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KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlgik Devletleri
ACE : Anjiotensin converting enzim
Al : Aliminyum

AMI : Akut myokard infarktusu
APD : Aletli periton diyaliz

AV  : Arterioventz

Ca :Kalsiyum

CCPD : Surekli dongumlu peritondiyaliz
CMV : Sitomegalovirts

CRF : Chronic renal failure

CH : Colyak hastafi

DM : Diyabetes mellitus

DNA : Deoksiribonukleik asit

EBV : Ebstain Barr virls

EMA : Antiendomisyum antikorlar
Epo : Eritropoetin

ESSV : Ekstraseluler sivi volim
GFR : Glomerdul filtrasyon orani
GIS :Gastrointestinal sistem

GOR : Gastroozefagial fefli

HBV : Hepatit B virls

HCV : Hepatit C virls

HD : Hemodiyaliz

HDL : Yuksek dansiteli lipoprotein
HIV : Humanimmundeficiency viriis
HT : Hipertansiyon

IPD : Aralikli periton diyaliz

lv . Intravenoz

KBY : Kronik bébrek yetmezji

LDL : Dusuk dansiteli lipoprotein



NPD
NSAIi :

PD
PTH
RAA
SAPD :
SDBY :
SLE
Thc
TPD
VLDL :
VKIi
UF

: Gece periton diyaliz

Non steroid anti inflamatuar ilag

: Fosfor
: Peritondiyaliz
: Paratiroid hormon

: Renin anjiotensin aldosteron

Surekli ayaktan periton diyalizi

Son dénem bdbrek yetmeiili

: Sistemik Lupus Eritamotosus
: Tuberkuloz

: Tidal periton diyaliz

Cok diguk dansiteli lipoprotein

: Vlcut kitle indeksi
. Ultrafiltrasyon
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik boébrek yetmezfi (KBY), nefron sayisinda ve fonksiyonlarinda
ilerleyici, geri donigsiiz azalma ile sonuclanan, hastayl siklikla sonemhbiobrek
yetmezlgine (SDBY) gotiren pek cok etyolojik sebebi olarigbayolojik bir sirectir.
Uremi, tedavi altindaki veya tedavi edilmanakut veya kronik bobrek yetmegili
sonucu olgan tim organlardaki fonksiyon bozufglinun yansitan klinik ve laboratuar
bir sendromdur. Kronik bébrek hastaliklari sonrhastalarin  %90’indan fazlasinda
SDBY gelkir. SDBY ise endojen renal fonksiyonunun irrevelesikaybi ile karakterize,
hayati tehdit eden udremiden korunmak igin hastayavachli diyaliz veya
transplantasyon gibi renal replasman tedavileniryigulandgi klinik bir tablo oluturur
(1).

KBY'nde tum organlar ve sistemlerin etkilegdibilinmektedir. KBY’nde
anemi, sekonder hiperparatiroidi, vitamin D’ye ghha osteomalasi, adinamik
osteomalasi, beslenme bozukluklari, protein katoainutrisyonu, biyime geiede
bozulma ve gastrointestinal sistgikayet ve bulgulari gérilebilmektedir (2).

Son donem bobrek yetmediliolan hastalarda gastrointestinal semptomlar
oldukgca sik gorilmektedir. Yapilan gahalarda semptom siBinin %77- %79
civarinda oldgu tespit edilmjtir (3). Gastrointestinal sistemin tum bdlumlerinde
degisiklikler gorulebilir. Glossit, stomatit, parotityzofajit, enterit, pankreatit, kolit,
ileus gibi membran problemlerstahsizlik, bulanti, kusma, hematemez, kabizlikalish
karinda siskinlik, gastroozefagial refli gibi fonksiyonel premler, peptik Ulser,
gastrointestinal sistemde multipl Ulserler ve kaakam pankreatit gibi histopatolojik
degisiklikler goralebilir (2).

KBY’de goriilen @& semptomlarin birgok sebebi vardir, fakat bu semfrin

olusumunda altta yatan mekanizmalar tam olarak aydiaagmsgtir. Fakat bazi



calismalar bulanti, kusma, dispepsiiskinlik, kabizlik gibi sik gdrtlen bir takim
sikayetlerin gecikmy gastrik bgalma ve bozulmgi gastrik myoelektriksel aktivite ile
ili skili olabilecegini distindirmektedir (4).

Bununla birlikte gastrointestinal sistem gdgklikleri kronik  boébrek
yetmezlginin evresi ve uygulanan renal replasman tegakiine gore de farkliliklar
gostermektedir. Bu durumlarin genel topluma goteadazla goértlmesinin dremi ile mi
ili skili oldugu yoksa tedawgekli ile mi iligkili oldugu acik dgildir (3). Gastrointestinal
sistem semptomlari olan KBY hastalarinin tespmierier ve medikasyon ile tedavisi
gastrointestinal hayat kalitesinin dizeltimesisagdan 6énemlidir (5).

Yine KBY hastalari enfeksiyon (HBV, HCV, CMV, papitit,..), uzun donemde
kanser insidansinda arttedaviye bgl gastrointestinal kanama, pankreatit, koleligasi
herni  (umblikal, inguinal, hiyatal) gibi komplikasglarla da daha sik
karsilasmaktadirlar.

Bu calsmada amacimiz polikligimizde KBY tanisi ile takip edilen, konservatif
tedavi alan ya da nefroloji kliginde hemodiyaliz, peritondiyaliz tedavisi uygulanan
veya bobrek nakli sonrasi takip ve tedavisi uygataKBY hastalarinda gastrointestinal
semptom sikfiini belirlemek, farkli tedavi modaliteleri olan buastalar arasinda
semptomlarin sik@ii, semptomlar ve bulgular arasi farkhliklar acggan kagilastirmak,
gerekli hastalara uygun tedaviler vermek ve KBYtalasinin gastrointestinal sistem
yakinmalarinin ve hayat Kkalitesinin iwtgilmesi acisindan daha iyi bilgiler

salamaktir.



2. GENEL BILGILER

1. KRONIK BOBREK YETMEZL iGi

TANIMLAMA : Kronik bobrek hastatt (KBY) nefron sayisinda ve fonksiyonlarinda
ilerleyici ve geri dongimslz azalma ile sonuglanan; siklikla son donemrebob
yetmezlgine (SDBY) gotiren pek c¢ok etyolojik sebebi olarigbayolojik bir surectir.
SDBY ise endojen renal fonksiyonunun irreversibég/tk ile karakterize hayati tehdit
eden uUremiden korunmak icin hastaya devaml diyadya transplantasyon gibi renal
replasman tedavilerinin uygulargaiklinik bir tablo oluturur. Uremi tedavi altindaki
veya tedavi edilmemi akut veya kronik bodbrek yetmegli sonucu olgan tim
organlardaki fonksiyon bozukgunun yansitan klinik ve laboratuar bir sendromdur.
Kronik bobrek hastaliklari sonrasinda hastalari®0%dan fazlasinda SDBY ggili
(1).

Bobrek yetmezfii olan bir olguda; l¢ ay veya daha uzun siren aziotezun
sureli Gremik belirti ve bulgular, renal osteoduir belirti ve bulgulari, anemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde igesilendirler ve radyolojik
incelemelerde bilateral kiguk bobrekler kronik kagtn gostergesidir. KBY’nin
gelismis Ulkelerde (6rn. ABD) en sik goérilen nedeni diyalsemellitus (DM) ve
hipertansiyon iken buna kan bircok Ulkede glomerulonefrit, piyelonefrit vagdr
interstisyel nefritlerdir. Avusturalya’da ise aregjk nefropatisi 6nemli bir KBY
nedenidir. Ulkemizde ise KBY’li olgularin énemli bikisminda etiyolojik neden
saptanamazken; DM, kronik  glomerulonefrit, hipesigon ve  kronik
piyelonefrit/interstisyel nefrit bdica nedenleri olgturmaktadir. Klinik olarak KBY,
asemptomatik bobrek fonksiyon azalmasindan Urerkpear dgisen bir spektrum

gosterir. KBY teorik olarak tim sistemleri etkilektedir (2).



SDBY’nin insidansi 150-200/100 000’dir. Amerika’dalda yaklgik 45.000
kisidle SDBY vyetmezfii gorulmektedir. Ulkemizde kesin istatistikler mewc
olmamakla birlikte, bu sayinin yillik 9-10 binskarasinda oldgu tahmin edilmektedir

(6).

ETYOLOJI: Son 20 yilda SDBY insidansinda dramatik birsacimustur, bununla
birlikte KBY etyolojisinde rolatif bir dgisme olmytur. Gecmgte KBY’ne gotiren en
sik sebep glomerllonefrit iken gunimizde ise en sdbepler diyabet ve
hipertansiyondur. Bu etyolojik desimde glomerulonefritlerin daha efektif tedavisi ve
korunmasi ve diyabetik ve hipertansif hastalarigaga surelerinin uzamasi etkili
olmustur. Bununla birlikte ilerlemsi KBY hastalarinin énemli bir kisminda etyolojik
neden bulunamaz (1). Turkiye ve ABD’ndeki KBY etyjik dagilimi sirasi ile Tablo 1
ve Tablo 2’ de gdsterilngiir.

Tablo 1: Turkiye'de SDBY saptanan (2007 Yili Yeni Tani) faatin etyolojik dgilimi
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Tablo 1: Turkiye 2007 yili Ulusal Hemodiyaliz, Tsplantasyon ve Nefroloji Kayit
Sistemi Raporu



Tablo 2: 2005 ABD (Amerika Birkgk Devletleri) Kronik Bobrek Yetmezii Etyolojisi
Dagilimi
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Tablo 2. 2005 USRDS Kayit Sistemi Verileri (U.S.nakeData System, USRDS 2005
Annual Data Report)

Yine KBY etyolojisinde genetik 6zelliklerin de roliulunmaktadir. Monogenik
geckli ve tim dinyada en sik genetik etyolojik sebemadtozomal dominant polikistik
bobrek hastafn, daha az siklikla Alport herediter nefrit (genédl X geckli) bu grupta
sayllabilir. KBY etyolojisinin en sik sebepleri aladiyabetes mellitus ve esansiyel
hipertansiyon poligenik gegitzelligi gosterir (1). Refli nefropatisinin genetik yolla
kalitildigina dair bilgiler telkin edilmektedir. Etyolojik bep ne olursa olsun SDBY’'ne
ilerleme de kjiden kiiye buyuk farkhliklar gostermektedir. Bu durumdaikin genetik
Ozelliginin rol oynadgl belirtiimektedir. Bu konuda yapilan cahalarda KBY
gelisiminde roll olan bircok genetik lokus belirlergtni. ACE, anjiotensin geni, RAA
geni gibi genlerde meydana gelen mutasyonlar KB¥gpmsyonunda o6nemli rol

oynamaktadirlar (1).

UREMI: KBY’'nin neden oldgu tum Klinik ve biyokimyasal anormallikleri égen
bir deyimdir. Bircok kaynakta KBY ile seanlamda kullaniimaktadir. Uremi idrarda
normalde atilan metabolizma son Urlnlerinin kandekrhesinden kaynaklanan
Ozellikle ilerlemi renal yetmezlikte ortaya ¢ikan kompleks multiordpnzuklyzgundan
kaynaklanan klinik belirtidir. Uremideki temel tdk&er muhtemelen proteinin son

urtinleri ve aminoasitlerin son urtinleridir. Urenasidece bobggn atim fonksiyonunu



ifade etmez. KBY’'nde bdbgen metabolik ve endokrin fonksiyonu da bozutdadan
uremide anemi, malnutrisyon, karbonhidrat metalbadizbozuklgu, yas ve protein
metabolizma bozuklu, enerji kullaniminda bozukluk ve metabolik kentkstalg

olusur (1).

Uremi ve Kronik Bobrek Yetmezliginde Klinik ve Laboratuvar Belirti ve Bulgular
1.Sivi Elektrolit Bozukluklart:

Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hipokalemiiperpotasemi, hipopotasemi,
hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi.

2. Mental ve noérolojik bulgular:

Depressif bulgularisteksizlik, halsizlik, mental durgunluk, konsantras yetenginde
bozulma, intihar ist@, hatirlamada kusurlar,stahsizlik, uykuya @lim, stupor,
prekomalrritatif bozukluklar: Anksiyete, fasikiilasyonlarag cekilmeleri, baagrisi,
serebellar ataksi, flapping tremor,sk@dnmesi, kompulsif bozukluklar, santral bulanti,
konvilziyonlar Periferal: Kanti, parestezi, ayaklarda yanma, ayaklarda kasvma
disme, monopleji, parapleji, hissi ve motor kusurlaresane atonisi ve fonksiyon
bozukluklar

3. Psikiyatrik bozukluklar:

Kisilik bozukluklari, anormal davragiar, fotofobi, organik psikoz, selektif amnezi,
inkar, ila¢ ve gida kleptomanisi

4. GOz :

Nistagmus, miyozis, ayaklarda kasilma, asimetrikpilpug6zlerde yanma, korluk,
kirmizi gz sendromu, bant keratopatisi

5. Gastrointestinal sistem:

Membran problemleri: Keilitis, glossit, stomatitanptit, 6zofajit, enterit, pankreatit,
kolit, ileus

Fonksiyonel problemledstahsizlik, bulanti, kusma, hematemez, kabizlikaliskarinda
siskinlik

Histopatolojik problemler: Peptik tlser, gastrostteal sistemde multipl tlserler

6. Hematolojiimmaiinoloji:

Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesendarts, kanama, lenfopeni,
infeksiyonlara yatkinlik, immun hastaliklarin yatiasi, kanser, mikrositik anemi

(aliminyuma bgli), asiyla sa&lanan immuinitede azalma, tuberkdlin gibi tanisal



testlerde bozulma, azalgnT hicre fonksiyonu, fagositoz ve kemotaksiste boay
lenfoid sistemde atrofi, yara iydmesinde gecikme

7. Kardiyovaskuler ve pulmoner sistemlerdeki bulgular:

Kardiyak: Perikardit, kardiyomegali, konjestif kajpetmezIgi, hipertansiyon, aritmiler,
damar kalsifikasyonlari, hizlangmateroskleroz

Pulmoner: Plorezi, iremik akg@r, Cheynes-Stokes veya Kussmaul solunumu

8. Dermatolojik bozukluklar:

Solukluk, kainti, deride kserozis, tremik tuzlar (frost), pugpwe ekimoz, dokintd,
urokromik cilt ve tirnak rengi, deri ve deri altokllarda kalsifikasyonlar, periferik
doku ve parmak nekrozlari, deri tlserleri, kalsiflis

9. Metabolik

Karbonhidrat intoleransi, insilin direnci, hiperipmi, hiperirisemi, gut ve pseudogut,
kas-iskelet grilar, kuvvetsizlik, proksimal miyopati, kemikgalari, kemik kiriklari,
aseptik femur ba nekrozu, buyime ve gefhede gerilik, hiperparatiroidi,
hiperprolaktinemi

10.Ureme sistemi

Hipogonadizm, impotans, libidoda azalma, amenarkeriilite, jinekomasti, galaktore,
abortus

11.Diger.

Hipotermi ve pirojen reaksiyonlarda azalma, suskizlkilo kaybi, tremik giz kokusu,
miyopati, yumgak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalikarpal tiinel
sendromu, nokturi (2,7, 8).

KBY olan hastalarda araya giren bobrek thazi faktorler bobrek yetmeginin
daha da kotukenesine yol acarlar. Bu faktoérler ortadan kaldsdir bobrek
yetmezIginin eski haline donmesi mumkun olabilir. Bobrektrgezligini kotilestiren
baslica faktorler: Dehidratasyon, hipotansiyon, enigds, kontrolstiz hipertansiyon,
primer hastalikta alevlenme (SLE, vaskulit, DM yibhnipertrisemi, ishal, kardiyak
sorunlar, nefrotoksik ajanlar (parenteral kontrasidde kullanimi, ACE inhibit6rd,
anjiyotensin 2 reseptor blokerleri, NSAaclar, tetrasiklin, vb. dier ilaclar), aneminin
derinlgmesidir (2).

Kronik bobrek yetmezgi vicuttaki butin sistemleri etkilemektedir, bir¢ok
sistemde d&sikliklere yol agcmaktadir.

Kemik, fosfor ve kalsiyum anormallikleri: Kemik hastalginin semptomlari SDBY

olan hastalarin diyaliz Oncesi donemde %210’undamdaz gorulmekle birlikte



radyolojik anormallikler %35 ve histolojik anorméler ise %90 oraninda
gorulmektedir. SDBY olan hastalardashea iki tip kemik hastafii gozlenir. Osteitis

fibrosa olarak bilinen yiksek dénguli kemik hagiave osteomalazi ve adinamik
kemik hastafil ile karakterize dgilk dongult kemik hastagdir (1).

Yuksek donguli  kemik hastgh yukselmg PTH ile iligkilidir.
Hiperparatiroidide hem paratiroid bezlerin hipegpila bliyimesi hem de her bir
paratiroid hiicresinden hormon salinimindasanevcuttur. KBY hastalarinda bozulgu
PTH salinimindan sorumlu ana faktor fosfor, kalsiywe kalsitriol metabolizmasindaki
degisikliklerdir (1).

Hiperfosfatemi, ilerlemyi bobrek yetmezfinin bir 6zelligidir ve GFR 20
ml/dk’'nin  altina  dgtiginde goérilmeye B&r. Hiperfosfatemi, sekonder
hiperparatiroidinin ana nedenidir. Fosfat direk gh@oid bezi Uzerine etki ederek,
indirekt olarak plazma kalsiyumunu giitip bdbreklerden kalsitriol Uretimini azaltarak
bu etkiyi olwturur. Diyetle fosfor aliminin azaltilmasi, gasttastinal sistemden fosfat
baglayici ajanlar kullanilarak serum fosfor dizeyi latabilir ve hiperparatirodinin
kontroliine katkida bulunulabilir (1).

Kalsitriolun normal keullar altinda paratiroid bez Uzerine hem direkt heen
indirekt yolla negatif feed-back etkisi vardir. Rsomal tubulisler Uzerine
hiperfosfateminin 1 alfa hidroksilaz enzimini bdakici etkisi ve bdbrek yetmegli
nedeniyle azalmi renal doku sebebiyle kalsitriol Gretiminin  baskraasi
gorulmektedir. Bununla birlikte nodiler transformasda blyuyen paratiroid bezinde
kalsitriol resepttr sayisinda down regulasyonunldagu tespit edilmgtir (1).

KBY hastalarinda toplam plazma kalsiyumu normaleegéikttr. Bununla
birlikte KBY’li hastalar hipokalsemiyi daha iyi tete ederler. KBY ile birlikte olan
metabolik asidoz hipokalseminin néromuskuler biiini dengeler. Hipokalsemi
olusumunda vitamin D eksikiine bali gastrointestinal sistemden kalsiyum emiliminin
azalmasi, serum fosfat yUksediden dolayl kalsiyum fosfat tuzlarinin yugak
dokulara ¢cokmesi ve kalsiyum reseptor ekspresyomazalmasi rol oynamaktadir (1).

KBY’nin erken evrelerinde yukselmiolan PTH; serum Ca, P, Kalsitriol
degerlerini normale getirebilir. Bu nedenle hipokalsemiperfosfatemi ve kalsitriol
eksikligi KBY’nin ileri asamalarinda go6zlenir. Bununla birlikte erken evreder
yukselmis PTH ile birlikte artan osteoklastik ve osteoblasiktivite yliksek déngull

kemik hastafiina neden olur. Ayrica kronik tremik asidoz da oblastik kemik



olusumunu inhibe edip, osteoklastik kemik yikimini s€ilen ederek buna katkida
bulunur (1).

Dusuk donusumli kemik hastaligi: Osteomalazik kemik hastgiidaha nadir olarak
gorulmektedir. D vitamini eksikii, malabsorpsiyon, epitelyal 1-alfa hidroksilaz
aktivitesindeki azalma, proteintri nedeniyle D wiiai bagslayan proteinin kaybi,
aluminyum toksitesi gibi nedenlere glanmaktadir. Kemik histolojisinde osteoid girti
mineralizasyon defektleri izlenir. Klige proksimal miyopati, kosta, pelvis,
vertebralarda patolojik kiriklar hakimdir. Rik doénguli kemik hastgin belirgin
aluminyum depolanmasi olmaksizin da gorilebilmeaktedplastik renal distrofili
hastalar relatif olarak gitk PTH seviyelerine sahiptir. Ozellikle diyabetiklderi yas
grubu hastalar, paratiroidektomi yapigminastalar, SAPD (surekli ayaktan periton
diyalizi) hastalari ve kontrolstiz aktif D vitamikullanan hastalar adinamik kemik
hastalgl gelisimi icin risk altindadir. Patogenezi tam olarak kisgabilmg degildir.
Klinik olarak osteomalazik forma benzemektedir. KBdlan hastalar 6zellikle diyaliz
hastalari aliminyum birikimi riski arlar. Aliminyum birikiminin nedeni bobrek
klirensinin azalmasi, aliminyum iceren fosforglagici ilaclar, 6zellikle diyalizat ile
yuksek aliminyum transferidir. Aliminyum, eritropioe direncli anemi, diyaliz
demansiseklinde santral sinir sistemi gigiklikleri yani sira dguk donguli kemik
hastalgina yol acar. Hastalar yaygin kemik ve eklegrilarindan yakinirlar, kas
gucsuzligl ve spontan kiriklar géralebilir (1,2).

Diyaliz tedavisinden yillar sonrasinda SDBY hastalda olgan bir dger
iskelet sistemi lezyon tipi beta 2 mikroglobin kim ile iligkili amiloid depolanmasidir.
Bu sendrom kendini klinikte karpal tinel sendronellerde tenosinovit, omuz
artropatisi, kemik kistleri, servikal spondiloagati ve servikal psédotimdrler olarak
gosterir (1,2).

Yuksek donguli kemik hastalgl tedavisi: Tedavinin ilk basamani diyetle alinan
fosfat miktarinin azaltiimasi ajturmaktadir. Fosfat kisith diyet uygulanmasi yaan
siklikla fosfat b@layici ajanlar kullanilmaktadir. Fosfatdgdayici olarak kalsiyum asetat
ve kalsiyum karbonat Ozellikle tercih edilen ajadla Aliminyum iceren fosfat
baglayicilar aliminyum toksitesinden dolay! uzun skw#aniimamalidir (1,2,8). Fosfat
baglayici diger bir ajan sevalemer hidrokloriirdir. Ozellikle @axoraninin
55mg#/diZden biuyik oldgu durumlarda kullanilir. Fosfat glayicilarin en dnemli yan
etkileri hiperkalsemi yapici etkileri, gastroiniestl sistemde konstipasyon, karinda gaz

distansiyonu ve gastrointestinal rahatsizlik hisgid2).



Kalsitriol tedavide kullanilan g@er bir ajandir. Hem kalsiyumu artirici hem de
PTH Uzerine direkt baskilayici etkisi vardir. Oyal da intraven6z olarak uygulanabilir
(1,2). Yine kolekalsiferol (vitamin D3) formunun lkanimi kronik bébrek yetmedi
hastalarinin vicutlarinda azalmolan 25 OH-vitamin D3 deposunun artiriimasina
yardimci olarak kalsitriol dretimi icin suplemen@gkanmasi acisindan anlamh
bulunmytur ve PTH azalmasina indirekt etki yaptisaptanmgtir (9). Metastatik
kalsifikasyonlardan kacinmak icin CaxP 55mg?#/di#'altinda tutulmasi énemlidir.

Paratiroidektomi, yiuksek doénguli kemik hagtadda tedavi ile kontrol altina
alinamayan bir takim komplikasyonlar gékéinde son care olarak uygulanabilir (2).
Adinamik kemik hastaligl tedavisi: Siklikla sekonder hiperparatiroidizimin agresif
tedavisi sonucu okltugundan dolayl tUremik (evre 4-5) hastalarda PTH sennin
120 pg/mP'den sgaglya durilmemesi onerilmektedir.  Aliminyum ile ghkili
osteomalazi oldgu distinuliyorsa aliminyum ahmi azaltilmali (oral ya digalizat
ile), desferrioksamin gibjelatorler ve yuksek gecirgenli diyaliz membranlarlanarak
aliminyum yukiniu azaltiimasi @anmalidir. Ayrica g@iri D vitamini ve air1 kalsiyum
kullanimindan kacinilmahdir (1,2).

Diyaliz ile olusan amiloidozun iyi bir tedavisi yoktur. Lokal fizikkedavi,
glukokortikoid enjeksiyonu ve non-steroid antiimiatuar ilag uygulamalari gecerli

tedavi yontemleridir (1).

2.KBY'DE KARD IYOVASKULER VE PULMONER BOZUKLUKLAR

Uremide su ve tuz birikimi siklikla konjestif kalpetmezlgi ve pulmoner
odemle sonuglanir. KBY’nin en sik komplikasyonu dransiyondur. Uremide volim
yuklenmesi hipertansiyonun geca sebebidir. Normotansif durum prediyaliz hastda
uygun diuretik tedavi, diyaliz hastasinda isgwwo ultrafiltrasyon ile sganir. Bununla
birlikte olusan hiperreninemi nedeniyle su ve tuz kaybettirilmesagzmen bazi hastalar
hipertansif kalabilirler. Eritropoetin kullanimi ng tansiyonu artirici bir ger etken
olabilir. KBY hastalarinda blytk oranda sol venitikhipertrofisi veya dilate
kardiyomiyopati gorulir. Bu durumlar primer olarakzams hipertansiyon ve ESSV
yuklenmesi ile ilgkilidir. Yine anemi, av fistil yuksek debili kalp eymezlgi
olusturabilir. Bu iki durum KBY’li hastalarda morbiditge mortaliteyi aikar olarak

artirirlar (1).
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Hastada tuz kaybettiren bobrek hastaliklarinin sinfmeduller kistik hastalik,
kronik tubulointertisyel hastalik ve papiller nekjoveya hastada volim kaybi olmasi
halinde KBY’ nde hipertansiyon goérilmez (1).

KBY’nde hipertansiyon tedavisinde iki ana hedefdrar KBY’nin ilerleyisini
azaltmak, strok, kardiyovaskuler hastalik gibi Inipesiyonun ekstra-renal
komplikasyonlarindan korunmaktir. Bu nedenle kamsit@nin 130/85 mm Hg'nin
altina ¢ekilmesi hedeflenmektedir (1).

Kan basinci kontroliinde volim kontrolil esas olugpatormovolemik duruma
gelindiginde hipertansiyon devam ederse antihipertansihlajatedaviye eklenir.
Baslangi¢ tedavisi olaraksal volum yukinden korunmak amaciyla tuz kisitlamas
ditretik (furosemid) tedavi uygulanir (1). Antihipensif tedavide genellikle ACE
inhibitorleri ve anjiotensin reseptdr blokerlerirdid edilen ajanlardir.ileri evre
KBY’nde bu ajanlarin hiperkalemi yapici etkisinergadikkatli olmak gerekir. ACE
inhibitorleri ve anjiotensin reseptor blokerleringmoteintriyi azaltici etkileri ile renal
hastalgin progresyonunu onleyici etkileri ve sempatik aikéyi baskilayici etkileri ile
Kardiyovaskiler komplikasyonlari onleyici etkiledldugu belirtiimektedir (10,12).
ACE inhibitorlerinin ayrica renovaskuler hastalibirdmunda GFR'yi hizla diirme
riskleri olduzundan bu durum dikkatle gerlendirilmelidir. Yine kalsiyum kanal
blokerleri ve alfa blokerler hipertansiyon tedanth secilebilecek ger ajanlardir (1).

Hipertansiyon, hiperhomosisteinemi ve lipid anoiiklgri aterosklerozu artirir,
koroner ve periferik vaskiler hastalik gghine zemin hazirlar. Mevcut olan nefrotik
sendrom da hiperlipidemi ve hiperkoagubilite ileskigler hastalik riskini artirir. Yine
altta yatan hastaliklar (diyabetes mellitus ve tigoesiyon, KBY'nin en sik sebepleri)
kardiyovaskuler hastalik riskini artirmaktadir (1).

Perikardit, KBY’nde gorulebilen der bir kardiyak komplikasyondur. Uremik
durumun bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar. Bumiginda daha nadir olarak viral,
malignite, tbc, AMI gibi nedenlere pl olarak da KBY hastalarinda gorulebilir. Bazen
kardiyak tamponada yol acacak kadar sivi toplamael sivi viral perikarditinkinden

daha hemorajiktir. Uremik perikardit tespit ediirdiyaliz tedavisi endikasyonu alur

().
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3. KBY’'DE HEMATOLOJ iK ANORMALL iKLER

1. Anemi, KBY'nin en dnemli ve en sik gérilen komkplyonlarindan biridir.
KBY’'de gorilen semptomlarin gondan sorumludur (2). Anemi tipik olarak
normokrom, normositerdir ve hipoproliferatif 6zkledir. Tedavi edilmeyen anemi de
dokulara oksijen verilmesinde ve kullaniminda azglrkardiyak debide artma, sol
ventrikll hipertrofisi, angina pektoris, mental kegnitif fonksiyonlarda bozulma,
kadinlarda ve erkeklerde hormonal bozukluklar, eingonksiyon bozukluklari,
bagisiklik yanitinda bozulma, cocuklarda bliyuime ve sged gerilgine yol
acabilmektedir (2). KBY'nde aneminin U¢ ana mekarasi mevcuttur. Bunlar, nispi
eritropoetin  (Epo) eksikdi, kisalmg eritrosit ygam slresi ve kemik ginin
baskilanmasidir. Bunlarin s@inda anemi olgumuna katkida bulunan ghr faktorler
diyalizer ve setlerde kan kalmasi, gastrointestismtem, cilt ve mukozalardan
kanamalar, demir ve ger besinsel eksiklikler, hiperparatiroidizme ghasekonder
kemik iligi fibrozisi ve aliminyum toksitesi, folat eksiglj hipotiroidizim vb. dir.
KBY’ deki trombosit fonksiyon bozukigu da anemi olgumunda rol oynamaktadir
(1,2,11). KBY'nde anemi tedavisinde ilk olarak ovalya parenteral demir tedavisi ile
demir depolarn doldurulmalidir. Demir depolarinioldirulmasi sonrasi eritropoetin
tedavisi subkutan ya da iv yoldan uygulanabilir.nie ve eritropoetin tedavisiyle
birlikte eritrosit yapiminin temel komponentleraal vitamin B 12, folik asit desiede
yapiimalhdir. Yeterli substrat degtere eritropoetin tedavisine gmen inat¢i anemi akla
yetersiz diyaliz, aliminyum toksitesi, kontrolsiipdrparatiroidizm, kronik kan kaybi,
hemoliz, malnutrisyon, malignite gibi durumlari akgetirmeli ve gerekli dnlemler
alinmahdir. Anemi tedavisinde kan transfizyonu rkim oldukca en son
uygulanmalidir (1).

2. Anormal hemostaz KBY’de siktir. Cerrahi yarakrdkanama, intrakraniyal,
perikardiyal ve gastrointestinal kanamalar Ozedlikbnemlidir. Kanama zamaninda
uzama, trombosit faktor 3 aktivitesinde azalma,rara trombosit agregasyonu ve
adezivitesi ve bozulngutrombosit protrombin tiketimi pihtgdema defektlerine katkida
bulunur (1).

3. Uremide lokosit olgumunda ve fonksiyonundaki gigiklikler enfeksiyona
yatkinligi artirir. Lenfoid yapilarda atrofi ve lenfopenilokosit fonksiyonlarindaki
bozukluklar akut inflamatuar cevapta yetergelineden olur. Yine Gremik hastalarda

muhtemelen Ureminin hipotalamik 1s1  kontrol merkezi etkisi nedeniyle
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enfeksiyonlarda agecevabinin dgiik olmasi durumu s6z konusudur. Ayricasittie
bébrek hastaliklarinda ve bobrek nakli sonrasindallakilan steroid ve

immunsupresifler enfeksiyon riskinin artmasina kdakbulunurlar (1).

4. KRONiK BOBREK YETMEZL iGi EVRELENDIRMESI

Kronik bobrek yetmez§i GFR'ye gore 5 evreye ayrilgiir. Bu evreleme
yontemi bobrek hasarinin derecesini gostermektedirica hastalarin tedavi planin
belirlenmesi ve prognozu agisindan bilgi vermektelronik bdbrek yetmeziinin

evrelenmesi Tablo 3'te gosterilgtir.

Tablo 3: Kronik bobrek yetmezli evrelenmesi(12,13)

Evre Tanimlama GFR ml/dKk/73 m2
Evre 1  Bobrek hasari var ama GFR normal veya artmi > 90 ml/dk
Evre 2  Bobrek hasari var GFR hafif azakmi 60-89 ml/dk
Evre 3 Orta derecede azalhGFR 30-59 mi/dk
Evre 4  Siddetli derecede azalmGFR 15-29 ml/dk
Evre5  Son donem bobrek yetmedili <15 ml/dk

5.KRONiK BOBREK YETMEZL iGI TEDAVIiSI

Kronik bobrek yetmezginin tedavisi bir takim unsurlari icermektedir (12)

1. Bobreklerin fonksiyonel rezervini g@nu bir sekilde saptamak

2. Fonksiyonel kapasiteyi diiren reversible faktorlerin dizeltiimesi

3. Ilerlemenin durdurulmasi ya da yalatiimasi

4. Uremik komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisiygam siire ve Kkalitesinin
artirlimasi

5. Altta yatan hastalin tedavisi

6. Bunlarin yaninda renal replasman tedavisi, tedémellerinden birini
olusturmaktadir. Renal replasman tedavisi hemodiyglerjton diyaliz ya da bébrek
nakli ile s&lanabilir (12).

Bobrek yetmezfiine sebep olan ve ilerlemesine zemin hazirlayaia gihtan
hastaliklarin tedavisi ve risk faktdrlerinin dnleesn gerekmektedir. Bu hastaliklar ve
faktorler DM, hipertansiyon, otoimmun hastaliklaistemik enfeksiyonlar, nefrotoksik
ilaclar ve kontrast maddeler, uriner obstruksiydahidretasyon, kanama vb. olabilir.
(1,12).

13



Kronik bobrek yetmezinin ilerlemesini 6nlemede tedavi prensiplerinden b
de protein kisittamasidir (1,12). KBY’li hastalaiyetle fazla protein aldiklari zaman
vicutta Ureminin klinik ve metabolik rahatsizliklar artiran nitrojen artiklarn ve
inorganik iyonlar birikir. Diyette protein kisitlaas1 ¢@u Uremik semptomu dnleyebilir
ve nefron hasarini azaltabilir (1). Bununla bisilgiri protein kisitlamasi malnutrisyon
olasilgini artirmaktadir. Alinan diyet karbonhidrattan genve enerji icefii zengin
olmahdir bununla birlikte esansiyel aminoasitlegermelidir. ABD Ulusal Bdbrek
Vakfi (NKF-DOQI) tarafindan beslenme kilavuzu ileedilen ginlik protein icefi
belirlenmitir ve 6neriler Tablo 4'te gosterilgtir (12).

Tablo 4: Kronik Bobrek Yetmezlinde Diyetin Proteirigerigi (12).

Hasta grubu Protein tieuik
GFR<25 ml/dk 0.6-0.75 gr/kg
Hemodiyaliz 1.2 gr/kg
Peritondiyaliz 1.2-1.3ky

Ilerleyici nefron kaybini 6nlemedeggir 6nemli noktalar kan basinci kontrolii ve
hiperlipideminin dizeltiimesidir. Kronik bobrek yeezligi hastalari icin 6nerilen kan
basinci 130-80 mm Hg olarak belirlestiri Proteiniri nefron kaybinin ve bdbrek
yetmezlginin ilerlemesinde 6nemli bir faktor olgu icin proteindrinin azaltiimasi
onemlidir. Kan basinci kontrolii ve proteinuri ag@ak icin kullanilacak ilk segenek
ilaclar kontrendikasyon (renal arter stenozu, hipksmi vb) yoksa ACE inhibitorleri ve
anjiotensin 2 reseptor blokerleridir. Bu ilaclar nkdasincinin azaltiimasi yaninda
glomerdl ici basinci ve proteinuriyi azaltirlar {1Diger kullanilabilecek antihipertansif
ajanlar kalsiyum kanal blokérleri ve alfa blokertdabilir (1).

Hiperlipideminin tedavisinde hedef LDL kolesteroégdrinin 100 mg/dI'nin,
trigliserid degerinin 200 mg/dI'nin altina ¢cekmektir. Tedavide eliyegzersiz ile birlikte
fenofibrat ve statin grubu ilaclar kullanilabilit4). Tedavi ve ilerlemeyi dnlemede bir
diger durum sivi-elektrolit dengesinin ganmasidir. Altta yatan hastalik,
komplikasyonlarin durumuna ve boBme durumuna goére sivi alimi dengeli olarak
sazlanmalidir. Odem, kalp yetmegiiveya kontrolsuiz hipertansiyon gibi durumlarin

varhgl disinda son dénem bobrek yetmgniie kadar tuz kisitlamasina gerek yoktur.
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Son donem bobrek yetmedli gelistiginde ise sivi, tuz ve potasyum aliminin
kisittanmasi gerekmektedir (12).

KBY’nin tedavisinde olgan aneminin tedavisi, Uremik kemik hagtaiin
onlenmesi ve tedavisi, kardiyovaskuler riskin akaklisi, gastrointestinal semptomlarin
azaltiimasi ve okabilecek komplikasyonlarin dnlenmesi 6nemli tedprensipleridir
(12).

Kronik bébrek yetmezfiinde immunitenin bozulmasi ve kdasma riskinin
fazla olmasi nedeniyle hepatit Bist ve her yil sonbaharda influenzasa yapilmaldir
(12).

Hiperhomosisteinemi ve kardiyovaskiuler risk @rtle iliskilendirilen B vitamin
(B6, B12) eksiklgi ve folik asit eksiklgi yerine konarak giderilmelidir (15).

Nefrotoksik ilaglardan kaginarak korunma ve kullaniilag dozlarinin kreatin
klirensine gore ayarlanmasi dnemli bir tedavi pitedg (12).

Hipertrisemi sadece gut glursa ya da urik asit seviyesi 13 mg/dl'yi gégtde
gecici olarak tedavi edilmelidir (12).

Ayrica hastalarin mobilize olmalari @anmali ve uygun egzersiz ile aktif ve
sosyal yaama devam etmeleri @anmalidir (12).

SDBY gelsen hastalara renal replasman tedavissldmemasi gerekir. Bu
replasman tedavileri hemodiyaliz, periton diyaliz venal transplantasyogeklinde

olabilir.

5.1. HEMODIYAL iz

Hemodiyaliz hastadan alinan kanin bir membran Bgawe bir makine yardimi
ile sivi ve solit iceginin yeniden dizenlenmesidir. Sivi ve solut haregenellikle
hastanin kanindan diyalizata glodur. Bu diyalizatin uzak$arilmasi ile hastada
mevcut olan sivi solit denges@linormale yaklstirilir. Hemodiyaliz tedavisinde
diftizyon ve ultrafiltrasyon olmak Uzere iki temeepsip vardir (16,17).

Bobrek yetmezfii nedeniyle uygulanan ekstrakorporal tedavilerdaeteilke
hastanin vicudunun ginda sivi ve solutlerin kandan uzaftlaimasi vel/veya
eklenmesidir. Buslem sirasinda hastanin kani, yapay kan gecirmeysnhran iceren
bir diyalizer veya hemofiltreden surekli olarak giic. HD isleminin gerceklgmesi
icin yeterli kan akimi gganmali ve bir membran ile makine kullaniimalidvieterli

olan kan akiminin gganmasi icin; kalici (arteriovendz fistul, kalhcnelli katater gibi)

15



veya gecici vaskuler giiyolu (gecici diyaliz katateri gibi) geanmalidir. Diyalizin
etkinligini arttirmak amaciyla diyalizat ve kan akimlamstgonltudir (16,18).

5.1.1 Diyaliz Endikasyonlari:

Akut bobrek yetmez§i.

Kronik bobrek yetmezginde kreatin klirensi 10-15 ml/dk altina iggide
kronik hemodiyaliz tedavisine danabilir. Bunun duinda kreatin klirensi bu g@erlere
dismese bile hipervolemi, hiperpotasemi, metabolik desi ve uremik
komplikasyonlarin (perikardit, plorit, ensefelopatiremik akcger, kanama, bulanti
kusma, inatcl kanti, kontrol edilemeyen hipertansiyon vb..) gelesi durumunda da
kronik hemodiyaliz tedavisi Banabilir (16).

Ayrica diyaliz tedavisi; hiperkalsemi, hiperuriserhiperfosfatemi, metabolik
alkaloz, hiponatremi, yiksek doz ila¢ alimi ve zenme gibi durumlarda da

uygulanabilir (16).

5.1.2 Hemodiyaliz Tedavisinin Avantajlari;

— Hastanin diyaliz tedavisi sirasinda haftada 2e8 46 saat mygul olmasi ve dier
zamanlarda serbest olmasi,

— Metabolik dengeyi daha az etkilgdigin sismanlgin daha az olmasi,
— Malnutrisyon ile daha az kalasiimasi

— Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi,

— Karina ait komplikasyon gérilmemesi,

— Serum trigliseridlerinin d{urdlmesi,

— Etkili potasyum uzakkgdiriimasidir.

Hemodiyaliz tedavisinin dezavantajlart

— Vaskdler girg yeri problemleri,

— Diyet ve sivi kisitlamasi,

— Heparinizasyon gereksinimi,

— Fazla arag gereksinimi,

— Diyaliz sirasinda dengesizlik sendromu ve hipsitgn,

— Anemiye neden olan artgkan kaybi,

— Ozel yetmis personel gereksinimidir (16,19).
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5.1.3 Hemodiyaliz Komplikasyonlari(16,20

A. Hemodiyalizde Akut Komplikasyonlar:
1. Hemodiyalizde sik goérulen fakat az tehlikehmkomplikasyonlar:

Hipotansiyon, kas kramplari, bulanti kusmallag agrilari, gdus ve sirt grilari,
ates ve titreme, antikoagulasyonaghakomplikasyonlar.
2. Hemodiyalizde daha az goérulen fakat ciddi sdlamplikasyonlar:

Disekilibriyum sendromu, sai duyarlilik reaksiyonlari, aritmiler, kalp tgonadi,
intrakranial kanamalar, konvulziyonlar, hemolifyava embolisi, kardiyopulmoner

arrest (kalp durmasi).

B. Hemodiyalizde Kronik Komplikasyonlar:

Hemodiyalizin kronik komplikasyonlari; Gremi, adetairikimi, aluminyum
toksisitesi, yetersiz diyaliz veya yetersiz beslege bgli olarak gelsir.
— Hematolojik komplikasyonlar: Anemi, kanama é@&f hipokomplemantemi
|I6kopeni ve enfeksiyonazgim.
— Kardiyovaskuler sistem komplikasyonlari: HT, stemik kalp hastali, kalp
yetmezlgi, perikardit.
— Gastrointestinal sistem komplikasyonlari: Gasmterit, GS  kanamasi,
konstipasyon, karager hastaliklari, asit.
— Iskelet sistemi komplikasyonlari: Uremik kemik hagia(renal osteodistrofi)
— Dermotalojik komplikasyonlar: Uremik kmti ve kicuk damarlardaki
kalsifikasyonlara b gelisen cilt nekrozlari.
— Metabolik ve endokrin komplikasyonlari: Hipeitilemi, endokrin anormallikleri,
infertilite ve sekstel fonksiyon bozukluklari.
— Norolojik komplikasyonlar: Aliminyum nérotoksiesi, tUremik periferik néropati.
— Enfeksiyonlar: Hepatitler, HIV.
— Fistul komplikasyonlari
— Diyaliz amiloidozu

— Psikososyal sorunlar (16, 20).
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5.2. PERTONDIYAL iz

PD, diyalizatin bir katater ile peritoneal kaviteyerildigi, periyodik olarak
drene edildii ve yerine taze solusyonun konugadubir diyaliz seklidir. PD teknginde
amag, vicuttan ozmotik yolla uzaktaasini istediimiz maddeleri kandakinden daha
disik konsantrasyonlarda kapsayan, uzgkisini istemedimiz maddeleri ise
bilesiminde kanda bulunduklari oranda bulundurulan Iksteairi diyaliz soliisyonunun
periton bglugu icine emniyetli bir teknikle doldurmak, ozmotiksittenmenin
sglanmasina yetecek kadar uzun bir stire peritagfuponda bekletmek, daha sonra bu
siviyl vicuttan uzakiurarak bu glemi gerektgi sirece tekrarlanmaktir (21).

Bu islemin yapilabilmesi icin; steril, amaca uygun kihede PD sollisyonu, bu
solisyonu periton Btuguna iletecek bir tip sistemi (transfer seti), bouukarin
duvarina yerlgtirilmis, bir ucu periton bguguna yerlatirilmi s bu sete uyan bir katater
ve katater ve set'in birbirlerine pratik ve emnlyebir sekilde b&lanmasini ve
gerezsinde ayrilmasini ggayan bir adaptér gereklidir (21). SAPD ve aletkripon
diyalizi (APD) olmak Uzere ikiye ayrilir (21).

Surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ginde 4 22,5 It dgisimin yapildgi
en yaygin kronik diyaliz tipidir. Her gg&sim 5-6 saat Once periton goguna
doldurulmy olan diyalizatin bgaltiimasi ile balar, yeni torbanin verilmesi, sistemin
kapatiimasi ile biter. Buslem 30 dk. kadar sirer takip eden 5-6 saat icina&ah
gunlik aktivitesine devam ederken peritonslbgundaki sivi plazmadaki Uremik
toksinlerle ozmotik gtlenmeye girer ve diyaliz gganms olur (21).

APD ile gece otomatik bir makine kullanilarak 3 i® kez dgisim yapilir.
Otomatik periton diyalizi, 5 litrelik diyaliz soliyenu torbalarini 6zel otomatik periton
diyaliz araclarina takilmasi ve ev veya hastgaelarinda diyaliz solisyonunun
programlandil siklikta ve volimde hastanin periton slbiguna doldurulmasi ve
bosaltilmasi ile gercekkgr. Otomatik periton diyalizi tiplerinin ortak olule yonlersi;
solisyon dgisimi saatlerinin hastanin gereksinimine gore gunikiif aclmayan
saatlerine 0©zellikle uyku donemine kaydirilabilmesiastanin bu sieme Kiisel
katkisinin en aza indirilebilmesi, peritonit sgkhin en az sdanan, klirensin en yiksek
oldugu periton diyalizi tipi olmasidir. Olumsuz yonleise hastanin ev ve diyaliz
makinesine bamliliginin tekrar ortaya cikmasi ve aracaglbaken uyku Kkalitesi

bakimindan bazi hastalarin sorunlagayaasidir (21).
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Surekli dongumlu periton diyalizinde (CCPD) hasta gece yatmadace
kataterini 0zel bir set ile aracagbar, gece boyunca iki ug litrelik 4-5 glgim yapar.
Son olarak 2 litre bir volim ertesi geceye kadartpe bglugunda kalmak Uzere
hastaya verilir ve hasta kendini aractan ayiramlgimlik aktivitelerini giin boyu her
hangi bir dgisim yapmadan strdurebilir (21).

Dalgasal periton diyalizi, tidal peritoneal diyal{ZPD) gece periton diyalizinin
bir modifikasyonundur. Yakkak 1-1,5 litrelik bir volum gece boyunca sureklamk
periton bglugunda birakilir. Gece periton diyalizi (NPD) geceyb@®-3 litrelik 8—-10
degisim yapilir ve hastanin periton gogu giin boyu bg olarak birakilir (21). Aralikli
periton diyalizi (IPD): Haftanin belirli glnlerindeastanin surekli ve duzenli olarak
periton diyalizi yapmasi gerekir (21).

SAPD icin hasta se¢im{22).

5.2.1 Oncelikle SAPD Dsiiniilen Hastalar:

Tibbi Endikasyonlar: Dokam dengesizfii olan hastalar, vaskuiler giryolu sorunu olan
hastalar, kan transflizyonu ile ilgili zorluklar.

Demografik Endikasyonlar: 0-5 ygrubu

Psikososyal Endikasyonlar: Hemodiyaliz merkezingakligl, hastanin ygun istegi,

serbest ve @amsiz kalma ist&.

5.2.2 SAPDI¢in Uygun Goriillen Hastalar:

Tibbi Endikasyonlar: DM, kalp damar hastaliklarkronik hastaliklar (pihtikana
bozukluklari, hepatitler, B pozitif hastalar, periferik damar hastaliklangmofili,
anemi), renal transplantasyon adaylari.

Psikososyal Endikasyonlar: Aktif yam bicimi, seyahat eden hastalar, surekli

infeksiyonlardan korku, serbest diyet isteyen Hasta

5.2.3 SAPDI¢in Uygun Gorilmeyen Hastalar:
Tibbi: Malnutrisyon, karin ici yagiklik, mental gerilik, hiatal herni (refli 6z¢ita
varsa), siddetli hipertrigliseridemi.

Demografik: Evi olmayan hastalar, bir ay icin retrahsplantasyon yapilacak hastalar.
Psikososyal: Hijyenik ajkanligi olmayan hastalar, uyumsuz hastalar, demans.
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5.2.4 SAPDIcin Kontrendikasyonlar:

Tibbi: Siddetli bagirsak hastaliklari (akut divertikulit, akut iskénibagirsak hastaf,
karin ici apseler), gebgin 3. trimestri.

Psikososyal: Aktif depresyon, entellekttiel dizayidk hastalar.

5.2.5 Peritondiyalizin Avantaj Ve Dezavantajlari

A. SAPD’ nin Avantajlari :(23)

— HD’den daha az komplikasyonlarinin olmasi,

— Vaskdler girg yeri sorunu olmamasi,

— SAPD’nin basit ve kolay uygulanabilir bir tekntkmasi,

— Daha az diyet kisitlamasi olmasi,

— Daha bgimsiz olmasi ve seyahat kolagyh salanmasi,

— Diyabetik hastalarda intraperitoneal instlin ydéudaha iyi karsekeri kontroliiniin
sglanmasi,

— Hemoglobin seviyelerinin hemodiyalize gbre dajiaimasi,
— Eritropoetin gereksiniminin azalmasi,

— Hepatit riskinin daha az olmasi,

— Cocuk ve ydI hastalarda uygulama kolagi)

— Uniteye ulaim probleminin olmamasi,

— Calsma ve okula devam olanaklarinin artmasi,

— Ucuzluk,

— Makine, elektrik, su ve teknik ekip gereksinimimimamasi,

— Evde diyaliz yapilmasidir (23).

B. SAPD’ nin Dezavantajlart:

— Bakteriyel ve kimyasal peritonit,

— Diyalizat icine protein kaybil,

— Katater c¢ikg yeri veya tunel enfeksiyonu,
— Katater yeri ile ilgili viicut imaji problemleri,
— Hiperglisemi,

— Hiperlipideminin agreve olmasi,

— Katater yeri i¢in cerrahi biglem yapilimasi,
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— Multipl abdominal cerrahi veya travma olan haatdd kontrendike olmasi,
— Periton gegirgendinin zaman iginde azalmasi,
— Ultrafiltrasyon (UF) yetersizi,

— Psikolojik problemlerin olmasidir (23).

5.2.6 Peritondiyalizinin Komplikasyonlari

Periton diyalizinin enfeksiyoz komplikasyonlagagida belirtiimitir (22).

1. Peritonit: Paryetal ve visseral peritonun enflamasyonudur.
Peritonite Sebep Olan ve En Sik Rastlanan Mikroorgaizmalar:

%65—75 Staphylococcus epidermidis, Staphyloco@u®us, Streptococcus
mitis/species, %25-30 Enterobacterecae, Esharsbli, Pseudomonas auroginosa,
%5 Candida albicans'tir.

Peritonit Komplikasyonlari :

— UF yetersizlgi ve kilo artsl,

— Periton membraninin gecirgetihin bozulmasi,

— Peritoneal protein kaybinin artmasi,

— Intraperitoneal apse alumu,

— Sepsis,

— Abdominal yapyiklik,

— Katater kaybi,

— HD’e transfer,

— Olum.

2. Katater cikis yeri enfeksiyonu

3. Katater tlinel enfeksiyonu

4. Peritoneal serozit, peritonda kronik dgisiklikler ve sklerozan peritonit:
Peritoneal serozit periton sivisinin bulanik veratigergi yoninden zengin oldiu
halde kultarlerin negatif geldi bir durumdur. Mezotelyumun hyalinize kollajen bir
bant ile yer dgistirmesi sonucu gelen tabaklanmgiperiton durumunda periton kuru ve
burussmustur. Histolojik desisiklikler mural fibrozise kadar ilerleyerek intesin
obstruksiyona neden olabilir.

5.Dislipidemi ve obesite: Peritondiyaliz solusyonlarindansia glukoz emilimi ile

ili skilendirilmistir. VLDL, trigliserid ve apolipoproteinlerde begjin, total kolesterol ve
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LDL de orta derecede yukselme ve HDL de azalma lgoréterojenik risk unsuru
olarak gorulmektedir.
6. Diger: Hipotansiyon, fitik, hidrotoraks, skrotal 6dem giasingla ilgili problemler,

diyalizat sizintisi, psikolojik problemler, hipopememi vb.. (22).

5.3 RENAL TRANSPLATASYON

SDBY’ne ersen veya HD, surekli periton diyaliz ve bobrek nagibi renal
replasman tedavisi gerektiren KBY olgulari icin siébbarin uygunlgunda gerek
morbidite, gerek mortalite, gereksesgm kalitesi bakimindan en sec¢kin uygulama
bobrek naklidir (24).

Vericinin bobrgi hasta bobreklerin gorevini Ustle@thden hastanin gam
kalitesi yukselir. Bobrek nakli son donem bdbrekthlgl olan kiilerin yasam siresini
uzatir. Bobrek nakli sonrasi 5 yillik gam siresi genel olarak %69 iken bu oran diyaliz
hastalarinda %32 dir. En ¢aauli sonu¢c doku uyumu tam olarsikerden yapilan nakil
ile olmaktadir ve 10 yillik greft y@am orani %82 dir. Bununla birlikte buyuk bir cerirah
operasyon gerektirmesi, rejeksiyon riskinin olmasikullanilan ¢ok sayida ilacin yan
etkisi (enfeksiyonlara gdim, mide rahatsizliklari vb) olmasi gibi dezatatar
mevcuttur. Bobrek naklinde kan ve doku uyumu gedak{25, 26).

Ozellikle immiunsupresiflerin gglinesi ile birlikte renal transplantasyon
basarisinda argl olmustur. Kullanilan ajanlar azotiopirin, mikofenolat fetl,
glokukortikoidler, siklosporin, takrolismus (FK- 6)) sirolimusdur (25,26).

5.3.1 Renal Transplantasyonun Komplikasyonlari

Bobrek transplantasyonunun  komplikasyonlari  cerrahie  medikal
komplikasyonlar olmak tzere ikiye ayrilghr (26).
Cerrahi komplikasyonlari: Yara infeksiyonlari, nieana, greft rlptird, idrar kaga
arteryel ve ventz tromboz, lenfosel, renal arteh giave tikanma.
Medikal komplikasyonlar: Posttransplant donemdeligin medikal komplikasyonlar
iki ana balik altinda incelenebilir.

Allogreftte gézlenen komplikasyonlar ve sistemikrkaikasyonlar.
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A. Allogreftte gozlenen komplikasyonlar

1. Rejeksiyonlar

— Hiperakut rejeksiyonlar

— Akselere (hizlanng) rejeksiyonlar

— Akut rejeksiyonlar

— Kronik rejeksiyonlar

2. Akut tibuler nekroz

3. Primer bobrek hastglnin allogreftte niksu
4. De-novo bobrek hastali

5. Uriner sistem infeksiyonu

6. Kalsindrin nefrotoksitesi (takrolismus, siklosjpoA nefrotoksisitesi)

B. Sistemik Komplikasyonlar

1. Infeksiyon,

2. Sivi elektrolit, asit- baz dengesi ile ilgili kluklar,

3. Kardiyovaskiler sistem komplikasyonlari (koronarter hastafn en sik,
hipertansiyon),

4. Pulmoner komplikasyonlar (alker enfeksiyonlari, pulmoner 6dem, tumor vb),

5. Gastrointestinal sistem komplikasyonlari

6. Hematolojik komplikasyonlar (anemi, eritrosité@openi, trombositopeni),

7. Endokrin ve metabolik komplikasyonlar (hiperlads, sekonder hiperparatiroidi,
tubuler fonksiyon bozukigu, hipofosfatemi, ilaclara I3& diyabet, hiperlipidemi),

8. Lokomotor sistem komplikasyonlari(aseptik neispenfeksiyoz artrit vb),

9. Psikiyatrik komplikasyonlar (depresyon, sterpsikozu),

10. Goz ile ilgili komplikasyonlar (katarakt, CM\étiniti, viral ve fungal enfeksiyonlar)
11. Kanser (26).

KRONIK BOBREK YETMEZL iGi VE GASTROINTESTINAL SISTEM
Kronik bobrek yetmezfiinde gastrointestinal sistem problemleri temel altaB
grupta toplanabilir.

Membran problemleri: Keilitis, glossit, stomatit,arptit, 6zofajit, enterit,

pankreatit, kolit, ileus
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Fonksiyonel problemledstahsizlik, bulanti, kusma, hematemez, kabizlikalish
karinda siskinlik Histopatolojik problemler: Peptik Ulser, desntestinal sistemde
multipl Ulserler (2).

Kronik bobrek yetmezfiinde gastrointestinal sistem mukozal, fizyolojik ve
patolojik olarak birgok acidan etkilenir. Midgrasi, istahsizlik, bulanti, kusma, yemek
sonrassiskinlik, kabizlik gibi gastrointestinalikayetler oldukca siktir. Bgikayetlerin
olusumuna sebep veren bircok mekanizma mevcuttur, fakattta yatan mekanizmalar
tam olarak acikfla kavigmamstir. Gastrik hipomotilite semptomlarin glumunda en
onemli mekanizmalardan biri olarak gériinmekted)(

KBY olan hastalarda gastrointestinal sistemin emitlokonksiyonunda da
bozukluklar tespit edilngtir. Degisen bu hormonal sindirimsel gigikliklerin
gastrointestinal sistegikayetlerinde rol oynagi distinilmektedir (28).

Uremi tim sistemleri etkiledi gibi gastrointestinal sistemle birlikte psikokji
durumu da etkilemektedir. Gastrointestinal sistgkayetleri ve KBY olan hastalarda
irritabil barsak sendromu insidansi diyaliz tedanrs sekline gore fark etmeksizin
genel topluma goére daha sik bulurytom (29).

Kronik bobrek yetmezginde ince barsakda anormal motilite ve bakteriyal a
dreme siktir. Bu durum gastrointestinal semptonhdaiti skili olabilir ve bazi hastalarda
gorulen diyarenin sebebi olabilir (30).

Yine KBY olan hastalarda pankreas fonksiyonlarindazukluk siklikla
gozlenmektedir. Uremide pankreasin ekzokrin forksiynda defekt tespit edilstir.
Bu hastalarda artmiserum amilaz aktivitesi ile birlikte, duodenal ng&e enzim
eksikligi, bikarbonat eksikfii ve duodenal amilaz aktivitesinde siiklik tespit
edilmistir. Yine pentagastrin ile stimtlasyon sonrasisikl bazal asit seviyesi ve
bozulmy pik ve bozulmg maksimal asit seviyesi tespit edikti. Kronik bébrek
yetmezlgi olan hastalarda semptomlarin olmadidurumlarda dahi ekzokrin pankreas
salgisini gosteren laboratuar testlerinde bozukluknmutur (31). Pirozis, heartburn,
regurjitasyon gibi semptomlar kronik bobrek yetngizhastalarinda ve bébrek nakli
yapilan hastalarda siktir. Bu semptomlar gastraigef reflinin goéstergesi olabilir.
Gastroozefagial refli patofizyolojisi multifaktonge ve defans faktorleri ile
patofizyolojik faktorler arasi igkiye balidir. Son donem bdbrek hasgalolanlarda alt
Ozefagial sfinkterin uzamigewemeleri, 6zefagial motilite bozukluklari glasi ve
uzamg gastrik bgalmanin olmasi gastro6zefagial refli hagtalolusmasinda rol

oynayan faktorler olabilir. Bazi camalarda periton diyaliz hastalarinda refli
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prevelansinin diyalize girmeyen ama bdbrek yetraedlan hastalara gore yuksek
oldugu bulunmyg, bunun intraabdominal basing artiile iliskili olabilecesi
belirtiimistir. Kronik bobrek yetmezgi olan hastalarda postprandiyal gastrin diizeyinin
yukseldgi (azalmg atilim ve karagierde bozulmgi eliminasyon ile) tespit edilrgtir.
Gastrinin alt 6zefagial sfinkter basincinda azalmag uzany gewemelere neden
olabilecei, gastrik asit salinimini artirarak GOR g@imunda rol alabilegg 6ne
suralmdtar (32).

Helicobacter pylori enfeksiyonu gastrik peptik ilsgastrik lenfoma gibi
gastrointestinal sistem hastalilarinda etyoloji&naplarak kabul edilmektedir. Kronik
bobrek yetmezfiinde gastrit, 6zefajit, peptik Ulser gibi gastrestinal hastaliklar ve
komplikasyonlar sik gérulmekle birlikte bu hastédrkla H. pylorinin roli acik dgldir.

H. pylorinin kronik bdbrek yetmedindeki prevelansi ve Ust gastrointestinal sistem
sikayetleri ile olan ilgkisi ile ilgili yapilan ¢algsmalar celgkilidir. Fakat son zamanlarda
yapilan ¢cakmalarda H. pylori insidansinin tremik hastalardamwad s&likli topluma
gore az oldgu bildiriimektedir. Burada tUreminin hastalari H il enfeksiyonundan
korudysu disunulmektedir (32).

Kronik bobrek yetmefii olan ve renal replasman tedavisi alan hastalarda
bulanti, kusma, dispepsi, ishal, kabizlik, kilo lkagibi sikayetlerin olymasi gastrik
bosalma zamanin gecikmesi; bozulgnimce barsak motilitesi, tremi yaninda hastanin
beslenme durumu ve beslenme parametreleri, kudlaniaclarin yan etkileri ve renal
replasman tedagekli ile de iligkili olabilir (33).

Gastrointestinal kanama son donem bdbrek yetfeili sik ve hayati tehdit
eden bir komplikasyonudur. Kanamanin en sik sebepkptik Ulser, eroziv gastrit,
Ozefajit, vaskuler malformasyonlar, kolonik ve idkilserler ve divertiktler hastaliktir.
Renal yetmezfii olan hastalarda anjiodisplazi gastrointestinaktin en sik goérilen
vaskuler anormalfidir ve muhtemelen alt gastrointestinal sistemin sek rekirren
kanama nedenidir (34).

Kardiyovaskiler hastaliklar kronik bobrek yetmgizlde halen en sik 6lum
nedeni olmakla birlikte bu grupta gamm siresinin artmasi ile birlikte kanser
insidansinda artma mevcuttur. Birgok gada Ozellikle renal transplant hastalarinin en
fazla kanser riski altinda olgunu belirtiimektedir. Diyalize giren ve girmeyenklyék
yetmezIgi hastalarinda kanser riski acisindargetendirmeler cejkili olsa da son
zamanlardaki ¢caimalar malignite gegimi acisindan benzer olarak genel topluma goére

artms riske sahip oldgunu gostermektedir. Bu kanser insidansindakstartisorumla

25



mekanizmalar tam olarak aydinlanmamimasina kain, bozulmg immuin sistem,
kronik enfeksiyonlar, azalmiantioksidan kapasite, karsinojen faktorlerin bimk
diyaliz iligkili faktorler, bozulan DNA onarimi, malign transfoasyon ve ttmoral
gelisime sebep olabilir (35).

Kronik bobrek yetmezginde dger kanser turlerinde agtoldugu gibi ozellikle
gastrointestinal sistem ve Uriner sistem kanserdamsinda belirgin agi tespit
edilmistir. Gastrointestinal sistemde 6zellikle mide, lagar, kolon kanserlerinde agti
tespit edilmgtir (35).

Kronik bobrek yetmezfi hastalarinda kolelitiasis insidansinin  normal
popullasyona gore kalastirilmasi ile iligkili sonuclar targmalidir. Yapilan bazi
calismalarda insidans yuksek bulungken digerlerinde normal populasyonla ayni
bulunmutur. Bununla birlikte 6zellikle hemodiyalize girehastalarda kolelitiasis
insidansinin normal topluma gore yuksek @laou gosteren ¢gimalar mevcuttur.

Bilier tas olusumunda Ozellikle diyabetes mellitus ve yuksek fosthizeyi
ylksek risk ile ilgkili bulunmustur. Yine ya, VKI (viicut kitle index, obesite), kadin
cinsiyet, dgum sayisi, dislipidemik durum, oral kontraseptiflkmmi, yiksek PTH
degerleri ve yuksek kreatinin gerleri, digik proteinli diyet gibi durumlar risk agtnda
rol oynayabilir. Bu risk faktorleri ile ilgili capmalar celgkili sonucglar vermektedir (36—
38).

Yapilan bir caymada periton diyaliz tedavisindeki hastalarda PThzeyi
yuksek olanlarda PTH dizeyi normal olanlara gorelk@sis prevelansi daha yuksek
bulunmutur. Burada sekonder hiperparatiroidizmin roltu ume durulmaktadir (39).
Yapilan calgmalar diyaliz sidresinin ve tedavgeklinin (HD, PD) Kkolelitiasis
formasyonunu etkilemegini gostermektedir. Daha cok altta yatagetirisk faktorleri
ile kolelitiasisin iligkili oldugu belirtiimektedir (38,72). Renal transplant héstada da
kolelitiasis yuUksek tespit edilgtir burada kullanilan immunsupresiflerin de roli
degerlendirilmektedir (40).

KBY’si olan hastalarda c¢olyak hasg@&lisikhginin sglikli populasyona gore
artms oldugunu gosteren c¢amalar mevcuttur. CH, kadinlarda erkeklere gére daka
gorulmektedir. Bu nedenle KBY tanisi konulan, k&l beslenme bozukfu, biyume
gelisme gerilgi, osteoporoz, infertilite, malabsorpsiyon ve sekemhiperparatiroidi ile
uyumlu bulgulari olan hastalarda tarama testi &l&®&A bakilmahdir ve endoskopi ve

biyopsi gibi dger deggerlendirmeler uygulanmalidir (2).
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HEMODIYAL iZ VE PERTON DIYAL iZ HASTALARINDA GIS SEMPTOM
VE BULGULARI

Kronik boébrek yetersizfinden son donem bdbrek yetmgniie kadar her
evrede mide gisi, istahsizlik, bulanti, kusma, yemek sonrgskinlik, gastrotzefagial
reflii, kabizlik, gastrointestinal kanama gibi gastitestinal komplikasyonlar oldukca
siktir. Bu nedenle hemodiyalize giren ve peritoyatiz tedavisi altindaki hastalarda da
gastrointestinal semptomlar oldukca sik gortlmekigd.).

Periton diyaliz uygulayan hastalar 6zellikle hetamblikal, inguinal, hiatal),
peritonit, duodenal ulser ve peptik Ulser, gastedégial refli, karager hastaliklari,
irritabil  barsak sendromu, Kkarin gresi gibi gastrointestinal semptom ve
komplikasyonlarla sik kadasma riskine sahiptirler (3, 42). Bununla birlikte
fonksiyonel kusma, karingasi, irritabil barsak sendromu gibi durumlarinnge
topluma gére daha fazla goérilmesinin tremi ile Ingkili oldugu yoksa tedavsgekli ile
mi ili skili oldugu acik dgildir (3).

Periton diyaliz uygulanan hastalarda gastrikabma ve intestinal transit zamani
Uzerine SAPD tedavisinin etkisi tarnalidir. Gastrik ve intestinal transit zamaninda
uzama ile ilgkili bulanti, kusma, dispeptikikayetler, kabizlik, reflisikayetleri, karin
agrisi gibi gastrointestinakikayetler Uzerine periton Bugunda bulunan diyalizat
sivisinin etkisi Gzerine farkh gdgig tartsmalar vardir (43).

Peritonit, periton diyalizinin en 6nemli komplikasyudur. Geken teknoloji ve
yenilikler sonucunda peritonit sigl surekli azalmakla birlikte, SAPD hastalarinda
halen ortalama 12-18 ayda bir kez peritonit geéktedir. Peritonite yol acan
mikroorganizmalar, periton Bluguna en sik olarak katater limeni yoluylasular. Bu
durumda, diyalizat torbasi-transfer set ve transet-katater kdantilar sirasinda
bakteriyel kontaminasyon olabilmektedir. Ayricatdtar ve transfer setteki kirik ve
catlaklar da gig yeri olabilir. Kataterin etrafindan, periliminablyda bakterilerin
peritona ulamasinda rol oynayabilir. Bakteriler barsak duvaamdransmural olarak,
hematojen yayillim, ya da transvaginal yol ile deitpea ulgabilirler (44). Peritonit
tanisi koymada klinik ve laboratuar birlikteggelendirilmektedir.

Peritonitin klinik bulgulari: En sik gorulen semptokarin &risidir (% 95
vakada). Bulanti, kusma, ishal, kabizlik, titrerats gorilebilir. Balica bulgular ise
periton sivisinda bulaniklik (% 99 vakada), kariddakt ve indirekt hassasiyet, gatee
|6kositozdur. Bulanik periton sivisi ve bu sividen&ite 100'den fazla |6kosit olmasi ve
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bunlarin % 50’den fazlasinin noétrofil olmasi, grdmayama veya kultlr ile periton
sivisinda bakterinin gosterilmesi ile tani konut)(4

SAPD hastalarinda peritonitin nedeni %80-90 vakbdaterilerdir. Etken,
vakalarin % 30-45’inde Staph. epidermidis, % 10siile Staph. aureus, % 5-10'unda
streptokoklar ve % 5-10 kadarinda koliform bakézdir. Enterobakter, Klebsiella ve
Pseudomonas daha az siklikta gozlengerdoakteriyel etkenlerdir. Kandida vegdr
mantarlar vakalarin % 1-10 kadarindan sorumlududar5-20 vakada periton sivi
kaltara (-) kalmaktadir. Yine tbc, brusella gibiaajarda nadiren etken olabilmektedir.
Periton diyalizi hastalarinda peritonitin mortagitéo 2-3 kadardir (44).

Peritonit tedavisi gegispektrumlu antibiyotikler ile yapilir. Kulttr sogkarina
gore antibiyotik tedavisi 6zelarilir. Seftazidim, vankomisin, amikasin, piperks)
florokinolon gibi antibiyotikler intraventz ve irgperitoneal olarak gesik tedavi
rejimleri ile sik kullanilan antibiyotiklerdir. Fgal peritonit 6nemli bir sorundur ve
kataterin ¢ikariimasi ile birlikte antifungal tedaygulanmasi 6nerilmektedir (44).

Hemodiyalize giren hastalarda H. pylori prevelank iliskili bilgiler
celiskilidir. Bazi calsmalarda H. pylori pozitifginin hemodiyaliz hastalarinda daha
fazla oldgunun belirtirken bazi ¢aimalar hemodiyaliz ile birlikte ve zaman ilerledikge
pozitifligin azaldginin belirtmektedir. Bununla birlikte hemodiyalizastalarinda H.
pylori negatif olsa dahi gastrit, Ulser, gastrogtiteal kanama gibi komplikasyonlar ve
dispeptiksikayetler genel topluma gore daha sik goérilmektgth).

Renal replasman tedavisi altindaki hastalardgaol@gastrointestinal semptomlar
yasam Kalitesini dgtirmekle birlikte beslenme problemleri, kilo kaymalnutrisyon ve
bunun sonucu olarak morbidite ve mortalitedes@sonuclanmaktadir (45).

Hemodiyaliz ve periton diyalizine giren hastalarlalelitiasis insidansinin
normal topluma gore yuksek olgiunu gosteren caimalar mevcuttur. Yapilan
calismalar diyaliz suresinin ve tedageklinin (HD, PD) kolelitiasis formasyonunu
etkilemedgini gostermektedir. Daha ¢ok altta yatapetirisk faktorleri ile kolelitiasisin
ili skili oldugu belirtiimektedir (38).

Diyaliz hastalarinda pankreatit skili calismalar az sayida olmakla birlikte
sonuglar da celkilidir. Postmortem cajmalar pankreasin Uremiden etkilegidi
gostermektedir. Yapilan bazi gahalar periton diyaliz hastalarinda akut pankreatit
sikliginin hem genel topluma gére hem de hemodiyalizak@sha gore daha daha

yuksek oldgunu ve dahaiddetli gelstigini gostermgtir (46).
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Salikli kisilere gbre kronik hemodiyaliz hastalarinda hep#&jt hepatit C,
Sitomegalovirus (CMV) ve Ebstein Barr Virus (EBV)asta olmak Uzere viral
enfeksiyonlara sik rastlanmaktadir. Bunun sebesiahain uzun sire diyalize girmesi,
intraventz ila¢c kullanmalari, sik olarak kan ve karinleri almalari ve immun
sistemlerinin Gremi nedeniyle baskilagrolmasidir.

Kronik enfeksiyonlarin var@i, bu hasta populasyonunda morbidite ve
mortaliteyi artiran faktorlerden birisidir. Bu nede KBY hastalarinin hepatit B'ye kar
asllanmalari biyuk énem gamaktadir. Hepatit B sasi hemodiyaliz hastalarinda, HBV
infeksiyonuna kan korumada etkili olmakla beraber, bu grup hastiaantikor
yanitlar ¢agitlidir. SDBY hastalari, tremi sebebiyle immun sisilerinin baskilanmasi
sonucu dgdk allanma yanitlarina sahiptirler. Normal gh&li  bireylerle
karsilastirildiklarinda diyaliz hastalarinda dahasidk antikor titreleri olgmakta ve
yeterli antikor titrelerini sirdtirmeleri de daha&isureli olmaktadir. lanmaya rolatif
antikor yaniti renal yetmezin derecesiyle ikkili olmakla beraber, diyaliz tura ile
alakal degildir (47).

Hemodiyaliz hastalari, HBV infeksiyonu yonindenltopun diger kesimlerine
gore daha yuksek risk altindadir. HBV infeksiyoranmsi kronik karager hastagi
gelisme riskinin %3-10 oraninda olgu bildirilmektedir. Ulkemizde, Tiirk Nefroloji
Derneginin 1999 yili verilerine goére HBs Ag pozitif hemgdliz hastasi orani % 7,5
iken, 2003 yilinda bu oran %4'e gerilgtini Bu sonuclar her gecen gun artan diyaliz
kalitesi ve titiz allama calgmalari ile ilgkili olabilir. Hepatit B agisi ile sglikh
insanlarda giya kagi yeterli antikor yaniti (yakkak %90) alinirken, KBY hastalarinda
bu oran %50-70 dizeylerinde kalmaktadir. Cift dgiama uygulamasiyla birlikte bu
oran %70’lerin Uzerine cikarilabilgtir. Asi semasi ve @ dozu konusunda gdi
gortsler vardir. En sik kullanilan protokol 0, 1 ve §laada cift doz rekombinantsa
yapilimasidir (47).

Hemodiyaliz olgularinda HBsAg ve anti-HCV pozit#fli cogunlukla inaktif
tastyicilik seklindedir. HD hastalarinda kronik hepatitin ortayima siresi dolmadan
hastalarin ¢gu O6lmektedir. Transplantasyon 6ncesi ve sonrasiumseupresif tedavi
alan hemodiyaliz hastalarinda inaktif olan HBV v&W aktiflesmekte, hastalarda
fulminant tablo gelimektedir. HD hastalarinda kronik hepatit tablosuhkdaacger
enzimlerinin yiksek seyretmexdligoriltr. Kronik viral hepatitlerin sonucu kargerde
fibrozis ve hepatoselliler kanser ggthi uzun bir zaman dilimini algh icin, HD

hastalarinda bobrek yetmeiiin takip ve tedavisi daha 6n plandadir (48).
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BOBREK NAKL I HASTALARINDA GASTRO INTESTINAL SiSTEM
SEMPTOM VE BULGULARI

Bobrek nakli hastalarinda komplikasyonlar gastestihal sisteme, pankreasa,
karacger ve safra yollarina ait olabilir, orofarenksten#taiasis, mukoza tlserasyonlari,
peridontal hastalik, gingiva hipertrofisi, viral \rakteriyel enfeksiyonlar ve kanserler
gorilebilir. Ust gastrointestinal sistem kanamal&olonda divertiklit, tlserasyon,
kanama, perforasyon ve kanser gorilebilir. Panitreailukca sik gorilen bir
komplikasyondur. Karager enzimlerinde akut, gecici ve kronik yukselmedabilir
bunlarin en sik nedeni hepatitlerdir (6z. hepatjt Bepatit virisine g kronik
persistan hepatiti olan hastalarda sik olarak dhtiina dong olabilir. Bazen CMV,
Herpes virls, EBV h#i hepatitler de gorulebilir. Ayrica siklosporin Azothiopirin,
antihipertansifler ve lipid diiirict ilaglara bgh toksik hepatit ve dispeptik
gastrointestinal sistegikayetleri gorulebilir (26).
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3. YONTEM VE GEREC

Bu c¢alsma, Inoni Universitesi Tip Fakiltesigim ve Arastirma Hastanesic
Hastaliklari Nefroloji Klinginde, Kasim 2008— Eylul 2009 tarihleri arasindailgap
Hastalar: Calsmaya anamnez, fizik muayene, klinik ve laboratutestleri ile KBY
tanisi almg, Nefroloji Polikliniginde ayaktan izlenen evre 1ll-V olan hastalar, dahee
KBY tanisi almg halen Nefroloji Periton Diyalizi Unitesinde sureklyaktan periton
tedavisi (SAPD) gdren hastalar, KBY tanisi alinéni Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi Hemodiyaliz Unitesinde hemodiyalize giretguwar ve daha 6nce KBY
nedeniyle dgisik merkezlerde renal transplantasyon uygulgnwa klinigimizde takip
ve tedavisi devam eden 18syadan biyuk hastalar dahil edildi.

Dislanma kriterleri: 18 yasindan kigcuk olan hastalar ve akut bobrek yetraenlan
hastalar ¢cagmaya dahil edilmedi.

Calsmaya KBY evre llI-V'deki 97, hemodiyalize giren 10feriton diyalizi
tedavisi goren 92, bobrek nakli uygulagmO hasta dahil edildi. Hastalara ytz yluze
gorisme yontemi ile gastrointestinal sisteme @iayetler soruldu. Anketeklindeki
formlar dolduruldu. Gecngie gecirilen gastrointestinal sistem hastaliklari,
operasyonlar sorgulandi. Hastalarin 0zgetgnindeki Ozellikler, kullanilan ilaglar,
daha ©onceden yapilgiise endoskopi, kolonoskopi, batin ultrasonogradi latin
tomografi sonuclar kaydedildi, hastalara yeni eskapi, ultrason, kolonoskopi ve batin
tomografisi istenmedi. Hastalara bilgilendirigniolur formlari imzalatildi. Tdm
hastalarin ayrintili fizik muayeneleri yapildi.

Hastalara epigastrikga-yanma, karin gsi, bulanti, kusmagtahsizlik, kronik
ishal, kabizlik, yutma gucfii, disfaji, odinofaji, ggirti, regurjitasyon, heartburn,

dispepsi, kuru oksurik, kilo kaybi, hematemez, melehematokezya, anal bolgede
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agri, anal bolgede kanti, rektal taze kanama, inkontinans, tenezm viilsaikayetleri
sorgulandi ve desrlendirmeye alindi.

Hastalarin halen tani algnolduklari mevcut gastrointestinal sistem hastatikl
sorgulandi ve karlastirildi. Hastalarin KBY nedenleri, siresi, renalplessman
tedavisinin sekli ve suresi, kullandiklari ilaglar, 6zgegmbzellikleri kaydedildi.
Retrospektif taramada 45 hastanin Ust gastroinsssistem endoskopi, 13 hastanin
kolonoskopi, 95 hastanin tim batin ultrasonografd4 hastanin tim batin tomografisi
sonugclarina ukaldi.

Tum hastalardan gerekli laboratuar incelemelen gaklagik 12 saatlik aghk
sonrasi kan ornekleri alindi. Hemodiyaliz hastalda kan alma slemi diyaliz
oncesinde yapildi. Prediyaliz donemdeki hastalaiS»D tedavisi gbéren hastalarda
kan ornekleri sabah ac¢ karina alindi. Anteklbigxiden alinan kan drneklerinde tam
kan sayimi, biyokimyasal, hormonal ve serolojikelemeler amaci ile kanlar farkh
tuplere kondu. Biyokimyasal ve hormonal incelemegen serumlar ayrildiktan sonra
kan Ure azotu (BUN), kreatinin, Urik asit, totalofwin, albumin, total kolesterol,
trigliserid, yuksek dansiteli kolesterol (HDL-kotesol), kalsiyum (Ca), fosfor (P),
parathormon (PTH), ferritin, demir, total demirgteama kapasitesi, HbsAg, Anti HCV,
Anti Hbs calgild1.

Biyokimyasal incelemeler icin antikoagiilansiz ahrkanlar 37 C'de 20 dakika
inkiibe edildikten sonra dakikada 2500 devirde Skidakevrilerek serumlar elde edildi.
Tam hastalarda serum BUN, kreatinin, Urik asitatt@rotein, albimin, total kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, kalsiyum, fosfor dizZeyi Abbott Aeroset (Sentinel
Diagnostic, Milano, Italy) otoanalizérde Abbott rkar(Sentinel Diagnostic Milano,
Italy) ticari kitlerle otomatik olarak cailidi.

Hastalarda VLDL dgerleri VLDL= kolesterol / 5 formdlu ile bulundu. UD
degerleri ise LDL= kolesterol — (total kolesterol /6 HDL) formultu (Friedwald
formuld) ile ol¢ulda.

Hastalarin serum PTH (parathormon) dizeyi IMMULITIDO0 (Siemens
Medical Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA, US#azinda radyoimmunoassay
(RIA) metodu ile Immulyte marka ticari kitlerle ggldi, ferritin diizeyi Dade Boehring
marka BN 2 model (Siemens Healthcare Diagnosticdiuts Gmbh, Marburg,
Germany) cihaz ile ¢alildi. PTH pg/ml, ferritin icin birim ng/ml idi.

Hastalarin tam kan sayimi, standart EDTA’ll tiiplah@an 2 cc kandaimoni

Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Hematoloji dettuarinda Beckman Coulter LH
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780 Analyzer (Beckman, USA) cihazinda Couter LYSIDI8-lytic Reagent kiti ile
otomatik olarak ¢agildi.

Hastalarin Hbs Ag, anti HCV ve Anti Hbs icin alinkanlariinénii Universitesi
Mikrobiyoloji Laboratuarinda Ali Rad marka Mikroish cihazinda Diapro (Dia. Pro
Diagnostic Broprobes, Milandtaly) kiti ile calsildi.
istatistiksel islemler: Sayisal veriler ortalama + standart sapma ve yiizda olarak
gosterildi. Istatistiksel kanlastirmalarda chi-square testi, independent-t tagtakildi.
Gruplar arasi karlastirmada ANOVA (analysis of variants) testi kullahilistatistiksel
kargilastirmalar SPSS (Statistical Package for Social ®eerior windows vs. 11.0
isimli bilgisayar programi kullanilarak gerce#dieildi. P<0.05 anlamh olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Inoni Universitesi Tip Fakiiltesi Atarma Hastanesi Nefroloji Kliginde takip
edilen 300 hasta camaya dahil edildi. Camaya 97 adet renal replasman tedavisi
almayan prediyaliz donemde semptomatik ve konsériedavi alan hasta, 101 adet
hemodiyaliz hastasli, 92 adet peritondiyaliz hastasl0 adet bébrek nakli uygulanmi
hasta dahil edildi.

Hastalarin ya ortalamasi 50.4 + 15.4 (18-85) yil idi. Hastalatifd' (%58)
erkek idi. Hemodiyalize giren hastalaringyartalamasi 51.7 + 15.7; SAPD tedavisi
goren hastalarin yartalamasi 45.4 + 13.2 ve prediyaliz donemde tekgstalarin ya
ortalamasi 54.7 + 15.9 yil idi. Cgttnaya dahil edilen hastalarin ortalama KBY suresi
55.6 £+ 58.6 ay idi. Ortalama renal replasman siB8s + 44.5 ay, hemodiyaliz suresi
23.8 £ 42.4 ay, ortalama periton diyaliz stiresP1¥7.28.9 ay olarak hesaplandi.

Calismaya alinan tum olgularin % 4’inde HbsAg poziifli%3’inde ise anti
HCV pozitifligi mevcuttu.

Batin hastalar deerlendirildiginde en sik gozlenersikayetler hastalarin
%50’sinde dispepsi, %45’inde bulanti, %44’Undegeptrik &r ve yanma, %38
istahsizlik, %36 garti, %32 ile kabizlik, kusma ve regurjitasyon &30 ile karin
agrisi ve heartburgeklinde siralanmaktaydi. Cstinaya alinan 300 hastanin % 62'sinde
gastrit bulgular, %14’UndeiBS bulgulari, %319unda hemoroid, %39’unda
gastroozefagial refli bulgular, %11’inde parazitestalik, %211’inde kolelitiasis
mevcuttu ve %14’0 gastrointestinal sistem kanargasirmiti. ki hastada gik eden
kronik karacger hastalii saptandi. Bir hastanin rektosigmoidoskopisind&matuar
polipler tespit edildi. Altl hasta akut kolesistitasl gecirmiti, bir hastaya endoskopik
olarak alkalen reflu gastrit (hemodiyaliz grubunti)isi konmgtu. Endoskopik olarak

tani konmy 8 hastada gastrik tlser, 10 hastada 6zefajit,sfabla duodenal ulser ve 5
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hastada hiyatal herni mevcuttu. Periton diyalizatesi uygulanan bir hastaya patolojik
olarak Barret dzefagus tanisi korgtwu Tam batin ultrasonografi sonuclari olan 95
hastanin 12 tanesinde hepatosteatoz mevcuttuoPdiyalizi tedavisi géren olgularin
%50’si en az bir kez akut peritonit gtagecirmiti. Sonuclar Grafik 1 ve Grafik 2'de
gOsterilmektedir.

Grafik 1: Kronik bobrek yetmezfi hastalarinda gastrointestinal sisteikayetlerin
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Grafik 2: Kronik bobrek yetmezji hastalarinda gastrointestinal sistem hastalikiari
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HASTALIKLAR

Hastalarin gastrointestinal sistegikayet ve bulgulari prediyaliz-hemodiyaliz,
prediyaliz-periton diyaliz ve hemodiyaliz-peritoniydliz hasta gruplar arasinda
karstlastirildi.

Epigastrik &r ve yanma hem hemodiyalize girenlerin ve hem elgtgndiyaliz
uygulanan hastalarin % 45’inde, prediyaliz hastaiarise %42’sinde mevcuttu ve
gruplar arasinda fark yoktu. Karirgresi HD grubunda %29, PD grubunda %37,
prediyaliz grubunda %26 olarak tespit edildi gruaasinda istatiksel olarak anlaml
fark yoktu, bununla birlikte karingaisi PD grubunda ger gruplara gore yuksekti.
Bulanti, HD grubunda %45, PD grubunda %39, prddigaubunda %53; kusma HD
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hastalarinin % 35'i, PD hastalarinin %32’sinde,dpr@iz hastalarinin %33’Unde
mevcuttu ve busikayetler acisindan gruplar arasi istatiksel fadspit edilmedi.
Sonuclar Tablo 5'de gdsterilgtir.

Periton diyaliz grubunda dispepsi, regurjitasyoeartburn ve kuru o6ksuruk
hemodiyaliz ve prediyaliz grubuna gore daha fadiaignekle birlikte gruplar arasinda
anlamh fark yoktu. Kilo kaybi prediyalizde % 20grhodiyalizde % 16, periton diyaliz
hastalarinda %8 oraninda mevcuttu. Kilo kaybi adem prediyaliz hastalari ile
peritondiyaliz hasta grubu arasinda anlaml farkendu ve prediyaliz hasta grubunda
anlamh derecede yuksekti (p=0,016). Kilo kaybir Hipubunda da daha fazla
gorulmekle birlikte HD ve PD gruplari arasinda amliafarklilik tespit edilmedi. Yine
yutma gucligu, disfaji, odinofaji sikayetleri acisindan gruplar arasi farklilik tespit
edilmedi. Bununla birlikte garti sikayeti PD hastalarinda %46, HD hastalarinda % 31,
prediyaliz hastalarinda %33 oraninda tespit eddbu oran PD grubunda HD grubuna
gore istatiksel olarak anlamli derecede yiksekt0(p32), fakat PD ile prediyaliz
arasindaki fark anlamli gadi (p=0,075).

Gastrointestinal bulgu ve hastaliklar acisindapedendirildiginde gastrit PD
grubunda %70, HD grubunda %55, hemoroid PD grub@@d, HD grubunda %12
oraninda mevcuttu ve her iki hastalik acisindaromalar PD grubunda HD grubuna
gore istatiksel olarak anlamli derecede yiksektD(p43, p=0,028). Gastrit prediyaliz
hasta grubunda %60 oraninda, hemoroid ise %21 matammevcuttu ve bu hastaliklar
acisindan prediyaliz ile ger gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Bununldikie
Ozefajit hemodiyaliz grubunda %8, peritondiyaliziigunda % 2 oraninda ve prediyaliz
grubunda % O tespit edildi ve fark hemodiyaliz gmta prediyalize gére anlaml
yuksek (p=0,004) iken hemodiyaliz-peritondiyaliz peediyaliz-peritondiyaliz gruplari
arasinda anlaml @édi. Endoskopik olarak tani algiiyatal herni HD grubunda %5,
PD grubunda ve prediyaliz grubunda %0 olarak tesutldi ve hemodiyaliz-
peritondiyaliz ve hemodiyaliz-prediyaliz  arasindakfark istatiksel anlamh
degerlendirildi (sirasi ile p=0,025, p=0,026).

Gastroozefagial refli semptomlari HD hastalarini@#pprediyaliz hastalarinin
%38 ve PD hastalarinin %45 ‘inde tespit edildi. G&#Rnptomlari PD grubundageir
gruplara goére fazla olmakla birlikte gruplar arasranlamh farklilik yoktu. Sonuclar

Tablo 6'da gorulmektedir.
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Tablo 6’da hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin’siaide akut peritonit
gecirme Oykusu mevcut gorulmektedir. Kimizde hemodiyalize giren hastalarin bir
kismi daha 6nce periton diyaliz tedavisi alme deisik nedenler ile hemodiyaliz
tedavisine gecmiir. %7’lik akut peritonit pozitiflgi bu hastalarin periton diyaliz
tedavisi sirasinda gegcirdikleri peritonitten kaylaaknaktadir.

Tablo 5: Gastrointestinagikayetlerin prediyaliz, hemodiyaliz ve periton digahasta

gruplarinda bulunma yuzdeleri

SIKAYET Prediyaliz  ylzdes| Hemodiyaliz Peritondiyaliz
n=97 yuzdesi n=101 yuzdesi n=92

Dispepsi % 45 % 49 % 55

Bulanti % 53 % 45 % 39

Epigastrik &ri- % 42 % 45 % 45

yanma

Istahsizlik % 36 % 37 % 42

Gegirti % 33 % 31 *(p=0,032)| % 46 * (p=0,032)

Kabizlik % 32 % 28 %35

Kusma % 33 % 35 % 32

Regurjitasyon % 33 % 27 % 36

Heartburn % 30 % 27 % 33

Karin arisi % 26 % 29 % 37

Kuru 6ksurik % 24 % 21 % 28

Kilo kaybi % 20 **(p=0,016) % 16 %8 **(p=0,016)

Anal bolgede ksanti | % 9 % 14 % 20

Rektal taze kanama % 11 % 12 % 14

Anal bélgede gri % 6 % 15 % 12

Yutma gucligi %9 % 13 % 8

Disfaji % 9 % 13 % 8

Kronik ishal % 10 % 11 % 8

Sarilk % 9 % 11 % 10

Hematemez % 6 % 14 % 11

Melena % 4 % 12 % 12

Odinofaji % 2 %5 % 3

Tenezm % 5 % 3 % 1

Hematokezya % 2 % 4 _

Inkontinans B % 1 B

* p=0,032: Garti, PD grubunda HD grubuna gore anlamli deredeswgitir.
** p=0,016: Kilo kaybi, prediyaliz ghbunda PD grubuna goére anlamli

derecede yiksektir.
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Tablo 6: Prediyaliz, hemodiyaliz ve periton diyaliz hasteugarinda tespit edilen

gastrointestinal hastaliklarin ylizdesegidian

*

**

GASTRONTESTINAL | Prediyaliz yuizdesj Hemodiyaliz Peritondiyaliz

HASTALIK n=97 yuzdesi n=101 yluzdesi n=92

Gastrit % 60 %55 *(p=0,043) % 70
(p1=0,043)

GOR % 38 % 34 % 45

Hemoroid % 21 % 12 ** (p=0,028) % 24
(p=0,028)

A. Peritonit _ % 7 % 50

IBS % 16 % 11 % 12

GIS Kanama % 9 % 18 % 14

Kolelitiasis % 13 % 11 % 10

Paraziter Hastalik % 14 % 11 % 8

A. Apandisit % 9 % 6 % 8

Hepatosteatoz % 5 % 4 % 3

Ozefajit _ **(p=0,004) %8 ***(p=0,004) % 2

Gastrik Ulser % 4 % 2 % 1

A. Kolesistit % 2 % 2 % 2

Duodenal Ulser % 2 % 3 B

Hiyatal herni _ B (p=0,026) %  &(p=0,025)pB | _ o (p=0,025)

(p=0,026)

Kr. Karacger Hast % 1 % 1 _

Kolorektal polip % 1 _ _

Alkalen refli gastrit _ % 1 _

A. Pankreatit _ % 1 _

Ileus operasyonu _ _ % 1

p=0,043: Gastrit, PD grubunda HD grubunaegémlamli derecede yuksektir

p=0,028: Hemoroid, PD grubunda HD grubunaegénlamli yuksektir.

*** p=0,004: Ozefajit, HD grubunda prediyaliz gruba gore anlamli yiiksektir.

o

B

gruplar arasinda katastirildi.

p=0,025: Hiyatal herni, HD grubunda PD grubgibee anlamli derecede yiksektir.

p=0,026: Hiyatal herni, HD grubunda prediyaizmbuna gore anlamli yiksektir.

Hastalar ayrica semptom sayilarina gére dgedendirildi ve semptom sayilari

Hastalarin %91,7’sinin (n=275) en az bianeé

gastrointestinal sistemle gkili semptomu vardi. HD gurubundaki hastalarin larza

semptom sayisi 3.7+ 2.2, PD hastalarinda 3.9+ &.prediyaliz hastalarinda 4.1+ 2.1

olarak hesaplandi ve gruplar arasiskagtirmada semptom sayisi agisindan istatiksel

olarak anlamli fark yoktu. Hastalarin KBY siresireaal replasman tedavisi streleri ile

gastrointestinal sistem semptom sayisgigiaiyordu, aralarinda korelasyon yoktu.

Semptom sikfil oranlari Grafik 3'de verilnstir.
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Grafik 3: KBY hastalarinin toplam gastrointestirsddtem semptom sayisina gore %
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5. TARTISMA

Kronik bobrek yetmezfi tanisi ile izlenen hastalardagii klirens durumundan
son dénem bobrek yetmedlive renal replasman tedavisi uygulananlara kadar t
asamalarda gastrointestinal sistem semptom ve buigalssik olarak rastlanmaktadir.
(41). Onceki bazi caimalar diyalize giren hastalarda gastrointestinatgemlarin %
32—-79 oraninda goérulginu belirtmektedir (49, 50). Daha onceki galalara gore
nispeten daha fazla olguyu iceren galmizda (n=300) KBY’li hastalarda
gastrointestinal semptomlar, 6zellikle Ust gastestinal sistemsikayetleri oldukca
fazlaydi. Hastalarin % 91.7’sinin en az bir tanestgantestinal sistemle gkili
semptomu mevcuttu. Gruplar arasinda semptom sagsindan istatiksel fark
olmamakla birlikte HD grubunda 3.7+ 2.2, PD grubanr&i9+ 2.2, prediyaliz grubunda
4.1+ 2.1 ortalama semptom sayisi olmasi KBY’de rgagestinal sistemin tedavi
seklinden bgimsiz olarak hersamada siklikla etkilengini gostermektedir. Dispepsi
(%50), bulanti (%45), epigastrikga-yanma (%44), stahsizlik (%38), ggrti (%36),
kusma (%32), kabizlik (%32), regurjitasyon (%32¢aftburn (%30) gibkikayetler
oldukca fazla gorulmekteydi. Daha 6nce yapilansgaiarin ¢gu kronik bobrek
yetmezlikli hastalar ile normal populasyonu ya dgalize giren hastalar ile normal
populasyonu karlastirmaktadir. Bizim ¢caimamizda ise kronik bébrek yetmezlolan
hastalar prediyaliz, hemodiyaliz, peritondiyaliz kenal transplantasyon olmak Uzere
tedavisekline gore gruplara ayrilgmive gruplar arasinda kallastirma yapilmgtir. Bu
nedenle kronik bobrek yetmeginde tedavi modalitesinin gastrointestinal semptan
bulgular Gzerine etkisini kaitastirmasi acisindan gerlidir.

Schoonjans ve ark. (51) farkh renal replasmanwistdalan hasta gruplarinda
dispeptik semptomlari ve gastrik gadma zamanini kanastirdiklari calsmalarinda;

dismotilite-like dispepsi prevelansini periton digatedavisi goren hastalarda %67.9 ile
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en yuksek, hemodiyaliz grubunda %33.3 (p< 0,01pnagliyaliz grubunda %53.6 (fark
anlamh dgil) olarak bulmylardir. Calsmamizda, dispeptikikayetler yine % 55 ile
periton diyaliz grubunda en fazla olmakla birliktemodiyaliz ve prediyaliz gruba goére
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Bulanti, kusma, stahsizlik, kabizlik, kilo kaybi, dispepsi gibi gashtestinal
sikayetler Gremik hastalarda sik gorilmektedir. Yapicalsmalarda, bozulan gastrik
myoelektriksel aktivite sonucu alan gastrik hipomotilite, uzamigastrik bg@alma ve
bununla birlikte gastrointestinal semptomlarin bkl prediyaliz dénemdeki son
donem bobrek hastalarinda yuksek siklikta gldtespit edilmgtir. Bu durumun Gremi
ile iligkili oldugu belirtiimektedir. Bununla birlikte bozulan gagtmotor fonksiyonun
diyaliz tedavisi ile duzelip dizelmegli sorusunun cevabi net glieir (27). Renal
replasman tedavisinin bamasi ile busikayetlerin siklginda dgisiklik olmasi ya da
renal replasman tedavisiningekline gore dgsim gOstermesi calmalarla
degerlendirilmistir. Fakat bu ca$malar cgelgkili sonuglar vermektedir. Hiroshi ve ark.
(27) prediyaliz tUremik dénem hastalar ile hemodgaledavisi altindaki KBY
hastalarini gastrointestinal semptomlar ve gastrikilite acisindan kadastirdiklari
calsmalarinda hemodiyaliz tedavisi ile gastrik motitite dizeldgini ve
gastrointestinal semptomlarin azgldn bildirmislerdir. Daha ©6nce yapilmiolan
Wright ve ark.(52) ve Soffer ve ark.(53) hemodigaligirenler ile hemodiyalize
girmeyen normal deneklerin kalastinldigi calsmalarda gastrik b@lma zamani
acisindan hemodiyalize girenler ile normadiller arasinda fark tespit edilmegnivVan
Vlem B ve ark. nin daha sonra yaptbir calsmada ise hemodiyalize girenlerde
dispeptiksikayetleri olan hastalarin gastrik ggdma zamaninin asemptomatik hastalara
ve normal kgilere gore belirgin olarak bozuk olgu tespit edilmjtir (50). Stompor ve
ark.(54) periton diyaliz hastalarini normal denekle kasilastirdiklari ¢calsmalarinda
gastrik motilitenin belirgin olarak bozul@unu saptamglardir. Yine bu cakmada
SAPD hastalarini karinda diyalizat vgrlive yoklygu sirasinda gastrik motilite
acisindan karlastirdiklarinda iki grup arasinda fark bulamadiklarbelirtmislerdir.
Calsmamizda bulanti, kusmastahsizlik, kabizlik, kilo kaybi, dispepsi gibi trim
semptomlar prediyaliz donem, hemodiyaliz, peritgatiz tedavi gruplari arasinda
karsilastirildi ve her G¢ grup arasinda anlamli fark buhaadi. Bu semptomlar tremi ve
bozulmy gastrik b@alma zamani ile ijkilendiriimekle birlikte bizim ¢cakmamizda
tedavi sekline gore dgisiklik gostermiyordu. Bu durum da belirtilen semptann

sadece uremi ile aciklanamayaea; mide bgalma zamanindaki gecikmenin yaninda
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heniliz tanimlanamayan gia faktorlere de kgh olabilecesini akla getirmektedir. Bu
faktorler altta yatan hastalik, kullanilan ilaglgrsikolojik durum, hormonal durum,
beslenme durumu ve beslenme parametreleri, pankreaszulmg ekzokrin
fonksiyonu, tedavi sekline bagh komplikasyonlar olabilir (27-29, 31, 33).
Calismamizda gruplar arasinda fark ghamasinin ve daha 6nce yapilan sgaéilarin
celiskili ve farkli sonuclar vermesinin altinda bu midtoryel durum yatiyor olabilir.

KBY’'nde gastrit oldukca sik gorulmektedir. Litdiede, KBY’li hastalarda
tedavisekline gore gastrit bulgularinin gierlendirme ve karlastirmasiyla ilgili olarak
sinirh sayida cayma vardir. Wee ve ark. endoskopi uyguladiklar héiyadiz ve
peritondiyaliz tedavisi altindaki 322 hastalik seride, endoskopik gastroduodenit
oranini % 49 olarak bulmglardir. Ayni calgmada endoskopik biyopsi uygulanan 260
hastada histolojik olarak olgularin %52’sinde gaséspit etmglerdir. Ayni calsmada
peritondiyaliz grubunda hemodiyaliz grubuna gorbaléazla gastrit gorulngtir (55).
Misra ve ark. (56) KBY’li hastalarda endoskopik gpuilari degerlendirdikleri ve normal
bireylerle kagllastirdiklari calsmalarinda, KBY’li hastalarda daha fazla oranda
gastrointestinal sistem anormallikleri offlunu saptamlardir ve bu dgisikliklerin daha
cok gastrik sividaki yuksek Ure seviyesine sekondetabolik dgisikliklere bagli
oldugunu ve H pylori ile ilgkili olmadigini 6ne stirmglerdir.

KBY’nde H. pylorinin Gremik durum ve renal replasm#edavisinde gastrit
Uzerine etkisi tarsmaldir ve yapilan calmalar celgkili sonuclar vermektedir. Son
zamanlarda yapilan cgnalarda H. pylori insidansinin tGremik hastalardanred
salikll topluma gore daha az olgu bildiriimektedir. Burada ureminin hastalari H.
pylori enfeksiyonundan korugu distntlmektedir (32).

Gastrit prevelansi acisindan bakildda Moustafa F. ve ark. (57) hemodiyalize
girenlerde histolojik olarak superfisyal gastrit atofik gastrit oranini % 60, Fabian ve
ark. (58) histolojik olarak gastrit oranini %714;Mueilo ve ark. (59) ise hemodiyaliz
hastalarinda histolojik olarak % 51.9 kronik alg#strit saptanglardir. Calsmamizda
hastalar gastrit acisindan semptomatik olaragedendirildi ve tedavisekline gore
karsilastirildi. Bulgular (Peritondiyaliz %70, hemodiyalid 60, prediyaliz % 55) Wee
ve ark.nin (55) bulgular ile paralellik gosternmeydi, periton diyaliz grubunda
hemodiyaliz ve prediyaliz gruba gotre anlamli dedeceyiksekti. Cajmamizin
semptomatik dgerlendirme olmasi ve endoskopik ya da histolojikarak
desteklenmengiolmasi bir eksiklik olabilir, fakat ¢cagimamizda bulunan gastrit oranlari

siklik agisindan dgrlendirildiginde yapilan dier calsmalar ile benzer oranlar
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gostermektedir. Bu tespit edilen oranlar, hastalgikayet ve hikayelerine dayanilarak
konan gastrit tanisinin endoskopik ve histolojilarak konan gastrit tani oranlari ile
benzatigini gostermesi acisindan da faydali olabilir. gaamiz Wee ve ark.’nin (55)
sonucunda oldtu gibi periton diyaliz grubunda anlaml derecedeksgk gastrit
prevalansini gostermektedir. Bu sonucun ve alttanyaedenlerinin negenesi icin ileri
calismalara ihtiyac vardir.

Regurjitasyon, heartburn, dispeptikayetler, kuru oksurtk, gati sikayetleri
gastroozefagial reflinin  sik  semptomlaridir.  Bwikayetler  acisindan
degerlendirdgimizde geirti periton diyaliz grubunda hemodiyaliz grubunareg
anlamh derecede yuksekti, fakatsel sikayetler acisindan gruplar arasi fark yoktu.
Gegirtinin fazla olmasi net olarak aciklanamamakldikie peritondaki diyaliz sivisina
bagli intraperitoneal basing agtiile iliskili olabilir.

Gastroozefagial reflinin periton diyaliz hastaldangenel toplumdan ve
hemodiyaliz hastalarindan daha fazla gorgldbelirtiimektedir. Karin igerisinde fazla
miktarda diyaliz sivisi bulunmasinin ve intrapergal basincin yiksek olmasinin
mideden yukariya asit geri kagu artirdgl belirtiimektedir (61). Dejardin ve ark.(60)
intraperitoneal basing ile intraperitoneal volum WBOR arasindaki gkiyi
degerlendirdikleri bir cagmada intraperitoneal basincin refli @lmu Uzerine etkisi
olmadgini bulmulardir. Holscher ve ark. (61) bildigine gére GOR semptomlari
normal populasyonda %30 civarinda gorilmektedizirBicalsmamizda GOR orani
prediyaliz hasta grubunda %38, hemodiyaliz grubutg#, periton diyaliz grubunda
ise %45 oraninda idi. Bu oranlar genel topluma ggiksek gortulmekle birlikte
karsilastirilan gruplar arasinda anlaml fark yoktu. Yine deriton diyaliz grubunda
digerlerine goére fazla oranda olglu gorilmektedir. Camamiz periton diyaliz
tedavisinin gastroozefagial refli insidansini  KBY’lhastalarda artirmagini
gOstermektedir, fakat periton diyaliz tedavisinin OB (zerine olan etkisi,
intraperitoneal basing ve voliimiin GOR ilgkisi literatiirde az ¢ajilmis bir konu olup
daha ileri cakmalari hak etmektedir.

Intraperitoneal basincin (IPP) yol agtdistinilen mekanik komplikasyonlardan
diger birkagi kabizlik, hiyatal herni ve hemoroiddd#2f. Hemoroidin ABD’de normal
toplumda prevelansinin % 4.4 ofdu belirtiimektedir (63). Bizim hastalarimizda
hemoroid prediyaliz grupta %21, HD grubunda %12P&2 grubunda %24 oraninda
belirlendi. KBY’nin butin aamalarinda ve tedawekillerinde hemoroid orani genel

topluma gore yuksek olarak belirlendi. Bununla ikid hemoroid periton diyaliz
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grubunda hemodiyaliz grubuna gore anlaml dereggfsekti; bu periton diyalizinde
intraperitoneal basing agtive birlikte kronik kabizi&in hemoroid riskini artirgy tezini
desteklemektedir fakat tek ¢ppa yeterli bir sonu¢ dddir. Yine PD grubu ile
prediyaliz grubu arasinda anlamh fark yoktu. Kgimizde PD tedavisi altindaki
hastalara kabizti onleyici diyet onerilmektedir. Bu hastalar dizeolarak kabizlg
engelleyici ilaglar almaktadirlar. Aslinda gahada gorilmektedir ki kabizlikkayeti
acisindan PD ile d@er gruplar arasinda fark yoktur. Bu durum hastaladiyet
aliskanhgr ve kullandiklarnt kabizhk c¢6zict ilaglardan kalgtzanabilir. Kronik
konstipasyon ile hemoroid arasinda siki birgkili mevcuttur. Kronik bobrek
yetmezlginde kronik kabiziga sebep olabilecek bir¢gok faktoér mevcuttur ve Badder
tam olarak acikfja kavgturulamamgtir (33). Hiperkalsemi, hipopotasemi gibi
elektrolit bozukluklari, uzun sdreli diyalizde géeti Gremik noropati, artmmikolonik
transit zamani, gastrik hipomotilite, kullanilaraglar, beslenme akanligi, periton
diyalizde intraperitoneal basin¢ arfitedaviye bgll yasam tarzi gibi bircok faktor
kronik konstipasyonun sebebi olabilir (27,33,62 64y Bati toplumlarinda kabizlk
prevelansi %2-27 olarak bildiriimektedir (68). Giksonuclar prediyalizde %32, HD'de
%28 ve PD grubunda %35 oranlarinda olup kronik ekbyetmeziginde kabizlik
insidansinin genel toplumdan yuksek @dou gostermektedir. Gruplar arasinda
farkhlik olusmamstir. Hemoroid prevelansi PD grubunda yiksek olmakidikte
kabizlik prevelansi agisindan fark ghamasi peritondiyalizde hemoroid glinunda
etken olabilecek IPP gibi farkh faktorlerin daheri deserlendirilmesi gerekgini akla
getirmektedir.

Hiyatal herni acgisindan bakiffinda HD grubunda PD ve prediyaliz grubuna
gore fark gorulmekte, 6zefajit acisindan da HD gnda prediyalize gére anlaml
yuksek oran gortulmekle birlikte endoskopik vaka isayyetersiz, endoskopinin
gruplardaki dgilimi dengesizdir ve bu durumlarin ileri gahalar ile dgerlendirilmesi
gerekmektedir.

Irritable barsak sendromiBS), karin grisi, siskinlik, hazimsizlk, kabizlk ve
ishal ataklari gibkikayetler ile kendini gosteren alumunda psikososyal faktorlerin de
rol oynadgl sebebi tam belli olmayan fonksiyonel bir barsasthlgidir. Dinya da
genel gorulme sikiinin %10-20 oldgu bildiriimektedir (69). Klingimizde takip edilen
kronik bobrek yetmezlikli hastalarda bu oran ontadaolarak %14 olarak tespit edildi
ve dinya ortalamalari ile benzer ofdu goruldd. Yine gruplar arasinda

degerlendirildiginde siklgin birbirine yakin oldgu tespit edildi. Bundan yola ¢ikarak
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kronik bobrek yetmeziinde IBS siklginin artmadil ve tedavisekli ile dezsismedii
soylenebilir. Kahveciglu ve ark. ise dgerlendirmelerinde kronik bobrek yetmeztide
IBS siklginin arttgini, fakat tedavgekli ile degismedgini belirtmislerdir (29).

Genel toplumda kolelitiasis sikl ile ilgili bilgiler net desildir. Bati
toplumlarinda sikfiin %10-20, Salinas ve ark. bildiggne gore ise %3.9—13.7 arasinda
oldugu belirtiimektedir (70,71). KBY olan ve diyalize rgh hastalarda kolelitiasis
sikligini deserlendiren sonuclar cekilidir ve hemodiyaliz-peritondiyaliz-prediyaliz
arasinda karlastirma yapan cajmalar yetersiz sayidadir. Bektee ark. KBY’de safra
kesesi fonksiyonunu derlendirdikleri ve prediyaliz, HD ve PD arasinda
karsilastirdiklari bir calgmada safra kesesi fonksiyonu ve tdusumu Uzerine KBY ve
renal replasman tedayeklinin etkisinin olmadiini belirtmilerdir (72). Hojs ve ark.
hemodiyalize girenler ile normal popilasyonu sKastirdiklari bir calsmada
kolelitiasis oranlarini benzer bulglardir (70). Hahm ve ark. Kore'de yaptiklari bir
calismada ise HD hastalarinda safra kesegigeevelansini normal toplumdan yuksek
tespit etmglerdir (36). Yine Altiparmak ve ark.’nin camasinda da HD grubu ile
normal popilasyon kolelitiasis sigliarasinda fark yoktu (73). Mevcut gahlamizda
safra kesesi ta orani KBY’li hastalarda %11 olarak bulundu. Tedaekline goére
degerlendirildiginde de oranlar benzerdi ve gruplar arasi fark yolu sonuclar
KBY’li hastalarda kolelitiasis prevelansinin get@blum ile benzer oldtunu ve tedavi
sekli ile kolelitiasis prevelansinin gemedigini gostermektedir. Hastalarda akut
kolesistit orani %2 olarak derlendirildi ve gruplar arasinda akut kolesistiklig
degismiyordu.

Cinsiyete gore deerlendirildiginde toplam 300 hastadan 18 erkek, 15 bayan
hastada kolelitiasis mevcuttu, bu bayanlarda Kasisin fazla goérilme orani ile
celismektedir. KBY hastalarinda kolelitiasis prevelamsk faktorleri ve tedawekli ile
olan iligskisi daha ileri, uzun takipli, hasta sayisinin déma oldgu geng capl ve iyi
organize edilmyi calsmalar gerektirmektedir.

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda hepatosteatee tedavi seklinin
hepatosteatoz lzerine etkisi cok géinis bir konu dgildir. Toplumda hepatosteatoz
sikligi asemptomatik bir durum olmasindan dolay netaidailinmemektedir. Yapilan
bazi calgmalarda genel toplumda sikin %10-24 civarinda oldw bildirilmistir.
Obesite ve tip 2 DM de ise oran %55-74’lere cikradkt (74). Kronik bobrek
yetmezlikli hastalarda HBV ve HCV insidansinin yéklmasi, diyabet siiginin cok

yuksek olmasi, lipid parametrelerinde bozukluklafiazla gortlmesi, metabolik
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bozukluklarin genel topluma goére daha fazla gorgime kullanilan ilaglarin fazlat
nedeniyle hepatosteatoz prevelansinin genel tolomgdiksek olmasi beklenebilir.
Literatiirde, Sayarlgu ark. SAPD’nin hepatosteatoz ve lipid profili e etkisini
calistiklari calsmada hastalarin %40.9'unda ultrasonografik Gradbefpatosteatoz
tespit etmglerdir ve bu hastalarin hepatosteatozu olmayan alzast ile
karsilastirilmasinda kan glukozu, lipid parametreleri, lagar enzimleri ve serum
albumini acisindan fark tespit edilmesimi (75). Calsmamizda 300 hasta baz
alindginda hepatosteatoz orani %4 olarak gorilmektedkatbatin ultrasonografisi
yapilms olan 95 hastanin sonuglar ggelendirildiginde hastalarin %12,6’sinda (12
hasta, 5 prediyaliz, 4 hemodiyaliz, 3 periton dgjhepatosteatoz tespit edigni. Bu
oranla genel populasyon oranlari ile benzerdir.sBauclar kronik bébrek yetmegii
hastalarinda hepatosteatoz insidansinin arimadie tedaviekline gore dgismedigini
gosterebilir, fakat KBY’de hepatosteatoz @lmuna etki edebilecek faktorler ile birlikte
daha ileri camalar ile teyit edilmelidir.

Gastrik Ulser ve duodenal Ulser kronik bobrek yelmgade siklgl artan
gastrointestinal sistem histolojik glgikliklerdendir (1, 2). KBY’ de peptik tlser sikgh
ile yapilan cakmalar farkli sonuclar verstir. Kang ve ark. (76) HD tedavisi altindaki
114 hastaya uyguladiklari endoskopide peptik (Bsldigini %2, Prakash ve ark. (77)
ise prediyaliz donemdeki 182 hastalik seride pefitder siklgini %8,8 (gastrik 1,
duodenal 15 hasta) olarak bulgtardir. Khedmat ve ark. ise kontrol grubu ile tGrkme
transplant hastalar endoskopikgddendirdikleri calgmada duodenal Ulser siinin
KBY’'nde %16.1 HD'de %13.7, renal transplantta % & kontrol grubunda % 6.5
olarak bulmyglardir. Ayni calsmada tUremik hastalarda kontrole gére yuksek @ldu
bildirmislerdir (78). Calymamizda gastrik Ulser sigl1 %3, duodenal Ulser sifli %2
olarak gorilmektedir. Calmamiz KBY hastalarinda ve tedaekline gore peptik tlser
prevelansi hakkinda bilgi vermesi acisindan anthmlfakat cayma semptomatik ve
daha o0Onceki yapilmi endoskopi sonuglarinin gerlendiriimesine dayanmaktadir.
Yontem acisindan gastrointestinal sistem ulserahgstin semptomlar ile birlikte,
endoskopik ve biyopsi sonuclarinin incelgindigens serili calgmalar ile
degerlendirilmesi daha uygun olacaktir.

Periton diyaliz hastalarinda akut peritonit sik skagilan, morbidite ve
mortaliteyi artiran ve hizla tani konup tedavi ediki gereken énemli bir sorundur (79).
Gelisen teknoloji ve yenilikler sonucunda peritonit siklstirekli azalmakla birlikte,
SAPD hastalarinda halen ortalama 12-18 ayda bir gextonit gelsmektedir (44).
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Keane ve ark.nin (80) 2000 yilindaki guncellemesgige peritonit insidansinin
merkezden merkeze gigmekle birlikte ortalama 24 ayda bir epizoda kaddlaly

icerisinde uzagini belirtmektedir. Bazi merkezlerde bu oraninin @&@la bir olaya
kadar uzady belirtiimektedir. Sharma ve ark. (81) 100 PD hasti dgerlendirdikleri

bir calsmada 30 (%30) hastada bakteriyel kultlr pozitif itpeeal enfeksiyon
bulmulardir.

Hastalarin 6zgecmiozelliklerini sorguladiimiz calsmamizda 92 periton diyaliz
hastasinin 46’s1 (%50) en az bir kez akut peritatatl gecirmiti. Klini gimizde takip
edilen hastalarin peritonit gecirme sgkiB6,6 ayda bir epizot olarak hesaplandi ki bu
ortalamalarin altinda bir geri gostermektedir. Bu ataklarda etyolojik ajankse
komplikasyonlar dgerlendiriimedi. Hastalar arasinda peritonit komasikonlar
nedeniyle hemodiyaliz tedavisine gecici ya da kallarak gecenler vardi. Peritonit, PD
tedavisindeki en dnemli komplikasyon offlutndan ve gastrointestinal sistemde kalicl
sorunlara ve semptomlara yol acabil@nden dolayi peritonit sikhini azaltmak ve

tedavisini uygun ve hizkekilde yapmak acisindan ileri ggrlendirmelesarttir.
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6. SONLAR

KBY tanisi ile takip edilen 300 hastayl iceren galmizda PD, HD ve
prediyaliz hasta gruplari arasinda gastrointestgiatem semptom ve bulgularinin
dagilimini ve siklgini kailastirdik.

— Hastalarin %91.7 sinde en az bir tane gastrdinessemptom mevcuttu.
Semptom sayisli agisinda PD, HD ve prediyaliz hgrstalar1 arasinda fark yoktu.

—Genel olarak dispepsi %50 ile en sik gorilen semgu, bunu sirasi ile
bulanti, epigastrik @1, istahsizlik, ggirti, kabizlik, kusma izlmekte idi.

— Semptomlardan ge&ti, PD grubunda HD grubuna gore daha sik gorukemek
idi. Kilo kaybi ise prediyaliz grubunda PD grubugére sikti. Bunun ginda dger
gastrointestinal sistem semptomlari acisindan grigyasi fark saptanmadi.

— Bulgular agisindan bakiiginda en sik gorilen gastrointestinal bulgu %62
oranda bulunan gastrtit idi. Bunu siklik sirasiiimegGOR, hemoroid, akut peritonit,
IBS, S kanama, kolelitiyasis izlemekte idi.

— Gastrit ve hemoroid, PD grubunda HD grubuna gfiresek oranda tespit
edildi. Ozefajit, HD grubunda prediyalize gore yékshiyatal herni ise HD grubunda
hem PD hem de prediyalize gore yiksek oranda g@&kiknidi. Dger bulgu ve
hastaliklar acisindan gruplar arasinda fark yoktu.

— Calsmaya alinan 92 periton diyaliz hastasinin 46’s1@y&n az bir kez akut
peritonit at& gecirmiti. Klini gimizde takip edilen hastalarin peritonit gecirmklig
1/37 ay olarak hesaplandi.

— KBY hastalarinda gastrointestinal semptom ve blalg oldukca sik
gorulmektedir. Hastalarin blyuk bir kisminda birdazla gastrointestinal semptom
bulunmaktadir. Bu nedenle, KBY'nde gastrointestingdsam Kkalitesi siklikla

bozulmaktadir. Semptomlar agisindangige ve kilo kaybi, bulgular agisindan da
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gastrit, hemoroid, 6zefajit ve hiyatal herngidda genel olarak tedavi modalitesine gore
farkhlik bulunmamasindan dolay! tedavi modalit@sigastrointestinal sistem gam
kalitesini degistirmedigi séylenebilir.

— KBY’nde gastrointestinal sistemdeki fizyopatokojdegisiklikler; KBY'nde
olusan bu dgisikliklerin gastrointestinal sistem semptom ve buldgu tzerine etkileri
ve semptomlarin ve hastaliklarin tedavisinirgaya kalitesi, morbidite ve mortalite

Uzerine etkisinin dgerlendirilmesi icin daha ileri ¢gimalara ihtiyag vardir.
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OZET

KBY, tum sistemleri etkiled@i gibi gastrointestinal sistemi de etkilemekte,
gastrointestinal sistemde histolojik, fonksiyoned wukozal bircok dasiklige yol
acabilmektedir. KBY'nde gastrointestinal sistgrkayet ve komplikasyonlari ¢ok sik
gorulmekte, sonu¢ olarak hem hastanirgapa kalitesini kotulgtirmekte hem de
morbidite ve mortalitede agh yol acabilmektedir. Bgikayet ve bulgularin ayrica KBY
tedavi modalitelerine gore de farkhliklar gostgidibelirtiimektedir. Bu nedenle
gastrointestinal sistegikayet ve bulgularinin tespiti, tedagekli ile iliskisi, altta yatan
sebeplerin aydinlatilmasi ve tedavisi, KBY hastalar ygam kalitesinin artiriimasi,
morbidite ve mortalitenin azaltilmasi acisindanmhelacaktir.

Calsmamizda KBY hastalarinda gastrointestinal sistemmpsemlarinin
sikligini, uygulanan tedawekline gore buikayet ve bulgularin dgsip desismedigini
belirlemeyi amacladik. Camaya 97 prediyaliz donem, 92 peritondiyaliz tediaalan,
101 hemodiyaliz tedavisi alan hasta dahil edildastdlara gastrointestinal sistem
sikayetleri, gecirdikleri gastrointestinal sistem staiklari, 6zgecmsi 6zellikleri ve
kullandiklari ilaclar anket tarzinda ylz ylze goné ile soruldu, muayeneleri yapildi.
Son 3 ay icinde yapilmiolan endoskopi, kolonoskopi, batin ultrasonogvaibatin
tomografi sonuglari dgerlendirildi.

Genel olarak dispepsi (%50), bulanti (%45), epigfasagri-yanma (%44),
istahsizlik (%38), garti (%36), kusma(%32), kabizlik (%32) ve gastrdapgal refll
sikayetleri en sik gorulegikayetlerdi. Hastalarda gastrit (%62), GOR (%3®mioroid
(%19), IBS (%14), &8 kanama (%14), kolelitiasis (%11) gibi gastroitites
hastaliklarda sikti. Kilo kaybi prediyalizde %2@&ripon diyalizde %8 oranindaydi ve
prediyalizde PD’ye gore anlaml yiksek (p=0,01@nkgeirti PD grubunda %46, HD

grubunda %31 oraninda mevcuttu ve PD grubunda Hibuyra gore anlamh ytksekti
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(p=0,032). Gastrit PD de %70, HD’de %55, hemordidde %24, HD’de %12, 0zefajit
HD’de %8, Prediyalizde %0, hiyatal herni prediyajimubunda %0, HD grubunda %5
ve PD grubunda %0 olarak tespit edildi. Gastriheenoroid PD grubunda HD grubuna
gore anlamh yuksekti (p=0,043,p=0,028), fakat RDprediyaliz arasinda fark yoktu.
Ozefajit HD'de prediyalize gére anlamh yiksek (p3®4) ve hiyatal herni HD
grubunda hem PD hem de prediyalize gore anlamlsegkik (p=0,025, 0,026). Bu
bulgular dsinda dger semptom ve bulgular agisindan gruplar arasisiaikisel fark
yoktu.

Calsmamizdaki sonuglar gastrointestinal sistarkayetlerinin KBY’de sik
oldugunu, 6zellikle gastrit ve hemoroidin periton digagirubunda daha yiiksek, 6zefajit
ve hiyatal herninin ise hemodiyaliz grubunda dali&sgk oldgunu gdsterdi. Bunun
disinda genel olarak semptom ve bulgularin giklidazilimi tedavi sekline goére
degisiklik gostermiyordu. KBY'de tedavisekline gore &S semptomlarinin siig,
tedavinin gastrointestinal sistem Uzerine etkisaltea yatan mekanizmalarin daha ileri

calismalar ile dgerlendirilmesi gerekmektedir.
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7. SUMMARY

Chronic renal failure (CRF) affects gastrointedtisgstem as affected all the
other systems and causes histological, functional anucosal changes in
gastrointestinal system. Gastrointestinal compsaamd complications are very common
in CRF and these may worsen the life-quality ofigmt may increase morbidity and
mortality of CRF, consequently. Furthermore, iemphasized that this complaints and
symptoms differ among the treatment modalities BFCFor this reason; determining
of gastrointestinal system complaints and symptdimsy relationship with treatment
modality, finding out underlying reasons and treatis of these gastrointestinal
diseases are important for increasing life-quaditypatients with CRF and decreasing
morbidity and mortality of CRF.

We aimed to determine the frequency of gastroimalssystem complaints and
signs in patients with CRF and to determine if ¢he®mplaints and signs change
between treatment modalities. 97 patients followegbredialysis period, 92 patients
under treatment of peritoneal dialysis, 101 pasiamider treatment of hemodialysis
included to this study. Gastrointestinal complaingmd diseases, backround
characteristics of patients and drugs they use@ weestioned to the patients with face
to face conversation, forms were filled and exannms of all patients were made.
Results of upper gastrointestinal system endossppo®lonoscopies, abdominal
ultrasonographies and abdominal tomografies ofeptdj performed in last threee
months were evalueted.

Results were compered between predialysis, henysitaland peritoneal
dialysis patient groups. The most common complawese dispepsia (%50), nause
(%45), epigastric pain (%44), anorexia (%38), bel36), vomiting (%32),
constipation (%32) and gastroesofagial reflux amoall patients, generally.
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Gastrointestinal disorders like gastritis (%62), stggesophagial reflux (%39),
hemorrhoids (%19), irritable bowel syndrome (%14RIS bleeding (%14),
cholelithiasis (%11) were frequent in patients.i®aif patients with weight lose was
%20 in predialysis and %8 in PD and the ratio waghdr in predialysis group
significantly (p=0,016). Belch was present %46 i gtoup and %31 in HD group and
ratio was higher in PD group than HD group sigaifity (p=0,032). It is found that
gastritis ratio %70 in PD , %55 in HD, hemorrhom$io %24 in PD, %12 in HD,
esophagitis %8 in HD, %0 predialiysis, hiatal har#60 in predialysis group, %5 in HD
group and %0 in PD group. Gastritis and hemorrhaati® was higher in PD than HD
significantly (p=0.043, 0.028), otherwise there wadifference between PD and
predialysis group, significantly. Esophagitis rati@s higher in HD than predialysis
significantly (p=0.004) and hiatal hernia ratio wagher in HD group than both PD and
predialysis groups significantly (p=0,025, 0,028here wasn't statistical differance
about the other complaints and signs between thepgr

Results of this study showed that; gastrointessyaiptoms and disorders were
very common in CRF, beside of this; while gastritisd hemorrhoids were more
frequent diseases in peritoneal dialysis groupplesgitis and hiatal hernia were more
frequent in hemodialysis group. Except this; fregryeand distribution of the other
symptoms and signs didn’t differ among treatmentatities, generally. This study is
valuable because of eveluating the gastrointestomahplaints and symptoms by
comparing between treatment modalities of CRF. Msiadies are necessary that
eveluetes prevelance of gastrointestinal symptomsng treatment modalities, affects
of treatment modalities on gastrointestinal systamd underling mechanisms of

gastrointestinal changes and disorders in CRF.
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