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Summary

Bu c¢alismada 59 Tip I Diabetes Mellitus (DM) ve 66
saglikli ¢ocuk hepatit C (HCV) ve hepatit B (HBV) enfeksiyo-
nunun serolojik gostergeleri agisindan incelenmistir. Diabetli
hastalar hepatit gostergelerinin durumuna gore iki gruba
ayrilarak, yas, cins, sarilik, operasyon, transfiizyon, hastalik
siiresi ve hastaneye yatis sayist agisindan incelenmisglerdir.
Diabetik hasta grubunda HBV enfeksiyonu ile karsilagmis ol-
ma, kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(%15.3 - %0 p<0.05). Diabetli gocuklarda HBV ile karsilas-
may1 agiklayacak bir risk faktorii saptanamamuisgtr.
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A total of 59 diabetic children were compared with 66
healthy children, matched by recognized risk factors to acquire
HCV and HBV infection. Diabetic patients were divided in two
groups according to their serologic markers and analyzed for
the following variables: Age, sex, previous transfusions, major
surgical procedures, previous hepatitis, duration of di-sease
and hospital admission. A higher prevalence of HCV infection
was observed in diabetic patients in comparision with control-
children (15.3 vs 0% p<0.05). We did not detect any particular
factor for HBV infection in HbsAg and antiHBs po-sitive dia-
betic patients.
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Insiilin  bagimh (Tip 1) Diabetes Mellitus
(IBDM), pankreastan insiilin salgilayan  hiicrele-
rinin geri doniisiimsiiz hasar1 nedeni ile olusan
kronik bir hastaliktir. IBDM'ye egilim olusturan
genetik ozellikler belirlenmis olmasina karsin (1),
hastaligin gelisiminde ¢evresel faktorlerin rolii de
oldukca Onemlidir (2). B hiicreleri direk olarak
cevresel etkenlerle hasarlanabilecegi gibi, bu etken-
lerin yol a¢tig1 otoimmiin mekanizmalardan dolayli
olarak da etkilenebilir (3). Cevresel etkenler arasin-
da en sik suclanan ajanlardan biride viriislardir
(4-6). Hepatit B virusu, pankreas islet hiicrelerini
enfekte edebilir ve bu yol ile B hiicrelerini harap
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edebilir (7). Diger taraftan tedavi ve tan1 amaci ile
uygulanan c¢esitli invaziv girigimler, ameliyatlar,
kan ve kan tirlinleri nakli hastalar1 viral hepatit ris-
ki ile kars1 karsiya birakmaktadir. Bu caligmada
amag, diabetli ¢cocuk hastalarda HBV ve HCV ile
kargilagsma sikligin1 arastirmak ve bu enfeksiyon-
larla karsilasma agisindan risk faktorleri olup ol-
madigini belirlemektir.

Gerec ve Yontem

Calisma Dr. Sami Ulus Cocuk Hastanesi
Endokrinoloji Departmaninca izlenen 59 IBDM ve
kontrol grubu olarak kronik hastaligi olmayan 66
cocuk olmak tizere toplam 125 olguyu kapsamak-
tadir. Hasta ve kontrol grubu, yas, cins, kan trans-
fiizyonu, operasyon ve gecirilmis sarilik dykiisii,
HBYV, HCV'ye ait serolojik isaretler (HbsAg, anti
HBs, anti HCV) agisindan karsilastirilmistr.
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Diabetli hastalar, HBV ve HCV ile karsilasma
durumlarina gore iki gruba ayrildi (grup la-
serolojik gostergeler pozitif, grup 1b-serolojik
gostergeler negatif). Her iki grup yas, cins, trans-
fiizyon, operasyon ve sarilik 0ykiisii, diabet siiresi,
hastaneye yatis sayis1 acgisindan karsilastirilarak,
enfeksiyonla tanisma agisindan bir risk faktorii
olup olmadigi arastirildi.

HBV ve HCV enfeksiyonuna ait serolojik
testler i¢cin ELISA (Enzyme Linked Immunosor-
bant Assay:Abbott Labr.) yontemi kullanildi.

Gruplar arasi karsilagtirmalar igin t testi ve ki-
kare testleri kullanildu.

Bulgular

Diabetik hasta grubunda 29 kiz, 30 erkek has-
ta olup yas ortalamas1 10.5+ 4; konrol grubunda 37
kiz, 29 erkek hasta olup yas ortalamas1 10.1+ 3.7
bulundu. iki grup arasinda bu 6zellikler agisindan
fark yoktu. Diabetik hasta grubunda 7 olguda
antiHBs pozitifligi, birer olguda anti HCV ve HBs
pozitifligi olmak iizere, toplam 9 olguda HBV veya
HCYV enfeksiyonu yoniinden seropozitiflik saptandi
(%15.3). Kontrol grubunda olgularin higbirinde
hepatit B ve C'nin serolojik gostergelerine rastlan-
madi. Hepatit B ile karsilasma acisindan heriki
grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulundu
(p=0.0009). HCYV ile karsilagma agisindan iki grup
arasinda fark yoktu. DM grubunda HCV enfeksi-
yonu saptanan hasta ayni zamanda talassemi tanisi
ile izlenmekte olup, coklu kan transfiizyonu oykiisii
bulunmaktaydi.

Diabetik hasta grubunda 4 olguda gegirilmis
sarilik dykiisii vardi. Kontrol grubundaki olgularda
sarthk Oykiisii alinmadi. Iki grup arasindaki fark
anlamli bulundu (p=0.03).

DM grubunda 4 hastada (%6.8), kontrol
grubunda 7 hastada (%10.6) operasyon Oykiisii
olup,bu fark istatistiksel olarak anlam tagimiyordu.
DM grubunda iki hastada transfiizyon Oykiisii
vardi. Kontrol grubundaki olgularda transfiizyon
Oykiisii olmay1p,iki grup arasinda bu agidan da ista-
tistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 1).

DM grubunda hepatit gostergelerinin pozitif
oldugu grupta (grup la) 5 kiz, 4 erkek hasta vardi
ve yas ortalamasi 12.143.2 idi. HBV ve HCV ile
karsilagmamis olan grupta ise (grup 1b) 23 kiz,
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Tablo 1. Diabet ve kontrol grubunun risk faktorleri
ve hepatit gostergeleri

Kontrol DM

n 66 59
yas(yil) 10.1 3.7 1054
cins

kiz 37 29

erkek 29 30
transfiizyon - 2
hepatit - 4*
operasyon 7 4
HbsAg+ - 1
AntiHBs+ - 7*
Anti HCV+ - 1
*p<0.05

Tablo 2. HBV-HCV gostergelerine gére DM
grubunun o6zellikleri

Grup la Grup 1b
Hepatit ile karsilas-
karsilagmig mamis
n 9 50
Yas (y1l) 12.1£3.2 10.4+ 4.2
Kiz 5 23
Erkek 4 27
Transfiizyon 1 1
Operasyon 1 3
Sarilik dykiisii 2 2
Hastalik siiresi (ay) 34 35.1
Hastaneye yatis 1.58 £1.03 1.88 £1.26
say1st

27 erkek hasta olup, yas ortalamasi 10.44+4.2 bu-
lundu. Cinsiyet ve yas agisindan iki grup arasinda
fark yoktu. Her iki grupta da ikiser hastada sarilik
Oykiisti alind1. Grup la'da bir hastada, grup 1b'de
ise 3 hastada operasyon dykiisii vardi. iki grupta da
birer hastada transfiizyon dykiisii olup, bu ii¢ 6zel-
lik acisindan gruplar arasinda farklilik go6zlen-
medi.

Grup la'da bir olgu yeni tani1 almis olup (has-
ta-lik stiresi 1 aydan kisa), diger 8 olguda hastalik
stiresi 2-96 ay (ort 34 ay), gruplb de ise yeni tani
alan olgu sayist 7 olup diger olgularda hastalik
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siiresi 1-108 ay arasinda degisiyordu (ort. 35.1 ay).
Diabet siiresi acisindan gruplar arasinda fark bu-
lunmad.

Hastaneye yatis sayisi, grup la'da 1.56+1.03,
grup 1b'de 1.88+1.26 olup, bu agidan da gruplar
arasinda fark yoktu (Tablo 2). iki gruptada diabetik
komplikasyon gozlenmedi.

Tartisma

Tedavi veya tan1 amaci ile uygulanan gesitli in-
vaziv girisimler, ameliyatlar, kan ve kan triinleri
nakli, 6zellikle kronik hastaliklar nedeni ile ¢esitli
kereler hastaneye yatan hastalar1 viral hepatit riski
ile kars1 karstya birakmaktadir. Diabetli hastalarda
viral enfeksiyonlarin sikligimi belirlemeye yonelik
aragtirmalar yanisira, viral enfeksiyonlarin diabet
etyolojisindeki roliine yonelik arastirmalar da bu-
lunmaktadir. Diabetli hastalarda Hepatit B sikligim
arastiran149 olgu iceren bir ¢aligmada HbsAg poz-
itifligi kontrol grubuna benzer oranlarda bu-
lunurken, antiHBc pozitifligi saglikli kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur
(8). Diger yandan endokrinoloji iinitelerinde 'finger
prick' nedeni ile olusan hepatit B salginlan
bildirilmistir (9).

Son yillarda 6zellikle Tip II DM hastalarinda
hepatit C virus antikorlarinin prevalansinin arttig1
gosterilmis (6,10,11), HBV ve HCV enfeksiyonu-
nun benzer bir bicimde pankreas [ hiicrelerinde
hasarlanmaya yolagabilecegi ongoriilmiistiir (6,7).

Calismamizda HCV enfeksiyonu yoniinden
DM grubu ve kontrol grubu arasinda fark saptan-
madi. DM grubunda HCV pozitifligi saptanan has-
ta ayn1 zamanda talassemi hastasi olup ¢ok sayida
transfiizyon Oykiisli bulunmakta idi.

Gegirilmis sarilik 6ykiisii ve HBV'ne iliskin
serolojik gostergeler acisindan, DM ve kontrol
grubu arasinda anlamli fark bulundu. DM grubun-
da antiHBs pozitifligi gosteren olgulardan yalnizca
birinde hastaligin tanisinin ikinci yilinda B hepatiti
gecirilmis olup, diger olgularda sarilik Oykiisii
diabet tanisindan 6nceki doneme ait idi. Operasyon
ve transfiizyon Oykiileri a¢isindan iki grup arasinda
fark yoktu. DM grubunda HBV enfeksiyonuna ait
serolojik gostergelerin sik bulunmasinin nedeni
olarak, bu hastalara uygulanan medikal girigimle-
rin bir faktdr olabilecegi diisliniildii. Ancak calis-
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mamizda HBV serolojik gostergelerini tasiyan ve
tagimayan diabetli hastalar arasinda, sarilik, operas-
yon ve transfiizyon Oykiileri, hastalik siiresi ve has-
taneye yatis sayist agisindan fark olmamasi nedeni
ile bu goriis desteklenemedi.

Bu ¢alisma ile DM tanisindan once gegirilen
HBV enfeksiyonunun hastaliga egilim yaratip-
yaratmadig1 veya bu hastalarda yapilan sik medikal
girisimler nedeni ile HBV enfeksiyonun sikliginin
artmig oldugunu belirlemek miimkiin olmamakla
birlikte c¢alisma sonuclarimiz iki bigimde deger-
lendirilebilir; Diabetli hastalar, HBV enfeksiyonu
riskinin artmasi agisindan heniiz tam bilinmeyen
bazi epidemiyolojik faktorlerden etkilenmektedir
veya bunun aksine HBV enfeksiyonu diabet gelisi-
minde etyopatogenetik bir rol oynamaktadir. HBV
enfeksiyonu pankreatik islet hiicreleri hiicreleri
harap edebilir (7). Diger yandan HBV enfeksiyo-
nunun PAN, mikst kryoglobulinemi, glomerulo-
nefrit gibi otoimmiin fenomenlerin rol oynadig
hastaliklarla iligkisi bilinmektedir (12,13). Bu bil-
giler 1s1831nda HBV antijen veya immiinkompleks-
lerinin endokrin pankreatik dokuda otoimmiin bir
hasara yolacabilecegi olasilig1 da gozardi edilemez.
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