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OZET

Kronik Bobrek Yetmezligi Olan Hastalarda Endoskopi ve Kolonoskopi

Bulgular

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de en
sik goriilen hastaliklarin baglarinda gelmektedir. KBH tiim sistemleri etkiledigi gibi
gastrointestinal sistemi de etkilemekte ve gastrointestinal sistemde histolojik,
fonksiyonel ve mukozal bircok degisiklige yol acabilmektedir. Bu c¢alismada
hastanemizde Kronik bobrek hastaligi/yetmezligi tanisi ile takip edilen, konservatif
tedavi alan, hemodiyalize giren veya periton diyaliz tedavisi uygulanmakta olan
hastalarda endoskopi ve kolonoskopi bulgularini belirleyip, farkliliklar agisindan
karsilastirmay1, kronik bobrek yetmezligi (KBY) ile gastrointestinal sistem iligkisine
dair daha net bilgiler elde etmeyi amacladik.

Calismamizda 2013-2018 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Nefroloji ve Gastroenteroloji polikliniklerine basvuran ve KBH veya KBY
tanilar1 konulan ve endoskopi ve/veya kolonoskopi yapilan toplam 538 hasta
degerlendirilmistir. Akut bobrek yetmezligi olanlar, endoskopi veya kolonoskopi
yapilmayanlar ve 18 yas altinda olanlar ¢aligmaya alinmadi. Hastalarin klinik ve
demografik 6zellikleri, laboratuvar sonuglar1 ve endoskopik bulgular1 hasta dosyalari
ve hastanemiz veri tabanindan alindi. Hastalar diyaliz tedavisi agisindan 3 gruba
ayrilarak karsilastirma yapildi. Verilerin ¢6ziimlenmesinde istatistik paket programi
olan SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23 versiyonu kullanilarak, Ki-
kare testi, Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi ile analiz edildi ve gruplar
arasindaki fark belirlenmesinde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

213 hasta diyalize girmezken, 290 hasta hemodiyaliz (HD) tedavisi, 35 hasta
ise periton diyalizi (PD) tedavisi almaktaydi. Bu hastalardan 348 hastaya endoskopi
ve kolonoskopi, 145 hastaya sadece endoskopi, 45 hastaya ise sadece kolonoskopi
yapilmisti. Endoskopi yapilan 493 hastanin 409’unda (%83) anormal endoskopik
bulgular, kolonoskopi yapilan 393 hastanin 182’sinde (%47,3) anormal kolonoskopik
bulgular saptandi. En sik endoskopik bulgu olarak %67,7 oraninda gastrit saptandi.
Bunu siklik sirasina gore duodenit (%21,7), 6zefagit (%20,5), duodenal iilser (%35,5),



hiatal herni (%4,5), gastrik polip (%3,7), gastrik iilser (%2,6), gastrik telenjiektazi
(%1,2) izlemekte idi. Histopatolojik inceleme i¢in biyopsi alinan 320 hastanin 85’inde
(%26,6) intestinal metaplazi, 2’sinde (%0,6) displazi ve 3’iinde (%0,9) mide kanseri
saptandi. En sik saptanan kolonoskopik bulgu ise %28 oraninda kolonda polip
varligiydi. Bunu siklik sirasina gore internal hemoroid (%10,2), divertikiil (%9,7),
kitle (%2,3), iilser (%1,3), telenjiektazi (%0,8) takip etmekteydi. Kolonoskopide kitle
saptanan 9 hastanin tamaminda patolojik inceleme sonucu adenokarsinom tanisi
konuldu. Hastalar HD’e girenler, PD yapanlar ve diyalize girmeyenler olarak
gruplandirma yapilarak yapilan karsilastirmada; HD’ye girmekte olan hastalarda
duodenit (%26,3), PD yapmakta olan hastalardan (%20,6) ve diyalize girmeyen
hastalardan (%15,3) anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,020). PD yapmakta
olan hastalarda duodenal iilser (%14,7), HD’ye girmekte olan hastalara (%5,9) ve
diyalize girmeyen hastalara (%3,2) gore anlamli olarak yiiksekti (p=0,022). Kolonda
divertikiil ise diyalize girmeyen hastalarda (%14,6), HD’ye girmekte olan hastalara
(%7,2) ve PD yapmakta olan hastalara (%3,8) gore anlaml olarak yiiksekti (p=0,037).
Diger endoskopik ve kolonoskopik bulgular acgisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark goériilmedi. Yasa gore yapilan karsilastirmada anormal endoskopi
bulgulari goriilmesi 58 yas tistii grubunda, 58 yas ve alt1 hastalara gére anlamli olarak
daha yiiksekti (%90,1’e kars1 %77,3, p=<0,001). Ayni sekilde anormal kolonoskopi
bulgular1 goriilmesi de 58 yas iistii grubunda, 58 yas ve alt1 grubuna gore anlamli
olarak daha yiiksekti (%58,2’ye karst %35,3, p=<0,001). 58 yas lizeri grubunda
metalazi, displazi, mide kanseri, kolonda kitle ve polip siklig1 daha yiiksekti. Cinsiyete
gbre yapilan karsilastirma sonucunda anormal endoskopi bulgulart (%86,4’e karsi
%76,8, p=0,007) erkek hasta grubunda anlamli olarak yiiksekti. Anormal kolonoskopi
bulgular1 da erkek hastalarda daha yiiksekti ancak aradaki fark anlamli degildi
(%49,8’¢ karst %39,6, p=0,053). Yapilan Kkarsilastirmalarda gruplar arasinda
Helikobakter Pylori pozitifligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
KBY’de gastrointestinal sistemdeki degisikliklerin  patofizyolojisinin
aydinlatilabilmesi ve olusan bu degisikliklerin gastrointestinal sistem semptom ve
bulgular1 tizerine etkilerinin degerlendirilmesi, morbidite ve mortalitenin azaltilmasi,
aliabilecek 6nlemler ve yaklagimin belirlenmesi i¢in daha ileri ¢aligmalarin yapilmasi

gerekmektedir.



SUMMARY

Endoscopic and Colonoscopic Findings in Patients with Chronic Renal

Failure

Chronic Kidney Disease (CKD) is one of the most common diseases in Turkey
as it is in the world. CKD can effect all systems including gastrointestinal system and
can cause histologic, functional and mucosal deformations. In this work, we aimed to
specify and to compare the differencies of endoscopic and colonoscopic findings of
the patients who has chronic kidney disease/failure diagnosis, receives concervative
treatment or under the peritoneal dialysis therapy in order to better understanding of
the relationship between CKD and gastrointestinal system.

538 patients who applied to Karadeniz Technical University, Faculty of
Medicine, Nefrology and Gastroentrology Polyclinics between 2013-2018 and who
were chronic kidney disease/deficiency diagnosed and underwent to endoscopy and/or
colonoscopy, were investigated in this work. Patients with acute kidney failure, under
the age of 18 and who were not undergo endoscopy or colonoscopy were excluded.
Clinical and demographic information, laboratory test results and endoscopic findings
of the patients were retrieved from the hospital database. Patients divided into 3 groups
in terms of dialysis treatment for comparison. Results were analysied with SPSS
program (Statistical Package for the Social Sciences, version 23) usingChi-square test,
Mann Whitney U test and Kruskal Wallis tests. p<0,05 was considered to be
statistically significant.

Patients consisted of; 213 without dialysis, 290 with hemodialysis (HD), 35
with periton dialysis (PD). 348 of them underwent endoscopy and colonoscopy, 145
of them underwent only endoscopy and 45 of them underwent only colonoscopy.
Abnormal endoscopic findings were observed in 409 (%83) out of 493 who underwent
endoscopy, where abnormal colonoscopic signswere observed in 182 (%47,3) out of
393 who underwent colonoscopy. Gastrit was the most common endoscopic finding
with %67,7. Following were duodenitis (%21,7), esophagitis (%20,5), duodenal ulcer
(%5,5), hiatal hernia (%4,5), gastric polyp (%3,7), gastric ulcer (%2,6), gastric
telengiectasia (%1,2), respectively. Intestinal metaplasia, dysplasia and gastric cancer



was detected in 85 patients (%26,6), in 2 patients (%0,6) and in 3 patients (%0,9),
respectively, out of 320 from whom biopsy samples were obtained for histopathologic
examination. Most common colonoscopic finding was the existance of polyp in colon
with ratio of %28. Internal hemorrhoid (%10,2), diverticulum (%9,7), mass in colon
(%2,3), ulcer (%1,3), telengiectasia (%0,8) were followed, respectively.
Adenocarcinoma diagnosed as result of pathologic examination in all 9 patients who
had mass in colon. In the comparison of groups including the patients who underwent
HD, PD and without dialysis: duodenitis detected in HD subject (%26,3) significantly
higher than PD subject (%20,6) and without dialysis subject (%15,3)(p=0,020).
Duodenal ulcer detected in PD subject (%14,7) significantly higher than HD subject
(%5,9) and without dialysis subject (%3,2) (p=0,022). Colonic diverticulum detected
in without dialysis subject (%14,6) significantly higher than HD subject (%7,2) and
PD subject (%3,8) (p=0,037). There was no significant difference in the groups for
other endoscopic and colonoscopic findings. In the comparison-at-age, observation of
abnormal endoscopic findings was significantly higher in the group of over the age of
58 than the group of 58 aged and below (%90,1 vs %77,3, p=<0,001). Similarly,
abnormal colonoscopic findings was significantly higher in the group of over the age
of 58 than the group of 58 aged and below (%58,2 vs %35,3, p=<0,001). Metaplasia,
dysplasia, gastric cancer, mass in colon and polyp existance rate were higher in the
group of over the age of 58. In the comparison-at-sex, abnormal endoscopic findings
was significantly higher in the group of male patients (%86,4 vs %76,8, p=0,007).
Abnormal colonoscopic findings was also significantly higher in the group ofmale
patients but not significant (%49,8 vs %39,6, p=0,053). There was no statistically
significant difference in the comparisons between the groups in terms of Helicobacter
Pylori infection.

Further investigations are needed in order to lighten the pathophysiology of
changes in gastrointestinal system in chronic kidney failure, to evaluate the impacts of
these changes on the symptoms and signs of gastrointestinal system, to decrease of

morbidity and mortality and to specify possible measures.
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SPSS . Statistical Package for the Social Sciences
SSPD : Suirekli Siklik Periton Diyalizi

Vii



TND : Tlirk Nefroloji Dernegi
TPD : Tidal Periton Diyalizi

viii



TABLOLAR LiSTESI

Sayfa No

Tablo 1. 2012 yili KDIGO Klinik Uygulama Kilavuzuna gore kronik bobrek
hastaliZl KIterleri.......eiuiiiiiiie s 3
Tablo 2. KDIGO Kilinik Uygulama Kilavuzuna gore KBH’in evreleri...........ccoeve.ne. 4
Tablo 3. 2012 y1li KDIGO kilavuzuna gére KBH’da GFH ve albiiminiiri
KALEGOTTIBIT ... 4

Tablo 4. Tirkiye’de diyalize yeni baslayan hastalarda etyolojik nedenlerin zamanla

EEISIMI. ..ttt sb et enne s 7
Tablo 5. Glomeriiler Filtrasyon Hizinin Olgiim Yontemleri..........coocevevevevevevevevevennnen. 8
Tablo 6. Kronik Bobrek Yetmezliginde Diyetin Protein Igerigi...........ccoeevivrieennnen, 11
Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar verilerinin dagilima ........ 25
Tablo 8. Ust GIS endoskopik bulgulart dagilimi .............ccceeeverieersiirersiereniereenann, 26
Tablo 9. Histopatolojik inceleme bulgulart dagilimi .........ccceevveiieieiieieene e, 26
Tablo 10. Saptanan poliplerin sayilarina gore dagilimi .........coocevvrviiininnenencneninns 28
Tablo 11. Saptanan poliplerin boyuta gore dagilimi.........ccccoevririiniiiiiieiiiiieieis 28

Tablo 12. HD, PD ve diyalize girmeyenler olarak gruplandirilarak yapilan

karsilastirmada endoskopi bulgularinin dagilimi ve karsilastirma sonuglari

................................................................................................................... 31
Tablo 13. HD, PD ve diyalize girmeyenler olarak gruplandirilarak yapilan

karsilastirmada kolonoskopi bulgularinin dagilimi ve karsilastirma

103110 163 F: 3 o DRSSPSR 31

Tablo 14. HD, PD ve diyalize girmeyenler olarak gruplandirilarak yapilan
karsilastirmada histopatolojik bulgular agisindan dagilimi ve karsilastirma
0] 11011 £ o PO PP P PP ROPTOPR 32
Tablo 15. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada endoskopi bulgulari
ve histopatolojik bulgular dagilimi ve karsilastirma sonuglart.................. 33
Tablo 16. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada kolonoskopi bulgulari

dagilim1 ve kargilastirma SONUGLATT.........cueiiiiiiiiiiiiieee e 33



Tablo 17. Cinsiyete gore yapilan karsilastirmada endoskopi bulgular ve
histopatolojik bulgular dagilim1 ve karsilastirma sonuglari ......................
Tablo 18. Cinsiyete gore yapilan karsilastirmada kolonoskopi bulgular1 dagilimi ve

kargilagtirma SONUGIATT.........cocuiiiiiiiiiiie e



SEKILLER LISTESI

Sayfa No

Sekil 1. Tirkiye’de eriskin popiilasyonda KBH prevalansi ve evrelere gore

dagilimi (CREDIT ¢aliSmMast) .....ccceveerienienieniinie e sieenie e 5
Sekil 2. Tiim hastalarda H. pylori sonug dagilimi..........ccccevvevereneieninnnnne 27
Sekil 3. Kolonoskopi bulgulart sonug dagilimi..........c.cecvvveiiniineniennnee, 27
Sekil 4. Saptanan poliplerin lokalizasyona gore dagilimi...........ccccevveiinnnnne. 29
Sekil 5. Saptanan poliplerin patoloji sonuglarina gore dagilimi ...........coceevee. 29

Sekil 6. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada istatistiksel
anlaml fark saptanan endoskopi bulgularinin dagilimi...................... 34
Sekil 7. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada istatistiksel

anlamli fark saptanan kolonoskopi bulgularinin dagilimia .................. 34

Xi



1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), farkli patofizyolojik nedenlerle olusan,
anormal bobrek fonksiyonu ile birliktelik gosteren ve glomeriiler filtrasyon hizinda
(GFH) ilerleyici azalma ile karakterize bir tanimlamayi igerir. Kronik bobrek
yetmezligi (KBY) terimi, nefron sayisinda siiregen, ciddi ve geri doniisiimsiiz azalma
olarak tanimlanmakta ve tipik olarak KBH evre 3-5’e karsilik gelmektedir. Son donem
bobrek hastaligi (SDBY) terimi ise normalde bobrek tarafindan atilan toksinlerin, sivi
ve elektrolitlerin  birikerek iiremik sendromla sonuglanan KBH evresini
tanimlamaktadir (1).

Etyolojide en sik, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kronik
glomertilonefrit, polikistik bobrek hastaligi, obstruktif tiropati ve diger nadir nedenler
yer almaktadir.

Saglik Bakanlig1 ve Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore lilkemizde
SDBY prevalansinin yillar i¢cinde kararli bir artis trendi i¢inde oldugu goriilmiss olsa
da, son yillardaki veriler bir plato olusumunun basladigini diisiindiirmektedir. 2016
yil1 sonu itibariyle tilkemizde 56.687 hemodiyaliz (HD), 3.508 periton diyalizi (PD)
ve 14.280 bobrek nakli olmak iizere toplam 74.475 renal replasman tedavisi (RRT)
uygulanan hasta bulunmaktadir (2).

KBH’da tiim organ ve sistemler etkilenmektedir. Sivi-elektrolit, asit-baz
bozukluklari, kemik mineral metabolizmas: bozuklugu, HT, kardiyomyopati, kalp
yetmezligi, perikardit, anemi, hemostaz bozukluklari, néromuskuler anormallikler,
endokrin-metabolik bozukluklar, dermatolojik anormallikler, malnutrisyon ve
gastrointestinal sistem (GiS) anormallikleri goriilebilmektedir. KBYde GIS semptom
ve bulgular1 sik olarak goriilmektedir. Istahsizlik, bulanti, kusma, abdominal agr,
ishal, kabizlik, hickirik, motilite bozukluklari, gastrodzefageal reflii, gastointestinal
kanamalar, 6zefajit, gastrit, {ilser, GIS’in herhangi bir yerinde mukozal iilserasyonlar
gibi semptom ve bulgular sik¢a goriilebilmektedir. Bu semptom ve bulgular neden
olabilecek birgok mekanizma savunulmakla birlikte bu mekanizmalar tam olarak
acikliga kavusmamuistir (1).

GIS semptom ve bulgular1 acisindan kronik bobrek yetmezliginin evresi ve

uygulanan renal replasman tedavi sekline gore degisiklik gosterdigine dair farkli



sonuglar vardir (3-6). Hastalarin hayat kalitesinin diizeltilmesi, morbidite ve
mortalitenin azaltilmasi, alinabilecek Onlemler ve yaklasim belirlenmesi agisindan
KBY ile GIS arasindaki iliskinin belirlenmesi 6nem arz etmektedir.

Bu c¢alismada amacimiz hastanemize bagvuran KBH/KBY tanisi ile takip
edilen, konservatif tedavi alan ya da HD, PD tedavisi uygulanmakta olan hastalarda
endoskopi ve kolonoskopi bulgularini belirleyip, farkliliklar agisindan karsilagtirmak,

KBY ile GIS iliskisine dair bilgiler saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi

2.1.1. Tamimlama

Kronik bobrek hastaligi, temelde yatan bobrek hastaliginin etiyolojisi ne olursa
olsun en az ii¢ ay siiren objektif yapisal veya fonksiyonel bobrek hasari ve/veya
glomeriiler filtrasyon hizinmn 60 ml/dk/1.73 m? nin altina inmesi durumu olarak
tanimlanmaktadir (7).

Yapisal ve fonksiyonel anormallikler arasinda; Albiiminiiri (Albumin Atilim
Orami1 (AAO) >30 mg/24 saat; Uriner Albumin - Kreatinin Oran1 (AKO) >30 mg/gr),
idrar sediment anormallikleri, tiibiler bozukluklara bagli anormallikler, histolojik
olarak saptanmis anormallikler, goriintileme ile saptanmig yapisal anormallikler,

bobrek nakli oykiisii sayilmaktadir (8). Tablo 1 de KBH kriterleri belirtilmektedir.

Tablo 1. 2012 yil1 KDIGO Klinik Uygulama Kilavuzuna gére kronik bobrek hastaligi
kriterleri (8).

KBH Kriterleri (en az biri 3 aydan uzun siiredir var olmalx)

Albiminiiri (AAO >30 mg/24 saat; AKO >30 mg/gr)
Idrar sediment anormallikleri

Bobrek hasarinin Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler
belirtecleri Histolojik olarak saptanmis anormallikler
Goriintiileme ile saptanmis yapisal anormallikler

Bobrek nakli oykiisii
GFH azalmasi GFH <60 ml/dk/1,73 m?

2002 KDIGO (Kidney Disease-Improving Global Outcomes, Bobrek
Hastaligi- Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi) Klinik Uygulama Kilavuzuna gore
KBH’1n evreleri 5 gruba ayrilmaktadir (9) (Tablo 2). KDIGO grubu 2005 yilinda s6z
konusu smiflandirmayr gézden gecirmis ve fonksiyonel allogrefti olan hastalar
tamimlamak igin T, diyalize giren evre 5 hastalar icin D son ekinin eklenmesini

onermistir (10).



Tablo 2. KDIGO Klinik Uygulama Kilavuzuna gére KBH’1n evreleri (9).

Normal veya artmig GFH ile birlikte kronik bobrek hasari >90

Hafif GFH azalmasi ile birlikte kronik bobrek hasari 60 — 89

Orta derecede GFH azalmasi ile birlikte kronik bobrek hasar1 |30 — 59

Ciddi derecede GFH azalmasi ile birlikte kronik bobrek hasari|15 — 29

g B W N

Son Donem Bobrek Hastaligi (SDBH) <15

Tablo 3, son olarak NKF-KDOQI (National Kidney Foundation Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative, Ulusal Bobrek Vakfi- Bobrek Hastaligi Kiiresel
Sonuglarmn Iyilestirilmesi) tarafindan hazirlanan ve yaygin olarak kabul edilen
kilavuza dayanarak olusturulan siniflamay1 gostermektedir. Kilavuzda KBH evreleri,
hesaplanmis GFH’ye ve albuminiiri diizeyine gore tanimlanmustir (8).

KBY terimi nefron sayisinda siiregen, ciddi ve geri dontisiimsiiz azalma olarak
tamimlanmakta ve tipik olarak KBH evre 3-5’¢ karsilik gelmektedir. SDBY terimi ise
normalde bobrek tarafindan atilan toksinlerin, sivi ve elektrolitlerin birikerek tiremik
sendromla sonuglanan KBH evresini tanimlamis, evre 3 olgular G3a ve G3b olmak

tizere iki alt gruba ayrilmis ve albuminiiriye dayanan KBH siniflamasi eklenmistir (1).

Tablo 3. 2012 yili KDIGO kilavuzuna gore KBH’da GFH ve albiminiiri
kategorileri (8).

GFH Evreleri GFH (ml/dk/1.73 m?) Tamimlar

Gl >90 Normal veya yiiksek

G2 60-89 Hafif azalmis

G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmig
G3b 30-44 Orta-siddetli derecede azalmis
G4 15-29 Siddetli azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi
Albiiminiiri Evreleri AER (mg/giin) Tanimlar

Al <30 Normal/yiiksek normal

A2 30-300 Yiiksek

A3 >300 Cok yiiksek




2.1.2. Epidemiyoloji

KBH’1in erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik oldugundan, toplum
temelli calismalar yapilmaksizin hastaligin insidans ve prevalansini belirlemek zordur.
Cesitli tilkelerde yapilan toplum temelli galisma sonuglarina gore diinyada KBH orani
yiizde 10-16, mikroalbiiminiiri orani ise yiizde 6-14 arasinda degismektedir. Sonug
olarak, diinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu tahmin edilmektedir. Diger
deyisle, genel olarak her 9-10 erigkinin birinde degisik derecelerde bobrek hastaligi
oldugu diistiniilmektedir (11, 12).

TND tarafindan gerceklestirilen CREDIT (Chronic Renal Disease in Turkey)
calismasi ile tilkemizde KBH prevalansi ile eslik eden komorbid durumlarin sikligi
saptanmigtir. CREDIT ¢alismasina gore; Tiirkiye’deki genel eriskin popiilasyonda
KBH prevalansi yiizde 15,7 bulunmustur. Buna gore, tilkemizde her 6-7 yetiskinden
birinde gesitli evrelerde bobrek hastaligi mevcuttur. GFH diistik (<60 ml/dk) olan hasta
orani ise yiizde 5,1 olup, her 20 yetiskinden birisinde kritik diizeyde KBH mevcuttur
(Sekil 1). Bu oranlara gore, KBH’nin tilkemizde yaklasik 7,3 milyon erigkini
etkiledigini ve bunlardan 2,4 milyon kisinin 60 ml/dk’nin altinda GFH’ye (evre 3-5)
sahip oldugu tahmin edilmektedir. Bobrek hasarinin gostergesi olan mikroalbiiminiiri

orani yiizde 10,2, makroalbiiminiiri orani ise yiizde 2 bulunmustur (13).

[
=]
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= =
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Yiizde (%)

0.27 0.15
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Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre &

Sekil 1. Tirkiye’de erigkin popiilasyonda KBH prevalansi ve evrelere gore dagilimi
(CREDIT galigmasi) (13).



Saglik Bakanligi ve TND Bobrek Kayit Sistemi verilerine gére SDBY ‘nin
prevelansi iilkemizde giderek artmakta olsa da son yillardaki veriler bir plato
olusumunun basladigini diisiindiirmektedir. 2016 yilinda Tiirkiye’de RRT gerektiren
SDBY nokta prevalansi milyon niifus basina 933, RRT insidanst milyon niifus basina
140 olarak saptanmistir. 2016 y1l1 sonu itibariyle iilkemizde 56.687 HD, 3.508 PD ve
14.280 bobrek nakli olmak tizere toplam 74.475 RRT uygulanan hasta bulunmaktadir

).

2.1.3. Risk Faktorleri ve Etyoloji

KBH’in gelisimi ve olumsuz sonuglari agisindan risk artistna yol agan
durumlar ve etkenler risk faktorleri olarak tanimlanmaktadir. Risk faktorlerini
tanimlamak, risk grubundaki bireylere yapilacak tarama testleri ile hastaligin erken
evrede saptanip ilerlemenin engellenmesi ve olusacak olumsuz sonuglarin azaltilmasi
acisindan 6nem arz etmektedir. KBH olusumu ve gelisimi agisindan risk faktorleri
arasinda; ileri yas, ailede KBH oykiisii, bobrek kitlesinde azalma, diisiik dogum
agirhigy, 1rk, diisiik sosyoekonomik durum, diisiik egitim diizeyi, DM, HT, otoimmiin
hastaliklar, sistemik enfeksiyonlar, tiriner enfeksiyonlar, iriner sistem taslari, tiriner
sistem obstriiksiyonu, ilag toksisitesi, kontrolsiiz hipertansiyon, proteintri, koti
glisemik kontrol, obezite, dislipidemi, sigara igme sayilabilir (8, 9, 14, 15).

KBH’a yol agan nedenlerin dagilimi iilkeye, irka, yasa ve cinsiyete gore
farkliliklar gostermektedir. Amerika Birlesik Devletleri Bobrek Veri Sistemine gore
SDBY’ye yol agabilen 50 farkli neden bildirilmistir. Bununla birlikte, diinyanin her
yerinde diyabete bagli SDBY siklig1 giderek artis gostermektedir. Ge¢miste KBH
nedenleri arasinda en sik saptanan neden glomeriilonefritler iken, giinimiizde altta
yatan en sik nedenler DM ve HT dir. Diyabetik nefropati tiim irk ve etnik kdkenlerde
ilk sirada yer almaktadir (16). Tiirkiye’de de benzer bir durum séz konusudur.
Ulkemizde SDBY nedenleri arasinda DM ve HT oranlar1 zamanla giderek artis
gostermis, glomeriilonefritlerin oranmi ise azalmistir (2). Bu etyolojik degisimde
glomeriilonefritlerin daha efektif tedavisi ve korunmasi ve diyabetik ve hipertansif
hastalarin yagam siirelerinin uzamasi etkili olmustur. Tablo 4, Tiirkiye’de diyalize yeni

baslayan hastalarda etyolojik nedenlerin zamanla degisimini gostermektedir.



Tablo 4. Tirkiye’de diyalize yeni baglayan hastalarda etyolojik nedenlerin zamanla degisimi
@an.

Etyolojik Neden 1995 2000 2006 2012
Diabetes mellitus 15,3 15,8 28,9 36,6
Hipertansiyon/Nefroskleroz 9,2 15,2 23,3 27,4
Glomerilonefrit 28,1 22,8 6,6 7,3
Tubilointerstisyel nefrit 12,0 4,8 3,9 2,7
Uroloj ik hastaliklar 7,6 9,6 6,1 -
Kistik bobrek hastaliklari 5,2 4.4 5,3 4,2
Bilinen diger nedenler 4.4 9,6 10,7 11,3
Nedeni bilinmeyenler 18,2 17,8 15,2 10,5

2.1.4. Bobrek Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi

KBH tanisi; GFH tayini, idrarda hematiiri, mikroalbuminiiri ve proteiniiri
arastirilmasi, ultrasonografik yontemlerle bobrek boyutlari, yapist ve parankimal
patolojiler ve parankim ekojenitesinin degerlendirilmesi gibi pek ¢ok parametreler
degerlendirilerek konulmaktadir (18).

Kreatinin, kas hiicrelerinden kaynaklanan bir aminoasit tiirevidir. Glomeriilden
tam olarak filtre edilirek, proksimal tiibiillerden limene sekrete edilir. Sekrete edilen
miktar bireysel olarak degisiklik gosterir ve GFH azaldik¢a bu oran artar. Kreatinin
bazli GFH denklemleri; kreatininin tiibiillerden sekresyon gostermesine ragmen ucuz,
kolay, yaygin ve halihazirda daha iyi GFH’yi gosteren alternatif olmamasi nedeniyle
en sik kullanilan yontemlerdir (19).

Bobrek hasarini belirlemeye yonelik oncelikle yapilmasi gereken testler
GFH’nin hesaplanmasi ve idrar analizidir. Klinik kullanimda en sik basvurulan
yontemler 24 saatlik idrarda kreatinin Klirensi veya serum kreatinin konsantrasyonu
bazli denklemlere dayanmaktadir. Serum Kkreatinin diizeyleri bir¢cok faktorden
etkilendiginden sadece serum kreatinin konsantrasyonu go6zoniinde bulundurularak
GFH’yi degerlendirmek yaniltici olabilmektedir. Modification of Diet in Renal
Disease (MDRD), Cockcroft-Gault ve Chronic Kidney Disease Epidemiology



Collaboration (CKD-EPI) formiilleri serum kreatinin konsantrasyonu ol¢iimiine

dayanan hesaplama formiilleridir (20, 21) (Tablo 5).

Tablo 5. Glomeriiler Filtrasyon Hizinin Olgiim Yéntemleri (21-24).

1- Kireatinin Klirensi (CrCl- ml/dk): idrar kreatinin (mg/dl) x idrar voliim miktar1 (ml/giin)/
Serum kreatinin (mg/dl) x 1440 dk/giin
2-  Cockeroft-Gault: CrCl (ml/dK) : (140 — hastanin yas1) x hastanin viicut agirhg (kg)/
Serum kreatinin diizeyi (mg/dl) x 72 (hasta bayan ise bulunan sonug 0.85 ile ¢arpilmalidir.)
3- MDRD — GFH : 170 x (Pcr) *** x (yas) **"® x (0.762 hasta kadimsa) x
(1.180 hasta siyah rktansa) x (BUN)**"°x (Alb) *°**
4- CKD-EPI : Kadin igin kre < 0.7 ise 144 x ([Serum kreatinin/0,7] ***°) x
([Yas] ) kre > 0.7 ise 144 x ([Serum kreatinin/0,7]*®) x ([Yas]***)
Erkek igin kre < 0.9 ise 141 x ([Serum kreatinin/0,9] ") x ([Yas] ****) kre > 0.9 ise 141 x
([Serum kreatinin/0,9] ***) x ([Yas] ***)

2.1.5. Klinik ve Laboratuvar

Uremi, idrarda normalde atilan metabolizma son iiriinlerinin  kanda
birikmesinden kaynaklanan o6zellikle ilerlemis renal yetmezlikte ortaya cikan
kompleks multiorgan bozuklugundan kaynaklanan klinik belirtidir. Uremik
sendromun patofizyolojisi protein metabolizma triinlerini iceren ve normal olarak
renal atilima ugrayan toksinlerin birikimi neticesi; sivi ve elektrolit dengesi ve
hormonal fonksiyonlarin bozulmasi gibi diger renal fonksiyonlarin bozulmasi neticesi;
ve progresif sistemik inflamasyon ve onun vaskiiler ve niitrisyonel sonuglar olarak ti¢
baslik altinda 6zetlenebilir (1). Uremi ve KBH’da klinik ve laboratuvar belirti ve
bulgular asagidaki gibi siniflandirilabilir (1, 25).

1. Siv1 Elektrolit Bozukluklari: Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi,
hiponatremi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hipermagnezemi.

2. Mental ve nérolojik: Isteksizlik, halsizlik, yorgunluk, mental durgunluk,
konsantrasyon yeteneginde bozulma, istahsizlik, uyku bozukluklari, uykuya egilim,
letarji, stupor, prekoma, anksiyete, fasikiilasyonlar, kas c¢ekilmeleri, bas agrisi,
serebellar ataksi, flapping tremor, bas donmesi, kompulsif bozukluklar, santral bulanti,
konviilziyonlar, kasinti, parestezi, ayaklarda yanma, kas kramplari, periferik néropati,

huzursuz bacak sendromu, mesane atonisi ve fonksiyon bozukluklari



3. Psikiyatrik bozukluklar: Kisilik bozukluklari, anormal davranislar, fotofobi,
organik psikoz, selektif amnezi, ila¢ ve gida kleptomanisi

4. Goz: Nistagmus, miyozis, asimetrik pupil, gozlerde yanma, korliik, kirmizi goz
sendromu, bant keratopatisi

5. GIS: Keilitis, glossit, stomatit, parotit, 6zofajit, enterit, pankreatit, kolit, ileus,
istahsizlik, anoreksia, bulanti, kusma, kabizlik, ishal, karinda siskinlik, gastrointestinal
kanama, peptik iilser, gastrointestinal sistemde multipl tlserler, idiyopatik asit,
peritonit

6. Hematoloji-immiinoloji: Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde
artis, kanama diatezi, 16kopeni, lenfositopeni, trombositopeni, infeksiyonlara
yatkinlik, kanser, mikrositik anemi (aliminyuma bagli), asiyla saglanan immiinitede
azalma, tiberkiilin gibi tanisal testlerde bozulma, azalmis T hiicre fonksiyonu,
fagositoz ve kemotaksiste bozulma, lenfoid sistemde atrofi, yara iyilesmesinde
gecikme

7. Kardiyovaskiiler ve pulmoner sistem: Pulmoner 6dem, perikardit, hipertrofik
veya dilate kardiyomyopati, konjestif kalp yetmezligi, arteriel hipertansiyon,
hipotansiyon, aritmiler, vaskiiler kalsifikasyon, hizlanmig ateroskleroz plérezi, tiremik
akciger, Cheynes-Stokes veya Kussmaul solunumu

8. Dermatolojik bozukluklar: Solukluk, kasinti, deride kserozis, tiremik tuzlar
(frost), purpura ve ekimoz, dokiinti, tirokromik cilt ve tirnak rengi, deri ve deri alti
dokularda kalsifikasyonlar, periferik doku ve parmak nekrozlari, deri iilserleri,
kalsiflaksis

9. Metabolik bozukluklar: Karbonhidrat intoleransi, insiilin direnci, hiperlipidemi,
hiperiirisemi, gut ve pseudogut, kas-iskelet agrilar1, kuvvetsizlik, proksimal miyopati,
kemik agrilari, adinamik kemik hastaligi, vitamin D eksikligi, osteomalazi, biiyiime
ve gelismede gerilik, hiperparatiroidi, hiperprolaktinemi, protein enerji malnutrisyonu,
B2 mikroglobiilin iliskili amiloidosis

10. Ureme sistemi: Hipogonadizm, impotans, libidoda azalma, amenore, infertilite,
jinekomasti, galaktore, abortus

11. Diger: Hipotermi ve pirojen reaksiyonlarda azalma, susuzluk, iiremik agiz kokusu,
yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu,

noktiiri.



2.1.6. Kronik Bobrek Yetmezligi Tedavisi

Genel Prensipler: KBY’si olan bir hastaya yaklasimda asagidaki ana unsurlar goz
oniinde bulundurulmalidir.

1. Bobreklerin fonksiyonel rezervini dogru bir sekilde saptamak

2. Fonksiyonel kapasiteyi diisiiren reversible faktorlerin diizeltilmesi

3. Progresyonun durdurulmasi ya da yavaslatilmasi

4. Uremik komplikasyonlarm énlenmesi ve tedavisiyle yasam siire ve kalitesinin

artirilmasi

o

Altta yatan hastaligin tedavisi
6. Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisi
tedavi temelini olusturmaktadir. Renal replasman tedavisi HD, PD ya da

bobrek nakli ile saglanabilir (26).

Bobrek yetmezligine sebep olan ve ilerlemesine zemin hazirlayan altta yatan
hastaliklarin tedavisi ve risk faktorlerinin 6nlenmesi gerekmektedir. Bu hastaliklar ve
faktorler daha once belirtildigi gibi DM, HT, otoimmun hastaliklar, sistemik
enfeksiyonlar, nefrotoksik ilaglar ve kontrast maddeler, {iriner obstruksiyon,
dehidratasyon, kanama vb. olabilir (1, 26).

KBY’nin ilerlemesini 6nlemede tedavi prensiplerinden biri de protein
kisitlamasidir. Klinik galismalar basta diyabetikler olmak tizere KBY siirecindeki
hastalarda diisiik proteinli diyetin yararimi gostermistir. KBY siirecindeki hastalara
fazla protein verilmesi, glomeriilosklerozu hizlandirir ve iiremik semptomlarin ortaya
cikmasina neden olabilir. Bununla birlikte asir1 protein kisitlamasi malnutrisyon
olasiligini artirmaktadir. Alinan diyet karbonhidrattan zengin ve enerji icerigi zengin
olmalidir bununla birlikte esansiyel aminoasitleri icermelidir. Yeterli enerji alimi
protein kalori malniitrisyonu engellemek igin nemlidir ve giinliik 35 kcal/kg alinmasi
onerilir (26).

NKF-DOQI (National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality
Initiative, Ulusal Bébrek Vakfi- Diyaliz Kiiresel Sonuglarin Iyilestirilmesi) tarafindan
beslenme kilavuzu ile 6nerilen giinliik protein igerigi belirlenmistir ve 6neriler Tablo
6’da gosterilmistir (26).
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Tablo 6. Kronik Bébrek Yetmezliginde Diyetin Protein Igerigi (26).

Hasta grubu Protein miktari
GFH<25 ml/dk 0.6-0.75 gr/kg
Hemodiyaliz 1.2 gr/kg
Peritondiyaliz 1.2-1.3 gr/kg

Kan basinci1 kontrolii ve hiperlipideminin diizeltilmesi ilerleyici nefron kaybini
onlemede diger onemli faktorlerdendir. KBY hastalar igin dnerilen kan basinct 130—
80 mm Hg olarak belirlenmistir. Proteiniiri nefron kaybinin ve bobrek yetmezliginin
ilerlemesinde onemli bir faktér oldugu icin proteiniirinin azaltilmas1 6nemlidir. Kan
basinct kontrolii ve proteiniiri azaltmak i¢in kullanilacak ilk segenek ilaglar
kontrendikasyon -renal arter stenozu, hiperkalemi vb- yoksa ACE inhibitorleri ve
ARB’ler dir. Bu ilaglar kan basincinin azaltilmasi yaninda glomeriil i¢i basinci ve
proteindiriyi azaltirlar. Kontrendikasyon yoksa ozellikle erken dénem hastalarinda
ACE inhibitorleri tercih edilmelidir. Ge¢ donemdeki hastalarda (kreatinin klirensi
<25ml/dk) ise GFH’da ani diisme ve hiperkalemi goriilebilecegi i¢in yakin izlem ile
kullanilmalidir. Hiperlipidemi icin diyet tedavisi yetersiz kalirsa ncelikle HMG Co-
A rediiktaz inhibitorleri olmak tizere ilag tedavisine basvurulabilir (1, 26).

KBY’nin yasamsal onemi olan en onemli komplikasyonlar1 sivi-elektrolit
bozukluklaridir. Tedavi ve izlemde Oncelikli amaglarin basinda sivi ve elektrolit
dengesinin saglanmas1 ve korunmasi gelmektedir. Siv1 ve elektrolit tedavisinde bobrek
yetmezliginin derecesi, altta yatan hastalik, mevcut komplikasyonlar gbz Oniinde
tutulmalidir. Normal kosullarda SDBY’ye kadar bobrek tarafindan sivi, sodyum ve
potasyum dengesi saglanabildiginden sivi, sodyum, potasyum kisitlamasi gibi
Onlemlere gerek yoktur. Ancak kontrolsiiz hipertansiyon, kalp yetmezligi, 6dem gibi
durumlarin varoldugu hastalarda kisitlama ihtiyaci olmaktadir. SDBY gelismis olan
hastalarda ¢ikardig1 idrar miktar1 goz 6iinde bulundurularak sivi, tuz ve potasyum
aliminin kisitlanmasi gerekmektedir (26).

Idrarla atilan giinliik soliit yiikiin yaklasik 600 mOsm ve bu hastalarda idrarin
izosteniirik (ozmolalitesi yaklagik 300 mOsm/kg) oldugu hatirlanirsa soliit birikimi

olmamasi i¢in hastanin giinde 2 litre idrar ¢ikarmasi saglanmalidir. Solunum yolu,
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gaita ve terleme ile de giinde yaklasik 1 litre sivi kaybedilir. Hastalara soliit birikimini
onlemek i¢in giinde en az 3 litre hidrasyon verilmelidir (26).

KBY’nin tedavisinde olusan aneminin tedavisi, iiremik kemik hastaliginin
onlenmesi ve tedavisi, kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi, gastrointestinal
semptomlarin azaltilmasi ve olusabilecek komplikasyonlarin énlenmesi 6nemli tedavi
prensipleridir (26).

KBY’de immiinitenin bozulmasi ve karsilagsma riskinin fazla olmasi nedeniyle
hepatit B asisi, pnomokok asisi ve yillik influenza asist onerilmelidir (26).
Hiperhomosisteinemi ve kardiyovaskiiler risk artis ile iliskilendirilen B vitamin (B6,
B12) eksikligi ve folik asit eksikligi yerine konarak giderilmelidir (27). Nefrotoksik
ilaglardan kaginarak korunma ve kullamlan ilag dozlarinin kreatin klirensine gore
ayarlanmasi gereklidir (26). Ayrica hastalarin mobilize olmalar1 saglanmali ve uygun
egzersiz ile aktif ve sosyal yasama devam etmeleri saglanmalidir (26).

SDBY gelisen hastalara RRT baslanmasi gerekebilir. Bu replasman tedavileri

HD, PD ve renal transplantasyon seklinde olabilir (26).

2.2. Renal Replasman Tedavisi

2.2.1. Hemodiyaliz

HD, hastadan alinan kanin bir membran aracilig1 ve bir makine yardima ile s1v1
ve soliit iceriginin yeniden diizenlenmesidir, yar1 gegirgen bir zardan soliit difiizyonu
ilkesine dayanir. Metabolik atik iirtinlerin hareketi konsantrasyon farki nedeniyle
dolasimdan diyalizata dogru olmaktadir. Bu diyalizatin uzaklastirilmasi ile hastada
mevcut olan sivi soliit dengesizligi normale yaklastirilir. Hemodiyaliz tedavisinde
difiizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensip vardir (28).

Islem sirasinda hastanin kani, yapay kan gegirmeyen membran igeren bir
diyalizer veya hemofiltreden siirekli olarak gegirilir. HD isleminin gergeklesmesi igin
yeterli kan akimi saglanmali1 ve bir membran ile makine kullanilmalidir. Kan akisinin
saglanmasinda arteriovendz fistiil, kalici tiinelli kateter gibi kalict vaskiiler giris yolu
veya gegici diyaliz kateteri gibi gegici vaskiiler giris yolu kullanilmaktadir. Diyalizin

etkinligini arttirmak amaciyla diyalizat ve kan akimlar ters yonlidiir. Difiizyona bagh
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gecis hizt konsantrasyon gradienti, membran yiizey alani, membranin kalinligi ve
gecirgenligi, solutlerin boyutu gibi ¢esitli faktorlerin etkisi ile degismektedir.
Diflizyon kurallarina gére molekiil ne kadar biiyiikse membrandan gecis hiz1 da o

derece yavastir (1, 28, 29).

KBY de diyaliz endikasyonlari

Diyaliz tedavisinin baslanmasinda genel olarak kabul edilmis ol¢iitler tiremik
komplikasyonlarin (perikardit, plorit, ensefelopati, tiremik akciger, kanama, bulanti-
kusma, inat¢1 kasinti, kontrol edilemeyen hipertansiyon vb..) olmasi, koruyucu
onlemlere yanitsiz hiperkalemi, ditiretik tedavisine ragmen hipervolemi, tibbi tedaviye
yanitsiz metabolik asidoz varligi, kanama egilimi ve kreatinin klerensi 10 ml/dk/1.73

m? altinda olmasidir (28).

Hemodiyaliz Tedavisinin Avantajlari, Dezavantajlar1 ve Komplikasyonlari

HD tedavisinin avatajlar1 arasinda; hastanin haftada 2-3 kez 4-6 saat mesgul
olmasi ve diger zamanlarda serbest olmasi, malnutrisyonun az goriilmesi, hastane
yatis1 gerektirecek komplikasyon goriilmesinin az olmasi sayilabilirken, vaskiiler giris
yeri sorunlari, diyet ve s1v1 kisitlamasi, diyaliz esnasinda goriilebilen komplikasyonlar,
artmis kan kaybi, heparinizaSyon gereksinimi, maliyet yiiksekligi ve 0zel yetismis
personel gereksinimi gibi dezavantajlart vardir (28).

HD’de en sik goriilen akut komplikasyonlar hipontansiyon ve kas kramplari
olmakla birlikte bulanti-kusma, bas agrisi, gogiis ve sirt agrilari, antikoagulasyona
bagli komplikasyonlar da sik goriilebilmektedir. Bunlarin yaninda asir1 duyarliklik
reaksiyonlari, aritmiler, kalp tamponadi, intrakranial kanamalar, konvulsiyonlar, hava
embolisi, kardiyopulmoner arrest gibi ciddi komplikasyonlar da az siklikla
goriilebilmektedir.

HD’nin kronik komplikasyonlar1 arasinda tiiremi, asetat birikimi, aluminyum
toksisitesi, anemi, kanama diatezi, 16kopeni, enfeksiyona egilim, kalp yetmezligi,

perikardit, cilt nekrozlari, seksiiel fonksiyon bozukluklari, iiremik periferik néropati,
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hepatitler, HIV, fistiil komplikasyonlari, diyaliz amiloidozu, psikososyal sorunlar

siralanabilir (28, 30).

2.2.2. Periton Diyalizi

PD, diyalizatin bir katater ile peritoneal kaviteye verildigi, periyodik olarak
drene edildigi ve yerine taze solusyonun konuldugu bir diyaliz seklidir.

HD’de oldugu gibi toksik materyaller ultrafiltrasyonun yarattig1 konveksiyonla
ve yogunluk farkinin sagladigi diftizyon yolu ile temizlenmektedir. Damar yatagindan
periton bosluguna gegis ve peritoneal bogluktan emilim arasindaki dengeye bagh
olarak soliit ve suyun klerensi saglanmaktadir. Difiizyon zamanla azalir ve plazma-
diyalizat esitligi saglandiginda durur. Soliit ve su emilimi periton boslugundan periton
zar1 yoluyla periton kapiller dolagimina, ayrica periton lenfatikleri araciligi ile de
lenfatik dolagima dogru olmaktadir. PD’de amag uygun diyaliz soliisyonu ile ozmotik
esitlenmenin yetecek kadar siire soliisyonu periton boslugunda bekletip sonrasinda
uzaklagtirarak bu islemi gerektigi siirece tekrarlamaktir (31).

PD siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton diyalizi (APD)
olmak iizere ikiye ayrilir;

SAPD giinde 4 kez 2-2,5 It degisimin yapildigi, doldurulan diyalizatin 5-6 saat
kaldigt, elle degisimin yapildigi daha yaygin olarak kullanilan tiirdiir (31).

APD diyalizatin periton bosluguna verilmesinin ve alinmasinin cihaz yardimi
ile yapildig1 formlar1 kapsar. Aralikli periton diyalizi, stirekli siklik periton diyalizi
(SSPD), tidal periton diyalizi (TPD), gece aralikli periton diyalizlerini (GAPD)
igermektedir (31, 32).

APD ile gece otomatik bir makine kullanilarak 5 litrelik diyaliz soliisyonu
torbalari takilarak 3 ile 10 kez degisim yapilir. En 6nemli avantajlart soliisyon degisim
saatlerinin glinlin aktif olmayan saatlerine 6zellikle uyku donemine kaydirilabilmesi,

kisisel katkinin en aza indirgenmesi, peritonit sikliginin azaltilmasidir (31).
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Periton diyalizinin Avantajlari, Dezavantajlar1 ve Komplikasyonlari

HD’ye gore komplikasyonlarin daha az olmasi, vaskiiler giris yeri sorunu
olmamasi, basit ve kolay uygulanabilir teknik olmasi, diyet kisitlamasinin daha az
olmasi, hastane-diyaliz merkezi disinda uygulanabilmesi, seyahat kolaylig1 olmasi,
giinliik hayati1 daha az etkilemesi, hepatit riskinin az olmasi, kan kayb1 olmamasi,
aneminin daha az goriilmesi, ¢ocuk ve yasl hastalarda uygulama kolayligi, maliyetin
daha diisiik olmas1 gibi 6nemli avantajlar1 bulunmaktadir (33).

Dezavantajlar1 arasinda diyalizat i¢ine protein kaybu, kateter ¢ikis yeri ve tiinel
enfeksiyonlari, bakteriyel ve kimyasal peritonit, hiperglisemi, hiperlipidemi
agrevasyonu, ultrafiltrasyon yetersizligi, abdominal cerrahi veya travma olan
hastalarda kullanilamamasi, periton gecirgenliginin zaman iginde azalmasi
bulunmaktadir (33).

Periton diyalizinin baslica komplikasyonlar1 peritonit, kateter ¢ikis yeri
enfeksiyonlari, kateter tiinel enfeksiyonlari, peritoneal serozit, peritonda kronik
degisiklikler ve sklerozan peritonit, kilo alimi, hiperglisemi ve dislipidemidir (34).
Peritonite bagl olarak ultrafiltrasyon yetersizligi ve kilo artigi, periton membraninin
gecirgenliginin bozulmasi, peritoneal protein kaybinin artmasi, intraperitoneal apse
olusumu, abdominal yapisiklik, kateter kaybi, HD’ye transfer, sepsis ve mortalite
gelisebilmektedir (34).

2.2.3. Renal Transplantasyon

RRT arasinda uygun sartlarin olmasi durumunda gereck morbidite, gerek
mortalite, gerekse yasam kalitesi bakimindan en segkin uygulama bobrek naklidir.
Bobrek nakli ile hastalarin yasam kalitesi yilikselmekte ve yasam stireleri uzamaktadir.
Ozellikle immiinsupresif tedavilerin gelismesi ile birlikte renal transplantasyon
basarisinda artis olmustur. Ancak biyiik bir cerrahi operasyon gerektirmesi,
rejeksiyon riskinin olmasi ve kullanilan ¢ok sayida ilacin yan etkilerinin olmasi gibi

dezavantajlart mevcuttur (1, 35).
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Renal Transplantasyonun Komplikasyonlari

Cerrahi komplikasyonlar arasinda yara yeri enfeksiyonlari, kanama, greft
riptiiri, idrar kacagi, arteryel ve vendz tromboz, lenfosel, renal arter darligi ve tikanma
sayilabilir. Allogreftte rejeksiyonlar, akut tiibiiler nekroz, {iriner sistem enfeksiyonlari,
primer bobrek hastaliginin allogreftte niiksii, kalsinérin nefrotoksisitesi (takrolimus,
siklosporin A nefrotoksisitesi) gibi komplikasyonlar gelisebilir (35). Bunlarin yaninda
sistemik  komplikasyon  olarak;  enfeksiyonlar, kardiyovaskiiler  sistem
komplikasyonlari, pulmoner komplikasyonlar, gastrointestinal komplikasyonlar,
anemi, l6kopeni, trombositopeni gibi hematolojik komplikasyonlar, hiperkalsemi,
sekonder hiperparatiroidi, ilaglara bagli diyabet, hiperlipidemi gibi endokrin ve
metabolik komplikasyonlar, katarakt, CMV retiniti, viral ve fungal enfeksiyonlar gibi

g0z ile ilgili komplikasyonlar goriilebilmektedir (35).

2.3. Kronik Bobrek Hastahginda Goriilen GIS Semptom ve Bulgular:

KBY’de GIS semptom ve bulgular1 sik olarak gériilmektedir. Uremik nefes,
istahsizlik, bulanti, kusma, siskinlik, dispepsi, reflii, ishal, kabizlik gibi semptomlar
siklikla goriilmektedir. Ozefajit, gastrit, duodenit, gastik iilser, duodenal iilser, gastrik
metaplazi gibi mukozal degisiklikler, bunlara bagli gastrointestinal kanamalar
saptanabilmektedir. Bu semptom ve bulgular neden olabilecek bir¢ok mekanizma

savunulmakla birlikte bu mekanizmalar tam olarak agikliga kavusmamistir (1).

2.3.1. Ust GIS Semptom ve Bulgulari

Oral- Demir eksikligi, vitamin B12, folik asit eksikligine bagli anemilere baglh
glossit, tiremiye bagli halitozis, azalmis tat duyusu, kotii tat alma, yetersiz beslenmeye
bagli dental bozukluklar, kalsiyum kanal blokerleri, siklosporin gibi ilag
kullanimlarina bagli gingiva hiperplazisi gibi komplikasyonlar, immunsupresif

kullanimlarina bagli oral kandidiyazis gibi oral bozukluklar goériilebilmektedir (36).
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Gastroozefageal reflu, Ozefagitis- Gastrointestinal dismotilite, gecikmis
mide bosalmasina bagli kostik mide igeriginin 6zefagusa refliisiine bagli mukozal
degisiklikler, yanma-agr1 gibi semptomlar goriilmektedir (36). PD yapmakta olan
hastalarda artmis intraabdominal basing nedeni ile bu semptomlara daha sik
rastlanabilmektedir (37).

Ozefagus varisleri- HD hastalarinda nadiren iist Ozefagusta varisler
gelisebilmektedir. Bu ‘yokus asagi (downhill)’ olarak adlandirilan 6zefagus varisleri
iist ekstremiteden agilan HD erigim yollarina bagli superior vena cava obstriiksiyonu

sonucu gelismektedir (38-40).

Gastroparezi- Otonom noropati ve gastrointestinal peptitlerde azalma
neticesinde iiremik hastalarda mide bosalmasinda uzama gériilebilmektedir. Ozellikle
diyabet ve amiloidozis nedeniyle olusan bobrek yetmezliklerinde mide bosalmasi daha
fazla etkilenmektedir. Bu durum istahta azalma, erken doyma hissi, bulanti, kusma,
malnutrisyon gibi sonuglara neden olabilmektedir. Tanis1 mide bosalma sintigrafisi ile
teyit edilir (36). Schoonjans ve arkadaslar1 farkli renal replasman tedavisi alan hasta
gruplarinda dispeptik semptomlar: ve gastrik bosalma zamanini karsilagtirdiklar
caligmalarinda; dismotilite-like dispepsi prevelansini periton diyalizi tedavisi goren
hastalarda (%67.9), hemodiyaliz grubuna (%33.3) (p< 0,01) ve prediyaliz grubuna
(%53.6) (fark anlamli degil) gore yiiksek bulmuslardir (38).

Mide- Gastrik iilser, KBY’li hastalarda siklikla goriilebilmekle birlikte efektif
medikal tedaviler ve gelisen diyaliz tedavisi ile gastrik iilserin genel popiilasyona gore
artik daha sik olmadig belirtilmektedir (36). Gastrit ve duodenit de KBY’li hastalarda
normal popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Altta yatan mekanizma net
olmamakla birlikte KBY’li hastalarda gastrik ve duodenal mukozanin artmis
duyarliliginin rol oynayabilecegi belirtilmektedir (36). Yapilan bir calismada HD’ye
girmeyen KBH’larda ve HD’ye girmekte olan KBH’larda eroziv gastrit goriilme orani,
renal transplant yapilmis hastalara ve kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak
saptanmistir. HD’ye girmekte olan hastalarda gastrit oraninin yiiksek olmasinin HD

seanslart esnasinda mide kanlanmasindaki degisimlere bagli olabilecegi
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disiiniilmiistiir (4). KBY’li hastalarda artmis serum gastrin seviyesi ve bunu takiben
asit hipersekresyonunun {ist gastrointestinal lezyonlarin gelismesinde etken
olabilecegi de savunulmaktadir (42).

KBY’li hastalarda H. pylori enfeksiyonu acgisindan yapilan c¢alismalarda
sonuglar farkliliklar gostermektedir. H. pylori pozitifliginin KBY’li hastalarda genel
poplilasyona gore daha yiiksek oranda saptayan ve bu durumun tiremik ortamla iligkili
olabilecegini savunan ¢alismalar olmakla birlikte (4, 5), genel popiilasyona gore daha
diisilk oranda oldugunu ve bu sonucun kullanilan medikal tedavilere ve artmis
enflamatuar sitokinlere bagli olabilecegini belirten ¢alismalar mevcuttur (42, 43). Son
yapilan bazi caligmalarda ve bir metaanaliz ¢alismasinda ise KBY’li hastalarda H.

pylori genel popiilasyona gore anlamli fark olmadigi belirtilmektedir (6, 45, 48).

Gastrointestinal hemoraji- Gastrointestinal hemoraji KBY’de o6nemli
komplikasyonlardandir ve genel popiilasyona gore daha yiiksek insidansa sahiptir.
Nedenleri arasinda gastrit, duodenit, anjiodisplazi gibi lezyonlarinin daha fazla
goriilmesi, daha nadir olarak da diyaliz iligskili amiloidozis ve sistemik vaskiilit
siralanabilir. HD esnasinda uygulanan antikoagulan tedavi ve tiremik hemostatik
defektler de onemli etkenlerdendir (36). KBY’de gastrointestinal kanamalarda

mortalite riski normal popiilasyona gore daha yiiksektir (46).

Anjiodisplazi- Anjiodisplazi gastrointestinal sistemdeki en sik goriilen
vaskiiler anomalilerdir. SDBY hastalarinda goriilen gastrointestinal kanamalarin
yaklasik %20-30’undan, tekrarlayan st gastrointestinal sistem kanamalarinin
yaklasik yarisindan anjiodisplazi sorumludur (47). Bu durumun SDBY hastalarinda
anjiodisplazi prevelansinin genel popiilasyona gore daha yiiksek olmasindan mi1, yoksa
tiremi ile iliskili platelet disfonksiyonundan mi kaynaklandigi net degildir. Ayrica
HD’de maruz kalinan antikoagulan ajanlara bagli kanamalar neticesinde

anjiodisplazik lezyonlarin bu hastalarda daha sik goriilmesi diger olasi nedendir (47-

50).
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2.3.2. Alt GIS Semptom ve Bulgulari

Ishal- Akut ishal ataklari amip, salmonella, viral nedenler gibi enfeksiydz
nedenlere bagh goriilebilmekle birlikte bazen periton diyalizi ile iliskili bir peritonit
ya da bagirsak nekrozu gibi ciddi durumlarin erken isareti olabilir. Agir ve inatgi
ishalle birlikte ates, dehidratasyon, hipotansiyon veya rektal kanama gibi belirtilerin
varliginda ayrintili inceleme gerekmektedir.

Kronik ishal nedenleri arasinda; diyabetik otonomik ndéropati, amiloidoz,
malabsorpsiyon, enflamatuvar bagirsak hastaliklari, uzun siireli antibiyotik

kullanimina bagli Clostridium difficile enfeksiyonu bulunmaktadir (1).

Kabizhk- Kabizlik KBY’de sik¢a goriilmektedir. Predispozan faktorler
arasinda az sivi alimi, az lifli gida kullanimi, sedanter yasam tarzi, hiperkalsemi gibi
elektrolit bozukluklari, fosfor baglayicilari, oral demir preperatlari, opioid analjezikler
gibi ila¢ kullanimlar1 bulunmaktadir. PD yapmakta olan hastalarda kateter
malpozisyonu, bozulmus diyalizat drenajina baglh kabizlik olabilmektedir. Bu
hastalarda siddetli kabizlik kolon perforasyonu igin risk faktoriidiir (36).

DM, amiloidozis, skleroderma gibi nedenlere bagli dismotilite durumlarina,
barsak hareketliligini azaltan ilaglarin kullanimina, hipokelemi gibi elektrolit
dengesizliklerine bagli gastrointestinal psddo-obstruksiyon gdriilebilmektedir.
Divertikiiler bozukluk insidansi otozomol dominant polikistik bobrek hastaliklarinda
artmis olmakla birlikte diger KBH’larda genel popiilasyonla benzerdir (51).
Divertikiilit, fekal impaksiyon, diyaliz iliskili amiloidozis, lavman kullanimi, siddetli
kabizlik gibi nedenlere bagli kolon perforasyonu olusabilmektedir. Bu durum

KBH’larda daha yiiksek mortalite ile sonuglanmaktadir (36, 52).

Intestinal iskemi- Intestinal iskemi yaslh kronik bobrek hastalarinda akut
batinin 6nemli nedenlerindendir. HD esnasinda fazla sivi ¢gekilmesi, hipotansiyon, kalp
yetmezligi, hipoksi, artmis plazma viskozitesi, kabizlik gibi kolaylastiric1 faktorlere
bagli olusan nonokluziv mezenterik iskemi goriilebilmektedir. Hafif olgularda

hemodinamik stabilizasyon yeterli olabilirken, siddetli peritonit bulgulari olan ve
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intestinal infarklarda laparotomi gerekli olmakta ve yiiksek mortalite ile
sonuglanabilmektedir (36, 53).

Intestinal iskemi, divertikiilit, kolon perforasyonu haricinde HD’de kullanilan
antikoagulan tedaviye bagl retroperitoneal hemoraji, periton diyalizinde goriilebilen
peritonit, kateter malpozisyonu, enkapsiile peritoneal sklerozis gibi durumlarda akut

batin tablosu ile karsilasilabilmektedir (36).

Uremik kolit- Uremiye bagli mukozada ve submukozada &dem,
psddomembran olusumu ve kolonik iilserasyon ve bu bolgelerde hemoraji
gortilebilmektedir. Renal replasman tedavisi tekniklerinin gelismesi ve bu tedavilere

ulagimin artmasi ile insidansi ¢ok diistik seviyelerdedir (52, 54, 55).

Adenomatdz polip- Kolorektal kanserler diinya genelinde en sik goriilen
tigiincll kanser tiirtidiir (56). Solid organ transplantasyonu sonrast muhtemelen uzun
stireli immiinsiipresif tedaviye bagl kanser goriilme riskinde artis oldugu saptanmistir
(57, 58). Bobrek nakli yapilmis olan hastalarda yapilan bir ¢alismada kolorektal kanser
goriilme riskinin 1,5- 2,5 kat artmis oldugu raporlanmistir (59). Bu baglamda HD’ye
girmekte olan bobrek nakli adaylarinda yapilan bir ¢alismada kontrol grubuna gore
tim kolon poliplerinin prevelansi (%69’a kars1 %50, p=0.03) ve tiibiiler adenom
prevelanst (%53’e karst %33, p=0.02) kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
saptanmustir. Ileri adenomlar (>10 mm adenomlar, villoz 6zellikli adenomlar, yiiksek
dereceli displazi) daha sik goriilmekle birlikte (%11’e karst %3, p=0,21) aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (60). HD’ye girmekte olan hastalarda
tiibliler adenomlarin daha yiiksek oranda bulunmasinin hangi biyolojik mekanizma ile
iligkili oldugu net olmamakla birlikte muhtemel bir agiklamasinin SDBY’nin
timorigenez ile iliskili olan kronik sistemik enflamasyonuna Onciilikk etmesi

olabilecegi belirtilmektedir (61, 62).
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2.3.3. Diger GIS Semptom ve Bulgulari

Akut Pankreatit- PD yapan hastalarda diger kronik bobrek hastalarina gore
daha sik olmak {iizere kronik bobrek hastalarinda da akut pankreatitin daha sik
goriildiigiine dair bazi bulgular bulunmaktadir (63). Cogu olgu genel populasyonla
benzer sekilde safra yolu hastaliklari, alkole bagli ve idiyopatik olmakla birlikte
nadiren KBH’larda hiperkalsemi, vaskiilit, kortikosteroid, azatiyopiirin, ACE
inhibitorleri, diliretik ilag kullanimlarina bagli goriilebilmektedir. Serum amilaz
genellikle kullanilan tan1 parametresi olmakla birlikte bobrek yetmezliklerinde normal
olarak ti¢ kata kadar yiikselebildigi goz 6niinde bulundurulmalidir. Ayrica serum lipaz

seviyesi de tiremide artmaktadir (36).

Ekzokrin pankreas yetersizligi/kronik pankreatit- SDBY’de muhtemelen
direk tiremik toksisiteye bagl olarak kronik pankreatit riski oldugu belirtilmektedir.
Kronik pankreatit prevelansinin HD hastalarinda artip artmadigi net olmamakla

birlikte ekzokrin pankreas yetersizliginin HD hastalarinda daha sik goriildiigi

belirtilmektedir (64).

Kolelitiazis- KBY hastalarinda kolelitiazis insidansinin normal popiilasyona
gore Kkarsilastirilmasi agisindan yapilan bazi c¢alismalarda insidans daha yiiksek
bulunmusken digerlerinde normal populasyonla ayni bulunmustur. Bununla birlikte
ozellikle HD’ye giren hastalarda kolelitiazis insidansinin normal topluma gore yiiksek
oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Biliyer tas olusumunda ozellikle DM ve
yiiksek fosfor diizeyi yiiksek risk ile iliskili bulunmustur. Bunlarin yaninda yas,
obezite, kadin cinsiyet, dogum sayisi, dislipidemik durum, oral kontraseptif kullanimu,
yiiksek PTH degerleri, diisiik proteinli diyet gibi durumlar risk artisinda rol oynayabilir
(65-67).

Diyaliz iliskili asit- HD hastalarinda idiyopatik asit goriilebilmektedir. Bu
durum suboptimal diyaliz klerensine bagl olabilecegi diisiiniilmektedir. Asite neden
olabilecek diger nedenlerin dislanmasi ile tani konulur. Asit mayisinden yapilan

ornekleme genellikle artmis protein icerige sahiptir. Sivi ve sodyum alimi, diyalizde
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yapilan ultrafiltrasyon tekrar gbézden gecirilmeli, kiiciik soliit klirensi optimize
edilmelidir. Semptomlarin kontrolii agisindan parasentez yapilmasi denenebilir, PD’ye

gecilmesi diisiiniilebilir (36).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hastalar

Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji ve
Gastroenteroloji polikliniklerine 2013-2018 yillar1 arasinda bagvurmus, KBH/KBY
tanilar1 tanimlanmig olup ayni tarihler arasinda endoskopi ve/veya kolonoskopi
islemleri uygulanmis ve 18 yas ilizeri olan toplamda 538 hastanin (endoskopi ve
kolonoskopi yapilmis 348 hasta, sadece endoskopi yapilmig 145 hasta, sadece
kolonoskopi yapilmis 45 hasta) dosyalar1 ve hastane veri tabani retrospektif olarak
tarandi1. 18 yas alt1 hastalar ve akut bobrek yetmezligi olan hastalar ¢aligmaya dahil

edilmedi.

3.2. Metod

Verilerin  toplanmast  asamasinda hastane kayit/arsiv  sisteminden
yararlanilmistir. Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet),
endoskopi/kolonoskopi yapilma endikasyonlar1 (anemi etyolojisi, dispeptik sikayetler,
kabizlik, ishal, gastrointestinal sistem kanamasi, malignite arastirilmasi, renal nakil
hazirlik kapsaminda), endoskopi bulgular1 (anormal bulgular, o6zefagit, gastrit,
duodenit, gastrik iilser, duodenal iilser, gastrik telenjiektazi, gastrik polip, hiatal herni),
endoskopik biyopsi patoloji sonuglari (intestinal metaplazi, displazi, mide kanseri, H.
pylori varligi), kolonoskopi bulgulari (anormal bulgular, divertikil, ilser,
telenjiektazi, kitle, internal hemoroid, polip sayi-boyut-lokalizasyon), kolonoskopik
biyopsi patoloji sonuglart (normal kolon doksusu, tiibiiler adenom, vill6z adenom,
tiiblilevilloz adenom, hiperplastik polip, inflamatuar polip, mikst polip, intramukozal
adenom, adenokarsinom), laboratuar verileri (kreatinin, BUN, iirik asit, albiimin, total
kalsiyum, fosfor, ALT, AST, hemoglobin, hematokrit, INR, HbsAg, Anti-Hbs, Anti-
HbclgG, Anti-HCV, Anti-HIV) ve diyaliz ihtiyac1 (HD’ye girenler, PD yapmakta
olanlar ve diyalize girmeyenler) belirlendi.

Hastalarin eGFR (mL/dk/1.73m2) hesaplamasinda CKD-EPI formiili
kullanildi. Hastalar KDIGO kriterlerine gore KBH evrelerine ayrild1 (9).
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Evre 1: eGFR > 90 mL/dk/1.73m2

Evre 2: eGFR 60 ile 89.9mL/dk/1.73m2 araliginda
Evre 3: eGFR 30 ile 59.9mL/dk/1.73m2 araliginda
Evre 4: eGFR 15 ile 29.9mL/dk/1.73m2 arali§inda
Evre 5: eGFR <15mL/dk/1.73m2

Diyaliz tedavisi almakta olan hastalar KDIGO grubu 2015 kilavuzu 6nerisine uygun
olarak Evre 5D olarak siniflandirildi (10).

3.3. istatistiksel Yontemler

Elde edilen verilerin istatistik degerlendirilmesi SSPS 23.0 for Windows
(Statistical Package for the Social Sciences 23) paket programi kullanilarak yapildi.
Uzerinde durulan ozelliklerden siirekli degiskenler icin tamimlayici istatistikler;
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilirken,
kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak ifade edildi.

Normal dagilima uygunlugun degerlendirilmesinde Kolmogorov-Smirnov testi
uygulandi. Siirekli degiskenlerin gruplarim karsilastirmada; bagimsiz iki farkli grubun
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz ikiden fazla grubun
karsilagtirllmasinda Kruskal Wallis testi uygulandi. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskileri belirlemede ise Ki-kare testi kullanildi.

Gruplar arasindaki fark belirlenmesinde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
3.4. Arastirmada Etik
Calisma retrospektif olarak uygulanmis olup, ¢alisma protokolii Karadeniz

Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir (Etik Kurul Onay Numarasi: 2018/173).
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4. BULGULAR

KBH/KBY tanisi olup endoskopi ve/veya kolonoskopi islemleri yapilmis
toplam 538 hastanin sonuglari tarandi. 348 (%64,7) hastaya endoskopi ve kolonoskopi,
145 (%26,9) hastaya sadece endoskopi, 45 (%8,3) hastaya sadece kolonoskopi
yapilmistt. Hastalarin 348°i (%64,7) erkek, 190’1 (%35,3) kadin idi. Hastalarin
ortalama yas1 57,6 = 16,3 (18-95) yil idi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 7°de
gosterilmistir.

538 hastanin 213’4 (%39,6) diyalize girmezken, 290’1 (%53,9) HD’ye
girmekte, 35’i (%6,5) PD’ye girmekteydi. KBH evrelerine gore siniflandirildiginda
Evre 1 KBH hastast yokken, 16 (%3) Evre 2 KBH hastasi, 116 (%21,6) Evre 3 KBH
hastast, 61 (%11,3) Evre 4 KBH hastasi, 20 (%3,7) Evre 5 KBH hastasi, 325 (%60,4)
Evre 5D KBH hastasi vardi.

Caligmaya alinan tiim olgularin %5,5’inde (27) HbsAg pozitifligi, %4,1’inde
(20) Anti HCV pozitifligi, %0,2’sinde (1) ise Anti HIV pozitifligi mevcuttu.

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar verilerinin dagilimi

HD PD Diyalize Toplam p
(n=290) (n=35) Girmeyenler  (n=538)
(%53,9) (%6,5) (n=213)
(%39,6)
Yas (y1l) 547+147 417+149 641+157 57.6+163 <0.001
Cinsiyet (K/E) 108/182 19/16 63/150 190/348 0.011
Kreatinin (mg/dL) 5.67+2.51 894+327 215+1.08 4.49+296 <0.001
BUN (mg/dL) 544+228 595+209 388+19.7 48.6+22.9 <0.001
Urik asit (mg/dL) 5.9+2.1 6.1+1.9 72+18 6.4+21 <0.001
Albumin (g/dL) 3.7+0.7 3.5+£05 3.6+£0.7 3.7+0.7 0.251
Hemoglobin (g/dL)  109+22  108+1.6  114+23  11.1+22 0.115
Endoskopi
endikasyonu
Anemi 23 (%7.9) 2 (%5.7) 44 (%20.7) 69 (%12.8)
Dispepsi 30 (%10.3) 3 (%8.6) 40 (%18.8) 73 (%13.6)
Kabizhk 6 (%2.1) - 11 (%5.1) 17 (%3.2)
Ishal 2 (%0.7) - 3 (%1.4) 5 (%0.9)
GIS Kanama 39 (%13.5) 2 (%5.7) 25 (%11.7) 66 (%12.3)
Malignite arastirma 33 (%11.4) - 62 (%29.1) 95 (%17.6)
Nakil hazirlik 157 (%54.1) 28 (%80) 28 (%13.2) 213 (%39.6)
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69 hastaya anemi etyolojisi, 73 hastaya dispeptik sikayetler, 17 hastaya
kabizlik, 5 hastaya ishal, 66 hastaya gastrointestinal sistem kanamasi, 95 hastaya
malignite arastirmasi, 213 hastaya da renal nakil hazirligi kapsaminda endoskopik
islem uygulanmist.

Endoskopi yapilan 493 hastanin 84’tinde (%17) normal endoskopik bulgular
saptandi. Anormal endoskopik bulgusu olan 409 (%83) hastada en sik bulgu olarak
gastrit saptandi (%67,7, n:334). 101 hastada (%20,5) 6zefagit, 107 hastada (%21,7)
duodenit, 13 hastada (%2,6) gastrik iilser, 27 hastada (%5,5) duodenal iilser, 6 hastada
(%1,2) gastrik telenjiektazi, 18 hastada (%3,7) gastrik polip, 22 hastada (%4,5) hiatal
herni  tespit edildi (Tablo 8). Endoskopi yapilan hastalarin 320’sinden (%64,9)
histopatolojik inceleme icin biyopsi alindi. Alinan endoskopik biyopsi patoloji
sonuclarinda %26,6’sinda  (85) intestinal metaplazi, %0,6’sinda (2) displazi
raporlanirken, 3 hastada (%0,9) mide kanseri saptandi (Tablo 9).

Patoloji raporlarinda H. pylori %24’tiinde (77) pozitif, %74,7’sinde (239)
negatif raporlanirken, %1,3’tinde (4) H. pylori belirtilmemisti (Sekil 2).

Tablo 8. Ust GIS endoskopik bulgulari dagilim

Ust GIS Endoskopik Bulgular ~ n:493 Yiizde (%)
Anormal 409 83
Ozefagit 101 20.5
Gastrit 334 67.7
Duodenit 107 21.7
Gastrik Ulser 13 2.6
Duodenal Ulser 27 55
Gastrik Telenjiektazi 6 1.2
Gastrik Polip 18 3.7
Hiatal Herni 22 45

Tablo 9. Histopatolojik inceleme bulgular1 dagilimi

Histopatoloji n:320 Yiizde (%)
Intestinal metaplazi 85 26.6
Displazi 2 0.6
Mide kanseri 3 0.9
H. Pylori pozitifligi 77 24
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H. Pylori
1,3%

M Pozitif
W Negatif

Belirtilmemis

Sekil 2. H. pylori sonug¢ dagilimi

Kolonoskopi yapilan 393 hastanin 211’inde (%53,7) normal kolonoskopik
bulgular saptanirken, 182 (%46,3) hastada patolojik bulgu saptandi.

38 hastada (%9,7) kolon divertikiilleri, 5 hastada (%1,3) kolonda iilser, 3
hastada (%0,8) telenjiektazi, 40 hastada (%10,2) internal hemoroid saptandi. 6 hastada
rektumda, 2 hastada ¢ikan kolonda, 1 hastada da ¢ekumda olmak iizere 9 hastada
(%2,3) kolonda kitle tespit edildi. Tespit edilen kitlelerin patoloji sonuglarinda tamami

adenokarsinom olarak raporland: (Sekil 3).

Polip | 28 (n=110)

Kitle (Adenokarsinom) [l 2,3 (n=9)
internal Hemoroid [ 10,2 (n=40)
Telenjiektazi 10,8 (n=3)
Olser [l 1,3 (n=5)
Divertikil [ 9,7 (n=33)
ol R . (-1

0 10 20 30 40 50 60
Yiizde (%)

Sekil 3. Kolonoskopi bulgulari sonug¢ dagilimi
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393 hastanin 110’unda (%28) polip saptandi. 110 hastanin %63,6’sinda (70)
tek polip varken, %24,5’inde (27) iki adet, %6,4’{inde (7) ii¢ adet, %2,7 sinde (3) dort
adet, %2,7’sinde (3) ise besten fazla polip saptandi (Tablo 10). Boyut olarak saptanan
poliplerin 61°i (%55,4) 0-5 mm arasi, 31°i (%28,2) 5-10 mm arasi, 18’i (%16,4) 10
mm {izerindeydi (Tablo 11).

Tablo 10. Saptanan poliplerin sayilarina gore dagilimi

Polip Sayis1 n:110 Yiizde (%)
1 70 63.6
2 27 245
3 7 6.4
4 3 2.7
5 ve lizeri 3 2.7

Tablo 11. Saptanan poliplerin boyuta gore dagilimi

Polip Boyutu (mm) n:110 Yiizde (%)
0-5 61 55.4
5-10 31 28.2
10 tizeri 18 16.4

Poliplerin lokalizasyonu en sik sigmoid kolon (%25,5), rektum (%24,5), inen
kolon (%16,4) olma iizere; ¢cekum (%4,5), ¢ikan kolon (%8,2), hepatik fleksura
(%3,6), transvers kolon (%10), splenik fleksura (%0,9) ve birden ¢ok lokalizasyon
(%6,4) olarak belirlendi (Sekil 4).

Polip eksizyonel biyopsi patoloji sonuglari %52,7’si (58) tiibiiler adenom,
%3,6’s1 (4) villoz adenom, 9%9,1’1 (10) tiibiilovilloz adenom, %17,3’4 (19)
hiperplastik polip, %0,9’u (1) inflamatuar polip, %3,6’s1 (4) mikst polip, %0,9°u (1)
intramukozal karsinom, %11,8°i (13) ise normal kolon dokusu olarak raporlandi (Sekil
5).
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istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Polip Lokalizasyon

30 255 245
, (n=28) (n=27)
16,4
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Sekil 4. Saptanan poliplerin lokalizasyona gore dagilinu

52,7 Polip Patoloji
60  (n=58)
50
< 40
2 30 17,3
B 91  (n=19) 11,8
> 3,6 (n=10) 0, 3,6 0,9 (n=13)
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Sekil 5. Saptanan poliplerin patoloji sonuglarina gore dagilimi

Hastalar HD’ye giren, PD’ye giren ve diyalize girmeyenler olarak

gruplandirma yapilarak endoskopi-kolonoskopi bulgulari karsilastirildiginda 3 grup
arasinda endoskopi anormalligi, 6zefagit, gastrit, gastrik polip, hiatal herni, intestinal

metaplazi, kolonoskopi normalligi, internal hemoroid, polip varligi agisindan

displazi, mide kanseri, kolonda iilser, kolonda telenjiektazi, kolonda kitle, polip

boyutu-sayisi-patolojisi-lokalizasyonu agisindan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle
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karsilastirma yapilamadi. Tablo 12’°de tiim endoskopi bulgularinin, tablo 13’de de tiim
kolonoskopi bulgularimin dagilimi ve gruplar arasindaki karsilastirma sonuglar
gosterilmektedir.

H. pylori patoloji sonucunda belirtilmeyenler ¢ikarilarak yapilan
karsilastirmada H. pylori pozitifligi HD hastalarinin %25,8’inde, PD hastalarinin
%15,8’inde, diyalize girmeyen olgularin %23,5’inde saptanirken, aralarinda anlaml
fark yoktu (p=0,601). Tablo 14’de histopatolojik inceleme sonuglar1 dagilimi ve
gruplar arasindaki karsilastirma sonuglart gosterilmektedir.

3 grup arasinda duodenit, duodenal iilser ve kolonda divertikiil goriilmesi
acisindan istatistiksel anlamli fark saptandi. Duodenit; HD grubunda %26,3 (71), PD
grubunda %20,6 (7), diyalize girmeyen hastalar grubunda %15,3 (29) olarak saptandi
(p=0,020). Duodenal iilser; HD grubunda %5,9 (16), PD grubunda %14,7 (5), diyalize
girmeyen hastalar grubunda %3,2 (6) oraninda saptandi (p=0,022). Kolonda divertiikiil
ise; HD grubunda %7,2 (16), PD grubunda %3,8 (1), diyalize girmeyenlerde %14,6
(21) oraninda mevcuttu (p=0,037).

Istatistiksel olarak anlamli fark saptanan bulgular i¢in alt gruplar karsilastirild.
Duodenit i¢in HD-PD gruplar arasinda; p=0,610, diyalize girmeyen-PD gruplari
arasinda; p=0,609 istatistiksel olarak anlaml1 degilken diyalize girmeyen-HD gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,005). Duodenal iilser i¢in HD-
PD gruplan arasinda; p=0,070, diyalize girmeyen-HD gruplar1 arasinda; p=0,256
istatistiksel olarak anlamli degilken diyalize girmeyen-PD gruplart arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,014). Kolonda divertikiil i¢in yapilan
karsilastirmada ise, HD-PD gruplar arasinda; p=1,000, diyalize girmeyen-PD gruplari
arasinda; p=0,204 istatistiksel olarak anlaml1 degilken diyalize girmeyen-HD gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,034).

30



Tablo 12. HD, PD ve diyalize girmeyenler olarak gruplandirilarak yapilan
karsilastirmada endoskopi bulgularinin dagilimi ve karsilastirma sonuglari

Endoskopi HD (n=270) PD (n=34) Diyalize p
Bulgulari girmeyenler
(n=189)

Anormal 226 (%83.7) 25 (%73.5) 158 (%83.6) 0.317
Ozefagit 49 (%18.1) 10 (%29.4) 42 (%22.2) 0.232
Gastrit 193 (%71.4) 20 (%58.8) 121 (%64) 0.125
Duodenit 71 (%26.3) 7 (%20.6) 29 (%15.3) 0.020°
Gastrik Ulser 8 (%3) 0 (%0) 5 (%2.6) -
Duodenal Ulser 16 (%5.9) 5 (%14.7) 6 (%3.2) 0.022**
(_f‘:fg;'j'i‘ektazi 2 (%0.7) 1 (%2.9) 3 (%1.6) i
Gastrik Polip 10 (%3.7) 1 (%2.9) 7 (%3.7) 0.974
Hiatal Herni 9 (%3.3) 1 (%2.9) 12 (%6.3) 0.277

* Alt grup karsilastirmasinda diyalize girmeyen grup ile HD grubu arasindaki karsilastirmada
p=0,005 iken, diyalize girmeyen grup ile PD gruplar1 ve HD grubu ile PD grubu arasinda
anlamli fark saptanmadi

#x Alt grup karsilastirmasinda diyalize girmeyen grup ile PD grubu arasindaki karsilagtirmada
p=0,014 iken, diyalize girmeyen grup ile HD grubu ve HD grubu ile PD grubu arasinda anlaml
fark saptanmadi

Tablo 13. HD, PD ve diyalize girmeyenler olarak gruplandirilarak yapilan
karsilastirmada kolonoskopi bulgularinin dagilimi ve karsilastirma sonuglari

Kolonoskopi HD PD Diyalize p
Bulgular: (n=223) (n=26) girmeyeynler
(n=144)

Anormal 102 (%45.7) 9 (%34.6) 41 (%49.3) 0.372
Divertikiil 16 (%7.2) 1 (%3.8) 21 (%14.6) 0.037*
Ulser 4 (%1.8) 0 (%0) 1 (%0.7) -
Telenjiektazi 1 (%0.4) 0 (%0) 2 (%1.4) -
ﬁ;‘f}f&?})l d 22 (%9.9) 1 (%3.8) 17 (%11.8) 0.454
:(A'ggnokarsinom) 3 (%1.3) 0 (%0) 6 (%4.2) i
Polip varlig 64 (%28.7) 7 (%26.9) 39 (%27.1) 0.937

* Alt grup karsilastirmasinda diyalize girmeyen grup ile HD grubu arasindaki kargilastirmada
p=0,034 iken, diyalize girmeyen grup ile PD grubu ve HD grubu ile PD grubu arasinda anlamli
fark saptanmadi
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Tablo 14. HD, PD ve diyalize girmeyenler olarak gruplandirilarak yapilan
karsilastirmada histopatolojik bulgular agisindan dagilimi ve karsilastirma sonuglari

Histopatoloji HD PD Diyalize p
(n=183) (n=19) girmeyeynler
(n=118)

Intestinal 44 (%24) 4 (%21) 37 (%31,4) 0.320
metaplazi
Displazi 0 (%0) 0 (%0) 2 (%1.7) -
Mide kanseri 1 (%0.4) 0 (%0) 2 (%1.7) -
H. pylori pozitif 47 (%25.8) 3 (%15.8) 27 (%23.5) 0.601

Not: H. pylori karsilastirilmasi, H. pylori sonucu patolojide belirtilmemis olan 4 hasta diglanarak
yapilmistir

Hastalarin ortalama yas1 57,6 y1l oldugundan hastalar 58 yas ve alt1, 58 yas tistii
olarak gruplandirma yapilarak endoskopi-kolonoskopi bulgulari karsilastirildi. 58 yas
iistii olanlarda anormal endoskopi bulgular istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek
bulundu (58 yas ustiinde: %89,1, 58 yas ve altinda: %77,3, p=<0,001). Duodenit 58
yas ve alti hastlarin %25,9’unda, 58 yas lstii hastalarin %17,2’sinde saptandi
(p=0,020). Gastrik polip 58 yas ve alt1 hastalarin %1,6’sinda, 58 yas tstii hastalarin
%5,9’unda saptandi (p=0,021). Intestinal metaplazi 58 yas ve alt1 grubunda %122
oraninda saptanirken, 58 yas {istili hastalarin %23,1’inde saptandi (p=0,001).

Anormal kolonoskopi bulgular1 da anormal endoskopi bulgular1 gibi 58 yas
iistii hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (58 yas Uistlinde: %58,2, 58 yas ve altinda:
%35,3, p=<0,001). Kolonda divertikiil (58 yas ve altinda: %2,9, 58 yas {listlinde:
%16,9, p=<0,001), kolonda iilser (58 yas ve altinda: %0, 58 yas tistiinde: %2,6,
p=0,025), kolonda kitle (58 yas ve altinda: 9%0,5, 58 yas iistiinde: %4,2, p=0,016)
saptanmasi agisindan 58 yas {istii hastalarda daha yiiksek olmak {izere istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi.

Diger endoskopi-kolonoskopi bulgulari agisindan karsilagtirmada iki grup
arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 15 ve 16). Sekil 6’de gruplar arasinda anlamli fark
saptanan endoskopi bulgularinin sonuglar ve sekil 7°de de gruplar arasinda anlamli

fark saptanan kolonoskopi bulgularinin sonuglari ayr1 olarak gosterilmistir.
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Tablo 15. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada endoskopi
bulgular1 ve histopatolojik bulgular dagilimi ve karsilastirma sonuglari

Endoskopi 58 yas ve alt1 58 yays iistii
Bulgulari (n=255) (n=238) P
Anormal 197 (%77.3) 212 (%89.1) <0.001
Ozefagit 51 (%20) 50 (%21) 0.782
Gastrit 167 (%65.5) 167 (%70.2) 0.267
Duodenit 66 (%25.9) 41 (%17.2) 0.020
Gastrik Ulser 3 (%1.2) 10 (%4.2) 0.070
Duodenal Ulser 13 (%5.1) 14 (%5.9) 0.854
Gastrik 2 (%0.8) 4 (%1.7) 0.436
Telenjiektazi ' ' '
Gastrik Polip 4 (%1.6) 14 (%5.9) 0.021
Hiatal Herni 8 (%3.1) 14 (%5.9) 0.209
(n=168)" (n=152)"
g 31 (%18.5) 54 (%35.5) 0.001
metaplazi
Displazi 0 (%0) 2 (%1.3) 0.225
Mide kanseri 0 (%0) 3 (%2) 0.106
H. pylori pozitif 46 (%27.3) 31 (%20.9) 0.184

* Histopatolojik inceleme icin biyopsi yapilmis olan hastalar
Not: H. pylori karsilastirilmasi, H. pylori sonucu patolojide belirtilmemis olan 4 hasta
dislanarak yapilmistir

Tablo 16. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada kolonoskopi
bulgular1 dagilim1 ve karsilagtirma sonuglari

Kolonoskopi 58 yas ve alt1 58 yays iistii

Bulgulan (n=204) (n=1809) P
Anormal 72 (%35.3) 110 (%58.2) <0.001
Divertikiil 6 (%2.9) 32 (%16.9) <0.001
Ulser 0 (%0) 5 (%2.6) 0.025
Telenjiektazi 1 (%0.5) 2 (%1.1) 0.610
Internal

Hemoroid 18 (%8.8) 22 (%11.6) 0.450
Kitle 1 (%0.5) 8 (%4.2) 0.016

(Adenokarsinom)
Polip varligi 49 (%24.0) 61 (%32.3) 0.069
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Sekil 6. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada istatistiksel anlaml
fark saptanan endoskopi bulgularinin dagilimi
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Sekil 7. Yasa gore gruplandirma ile yapilan karsilastirmada istatistiksel anlaml
fark saptanan kolonoskopi bulgularinin dagilimi

Cinsiyete gore karsilastirma yapildiginda ise anormal endoskopik bulgular
kadin hastalarin %76,8’inde, erkek hastalarin %86,4’tinde saptandi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli olarak sonug¢landi (p=0,007). Duodenit, erkek hastalarin
%26,6’s1nda, kadin hastalarin %13’tinde (p=0,001) ve kolonda polip erkek hastalarin
%32,4’tinde, kadin hastalarin %19,4’tinde (p=0,006) saptandi. Tablo 17°de endoskopi
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bulgulart ve histopatolojik bulgular sonuglari, tablo 18’de kolonoskopi bulgular

sonuglar1 toplu olarak gosterilmistir.

Tablo 17. Cinsiyete gore yapilan karsilastirmada endoskopi bulgular1 ve
histopatolojik bulgular dagilim1 ve karsilastirma sonuglari

Endoskopi Kadin Erkek

Bulgular: (n=177) (n=316) P
Anormal 136 (%76.8) 273 (%86.4) 0.007
Ozefagit 30 (%16.9) 71 (%22.5) 0.145
Gastrit 113 (%63.8) 221 (%69.9) 0.165
Duodenit 23 (%13) 84 (%26.6) 0.001
Gastrik Ulser 2 (%1.1) 11 (%3.5) 0.149
Duodenal Ulser 9 (%5.1) 18 (%5.7) 0.936
$:f;;'j‘i‘ektazi 2 (%1.1) 4 (%13) 1.000
Gastrik Polip 9 (%5.1) 9 (%2.8) 0.308
Hiatal Herni 5 (%2.8) 17 (%5.4) 0.275

(n=101)" (n=219)"

nteSigal. 26 (%25.7) 59 (%626.9) 0.822
metaplazi
Displazi 0 (%0) 2 (9%0.9) 1.000
Mide kanseri 1 (%0.6) 2 (9%0.9) 1.000
H. pylori pozitif 21 (%21) 56 (%25.9) 0.419

*Histopatolojik inceleme i¢in biyopsi yapilmis olan hastalar
Not: H. pylori karsilastirilmasi, H. pylori sonucu patolojide belirtilmemis olan 4 hasta dislanarak
yapilmistir

Tablo 18. Cinsiyete gore yapilan karsilastirmada kolonoskopi bulgulart dagilimi
ve karsilagtirma sonuglari

Kolonoskopi Kadin Erkek

Bulgulari (n=134) (n=259) P
Anormal 53 (%39.6) 129 (%49.8) 0.053
Divertikiil 12 (9%09.0) 26 (%10.0) 0.869
Ulser 2 (%1.5) 3 (%1.2) 1.000
Telenjiektazi 0 (%0) 3(%l1.2) 0.554
Internal

Hemoroid 13 (%9.7) 27 (%10.4) 0.961
Kitle 0 0

(Adenokarsinom) 4 (%3.0) 5 (%1.9) 0.497
Polip varligi 26 (%19.4) 84 (%32.4) 0.006
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5. TARTISMA

KBY tanisi ile izlenen hastalarda bébrek yetmezliginin tiim asamalarinda GIS
semptom ve bulgularina sik olarak rastlanmaktadir (68). KBYli hastalarda endoskopi
ve kolonoskopi bulgularin1 degerlendirmek icin yaptigimiz ¢aligmamizda endoskopi
yapilmis olan 493 KBY"li hastanin %83 iinde anormal endoskopik bulgular saptandi.
En sik saptanan iist endoskopik bulgular %67,7 oraninda gastrit, %21,7 duodenit,
%20,5 6zefagit olarak bulundu. Gastrik iilser %2,6, duodenal iilser %35,5 olarak daha
diistik oranlarda saptandi. Hastalart HD’ye giren, PD’ye giren ve diyalize girmeyenler
olarak gruplandirma yaparak gergeklestirdigimiz karsilastirmada diyalize girmeyen
hasta grubunda HD grubuna gore duodenit (%15,3, %26,3, p=0,005), PD grubuna gore
ise duodenal iilser (%3,2, %14,7, p=0,014) istatistiksel olarak anlamli diizeyde az
goriildi.

G. Nardone ve arkadaslarinin dispeptik sikayetleri olan 50 KBY hastasi ve 93
normal bobrek fonksiyonuna sahip hasta ile yapmis olduklari calismada, tiremik
hastalarin %90’inda anormal endoskopik bulgular saptanmisken bobrek hastasi
olmayanlarda bu oran %54 olarak bulunmustur (p<0.001). Ayni ¢alismada normal
bobrek fonksiyonlarina sahip hastalarda gastroduodenal lezyonlar (erezyon ve
iilserler) %18 oraninda saptanmigsken iiremik hastalarda bu oran %74 olarak
bildirilmistir (5). Benzer sekilde V. Misra ve arkadaslarimin KBY’li hastalarda
endoskopik bulgular1 degerlendirdikleri ve normal bireylerle karsilastirdiklar:
calismalarinda (50 kisilik KBY grubu ve 50 kisilik kontrol grubu), ¢alismamizdaki
sonucu destekler nitelikte KBY’li hastalarda daha fazla oranda gastrointestinal sistem
anormallikleri oldugunu saptamislardir (69). M. Gupta ve A. Shende’ nin KBYli olup,
gastrointestinal semptomlar1 olan 50 hastada yapmis oldugu bir ¢alismada ise, en sik
bulgular olarak %28 gastrit, %16 &zefagit, %12 duodenit saptanmistir (70). O. S.
Shabka ve arkadaslarinin SDBY olan 30 hastada yaptig1 bir baska calismada, reflii
Ozefajit %16.7, antral gastrit %36.7, duodenit %43.3, Ozefageal erozyon %6.7,
Ozefageal {ilser %10, gastrik iilser %23.3, pilorik iilser %16.7, duodenal {ilser %36,7

oraninda saptanmustir (3).
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Calismamizda gastrit HD grubunda %71,4 olup PD grubuna (%58,8) ve
diyalize girmeyen hasta grubuna (%64) gore daha yiliksek oranda saptandi. Ayrica
duodenit HD grubunda (%26,3), PD grubuna (%20,6) ve diyalize girmeyen hasta
grubuna (%15,3) gore daha yiiksek orandaydi. Calismamiz, H. Khedmat ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calisma ile ortiisiir niteliktedir (4). Ilgili ¢alismada
heniiz diyalize girmeyen kronik bobrek hastalari (71 hasta), hemodiyalize girmekte
olan kronik bobrek hastalar1 (73 hasta), renal transplant olmus hastalar (25 hasta) ve
kontrol grubu (305 hasta) karsilagtirilmistir. Eroziv gastrit HD’ye girmeyen
KBH’larda (%23.9), HD’ye girmekte olanlarda (%30.1) olmak {izere renal
transplantlilara (%16) ve kontrol grubuna (%8.2) gore daha yliksek oranda
saptanmistir. Duodenal iilser, HD’ye girmeyen KBH’larda ve HD’ye girmekte
olanlarda daha sik saptanmis olup duodenit acgisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Kontrol grubunda 6zefagit diger 3 gruba gore anlamli olarak diisiik
saptanmis (p<0.02), ancak hiatal herni a¢isindan 4 grup arasinda anlamli fark
bulunmamistir (4). Calismamizda ise Ozefagit PD grubunda (%29,4) olup, HD
grubuna (%18,1) ve diyalize girmeyenlere (%22,2) gore daha yiiksek oranda
saptanmistir. Ancak karsit olarak R. V. Stolic ve arkadaslarinin 124 KBY hastas1 ve
120 kisilik kontrol grubu ile yapmis oldugu ¢alismada ise gastrik erezyon, gastrik
iilser, duodenal {ilser goriilme sikliginin kontrol grubunda anlamli olarak daha yiiksek
oldugu bulunmus ve bobrek yetmezligi seviyesi ile anlamli negatif korelasyon oldugu
belirtilmistir (71). Aymi g¢alismada H. pylori enfeksiyonu ag¢isindan da bobrek
yetmezligi arasinda negatif korelasyon oldugu saptanmis ve gastroduodenal
lezyonlarin KBY"li hastalarda daha az gériilmesinin, H. pylori enfeksiyonunun daha
az olmasi ile iliskili oldugu distiniilmdstiir (71).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda gastroduodenal erezyon ve/veya iilserlerin
patogenezi net olarak bilinmemektedir. Gastrin bobrek yoluyla temizlendigi icin
KBY'’li hastalarda aclik serum gastrin seviyelerinin genellikle yiiksek oldugu, bu
nedenle KBY’li hastalarda hipergastrinemi ve bunu takiben asit hipersekresyonu
sonucu st gastrointestinal lezyonlarm gelistigi disiiniilmektedir (42). HD
hastalarinda gastrit oraninin yiiksek olmasi HD seanslar1 esnasinda mide
kanlanmasindaki degisimlere bagli olabilecegi ileri siiriilmiistiir (4). Ayrica bobrek

yetmezliklerinde kolesistokinin, ndrotensin, glukagon gibi aglik ve tokluk regiilasyonu
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ve gastrointestinal motilite diizenlenmesinde rol oynayan hormonlarin serum
seviyelerinin artmis olmasinin ve hiperkalsemi, hipokalemi, asidoz gibi durumlarin
siklikla goriilmesinin de gastroduodenal lezyonlarin gelismesinde rol oynayabilecegi
ileri siirtilmistir (72). KBY’de gastrik sividaki yiiksek iire seviyesine sekonder
metabolik degisikliklere bagl olarak lezyonlarin gelisebilecegi goriisii de vardir (69).
Ayrica safra asitlerinin refliisii ve/veya pankreatik enzimlerin de gastroduodenal
lezyonlarin gelismesinde potansiyel sebepler arasinda sayilabilecegi vurgulanmistir
(4).

Hasta sayisi bakimindan diger ¢alismalara gore iistiin olan c¢aligmamizda
%67,7 olarak yiiksek bir oranda gastrit, %21,7 duodenit, %20,5 6zefagit saptanmis
olmas1 {ist gastrointestinal lezyonlarin iiremik hastalarda daha sik goriilmesini
destekler niteliktedir. Calismamizda gastrit ve duodenitin HD grubunda daha sik
goriilmesi, HD seanslart esnasinda mide kanlanmasindaki degisimlere bagl
olabilecegi goriislinii desteklemektedir. Calismamizda 6zefagit ve duodenal iilserin
PD grubunda daha sik goriilmesinin, periton diyalizinde abdominal basingtaki artis
sebebiyle gastroozefageal reflii ve safra refliisiinde artisa bagli oldugu diistiniilebilir.

Calismamizda histopatolojik inceleme i¢in alinan biyopsi patoloji sonuglar
incelendiginde tiim hastalarin %26,6’sinda intestinal metaplazi saptandi. HD’ye
girmekte olan hastalarin %24 tinde, PD yapmakta olan hastalarin %21 inde, diyalize
girmeyen hastalarin ise %31,4’linde intestinal metaplazi saptandi. V. Misra ve
arkadaslarinin 50 kisilik KBY grubu ve 50 kisilik kontrol grubu ile yapmis olduklari
caligmada da benzer sekilde KBY hastalarinda %29,4 oraninda gastrik metaplazi
saptanmigstir (69). C. Huang ve arkadaslarinin 406 kisilik HD hastas1 grubunda yapmis
oldugu calismada ise daha yiiksek olarak hastalarin %35’inde gastrik metaplazi
saptanmistir. Erkek hastalarda ve yash hastalarda daha yiiksek saptanmis olmasi
nedeni ile gastrik metaplazi riskinin yas ve erkek cinsiyetle iliskili olabilecegi
belirtilmektedir. ilgili ¢alismada gastrik asit seviyesi Olciilmemis olmakla birlikte
yiiksek gastrik asit seviyesi ile de iliskili olabilecegi ileri siirilmistiir (43).
Calismamizda da intestinal metaplazi goriilme siklig1 58 yas iistli grubunda anlaml
olarak daha yiiksek saptanmis olmas1 (58 yas ve alt1 hastalarda %18,5, 58 yas iistii
hastalarda %35,5, p=<0,001) artan yas ile intestinal metaplazi riskinin arttig1 goriisiini

desteklemektedir.
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Diinya genelinde genel popiilasyonda en sik kronik enflamasyon olan H. pylori
enfeksiyonu %21-50 oraninda prevelansa sahiptir (73, 74). H. pylori enfeksiyonu
doudenal ve peptik iilser, dispeptik semptomlar, gastrik adenokarsinom, gastrik
mukoza iliskili lenfoid doku B hiicreli lenfoma gibi bircok gastrointestinal hastaligin
patogenezinde kilit rol oynamaktadir (75, 76). AR. Goldstone ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir ¢aligmada aktif kronik gastriti veya duodenal iilseri olan hastalarin
%90’ mda H. pylori pozitif saptanmis oldugu belirtilmistir (77). Ote yandan, KBY’li
olgularda H. pylori enfeksiyonu prevelansi %20 ile %60 arasinda saptanmistir (78,
79).

Caligmamizdaki histopatolojik inceleme i¢in biyopsi alinan 320 hastada H.
pylori pozitifligi %24 olarak saptandi. Hastalarin %1,3{iniin patolojik incelemesinde
H. pylori agisindan degerlendirme belirtilmemisti. H. pylori patoloji sonucunda
belirtilmeyenler c¢ikarilarak yapilan karsilastirmada H. pylori pozitifligi HD
hastalarmin %25,8’inde, PD hastalarinin %15,8’inde, diyalize girmeyen olgularin
%23,5’inde saptanirken, gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,601).

Daha 6nce KBH hastalarinda yapilan calismalarda H. pylori goriilme siklig
acisindan  sonucglar  farkliliklar  gostermektedir.  Patofizyoloji net olarak
aydinlatilamadigindan sonuglar farkli sekillerde yorumlanabilmektedir. H. Khedmat
ve arkadaslariin yapmis oldugu calismada H. pylori i¢in yapilan hizli {ireaz testi
sonucunda HD’ye girmeyen KBH’larda %66.2 oraninda, HD’ye girmekte olanlarda
%63 oraninda olmak iizere renal transplantlilara (%40) ve kontrol grubuna (%34.8)
gore H. pylori anlamli olarak yiiksek oranda pozitif bulunmustur (p <0.01). H. pylori
pozitifliginin yliksek olmasi1 iiremik ortam ile iligskilendirilmistir. H. pylori
enfeksiyonu olanlarda serum BUN seviyesinin daha yiiksek bulunmasinin destekleyici
nitelikte oldugu belirtilmistir. Renal transplant olan hastalarda bobrek
fonksiyonlarinin normale yaklasarak lireminin ¢6ziilmesi sunucu kontrol grubuyla
benzer sonuglar verdigi seklinde yorumlanmistir (4). Yine G. Nardone ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada H. pylori enfeksiyonu KBH’larda (%52),
normal bobrek fonksiyonuna sahip olanlara (%36) gore daha yiiksek oranda pozitif
bulunmustur (5). Bu sonuglarin aksine, bizim ¢alismamiza benzer olarak C. Huang ve
arkadaglarinin HD hastalarinda yapmis oldugu calismada hastalarin %24.1’inde H.

pylori pozitif saptanmistir. 4 yi1ldan daha uzun siiredir HD’ye girmekte olanlarda daha
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kisa stiredir girenlere gore H. pylori prevelansinin azaldigi saptanmistir (p<0.05).
Antibiyotik ve aliiminyum igerikli antiasidlerin kullaniminin, {ist gastrointestinal
trakttaki  bakteri  kolonizasyonunun iiremiye bagli olarak degismesinin,
hipoklorhidrinin H. pylori enfeksiyonunu azaltabilecegi savunulmustur. Sigara
kullanimmin da H. pylori pozitifligi agisindan bilinen 6nemli bir faktér oldugu
belirtilmis ve bu calismada hastalarin ¢ogunlugunun sigara kullaniyor olmasinin
sonuglar etkilemis olabilecegi yorumu yapilmistir (43). Ayrica gastrik mukozal hasar,
kronik gastrit olusumunda etkili olan interlokin-6, interlokin-8 ve tiimor nekrozis
faktor gibi inflamatuar sitokinlerin artmasi H. pylori’nin spontan eradikasyonuna
neden olabilecegi de belirtilmektedir (42, 80). R.V.Stolic ve arkadaslarinin 124 KBY
hastas1 ve 120 kisilik kontrol grubu ile yapmis oldugu calismada da bobrek yetmezligi
seviyesi ile H. pylori enfeksiyonu arasinda negatif korelasyon oldugu belirtilmistir
(p=0,003) (71). Bu ¢alismalari destekler nitelikte K. Tsukada ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada ise dispeptik sikayetleri olan 36°s1 HD ye girmekte olan, 81’1 HD’ye
girmeyen toplam 117 hastanin %45’inde H. pylori pozitif saptanmis. HD’ye girmekte
olanlarda H. pylori pozitifliginin anlamli olarak daha diisiik oldugu belirtilmistir
(p=0.002) (81). Diger yandan KBYli hastalarda H. pylori enfeksiyonu agisindan fark
saptanmamis olan ¢alismalar da mevcuttur. M.Hosseini ve arkadaglarinin yaptig1 bir
calismada, H. pylori enfeksiyonu agisindan yapilan degerlendirmede HD hastalar ile
normal renal fonksiyonu olanlar arasinda anlamli fark saptanmamistir (% 70’e karsi
%57,5, p=0.245) (44). Yine E. M Karari ve arkadaslariin yapmis oldugu baska bir
calismada da H. pylori prevelanst KBH’larda %53.2, kontrol grubunda %55.8 olarak
saptanmis, aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (6). Yapilan bir meta
analiz calismasinda da diyaliz bagimli olmayan KBY olan hastalarda H. pylori
enfeksiyonu %353 olarak saptanmis ve genel popiilasyona gore anlamli farklilik
olmadig1 belirtilmistir (45). Bu g¢eligkili sonuglar nedeni ile H. pylori ile KBY
arasindaki iligkinin net olarak degerlendirilebilmesi icin H. pylori i¢in diger risk
faktorleri ekarte edilerek yapilacak olan daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.
Calismamizda kolonoskopi yapilmis 393 KBY’li hastanin %46,3’linde
anormal kolonoskopik bulgular saptandi. En sik saptanan kolonoskopik bulgular %28
oraninda polip, %10,2 internal hemoroid, %9,7 divertikiil olarak bulundu. Kolonda

tilser %1,3, telenjiektazi %0,8 olarak daha diisiik oranda saptandi. 9 hastada ise (%2,3)
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kolonda kitle tespit edildi. Tespit edilen kitlelerin patoloji sonug¢larinda tamami
adenokarsinom olarak raporlandi. Hastalar1t HD’ye giren, PD’ye giren ve diyalize
girmeyenler olarak gruplandirma yaparak gergeklestirdigimiz karsilagtirmada diyalize
girmeyen hasta grubunda HD grubuna gore kolonda divertikiil (%14,6, %7,2,
p=0,034) istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde fazla goriildii. Polip goriilme siklig1 ve
diger kolonoskopik bulgular acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmada.

M. Saumoy ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada 70 HD hastasi ve
70 kisilik kontrol grubu karsilastirilmis ve SDBY’li hastalarda kolonda polip
istatistiksel olarak anlamli olarak daha sik saptanmistir (%69’a kars1 %50, p=0,003).
Ileri adenom (>10 mm adenomlar, villoz &zellikli adenomlar, yiiksek dereceli displazi)
goriilme sikligit da SDBY’li hastalarda daha yiiksek saptanmis ancak istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (%]11°e kars1 %3, p=0,21). Sonug olarak bobrek nakli
oncesinde kolonoskopik degerlendirme yapilmasimin daha giivenli olacagi
belirtilmistir (60). Yine bobrek nakil adaylari ile yapilan baska ¢alismalarda da nakil
hazirlig1 stirecinde 6zellikle 50 yas ve iizeri hastalar i¢in kolonoskopi yapilmasi
onerilmektedir (82, 83).

Calismamizda alinan polip eksizyonel biyopsi patoloji sonuglart en sik %52,7
(58) oraninda tiibiiler adenom olarak raporlanirken, %3,6’s1 (4) villoz adenom, %9,1°1
(10) tibiilovilléz adenom, %17,3’i (19) hiperplastik polip, %0,9’u (1) inflamatuar
polip, %3,6’s1 (4) mikst polip, %0,9’u (1) intramukozal karsinom, %11,8’1 (13) ise
normal kolon dokusu olarak raporlandi. T. AlAmeel ve arkadaslarinin renal
transplantasyon adayir 433 hastadan kolonoskopi yapilmis olan 169 hastada
calismamiz sonuglarina benzer sekilde en sik %37 ile tiibiiler adenom, sonrasinda
strastyla %29 hiperplastik polip, %15 normal kolon dokusu, %10 ileri adenom (villoz,
tiibtilovilloz, yiiksek dereceli displazi), %5 diger bulgular, %2 adenokarsinom, %2
sesil serrated adenom olarak saptamiglardir (83).

Caligmamizda polip lokalizasyonun siklig1 sirastyla sigmoid kolonda (%25,5),
rektumda (%24,5), inen kolonda (16,4), transvers kolonda (%10), ¢ikan kolonda
(%38,2), birden ¢ok bolgede (%6,4), cekumda (%4,5), hepatik fleksurada (%3,6), son
olarak splenik fleksura (%0,9) olarak saptandi. Y. Zheng ve arkadaslarinin 469 renal
transplantasyon aday1 hastada yapmais olduklari calismada yapilan kolonoskopi sonucu

saptanan poliplerin lokalizasyonlar1 ise en sik ¢ikan kolonda (%22,4) olmak iizere
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sonrasinda sirastyla sigmoid kolon (%21,6), transvers kolon (%18,8), cekum (%11,8),
inen kolon (%10,9), rektum (%5,9), hepatik fleksura (%4,8), splenik fleksura (%3,9)
olarak saptamiglardir (82). Polip lokalizasyonlar1 incelendiginde rektosigmoidoskopi
ile yeterli alan degerlendirilemeyeceginden alt gastrointestinal sistem degerlendirmesi
icin kolonoskopinin tercih edilmesi daha uygun olacag diistiniilmiistiir.

Calismamizda endoskopi-kolonoskopi bulgularinin yasa gore karsilastirilmasi
da incelenmistir. Hastalarin ortalama yas1 g6z 6niinde bulundurularak 58 yas ve alt1,
58 yas tistii olarak gruplandirilmistir. 58 yas tstii olan hastalarda anormal endoskopi
bulgular istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulundu (58 yas iistiinde: %89,1,
58 yas ve altinda: %77,3, p=<0,001). Intestinal metaplazi 58 yas ve alt1 grubunda
%18,5 oraninda saptanirken, 58 yas istii hastalarin %35,5’inde saptand1 (p=<0,001).
Displazi ve mide kanseri 58 yas ve alt1 olan grupta saptanmazken, 58 yas lizeri grupta
sirast ile %1,3 ve %2 oraninda olmak tiizere daha sik olarak saptandi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (siras1 ile p=0,225 ve p=0,106). Anormal
kolonoskopi bulgular1 da anormal endoskopi bulgular1 gibi 58 yas iistii hastalarda
anlamli olarak daha yiiksekti. 58 yas ve altindaki hastalarin %35,3’linde anormal
kolonoskopik bulgular saptanirken 58 yas iistiindeki hastalarin %58,2’sinde anormal
kolonoskopik bulgular saptandi (p=<0,001). Kolonoskopi bulgular1 arasinda kolonda
divertikiil, kolonda {ilser, kolonda kitle saptanma siklig1 agisindan 2 grup arasinda 58
yas lizerinde daha sik olmak iizere istatistiksel olarak anlaml fark saptandi. Kolonda
divertikiil 58 yas ve altinda %2,9 oraninda, 58 yas tstiinde %16,9 oraninda saptandi
(p=<0,001). Kolonda iilser 58 yas ve altinda saptanmazken, 58 yas istiindeki
hastalarin %2,6’sinda vardi (p=0,025). Kolonda kitle ise 58 yas ve altindaki hastalarin
%0,5’inde, 58 yas istiindeki hastalarin %4,2’sinde saptandi (p=0,016). Saptanan
kitlelerin patoloji sonuglarinin tamami adenokarsinom olarak raporlandi. 58 yas lizeri
hastalarda polip goriilme sikligi daha yiliksek saptanmakla birlikte aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (%24°¢ kars1 %32,3, p=0,069).

Artan yasla beraber normal endoskopi-kolonoskopi bulgularinin azalmasi ve
intestinal metaplazi, displazi, mide kanseri, kolonda kitle, polip saptanma sikliginin
artmis olarak bulunmasi dikkat cekicidir. Ozellikle solid organ transplantasyonu
sonrast malignite goriilme riskinin artmis olmasi nedeni ile onem arzetmektedir. Nakil

sonrast kanser goriilme riskinin artmis oldugunu gosteren ¢aligmalar rapor edilmistir.
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Bu artis sebebinin uzun siireli immiinsiipresif tedaviye bagli olabilecegi
distintilmustiir (57, 58). Yapilan bagka bir ¢alismada da bobrek nakli yapilmis olan
hastalar incelenmis ve kolorektal kanser goriilme riskinin 1,5- 2,5 kat artmis oldugu
raporlanmustir (59).

Cinsiyete gore karsilagtirma yaptigimizda anormal endoskopik bulgular kadin
hastalarin %76,8’inde, erkek hastalarin %86,4’linde saptandi. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli olarak sonug¢landi (p=0,007). Endoskopik bulgular arasinda duodenit
erkek hastalarin %26,6’sinda, kadin hastalarin %13’iinde olmak iizere erkek
hastalarda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oranda oldugu goriildi (p=0,034).
Anormal kolonoskopik bulgular da erkek hastalarda daha yiiksek oranda goriildii
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (%49,8’e¢ karst %39,6,
p=0,053). Kolonda polip varligi erkek hastalarda %32,4 oraninda olmak {izere kadin
hastalara gore (%19,4) istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek oranda saptandi
(p=0,006). Y. Zheng ve arkadaslarinin bobrek nakli hazirligi kapsaminda kolonoskopi
yapilmis 469 hasta ile yapmis oldugu ¢alismada da ¢alismamizin sonucunu destekler
nitelikte erkek hastalarda daha yiiksek oranda anormal kolonoskopik bulgular
saptanmistir (%68,7’e karst %53,1, p=0,001). Ayn1 ¢alismada artan yas ile birlikte
anormal kolonoskopik bulgu saptanma oraninin arttigi belirtilmistir (ortalama yas
61,2’ye 59,7, p=0,015) (82).

Calismamizin sonuglari, daha once yapilmis olan c¢alismalarin sonuglart ve
nakil sonrasi kanser goriilme riskinin artmis olmasi1 géz oniinde bulunduruldugunda
bobrek nakli Oncesinde endoskopi ve oOzellikle 50 yas iizerinde kolonoskopi

yapilmasinin faydali olacag: diisliniilmiistiir.
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6. SONUCLAR

KBH/KBY tanist olup endoskopi ve/veya kolonoskopi islemleri yapilmis

213’1 diyalize girmeyen, 290’1 HD’ye girmekte olan ve 35’1 PD yapmakta olan toplam

538 hastay1 iceren ¢aligmamizda endoskopi ve kolonoskopi bulgular1 ve patoloji

sonuclar1 karsilastirildi.

Endoskopi yapilan 493 hastanin 409’unda (%83) anormal endoskopik
bulgular, kolonoskopi yapilan 393 hastanin 182’sinde (%47,3) anormal
kolonoskopik bulgular saptandi.

En sik saptanan endoskopik bulgu %67,7 oraninda gastritti. Bunu siklik
strasina gore duodenit (%21,7), 6zefagit (%20,5), duodenal iilser (%5,5), hiatal
herni (%4,5), gastrik polip (%3,7), gastrik tlser (%2,6), gastrik telenjiektazi
(%1,2) izlemekte idi. Histopatolojik inceleme i¢in biyopsi alinan 320 hastanin
85’inde (%26,6) intestinal metaplazi, 2’sinde (%0,6) displazi ve 3’iinde (%0,9)
mide kanseri saptandi.

En sik saptanan kolonoskopik bulgu ise %28 oraninda kolonda polip
varligiydi. Bunu siklik sirasina gore internal hemoroid (%10,2), divertikiil
(%9,7), kitle (%2,3), tlser (%1,3), telenjiektazi (%0,8) takip etmekteydi.
Kolonoskopide kitle saptanan 9 hastanin tamaminda patolojik inceleme sonucu
adenokarsinom tanis1 konuldu.

Hastalarin HD’e girenler, PD yapanlar ve diyalize girmeyenler olarak
gruplandirma yapilarak yapilan karsilagtirmada; HD’ye girmekte olan
hastalarda duodenit (%26,3), PD yapmakta olan hastalardan (%20,6) ve
diyalize girmeyen hastalardan (%15,3) anlamli olarak yiiksek bulundu
(p=0,020). PD yapmakta olan hastalarda duodenal iilser (%14,7), HD’ye
girmekte olan hastalara (%5,9) ve diyalize girmeyen hastalara (%3,2) gore
anlamli olarak yiiksekti (p=0,022). Kolonda divertikiil ise diyalize girmeyen
hastalarda (9%14,6), HD’ye girmekte olan hastalara (%7,2) ve PD yapmakta
olan hastalara (%3,8) gore anlamli olarak yiiksekti (p=0,037). Diger
endoskopik ve kolonoskopik bulgular agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark goriilmedi.
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Hastalarin ortalama yas1 g6z 6niinde bulundurularak 58 yas ve alti, 58 yas iistii
olarak yapilan gruplandirmanin Kkarsilastirilmasi sonucunda anormal
endoskopi bulgular1 goriilmesi 58 yas {istii grubunda, 58 yas ve alt1 hastalara
gore anlamli olarak daha yiksekti (%90,1°e kars1 %77,3, p=<0,001). Ayn
sekilde anormal kolonoskopi bulgulart goriilmesi de 58 yas iistii grubunda, 58
yas ve alt1 grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti (%58,2’ye kars1 %35,3,
p=<0,001). 58 yas tizeri grubunda metalazi, displazi, mide kanseri, kolonda
kitle ve polip siklig1 daha yiiksekti.

Cinsiyete gore yapilan karsilastirma sonucunda anormal endoskopi bulgular
(%86,4¢ kars1 %76,8, p=0,007) erkek hasta grubunda anlamli olarak yiiksekti.
Anormal kolonoskopi bulgulari da erkek hastalarda daha yiiksekti ancak
aradaki fark anlamli degildi (%49,8’e kars1 %39,6, p=0,053).

Yapilan karsilastirmalarda gruplar arasinda H. pylori pozitifligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Daha dnce yapilan ¢aligmalardaki
celiskili sonuglar da degerlendirildiginde H. pylori ile KBY arasindaki iligkinin
daha iyi degerlendirilebilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyac vardir.
KBY’de GiS’deki degisikliklerin patofizyolojisinin aydimlatilabilmesi ve
olusan bu degisikliklerin GIS semptom ve bulgular1 iizerine etkilerinin
degerlendirilmesi, morbidite ve mortalitenin azaltilmasi, alinabilecek dnlemler
ve yaklasimin Dbelirlenmesi igin daha ileri ¢alismalarin yapilmasi
gerekmektedir.

Calismamizin sonuglar ve daha dnce yapilmis olan ¢alismalarin sonuglari ile
nakil sonrasi kanser goriilme riskinin artmis olmasi g6z Oniinde
bulunduruldugunda bobrek nakli 6ncesinde  endoskopi-kolonoskopi

tetkiklerinin yapilmasi yararli olacaktir.
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