAlc diizeyleri degerlendirildi.
Gastroduodenal operasyon, peptik iilser ve son 3 ayda HP’ye etkili antibiyotik ve
gastrointestinal motiliteyi etkileyecek ila¢ kullanimi1 hikayesi olan hastalar calisma
disinda tutuldu.

Degerlendirmeler:

1. Hasta ve kontrol grubunun viicut agirligi 100 gr’a, boylar1 0,5 cm’ye
kadar hassas olarak Ol¢iildii. Biiyiime durumlart Neyzi ve ark. tarafindan Tirk
Cocuklart i¢in hazirlanan biiyiime egrileri esas alinarak degerlendirildi (63).

2. Viicut kiitle indeksi (BMI): “Agirlik (kg) / boy > (m?)” formiilii ile
hesaplandi.

3. Yiiksek Basin¢li Sivi Kromotografisi yontemi ile son 1 yilda ¢alisilan
HbAc Ol¢limlerinin ortalamalar1 hesaplandi, %7,6’dan kiigiik ise iyi glisemik
kontrol, % 7,6-9 arasinda ise orta, %9 un lizerinde ise kotii glisemik kontrol olarak
yorumlandi.

4. Son 1 yilda glukoz oksidaz metodu ile ¢alisilan plazma glukoz
Ol¢timlerinin ortalamasi alind1 ve glisemik kontrol degerlendirildi.

5. MBZ’nm sintigrafik yontemle degerlendirilmesi esnasinda Tip 1 DM
tanisi ile takip edilen hastalara test yiyecegi dncesinde ve baslandiktan 30, 60, 90

dakika sonra kan sekeri seviyeleri glukoz oksidaz metodu ile degerlendirildi.

Ust GIS semptomlari:

Hastalar son 1 aylik siire temel alinarak iist GIS semptomlar1 olan bulanti,
kusma, karin agrisi, erken doygunluk, abdominal siskinlik agisindan mide
bosalma testi dncesinde sorgulandi ve semptomlar siddetine gore; 0= yok, 1= hafif
(haftada 1°den az), 2= orta (haftada 2-3 kez olup giinliik yasami etkilemeyen), 3=
siddetli (haftada 3’ten ¢ok ve giinliik yasami etkileyen) olarak evrelendi. Ulagilan
skor < 1 ise yok veya hafif, >2 ise semptomlarin iligkili oldugu kabul edildi. Elde

edilen azami skor 15 idi.
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Sintigrafik Yontemle MBZ’nin degerlendirilmesi:

Her iki gruba MBZ’mi degerlendirmek amaci ile Niikleer Tip Bilim
Dalinda sintigrafik 6l¢iim uygulandi. 6 Saatlik aclik sonrasi kullandiklari insiilin
dozu cilt altina uygulandiktan yarim saat sonra test yiyecegi yedirildi.

Test yiyeceginin hazirlamsi: 350 mCi ™ Tec siilfiir kolloidi ile karistirilan
3 yumurta beyazi az miktarda yag ilave edilerek pisirildi. Pisirilen yumurta
sandvi¢ ekmek arasina konuldu. 150 ml siit ile birlikte 5 dakika igerisinde
yedirildi. Pisirilen test yiyeceginin kalori icerigi hastalarin giinliikk kalori
ithtiyacina uygun idi.

Yeme islemi tamamlanir tamamlanmaz hasta gama kamera ile sayimin
yapilacag1 diizenekteki sedye iizerine sirt iistii sekilde yatirildi ve 90 dakika
boyunca kayit yapildi. Hasta bu esnada hareket etmemesi i¢in uyarildi.
Hareketliligini en aza indirmek amaciyla ortam miimkiin oldugunca sessiz tutuldu.

Veriler dinamik modda 2 dakika araliklarla kaydedildi. 0 zamani olarak
yiyecegin bitirildi§i zaman olarak alindi. Ilgilenilen bolge olan total mide
alanindan alinan veriler ile mide bosalma egrileri elde edildi. Verilen yiyecegin
%50’sinin bosaldigr zaman belirlendi. Hastalardan elde edilen sonuglar kontrol
grubundan elde edilen normal mide bosalma sonuglarmin = 2 SD degerleri
alinarak degerlendirildi. Bu araligin disinda olan degerler anormal mide bosalmasi
olarak kabul edildi (33).

Elektrogastrografi (EGG):

MBZ’nin sintigrafik degerlendirmesine es zamanli olarak uygulandi. Ug
elektrodlu biopac elektrogastrografi dl¢iim sistemi kullanildi. Hastalarin oncelikle
karin cildi alkolle silindikten sonra elektrodlarin yerlestirilecegi bolgeler jilet
yardimi ile tiiylerden temizlendi. Ortas1 jelli Ag / Ag kloriir standart elektrodlar
karin cildine yerlestirildi. 1. Elektrod gdbek ile ksifoid arasina orta noktaya, 2.
elektrod 1. elektrottan 5-6 c¢cm sola ve kot kenarinin alt kismina, 3. (referans)
elektrod ise 1. elektrodla ayni horizontal ¢izgide 5-6 cm sag tarafa yerlestirildi.
Hastalarin insiilin uygulamasi sonrasindaki yemek yiyene kadar gecen siire
igerisinde aglik ve yemek sonrasinda tokluk verileri elde edildi. Veriler Mikrosoft
windows 2000 isletim sistemini kullanan mevcut bilgisayar ortamina aktarildi.

Aclik doneminde en az 15 dakika, tokluk doneminde en az 30 dakika kayit alindi.
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Midenin myoelektriksel aktivitesi dakikadaki dongii sayisi olarak degerlendirildi

(34).

Gaitada HP Antijeni Tayini (HPSA Testi):

Hastalardan alinan gaita ornekleri calisma zamanmna kadar -20 °C’de
dondurularak saklandi. Testin yapilacagi glin toplanan gaita Ornekleri
dondurucudan c¢ikarildi ve oda 1sisinda ¢oziinmeye birakildi. Coziilen gaita
numunelerinden yaklasik 5-6 mm ¢apinda ufak bir parca gaita 6rnegi alinarak
icerisinde 200 pl sulandirma soliisyonu bulunan test tiipline konuldu. Tahta bir
cubuk yardimiyla karistirilan gaita vorteks kullanilarak emiilsiyon haline getirildi.
Sulandirilmis gaita 6rnegi (50 pl) peroksidaz-konjuge poliklonal antikor igeren
kuyucuklara konuldu. Oda sicakliginda 1 saat siire ile inkiibe edildi. Ardindan
kuyucuklar baglanmayan maddeleri uzaklastirmak amaci ile elle 3 kez yikama
islemine tabi tutuldu. Substrat eklendi ve oda sicakliinda 10 dakika inkiibe
edildi. Daha sonra stop soliisyonu eklendi ve sonuglar 450 nm dalga boyunda
spektrofotometrede (SLT Spectra) okundu.

Cutt-off degerleri: Spektrofotometrede okunan deger 0,140’tan az ise
negatif; 0,140-0,159 arasinda ise siipheli; 0,160’tan biiyiik saptandi ise pozitif
olarak kabul edildi (64).

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde windows
programina gore hazirlanmig SPSS 10.0 paket istatistik programindan yararlanildi.
Calismada parametrik verilerin dagilimi ortalama + standart sapma (SD) olarak
tanimlandi. Non parametrik veriler ise median (min-max ) olarak tanimlandi.
Parametrik testlerden student t testi, non parametrik testlerden Mann Whitney-U
testi kullanildi. Nitel veriler ise % olarak tanimlandi. X” testi kullanildi. Tiim test

ve analizlerde p< 0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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Ek Tablo 1. Hasta Grubu Verileri

Ad | Yas | Cins | Diyabet | Agirhk Boy BMI Yilhik Yilhik Kan H. pylori
siiresi HbAlc ort. sekeri ort.
HB 15 K 6,5 60,00 153,00 25,63 11,94 271,70 +
NK | 16,5 K 9,5 60,20 171,00 20,59 10,41 306,70 +
SK 19 K 10 52,40 157,00 21,26 12,23 336,00 +
NU | 14,5 K 9,5 62,50 150,00 27,78 9,75 277,80
SO | 17,5 K 9,5 51,60 152,00 22,33 11,50 232,40
SS | 16,5 K 6,5 62,80 156,00 25,81 12,50 266,60 +
KC | 7,5 K 5,5 24,20 120,00 16,81 9,70 193,00
GB 13 K 5 59,20 158,50 23,56 10,37 312,40 -
NS 18 K 5,5 49,40 164,00 18,37 8,77 153,40 +
GU 17 K 6 44,30 157,50 17,86 11,88 268,50 -
AA | 125 K 8 25,30 118,50 18,02 11,25 225,40
KC 13 K 8 51,00 154,50 21,37 9,56 225,70
DY 19 K 9 56,80 159,00 22,47 9,27 219,40 -
HD 13 K 8,5 40,70 152,50 17,50 11,18 237,40 +
MU 13 K 5,5 38,70 153,50 16,42 8,90 297,70 +
ME 16 K 7,5 62,60 158,50 24,92 11,52 342,00 -
ES | 185 K 8 60,50 158,00 24,23 10,76 311,00 +
FD 20 K 9 42,00 152,00 18,18 10,25 277,50 +
MT 20 E 10,5 62,50 162,50 23,67 10,75 264,00 -
MT 18 E 11 53,00 162,50 20,07 11,75 395,00 -
FD | 125 E 6,5 37,60 144,50 18,01 7,08 262,60 -
EK | 13,5 E 9,5 36,70 143,50 17,82 10,43 227,60 -
YG | 95 E 6,5 30,60 130,00 18,11 7,44 217,70 -
MA | 17,5 E 7,5 65,50 180,00 20,22 12,04 319,50 +
HFA | 10 E 9 38,40 140,50 19,45 7,54 173,00 +
MA | 20 E 5 66,80 173,00 22,32 9,11 261,80
AO | 175 E 12,5 57,40 168,50 20,22 10,20 207,10 +
SA | 16,5 E 7 71,70 179,00 22,38 9,80 275,30 +
i 17 E 13 51,40 155,00 21,39 9,54 233,00 +
EC | 135 E 5 40,30 145,50 19,04 10,33 329,00 +
(0)4 18 E 6 77,40 185,50 22,49 9,83 281,30 +
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Ek Tablo 2. Hastalarin sintigrafi esnasindaki kan sekeri olciimleri

Ad | A¢hk | 0.dakika | 30.dakika | 60.dakika | 90.dakika
HB 415,00 459,00 481,00 463,00 427,00
NK 216,00 242,00 201,00 215,00 239,00
SK 342,00 367,00 210,00 267,00 280,00
NU 234,00 241,00 302,00 308,00 296,00
SO 312,00 330,00 358,00 358,00 356,00
SS 310,00 342,00 398,00 475,00 517,00
KC 228,00 245,00 347,00 380,00 325,00
GB 311,00 332,00 334,00 345,00 315,00
NS 267,00 292,00 263,00 253,00 242,00
GU 371,00 394,00 420,00 432,00 397,00
AA 241,00 274,00 303,00 336,00 294,00
KC 295,00 318,00 352,00 403,00 405,00
DY 288,00 311,00 347,00 342,00 330,00
HD 336,00 369,00 457,00 458,00 320,00
MU 256,00 279,00 335,00 360,00 326,00
ME 348,00 361,00 364,00 364,00 344,00
ES 157,00 178,00 217,00 245,00 244,00
FD 317,00 334,00 349,00 339,00 320,00
MT 440,00 456,00 462,00 469,00 419,00
MT 259,00 268,00 278,00 280,00 292,00
FD 246,00 279,00 296,00 363,00 358,00
EK 243,00 261,00 291,00 332,00 250,00
YG 156,00 169,00 283,00 286,00 164,00
MA 308,00 315,00 346,00 344,00 345,00
HFA 162,00 174,00 266,00 335,00 339,00
MA 324,00 336,00 355,00 363,00 347,00
A0 326,00 334,00 312,00 294,00 272,00
SA 122,00 136,00 148,00 208,00 243,00
ii 216,00 228,00 270,00 302,00 311,00
EC 403,00 415,00 445,00 477,00 462,00
oY 320,00 337,00 406,00 461,00 495,00
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Ek Tablo 3. Hastalarin semptomlari, EGG ve mide bosalma zamam degerleri

Mide
Karm Erken C Aclik Tokluk
Ad Bulant1 Kusma agrist doygunluk Siskinlik EGG EGG Bzca)liall:rlla
HB + - - - - . 3,39 102,14
NK + + - - - 2,93 3,09 145,02
SK + - ++ + + 2,15 2,93 100,05
NU + - ++ + + 2,84 3,30 140,20
SO - - - + 2,47 2,84 107,01
SS - - - + 2,84 2,93 100,73
KC - - - - - 2,70 3,09 102,24
GB - - + - - 2,43 3,07 114,89
NS + - + + 3,04 3,07 92,16
GU + - - - + 2,93 2,66 79,43
AA - + + - - 2,33 3,36 47,45
KC - - - + - . 3,48 51,05
DY - - + + + 2,68 3,14 55,07
HD - - - - + 2,11 3,53 57,03
MU - - + - - 3,03 4,10 84,07
ME - - + - ++ 1,83 3,31 86,63
ES - - - - 2,93 3,09 62,65
FD - - - - - 2,70 3,34 36,29
MT + - - - - 3,07 208,38
MT - - - - + . 3,54 106,42
FD ++ ++ A + - 1,99 2,63 128,59
EK - - + - - 2,75 2,83 123,70
YG + - - - - 1,98 3,43 105,80
MA - + ++ - - 3,02 3,34 135,11
HFA - - - - - 2,47 2,85 112,80
MA - - - - - 2,66 3,48 92,68
AO - - - - - 3,10 3,34 66,19
SA - - - - - 3,25 75,00
ii - - - - - . 3,44 4723
EC + - ++ - + 2,84 3,35 63,86
oY - - - - - 2,56 29,12
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Ek Tablo 4. Kontrol grubu verileri

Ad Yas Cins Agirhk Boy BMI H. pylori
GG 12,30 K 35,40 148,50 16,05 -
HB 17,30 K 59,00 162,50 22,34 -
HB 11,60 K 33,60 139,50 17,27 +
RD 17,20 K 57,40 159,50 22,56 -
ED 12,60 K 43,50 152,00 18,83 -
NT 13,30 K 56,30 154,50 23,59 -
SE 13,70 K 53,20 155,00 22,14 -
MT 19,50 K 64,00 165,00 23,51 -
LG 11,80 K 46,50 152,00 20,13 +
EK 15,00 K 57,00 164,50 21,06 +
SK 19,00 K 65,00 177,50 20,63 +
BA 19,00 K 71,00 169,00 24,86 -
ED 14,80 K 48,20 157,00 19,55 +
ND 9,50 E 28,00 130,50 16,44 +
FG 13,50 E 44,30 155,00 18,44 -
MA 18,50 E 68,00 175,00 22,20 -
YB 15,00 E 57,40 170,00 19,86 +
YA 19,00 E 64,00 167,00 22,95 +
ME 16,50 E 45,50 155,50 18,82 +
YA 17,00 E 59,30 171,50 20,16 +
MC 13,50 E 48,70 166,00 17,67

CG 15,50 E 51,10 163,00 19,23
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Ek Tablo 5. Kontrol grubunun EGG ve mide bosalma zamam verileri

Ad Achik EGG Tokluk EGG Mide bosalma zamam
GG 2,66 2,90 55,20
HB 2,82 2,86 83,73
HB 3,50 3,94 65,44
RD 3,13 3,46 57,23
ED 3,66 3,62 46,45
NT 3,18 3,80 68,85
SE 2,95 2,93 96,20
MT 3,16 3,00 21,20
LG 2,24 2,43 61,60
EK 3,16 2,95 37,39
SK . 3,06 56,92
BA 2,84 3,02 :
ED 2,70 2,91 30,08
ND 3,16 3,66 46,63
FG 3,20 2,79 :
MA 2,82 3,04 50,31
YB 3,25 2,88 48,24
YA 3,14 3,25 20,48
ME 2,91 3,52 65,57
YA 2,93 3,09 :
MC . : 66,17
CG 2,93 2,93 63,53
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TARTISMA

Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir
sendromdur. Tip 1 DM, fiziksel ve emosyonel gelisim iizerine dnemli etkileri olan
cocukluk ve addlesan ¢aginin en sik goriilen endokrin ve metabolik hastaligidir.
Pankreatik adacik P hiicrelerinin otoimmun yikimi sonucunda endojen insiilin
iiretiminin azalmast veya yoklugu ile karakterizedir. Akut, hayati tehdit edici
komplikasyonlarin ve ketoasidoz gelisiminin 6nlenmesi i¢in disaridan insiiline
ihtiyaglar1 vardir (8).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda ortalama yasam siiresinin uzmasina bagli olarak
komplikasyonlarin goriilme sikliginda da artis gdzlenmistir (8). Otonom noropati,
diyabetli hastalarda hayat kalitesine ve sag kalima onemli olumsuz etkileri
olmasina ragmen en az taniman uzun dénem komplikasyonlardan birisidir. Kotii
glisemik kontrole bagli gelisen otonom ndropati kardiyovaskiiler, genitoliriner ve
gastrointestinal sistem {izerine etki eder (15). Gastrik motilitenin azalmasi ve
antroduodenal koordinasyon bozuklugu sonucu olarak gastroparezi gelisir (3).
DGP genel olarak geri doniisiimsiiz otonom sinir hasarma baglanmaktadir (65).
Ust GIS semptomlar1 ve gastropareziye bagli MBZ’nin uzamas1 DM’lu hastalarda
sik olarak goriilmekle birlikte yapilan ¢alismalarda sadece rolatif zayif bir iliski
gosterilmistir (23,66,67). Fonksiyonel dispepsili hastalarda iist GIS semptomlar
ve uzamig mide bosalmasi arasinda iliskinin daha onceden gosterilmesi (68,69),
DM’lu hastalarda HP prevalansinin yiiksek bulunmasi (70), HP enfeksiyonunun

gastrik enflamasyona ve sitokinlerin (tiimdr nekroz faktor-o,, interferon-y,
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interlokin-1,-6,-8 ) liretimine yol acarak (71) teorik olarak glisemik kontrolii
bozabilecegi nedenleriyle diyabetli hastalarda HP enfeksiyonu ile uzamis MBZ ve
{ist GIS semptomlar arasinda iliski arastirildi.

Calismaya tani1 anindan sonra takip siiresi 5 yili ge¢mis hastalar dahil
edildi. Ciinkii bu hastalarda kotii glisemik kontrole bagli gelisen uzun doénem
komplikasyonlardan =~ DGP  daha stk goriilmektedir.  Gastroparezinin
degerlendirmesinde sintigrafik olarak MBZ degerlendirmesi altin standart
olmasina ragmen radyasyon yiikii ve zaman alic1 olmasi dezavantajlaridir. Heniiz
yaygin olarak kullanilmayan EGG ile miyoelektriksel aktivite ol¢iilerek sintigrafik
yontem ile karsilastirildi.

Literatiirde DM tanisi ile takip edilen erigkin hastalarda gastroparezi, HP
enfeksiyonu, GIS semptomlar1 ile iligkili bircok ¢alisma var olup g¢ocukluk
donemine ait veriler kisithidir. Bununla beraber iliski goreceli olarak zayif
bulunmus ve hatta bazi caligmalarda iliski gosterilememistir (72,73,76). Bazi
caligmalarda ise kan sekeri konsantrasyonlarinda meydana gelen hizli degisimlerin
mide bosalmasini etkiledigi, hiperglisemi esnasinda mide bosalma zamaninin
uzadigi ileri stirlilmiistiir (74).

Avustralya’da Jones ve ark. (75), tarafindan 101 DM’lu erigkin hastalarda
yapilan bir ¢alismada sadece karinda sigkinlik hissi ile MBZ arasinda iliski
gosterilmis ve MBZ kadin hastalarda daha uzamis saptanmustir.

De Block ve ark. (76), Belcika’da 41 Tip 1 DM’lu erigskin hastada
yaptiklar1 ¢alisma sonucu MBZ ile yas, cins, diyabet siiresi, HP pozitifligi, GIS
semptomlar1 arasinda iligki gosterememislerdir. Bu c¢alismada MBZ uzamis
saptanan hastalarin HbAlc seviyelerinin anlamli olarak yiiksek oldugu
saptanmuistir.

Jones ve ark. (77), sintigrafik yontemle 20 DM’lu erigkin hastanin kat1 ve
sivi gidalarla MBZ’n1, glisemik kontrolii, GIS semptomlarini ortalama 12 yillik
takipte degerlendirmislerdir Ortalama 12 yillik siire¢ sonunda yapilan son
degerlendirmede GIS semptomlar1 ve MBZ’nda belirgin bir iliski gdzlenmemistir.

Ashorn ve ark. (78), rekiirren karin agrisi olan, iire nefes testi ile HP
enfeksiyonu tanist konulmus 20 c¢ocukta {iiclii eradikasyon tedavisi sonrasi
semptomlar1 sorgulamislar ve tedaviden 1 yil sonra hem karin agris1 hem de diger

dispeptik semptomlar acisindan degisiklik gdzlememislerdir.
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Ellidokuz ve ark. (79), eriskinlerde dispeptik olan ve olmayan hastalarda
HP pozitifligini serolojik yontem ile arastirmislar ve iki grup arasinda HP durumu
acisindan farklilik saptanmamistir.

Gilinel ve ark. (80), Tiirkiye’de cocuklarda yaptiklari bir c¢alismada
tekrarlayan karin agrisi ile HP arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Tekrarlayan
karin agris1 olan 50 ve saglikli 20 ¢ocuk calismaya dahil edilmistir. Tekrarlayan
karin agris1 olan c¢ocuklar ve saglikli ¢ocuklarda HP Eliza ile serolojik olarak
degerlendirilmis ve tekrarlayan karm agrist ile HP pozitifligi arasinda anlamli
iliski tespit edilememistir.

Calismada hastalarin %70’inde iist GIS semptomlar1 var olup bunlarmn
arasinda en sik karsilasilan semptom karin agrisi idi (%42). Semptomlar tek tek
degerlendirildiginde sigkinlik kiz hastalarda anlamli olarak fazla saptandi, diger
semptomlar agisindan iki cins arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Semptomatik
ve asemptomatik hastalarin MBZ, HP varlig1, yas, cins, diyabet siireleri, BMI’leri,
EGG ile degerlendirilen midenin dakikadaki dongii sayilar1 arasinda anlamli iligki
saptanmadi.

Luis ve ark. (81), Tip 1 DM’lu adolesan ve geng eriskinlerde ( 80 hasta ve
100 saglikli kontrol) 24 yas altt grupta HP enfeksiyonunu kontrol grubundan
anlamli derecede yiiksek saptamislar ayrica erkek ve kiz cinsiyet arasinda HP
pozitifligi acisindan anlaml farklilik gostermemislerdir.

Salardi ve ark. (82), Italyan cocuklarda yaptiklar1 ¢alismada 103 DM’lu
hasta ve 236 kisiden olusan kontrol grubunda HP pozitifligini degerlendirmis ve
HP pozitif olanlar her iki grupta da ileri yasta saptanmis, HP pozitifligi hasta
grubunda %17,5, kontrol grubunda % 10,6 oraninda tespit edilmistir ancak anlamli
farklilik bulunamamustir. oniki yas tlizerinde HP pozitifligi DM’lu hastalarda
kontrol grubundan yiiksek bulunmustur. Hasta grubunda HP pozitif olanlarda
hastalik siiresi daha uzun saptanmustir.

Candelli ve ark. (83), cocuklarda ortalama yas1 13,6 = 4,6 olan 58 Tip 1
DM’lu (29°u HP pozitif, 29’u HP negatif) ve 29 dispeptik sikayetleri olan
diyabetik olmayan c¢ocuklart ¢aligmaya almislar, HP pozitif olanlara standart {iglii
tedavi (amoksisilin, klaritromisin ve rebeprazol) baslamislar ve 6 ay sonrasinda
tekrar degerlendirmislerdir. Bu calismada enfekte ve enfekte olmayan DM’lu
hastalar arasinda yas, cins, sosyoekonomik durum agisindan belirgin farklilik

saptamamiglar ve benzer metabolik kontrol ve GIS semptomlarina sahip
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olduklarin1 gostermislerdir. HP pozitif olan DM’lu hastalarda tedavi oncesi ve
sonrasinda GIS semptom prevalansi ve metabolik kontrol acisindan (HbAlc ve
giinlik insiilin gereksinimi) HP negatif olanlara goére anlaml farklilik
izlenmemistir. Enfekte olmayanlar ile eradikasyon yapilanlarin 6. aydaki
kontroliinde de glisemik kontrol agisindan anlamli farklilik izlenmemistir.

Candelli ve ark. (84), Italya’da ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada diyabetik
hastalarda HP prevalansini, GIS semptomlari ile iliskisini, metabolik kontrole
etkisini degerlendirmislerdir.Yas ortalamasi 15 £ 6 yil olan 121 Tip 1 DM’lu hasta
ve yas ortalamasi benzer 144 saglikli cocuga iire solunum testi uygulanmig, HP
pozitif saptananlar negatif olanlara nazaran daha ileri yasa sahip bulunmus, hasta
ve kontrol grubu arasinda HP pozitifligi agisindan anlamli farklilik saptanmamus,
HP pozitif ve negatif olan gruplar arasinda insiilin gereksinimi, hastalik siiresi,
HbAlc seviyeleri ve GIS semptomlari agisindan da anlaml  farklilik
saptanmamistir. Hastaligin siiresi ve GIS semptomlart arasinda da iligki
gosterilmemistir.

Xia ve ark. (6), DM’lu eriskinlerde HP enfeksiyonunu ve GIS
semptomlarin1 degerlendirmislerdir. Eliza yontemi ile HP serolojik olarak
degerlendirilmistir. 429 DM’lu hasta ve 170 saglikli kontrol calismaya dahil
edilmis, diyabetli hastalar ile kontrol grubu arasinda HP pozitifligi acisindan
anlaml farklilik saptanmamistir. HP prevalans1 diyabet siiresi ile iligkisiz
bulunmus, en sik rastlanan semptom erken doygunluk olarak belirlenmis, bayan
hastalarda semptomlar daha sik olarak tespit edilmis, semptomlarla diyabet siiresi
arasinda iligki saptanmamustir.

Vazeou ve ark. (85), Yunanistan’da 118 Tip 1 DM’lu ¢ocuk hasta ve 171
saglikli gocukta yaptiklar1 ¢alismada, GIS semptomlarini hasta grubunda % 44,9
ve kontrol grubunda %36,8 olarak saptamiglardir. Hasta grubunda tekrarlayan
karm agrist %20, kronik dispepsi % 12, kronik kabizlik % 12 oranlarinda
saptanmistir. HP pozitifligi hasta ve kontrol grubunda benzer saptanmistir. HP
pozitif ve HP negatif Tip 1 DM’lu hastalarda BMI, hastalik siiresi, insiilin ihtiyaci,
aclik kan sekeri ve HbAlc degerleri arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir. HP
pozitif saptananlara tedavi verilmis glisemik kontrolde farklilik g6zlenmemistir.

Anastasios ve ark. (7), 172 dispeptik hastanin (67 diyabetik, 105 kontrol)
tiimiine iist GIS endoskopisi yapilmis, HP histolojik olarak degerlendirilmistir. HP

pozitifligi, gastrit ve peptik llser her iki grupta benzer oranlarda bulunmus, HP
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pozitif ve negatif olan DM’lu hastalarda diyabet siireleri arasinda anlamli farklilik
bulunmamustir.

Begue ve ark. (86), Tip 1 DM tanis1 ile takipte ve HP enfeksiyonu
saptanmis 8 ¢cocuk ve HP enfeksiyonu olmayan Tip 1 DM’lu kontrol grubunda HP
eradikasyonu sonrasinda glikolize hemoglobin seviyelerindeki degisikligi
degerlendirmislerdir. Tedavi 6ncesi donemde HP tespit edilen hastalarda HbAlc
kontrol grubuna goére daha yiiksek saptanmistir. Tedavi sonrasinda glisemik
kontroliin daha iyi oldugu saptanmustir.

Dore ve ark. (87), 12 ile 75 yas aras1 grupta diyabet siiresi en az bir y1l olan
vakalar1 degerlendirmis, HP prevalansini kontrol grubunda daha yiiksek
saptamiglardir fakat anlamli farklilik saptamamislardir. HP enfeksiyonu ile diyabet
siresi, HbAlc, cins, sosyoekonomik durum arasinda anlamli iligki
saptamamiglardir.

Gentile ve ark. (88), eriskinlerde yaptiklar1 bir calismada otonom
noropatiyi besli kardiyovaskiiler testle degerlendirmis ve HP enfeksiyonu varligi
ile otonom ndropatinin birlikteligi agisindan 6nemli bir iliski saptamislardir
(p<0,05).

Leontiadis ve ark. (89), eriskinlerde non {ilser dispepsili hastalarda
MBZ’nindaki gecikmenin patogenezini aydinlatmak amaci ile HP pozitifligi ile
iligkisini ve eradikasyon tedavisinin etkilerini incelemislerdir. Dispeptik hastalarda
kontrol grubuna kiyasla MBZ’nin belirgin uzun oldugu saptanmis, HP pozitif ve
HP negatif olan gruplar arasinda MBZ belirgin olarak farkli saptanmamigtir. HP
pozitif saptanip eradikasyon tedavisi verilenlerde MBZ’nda belirgin degisiklik
izlenmemistir.

Giivener ve ark. (90), erigkin Tip 2 DM’lu hastalarda HP pozitifligini
diyabetiklerde anlamli derecede yiiksek saptamislar fakat HP pozitifligi ile
gecikmis MBZ arasinda bir iliski gosterememislerdir.

Chiloiro ve ark. (91), fonksiyonel dispepsili eriskinlerde HP varligin iire
solunum testi ile, MBZ’n1 ultrasonografik yontem ile degerlendirmislerdir ve HP
durumu ile MBZ arasinda iligki saptanmamustir.

Luis ve ark. (92), tarafindan DM ve HP pozitifligi olan 13 erigkin hastada
MBZ calisilmis, HP enfeksiyonu iire solunum testi ve serolojik test ile
degerlendirilmis, sonrasinda endoskopi uygulanmig, eradikasyon tedavisi

sonrasinda tekrar MBZ degerlendirilmis, tedavi sonrasinda HbAlc degerlerinde
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belirgin degisiklik gozlenmemistir. Eradikasyon tedavisi sonrasinda yapilan
degerlendirmede gastriti diizelen hastalarda mide bosalma yarilanma zamani
uzamis saptanirken ( 30,6+10,3 dakika - 60,2+15,4 dakika) tedavi sonrasinda
gastriti devam eden hastalarda mide bosalma yarilanma zamaninda degisiklik
olmamustir (28,8+9,5 dakika - 26,6%8,7 dakika).

Arslan ve ark. (93), Tip 1 DM tanist ile takip edilen 88 hasta ve 42 saglikli
kontrol grubunda HP enfeksiyonunu serolojik test ile degerlendirmislerdir.
Hastalara sintigrafik yontem ile MBZ degerlendirmesi de yapilmistir.
Diyabetiklerde HP pozitifligi belirgin olarak yiiksek saptanmis, diyabetiklerde HP
pozitif ve negatif saptanan gruplar yas, cins, diyabet siiresi, diyabet kontrolii, boy
uzamas1 ve mide bosalma zamani agisindan degerlendirilmistir ve HP pozitifligi
sadece diyabet siiresi ile iligkili bulunmustur. HP varlig1 ile MBZ arasinda iligki
saptanmamistir.

Sykora ve ark. (94), dispepsili ¢ocuklarda HP pozitifligini, kat1 gidalarla
MBZ’'mt ve iist GIS semptomlarmi degerlendirmisler ve hastalara {ist GIS
incelemesine yonelik endoskopi yapmuslardir. 47 ¢ocugun 21’inde (% 44,7) HP
pozitif saptanmig, HP pozitif grupta nodiiler antral gastrit belirgin olarak sik (%
57,1) izlenmistir. MBZ, yas ve cinsten bagimsiz olarak saptanmistir. HP pozitif
olanlarda MBZ 43,6 + 12,3 dakika, HP negatif olanlarda 59,6 + 12,9 dakika olarak
bulunmustur. Iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir.

Begue ve ark. (95), Tip 1 DM’lu 71 ¢ocukta HP varligin1 spesifik IgG
antikorlari ile aragtirmiglar, 71 hastanin 11’inde (%15,5) HP pozitif saptamislardir.
HP pozitif ve negatif grup arasinda yas, cins, diyabet siiresi, BMI arasinda anlamli
farklilik saptanmamistir. HP pozitif olanlarda HbAlc daha yiiksek seviyelerde
saptanmustir. Diyabetikler ve non diyabetikler arasinda HP pozitifligi agisindan
anlamli farklilik elde edilmemistir.

(Calismamizda HP pozitifligi diyabet hastalarinda %61,5, kontrol grubunda
%350 saptand1 ve aralarinda anlamli farklilik yoktu. Tiirkiye’de 6 ile 17 yas arasi
saglikli ¢cocuklarda yapilan seroprevalans ¢alismalarinda da benzer sonuglar elde
edilmigstir (41,96). Hasta grubunda HP varlig1 ile yas, cins, diyabet siiresi,BMI,
glisemik kontrol, MBZ ve EGG ile degerlendirilen midenin dakikadaki dongii

sayis1 arasinda anlamli iliski saptanmadi.
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Troncon ve ark. (97), Brezilya’da yaptiklart c¢aligmada -eriskinlerde
MBZ’nin diyabetik ve kontrol grubunda birbirinden anlamli derecede farkli
olmadigini saptamistir.

Keshavarzian ve ark. (98), Tip 1 DM’lu eriskinlerde dispeptik
semptomlarla gastroparezi arasinda anlamli bir iliski saptamamiglardir. Glisemik
kontrol ve diyabet siiresi ile gastroparezi arasinda da anlaml iligki
gosterilmemistir.

Darwiche ve ark. (99), eriskinlerde kardiyak otonom noropatisi olan
diyabetiklerde MBZ uzamis olarak saptanmig, kardiyak otonom noropatisi
olmayanlarda kontrol grubu ile benzer bulmuslardir ve semptomlar ile gastroparezi
arasinda iliski olmadigini gostermislerdir.

Jones ve ark. (100), tarafindan 63 eriskin hastada serolojik test ile HP
aragtirtlmis, standart kardiyovaskiiler test ile otonom fonksiyon degerlendirilmis,
kati ve siv1 karigik test yiyecegi ile MBZ degerlendirilmistir. Test esnasinda
Olciilen kan sekerleri ile HbAlc uyumlu saptanmis, MBZ’nda uzama bayanlarda
daha sik saptanmis, HP pozitif ve negatif olan gruplar arasinda semptomlar, MBZ,
glisemik kontrol ve otonom fonksiyonlar agisindan farklilik saptanmamastir.

Vazeou ve ark. (101), 33 Tip 1 DM’lu hasta (ortalama yas 15,3 ve
ortalama diyabet stiresi 7,7 yil) ve 84 saglikli ¢ocukta (ortalama yas 13,7) kati
gidalarla mide bosalma zamanini sintigrafik yontemle, otonom néropatiyi ise
kardiyovaskiiler test ile degerlendirmislerdir. Semptomatik olan hasta ve kontrol
grubu arasinda MBZ agisindan farklilik gozlenmemis, mide bosalma zamani ile
diyabetik hastalarin kan sekeri degerleri arasinda korelasyon saptanmis, GIS
semptomlar1 diyabetik ve saglikli ¢ocuklarda benzer olarak bulunmustur. Yas,
diyabet siiresi, BMI, cins ve HbAlc degeri MBZ arasinda iliski saptanmamustir.

Merio ve ark. (102), Tip 1 DM’lu eriskinlerde uzamis MBZ ile otonom
noropatinin derecesinin iliskili oldugu, a¢lik kan sekeri, HbAlc, diyabet siiresi ve
yasin iliskisiz oldugu gosterilmistir.

Maule ve ark. (103), eriskinlerde otonom ndropatisi tespit edilen hastalarda
HP pozitifligini ve gastropareziyi degerlendirmigler ve otonom ndropatisi olan tiim
hastalarda HP pozitif olarak saptanmis, % 50 hastada ise EGG anormalligi

saptanmistir.
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Calismamizda %51,6 hastada mide bosalma zamani uzamis olarak
saptandi. Mide bosalma zamani ile yas, cins, diyabet siiresi, BMI, glisemik
kontrol, HP varlig1 ve EGG verileri arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Leahy ve ark. (104), erigskinlerde fonksiyonel dispepsili, irritabl barsak
sendromlu ve GORH olan 260 hasta ve 30 saglikli bireyden olusan kontrol
grubunda EGG  yontemi ile midenin  miyoelektriksel  aktivitesini
degerlendirmislerdir. 30 saglikli bireyin 2’sinde anormal EGG bulgular
saptanmis, fonksiyonel dispepsili hastalarin %64’tinde EGG normal saptanmis
ayrica anormal EGG sonucu ile higbir semptom arasinda korelasyon
saptanmamistir.

Soykan ve ark. (105), erigkinlerde diyabetik hastalarda MBZ ve EGG
calismiglar ve mide bosalma zamani uzamis olarak saptanan hastalarda post
prandiyal EGG’de gii¢ degisikliklerini gostermislerdir. Mide bosalma zamani ve
EGG agisindan anormal veya normal sonuglar alinan vakalar arasinda kan sekeri
seviyeleri agisindan anlamli farkliliklar gdésterilememistir. Anormal EGG’li
hastalarin semptom skoru belirgin olarak daha yiiksek saptanmustir.

Cucchiara ve ark. (106), tarafindan otonom noropatisi olmayan 40 Tip 1
DM’lu ¢ocuk hasta ve 15 saglikli kontrol grubunda MBZ ve EGG calisilmis,
hastalara yasa uygun kaloride sivi ve kati gidalardan olusan yiyecek verilmis,
kontrol grubu ile kiyaslandiginda 24 Tip 1 DM’lu hastada MBZ uzamis
saptanmistir. Mide bosalma zamami uzamis saptananlarda EGG’de disritmi
gosterilmis, MBZ degerlendirmesinde ultrasonografik yontem kullanilmistir.
MBZ uzamis saptananlarda HbAlc ve 180. dakikadaki kan sekeri degeri belirgin
yiiksek saptanmistir. MBZ uzamis ve normal olan hastalar arasinda aglik kan
sekeri acisindan anlamli farklilik saptanmamistir. MBZ’ nin gecikme siiresi ile
HbA 1c yiiksekligi arasinda belirgin korelasyon saptanmustir.

Barbar ve ark. (107), dispepsi semptomlarindan en az birine sahip 9
hastada kat1 gidalarla MBZ’n1 degerlendirmis bu esnada midenin miyoelektriksel
aktivitesini degerlendirmek i¢in kutanéz EGG kullanilmigtir. Kontrol grubu
olusturulmamis olan bu ¢alismada MBZ gecikmis ve normal olan gruplar arasinda
EGG verileri agisindan anlamli farklilik saptanmamastir.

Levy ve ark. (108), yaslar1 6 ile 18 arasinda degisen saglikli ¢ocuklarda
aclikta ve standart 450 kcal yiyecek yedikten sonra EGG kayitlarii tutmuglardir.

Ortalama baskin frekans aglikta dakikada 2,9 +0,4 cpm, tokluk doneminde ise
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dakikada 3,1 +0,5 cpm saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Normal mide aktivitesi dakikada ortalama 2-4 cpm olarak belirlenmistir. Yas, cins
ve BMI parametrelerinin EGG tizerine etkilerinin olmadig1 gosterilmistir. Sigsman
ve normal kiloya sahip c¢ocuklar arasinda da EGG’de belirgin farklilik
izlenmemistir.

Riezzo ve ark. (109), Italya’da EGG ve es zamanli ultrasonografik
yontemle MBZ Olglimiinii 52 non iilser dispepsili ve 114 saglikli ¢ocukta
calismiglardir. Dispeptik hastalarda tasigastri, gastrik giicte belirgin degiskenlik ve
diisiik pre/post prandial oran elde edilmistir. Ultrasonografik olarak 6lgiilen MBZ
dispeptik hastalar ve kontrol grubunda benzer saptanirken post prandial antral
dilatasyon dispeptik hastalarda belirgin saptanmis ve bu durum semptom skoru ile
iliskili bulunmustur.

Luo ve ark. (110), 140 fonksiyonel dispepsili, 30 Tip 2 DM’lu ve 20
saglikli eriskinde EGG yapmiglar ve ultrasonografik yontemle MBZ
kargilagtirmiglar. Miyoelektriksel aktivite ile mide motilitesi arasinda iligki
gosterememislerdir.

Calismamizda %51,6 hastada MBZ uzamis olarak tespit edildi. MBZ
acisindan her iki cinsiyet arasinda anlamli farklilik saptanmadi. En sik goriilen
semptom karin agris1 olmasina ragmen bulant1 ve erken doygunluk semptomlari
olan ¢ocuklarda MBZ anlamli olarak uzamis bulundu. Her iki cinsiyet arasinda
diger semptomlar acisindan anlamli farklilik yok iken sadece siskinlik kiz
hastalarda anlaml1 derecede sik bulundu.

Diyabet ve kontrol grubu karsilastirildiginda diyabetli hastalarda hem MBZ
uzamis hem de aglik doneminde aliman EGG kayitlarinda diyabetli hastalarda
dakikadaki dongii sayis1 azalmis olarak bulundu fakat aclik ve tokluk dénemindeki
EGG verileri ile MBZ uzamis ve normal sinirlarda tespit edilen hastalarda anlaml
farkliliga sahip degildi.

Tip 1 DM tanisi ile takipte olan hastalarin % 61,5’inde HP pozitif saptandi.
Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda HP pozitifligi agisindan anlamli farklilik yoktu.
HP durumu ile yas, cins, diyabet siiresi, BMI, HbAlc ortalamalari, kan sekeri
ortalamalari, MBZ, tokluk dénemi EGG verileri arasinda anlamli iligski yok iken
aclikta ol¢iilen dakikadaki dongii sayis1t HP pozitif grupta anlami derecede yiiksek

saptandi.
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Semptomatik olan ve olmayan hastalar arasinda yas, cing, diyabet siiresi,
BMI, glisemik kontrol agisindan anlamli farklilik yoktu. HP pozitifligi ile
semptomlar arasinda anlaml birliktelik gosterilemedi. Semptomlar ile MBZ, aghik
ve tokluk EGG verileri arasinda da iliski gosterilemedi. Mide bosalmasindaki

yavaglamanin diyabet siiresi ve hastalarin glisemik kontrolii ile iliskisi saptanmadi.
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SONUGCLAR

. Diyabetik hastalarda gastroparezi uzun donem takipte sik karsilasilan bir

komplikasyondur.

HP enfeksiyonu sikligi diyabetik hastalarda saglikli ¢ocuklardan belirgin farklilik

gostermemektedir.

HP varlig1 hastalarin glisemik kontroliinii etkilemiyor goériinmektedir.
Bulant1 ve erken doygunluk sikayetleri uzamis MBZ ile iligkilidir.
HP pozitifligi ile semptomlar ve MBZ’n1 arasinda iligki yoktur.

Aglik doneminde elde edilen EGG verileri sintigrafik yontem ile uyumluluk

gostermesinden dolay1 non invazif bir tetkik oldugu i¢in kullanilabilir.
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OZET

Amagc: Bu calismada Tip 1 Diabetes Mellitus (DM) hastalig1 tanisi ile takipte olan ¢cocuklarda
gastroparezinin saptanmasi, glisemik kontrol ile gastroparezi arasindaki iliski ve Helicobacter
pylori enfeksiyonunun Diabetes mellitus hastaliginin bir komplikasyonu olan gastroparezi ile
iligskisinin gosterilmesi amaglandi.

Gereg ve yontemler: 5 yildan daha uzun siiredir Tip 1 DM tanisi ile takip edilen hastalar ve
yas, cins, viicut kiitle indeksi benzer saglikli cocuklar caligmaya alindi. Hasta ve kontrol
grubunda standart test yiyecegi sonrasinda sintigrafik yontem ile mide bosalma zamani, aglik
ve tokluk doneminde EGG ile midenin miyoelektriksel aktivitesi degerlendirildi. Hasta ve
kontrol grubundan alinan gaita numuneleri —20 °C’de testin ¢alisilacag: giine kadar muhafaza
edildi. Gaitada HP antijeni varlig1 degerlendirildi. Sintigrafik yontem esnasinda 0, 30, 60, 90.
dakikalarda kan sekeri ol¢iimleri yapildi. Hastalarin son 1 aylik donemdeki iist GIS
semptomlar1 sorgulandi. Hastalarin son 1 yildaki glisemik kontrolleri kan sekeri ve HbAlc
ortalamalar1 alinarak degerlendirildi.

Bulgular: Hasta grubunun % 70’inde {ist GIS semptomlar1 vardi. Karm agris1 en sik
karsilagilan semptom idi (%42). Diger semptomlar acisindan her iki cinsiyet arasinda anlaml
farklilik yokken, siskinlik kiz hastalarda anlamli olarak sik saptandi. Mide bosalma zamani
(MBZ) diyabetik hastalarin % 51,6 sinda uzamis olarak saptandi. MBZ ile yas, diyabet siiresi,
cinsiyet, glisemik kontrol, BMI arasinda anlamli iliski saptanmadi. Aclik déneminde
dakikadaki dongii sayist kontrol grubu ile kiyaslandiginda hasta grubunda anlamli azalmis
bulundu. Bulant1 ve erken doygunluk sikayeti olan hastalarda MBZ belirgin olarak uzamis

saptandi. Hasta grubunda HP pozitif olanlarda midenin dakikadaki dongl sayisi belirgin
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artmig saptandi. Semptomu olan ve olmayan hastalarin MBZ ve aglik ve tokluk donemindeki
EGG verileri ile HP pozitifligi arasinda anlamli farklilik saptanmada.

Sonug: Diyabetik hastalarda gastroparezi uzun donem takipte sik karsilasilan bir
komplikasyondur. Acglik doneminde elde edilen EGG wverileri sintigrafik yontem ile
uyumluluk gostermesinden dolayr non invazif bir tetkik oldugu icin kullanilabilir. HP
pozitifligi ile semptomlar ve MBZ’n1 arasinda iligki yoktu. Bulanti ve erken doygunluk
sikayetleri uzamis MBZ ile iligkili bulundu.

Anahtar kelimeler: Tip 1 Diabetes Mellitus, mide bosalma zamani, Diyabetik gastroparezi,

Elektrogastrografi, Helicobacter pylori.
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SUMMARY

Aim: Gastroparesis dependent on autonomic neuropathy is one of the long-term
complications of diabetes and Helicobacter pylori (Hp) infection is thought responsible for
symptoms of upper gastrointestinal system because of frequently seen infections in diabetic
patients. We investigated glycemic control and the relation of symptoms and gastroparesis
and also Hp infection in patients with type 1 diabetes mellitus, recruited from our department.

Gastroparesis was evaluated by gastric emptying time and electrogastrography (EGG).

Patients and Method: The study was performed on children with type 1 diabetes mellitus
followed more than five years and healthy children with similar age, gender and body mass
index. Gastric emptying time by scintigraphic method after standard test meal and gastric
electrical activity by EGG during fasting and satiety periods were evaluated. The infection of
Hp was evaluated by existence of Hp antigen in stool. The blood sugar levels were measured
at 0, 30, 60, 90, and 120 minutes of scintigraphic method. Upper gastrointestinal symptoms
were asked in the last one month period. The glycemic controls of patients were evaluated by

the means of blood glucose and HbALc levels in the last one year period.

Findings: The frequency of upper gastrointestinal symptoms was found 80 %. Abdominal
pain was most frequently seen symptom (42 %). Abdominal fullness was frequently seen in
girls significantly when there was no significant difference for other symptoms between
genders. Gastric emptying delay was found 51.6 %. There was no significant relation between

gastric emptying delay and age, diabetic period, gender, glycemic control and BMI. The



cycles per minute was decreased significantly when compared with control group during
fasting. Gastric emptying delay was evident in patients with vomiting and early satiety. The
increase of cycles per minute was evident in Hp-positive patients. There was no significant
difference between gastric emptying times, EGG data during fasting and satiety and Hp

infection in patients with symptoms or no symptoms.

Results: Gastroparesis is frequently seen complication in following up of diabetic patients.
EGG data in fasting period can be usable because of it is non invasive method and also
appropriate to scintigraphic method. There is no relation between the Hp infection and
symptoms and gastric emptying time. The complaints of vomiting and early satiety are related

with gastric emptying delay.

Key words: Diabetes mellitus, gastric emptying time, diabetic gastroparesis,
electrogastrography, Helicobacter pylori
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BULGULAR

Tip 1 DM tanisi ile izlenen ve takip siireleri bes yili doldurmus olan 31
hasta ve 22 saglikli bireyden olusan kontrol grubu calismaya dahil edildi. Hasta
grubu ile kontrol grubunun cinsiyetleri, ortalama yaslari, agirliklari, boylari,
BMTI’leri Tablo 6’da goriilmektedir. Bu parametrelerde hasta grubu ve kontrol
grubu arasinda anlaml farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 6: Hasta ve kontrol grubunun yas, cins, agirhk, boy, BMI’leri
acisindan karsilastiriimasi

Parametre Diyabet Kontrol P
n =31 n =22

Yas (y1l) ortalama + SD 15,7+3,3 152+2,8 >0,05
Cins (kiz /erkek) 18 /13 13/9 >(),05
Viicut agirhg (kg) 51,4+13,3 52,6 £ 11,3 >0,05
ortalama = SD

Boy (cm) ortalama + SD 155,3+15,2 159,5+ 11,5 |[>0,05
BMI (kg/m®) ortalama+SD| 209+29 204+24  |>0,05

Hastalarin ortalama yas1 15,7 £ 3,3 yil ve viicut kiitle indeksi (BMI) 20,9
+ 2,9 kg/m” iken kontrol grubunun ortalama yas1 15,2 + 2,8 yil ve BMI’i 20,4 +
2,4 kg/m® idi. Hasta grubunda diyabet siiresi 5 ile 13,2 yil (ortalama 8 + 2.2)
arasinda degisiyordu. Son 1 yildaki HbAlc ortalamast % 10,2 = 1,4 olarak
bulundu. Son 1 yil igerisindeki kan sekeri ortalamasi 264,6 = 22,9 mg/dl olarak

bulundu.
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Toplam 22 ( % 70) hasta iist GIS semptomlarma sahipti. Ortalama
semptom skoru 1,7 idi. Bes semptom arasinda en sik goriileni karin agris1 olup 13
(%42) hastada mevcuttu. Siskinlik agisindan kizlar ve erkekler arasinda anlamli
farklilik saptandi (p<0,05). Diger semptomlar agisindan kiz ve erkekler arasinda
anlaml farklilik yoktu. Bulant1 ve erken doygunluk sikayeti olan hastalarda MBZ
anlaml olarak uzamis bulundu (p<0,05). Diger semptomlarin varligi ile MBZ
arasinda iliski saptanmadi (p>0,05). Tip 1 DM tanisi ile takip edilen hastalarin
calismaya alinmadan 6nceki 1 aylik siire icerisindeki GIS semptomlar1 tabloda

gosterilmistir.

Tablo 7: Tip 1 DM tanisi ile takip edilen hastalarin semptomlari

Semptomlar Yok Hafif Orta | Agir Toplam
Bulanti (%) 23(742)| 7(22.6) | 132 | 0 8 (25.8)
Kusma (%) 29935 | 132) |132)| 0 2(6,5)
Karm agrisi (%) | 18 (58,1) | 8(25.8) |4(12,9)| 1(3,2) | 13 (41,9)
Erken doyma (%) | 24 (77,4) | 7(22,6) | 0 0 7(22,6)
Siskinlik (%) 20(645)| 10(323) | 132) | 0 11(35,5)
Yanma (%) 28(903)] 3(9,7) | 0 0 39.7)

Toplam 31 hasta ve 19 saglikli bireyin sintigrafik yontemle mide bosalma
testi elde edildi. Kontrol grubundaki ii¢ bireyin mide bosalma test sonucu elde
edilemedi. Tiim hastalar ¢alisma protokoliinii iyi tolore ettiler ve hi¢cbirinde MBZ
Ol¢iimii esnasinda hipoglisemik durum olmadi. Hastalarin % 51,6’sinda MBZ
gecikmis saptandi. Erkekler ile kizlar arasinda MBZ agisindan anlamh farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Kontrol grubundan 1 birey hari¢ tiimiine toklukta EGG c¢ekildi. Aglikta
EGG ¢ekimi kontrol grubundan 2 ve hasta grubundan 7 kisiye cesitli teknik
nedenlerle uygulanamadi. Hasta ve kontrol grubunun sintigrafik yontem ile MBZ,
aclik ve toklukta EGG ile dakikadaki dongii sayilart Tablo 8’de goriilmektedir.
MBZ ile aglikta dakikadaki dongii sayisi agisindan hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05). Toklukta dakikadaki dongii sayisi

acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi.
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Tip 1 DM tanisi ile takip edilen 26 hastanin 16’sinda (% 61,5) ve 22

saglikli bireyin 10’unda (% 50) HP pozitif saptandi. Hasta ve kontrol grubu HP

pozitifligi acisindan degerlendirildi ve anlamli farklilik saptanmadi ( Tablo 9).

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunun MBZ ve EGG sonuc¢larinmin

karsilastirilmasi
Parametre Diyabet Kontrol P
n =31 n =22
Gastrik bosalma zamani (dk) ortalama + SD 922 +37.8 (54,8 +19,2| <0,05
Aclik Elektrogastrografi (cpm) ortalama+SD | 2,6+04 | 3,0+0,3 | <0,05
Tokluk Elektrogastrografi (cpm) ortalama+ | 3,2+03 | 3,1+0,4 | >0,05
SD
Tablo 9: Hasta ve kontrol grubunda HP pozitifligi
Parametre Diyabet Kontrol P
n =26 n =20
H. Pylori varhgi n(%) 16 (61,5) 10 ( 50) >0,05
Tip 1 DM tanist ile takip edilen grupta sintigrafik inceleme esnasinda
alinan kan sekeri ortalamalar1 Tablo 10°da verildi (Sekil 1,2).
Tablo 10: Sintigrafik yontem esnasinda alinan kan sekeri ol¢iimleri
Achkta 0. dk 30. dk 60. dk 90. dk
ortalama(mg/dl)| 2829 302,5 3289 350,2 3314
Min - max (122-420) | (136-459) | (148-481) | (208-477) | (164-517)
+SD 76,8 79,1 79,8 76,7 78,4

Mean

360

340

320

300

280

260

SKP.AG

SKP.0

SKP.30

SKP.60

SKP.90

Sekil 1: Sintigrafik test esnasindaki kan sekeri degerlerinin ortalamasi
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Sekil 2: Hasta ve kontrol grubunun Mide bosalma zamam o6l¢iimleri

Tip 1 DM tanisi ile takip edilen hastalarda HP pozitifligi ile yas, cins,
diyabet siiresi, BMI, HbAlc ortalamasi, kan sekeri ortalamasi, MBZ ve toklukta
EGG ile olgiilen dakikadaki dongii sayisi aralarinda anlamli farklik gézlenmedi

(p>0,05). HP pozitifligi ile agliktaki EGG incelemesi ile bulunan dakikadaki

dongii sayis1 arasinda anlamli farklilik saptandi (Tablo 11).

Tablo 11: HP pozitifligi ile hasta grubunun parametreleri arasindaki

iliski
Parametreler HP Pozitif HP negatif P
n=16 n=10
Yas (y1l) 16,4+2,7 152+3,4 > 0,05
Cins (kiz/erkek) 9/7 5/5 > 0,05
Diyabet siiresi (y1l) 8,1+2.4 8,0+2,1 > 0,05
Agirlik (kg) 5434122 46,8 + 13,8 > 0,05
Boy (cm) 160,7 £ 12,8 149,5 £15,1 > 0,05
HbA 1c ortalamasi (%) 10,4 + 1,4 10,2 +1,7 > 0,05
Kan sekeri ortalamasi (mg/dl) 267,3 £ 54,0 273,5+59,3 > 0,05
BMI (kg/m”) 20,8 +2.8 20,5+2.9 > 0,05
Aclik EGG (cpm) 2,8+0,3 24+£04 < 0,05
Tokluk EGG (cpm) 32+0,3 3,1+0,3 > 0,05
Mide bosalma zamani (t;», min) | 81,8 +£33,3 100,5 + 45,3 > 0,05

Semptomatik ve asemptomatik hasta gruplari arasinda HP pozitifligi
ile yas, cins, diyabet siiresi, BMI, mide bosalma zamani, aclik ve toklukta EGG
ile saptanan dakikadaki dongli sayisi arasinda anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05). Semptomlarin varlig1 ile HP pozitifligi arasinda iliski saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 12).
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Tablo 12: Semptomlar ile hasta grubunun parametreleri arasindaki

iliski
Parametreler Semptomatik | Asemptomatik P
n=11 n=20
Yas (y1l) 15437 16,2 +2.4 > 0,05
Cins (kiz/erkek) 8/3 10/ 10 > (0,05
Diyabet siiresi (y1l) 8,2+24 7,2 +1,8 > 0,05
Agirlik (kg) 52,3+14,2 49,8 + 12,2 > 0,05
Boy (cm) 156,4 + 15,5 153,3+15,1 >0,05
HbA 1¢ ortalamasi (%) 10,1 +£1,3 10,5+ 1,6 > 0,05
Kan sekeri ortalamasi (mg/dl) 261,8 +£50,5 269,6 £ 59,3 > 0,05
BMI (kg/m”) 20,9429 20,9 +3,2 > 0,05
Aclik EGG (cpm) 2,7+0,3 2,604 > 0,05
Tokluk EGG (cpm) 32+0,3 3,1£0,3 > 0,05
Mide bosalma zamani (t;, min) | 91,2 +41,6 94,1 +31,8 > 0,05
HP pozitifligi (%) 4 (44,4) 12 (70,6) >0,05

Tip 1 DM tanis1 ile takipte olan hastalarin mide bosalma zamaninin
gecikmesi ile hastalarin yasi, cinsiyeti, diyabet stiresi, BMI’leri, HbAlc
ortalamalari, kan sekeri ortalamalari, EGG sonuglar1 ve HP pozitifligi arasinda

anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 13).

Tablo 13: Mide bosalma zamani ile hasta grubunun paremetreleri
arasindaki iliski

Tipl DM
Parametreler Mide bosalma Mide bosalma P
zamani uzamis | zamani normal
n=16 n=15
Yas (y1l) 15,1 £3,8 16,3 £2,5 > 0,05
Cins (kiz/erkek) 8/8 10/5 > 0,05
Diabet stiresi (y1l) 8,1+2,0 79+24 > 0,05
Agirlik (kg) 51,5+ 13,6 51,3+13,6 >0,05
Boy (cm) 153,4 £ 15,6 157,4 £ 15,0 > 0,05
HbA1C ortalamasi (%) 10,3 +1,7 10,2+09 > 0,05
Kan sekeri ortalamasi (mg/dl) 269,9 + 56,0 258,9 +£ 50,7 > 0,05
BMI (kg/m") 212432 20,3 +£2,6 > 0,05
Aclik EGG (cpm) 2,6+0,3 2,704 > 0,05
Tokluk EGG (cpm) 3,1£0,3 33+04 >0,05
HP pozitifligi (%) 6 (50) 10 (71,4) >0,05

Hastalardan elde edilen kan sekeri ortalamalar1 ile HbAlc ortalamalari
arsinda anlamli iligki saptandi ( r: + 0,50 p: 0,004). MBZ ile aglikta dakikadaki

dongii sayist ve toklukta dakikadaki dongli sayisi arasinda anlamli iliski
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saptanmadi (r: - 0,01 p: 0,967) (r: - 0,184 p: 0,321). Diyabet siiresi ile MBZ
arasinda da anlamh iliski bulunmadi (r: 0,07 p: 0,706). Son 1 yildaki kan sekeri
ortalamalar1 ile MBZ arasinda anlamh iligki saptanmadi (r: 0,113 p: 0,546).
HbAlc ortalamalar1 ile MBZ arasinda anlamli iligski yoktu (r: 0,015 p: 0,935).
BMI ile MBZ arasinda da anlamli iligki saptanmadi (r: 0,181 p: 0,209).
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