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OZET
Giris: Tip 2 DM’lu hastalarda gastrointestinal semptomlarin sik goriildiigii bilinmekte
ve bu semptomlarin nedeninin aydinlatilabilmesi ic¢in siklikla kolonoskopi islemi
gerekmektedir. Bundan dolay1 kolonoskopik islemin taniga! yeterliligi bu hastalarda dnemlidir,
ancak Tip 2 DM’lu hastalarda halen kolonoskopi dncesi yeterli barsak temizligini saglayan bir

oneri yoktur.

Amag: Tip 2 DM’lu hastalarda sodyum fosfatin kolonoskopi 6ncesi barsak temizligine
etkisini, tolerabilitesini, gilivenilirligini ve DON’in kolon temizligi iizerine etkisinin olup

olmadigini aragtirmaktir.

Materyal-Metod: Calismaya 90 mi boliinmiis doz NaP (Fleet phospho soda) ile barsak
temizligi yapilmis 50 tip 2 DM’lu hasta, hasta grubunu, yas ve cinsiyet ile uyumlu 50
nondiyabetik hasta kontrol grubunu olusturacak sekilde 100 hasta alindi. Akut ve kronik bobrek
yetmezligi, kronik karaciger hastaligi, dekompanse kalp yetmezligi, Opere koroner arter
hastalig1, barsak obstriiksiyonu ve norolojik defisiti olanlar, son 6 ay icerisinde laksatif veya
prokinetik ila¢ kullananlar, son 1 ay icerisinde barsak motilitesini etkileyen ila¢ kullanmig
olanlar, kan basinci 160/100 mmHg iizerinde olanlar ve 65 yasindan daha yash olanlar ¢alisma
dis1 birakildi. Her iki grup arasinda NaP’in kolon temizligi ve hasta toleransi iizerine etkisi ve
giivenilirligi karsilastirildi. Caligmaya alinan tiim hastalara otonom ndropatinin varligini
degerlendirmek i¢in oturur ve ayakta iken kan basinci dl¢limiinii de igeren kardiyak muayene,
elektrokardiyogram ve ekokardiyogrami takiben 24 saatlik ritm holleri tetkiki yapildi. Kalp hizi

degiskenligi, hem "time-domain" hem de "frequency-domain" yontemi ile yapildi.

Bulgular: Yas, cinsiyet, kan basinglar1 ve kalp hizlar1 agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Diyabet siiresi ortalama 59.7 + 77.7 (6-360)
aydi, HbAlc diizeyi ortalama % 6.6 £1.7 idi. Viicut kitle indeksi (VKI) DM grubunda 30.4 +
6.0 kg/ m2, kontrol grubunda 27.6 + 5.2 kg/ m2 idi (p=0.01). DM grubu kontrol grubuna gore
anlamli sekilde daha sigsman olmasina ragmen kolon temizligi yeterli olmayan diyabetik
hastalar, kolon temizligi yeterli diyabetik hastalara gére daha zayifti, fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.06). DM ve kontrol gruplar1 arasinda bazal
gastrointestinal semptomlar, kolonoskopi endikasyonlar: ve defekasyon aligkanligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda hastalarin %94 ’iinde

NaP ile yeterli kolon temizligi saglanabilmisken bu oran DM grubunda %70 bulundu.



(p=0.002). Cekuma ulagsma zamani, toplam islem zamani ve kolonoskopik bulgular agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). DM grubunda
ortostatik hipotansiyon goriilme orani kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0.008) ve kalp hiz1 degiskenligi kontrol grubuna gore anlamli olarak bozulmustu (p<0.05).

Sonug: Bu c¢alismada tip 2 DM’lu hastalarda NaP’la kolon temizliginin giivenli ve
tolere edilebilir olmasina ragmen yetersiz oldugunu, hipergliseminin ve otonom ndropatinin
yetersiz kolon temizligi ile iliskili oldugu gosterdik. Tip 2 DM’lu hastalarda NaP’la kolon
temizligi giivenli, tolerabl ve ucuz bir yontem olarak Onerilebilir, ancak yeterli barsak
temizliginin saglanabilmesi i¢in ilave yontemlere ve hiperglisemi ve otonom ndropatinin

kontroliine ihtiyag vardir.



SUMMARY

Introduction: The need for colonoscopy is common among diabetic patients because of
the high prevalence of gastrointestinal symptoms. Because the colonoscopy is the current
Standard method for evaluation of the colon, the diagnostic accuracy of the colonoscopy
depends on the quality of the colon cleansing. However, there are no Standard per se for bowel
preperation for type 2 diabetics.

Aim: in this study, we aimed to evaluate the efficacy, safety and tolerability of sodium
phosphate administration for colon cleansing and also the effect of diabetic autonomous
neuropathy on bowel preperation in type 2 diabetics.

Material-Method: A total of 50 consecutive type 2 diabetics and 50 consecutive
non-diabetic patients requiring outpatient colonoscopy underwent colonic cleansing by
drinking divided-dose sodium phosphate 90 mi (Fleet Phospho Soda) before the procedure.
Exclusion criteria were acute and chronic renal failure, chronic parenchymal liver disease,
decompensated heart failure, coronary heart disease, intestinal obstraction, laxative or
prokinetic drug use in the previous 6 months and the age older than 65 years. The safety,
efficacy and the tolerability of the sodium phosphate was evaluated in both groups. Ali patients
undenvent a detailed cardiologic examination with blood pressure measurement on standing
and sitting posisiton, electrocardiography, echocardiography and Holter 24 hours rhythm
monitoring. Heart rate variability testing was performed with both time domain and the
frequency domain methods.

Results: Gender, age, blood pressure and heart rates did not differ significantly between
the two groups (p>0,05). The mean duration of diabetes was 59+11,6 (6-360) months and the
mean HbAIc level was 6,6+1,7 %. The mean Body Mass Index scores were 30,4+6,0kg/m2 and
27,6+5,2 kg/m2 respectively among type 2 diabetics ana non diabatic controls (p=0,01). The
BMI of diabetic patients were higher than the controls and the difference betvveen the groups
was statistically significant. Although the BMI of diabetic patients with adequate bowel
cleansing were significantly lower than that of inaduaquate bowel cleansing, the difference
betvveen the groups was not statistically significant (p=0,06).

There was no significant difference in basal gastrointestinal complaints, indications for
colonoscopy and defecation habits between the groups (p>0,05). Adequate colon cleansing was



achieved in 94% and 70% respectively, in control patients and type 2 diabetics (p=0,002). The
time required for cecal intubation, total procedural time and the colonoscopic findings were ali
similar in both groups and no statistically significant relation was detected (p>0,05). The
prevalence of orthostatic hypotension was bigher among diabetics as compared to control

patients (p=0,008) and also the impairement of herat rate variability (p<0,05).

Cocnlusion: These data suggest that, although the preperation with sodium phosphate
is safe and tolerable in diabetics, it’s not adequate overall and related to the duration of
hyperglycemia and the presence of autonomous neuropathy. Sodium phosphate is tolerable,
safe and cheaper way of colon cleansing in diabetics but for adequate cleansing the control of

autonomous neuropathy, hyperglycemia and additional methods are required.
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TiP 2 DIYABETES MELLITUSLU HASTALARDA SODYUM FOSFATIN KOLON
TEMIiZLiGi UZERINE ETKIiSi

1. GIRIS

Kolonoskopi ilk olarak 1958 yilinda Japonya’da Matsunaga’nin gastroskopu bir
floroskopi yardimi ile intrakolonik kullanimiyla baglamistir. Kolonoskopi, kolon
hastaliklarinin tanisinda kullanilan en 6nemli tan1 yontemidir. Ancak, kolonoskopinin her
olguda ¢cekuma kadar ulasilamamasi ve en az %10 olguda kiigiik lezyonlarin atlanmasi gibi bazi
kisitliliklart mevcuttur. Hasta toleransinin iyi olmamasi ve yeterli barsak temizliginin
saglanamamasi tetkikin kisithiligina katkida bulunan en Onemli sebeplerdir (1). Barsak
temizliginin iyi olmamasi kolonoskopi ile iliskili komplikasyonlarin sikliginda ve islemin
maliyetinde artisa da neden olmaktadir (2,3).

Tip 2 diyabetes mellitus (DM)’lu hastalarda bulanti, kusma, karin agrisi, kabizlik ve
ishal gibi gastrointestinal semptomlarin sik goriildiigii bilinmektedir (4-6). Fizyopatolojisi tam
olarak aydinlatilamamis olsa da, hipergliseminin ve DM’un bir komplikasyonu olan otonom
ndropatinin yol agtifi gastroparezi ve gastrointestinal motilite bozukluklarinin bu
semptomlardan sorumlu oldugu bildirilmistir (7-12,19,30). Diyabetik otonom noéropati (DON),
tip 2 DM’lu hastalarda sagkalimi olumsuz etkileyen ve yasam kalitesini bozan 6nemli bir
komplikasyondur (19-20,30). Subklinik veya klinik olabilir. Klinik olarak bir ya da birden fazla
sistem (Or: kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve/veya genitotiriner) disfonksiyonu ile kendini
gosterebilir. Tip 2 DM’lu hastalarda yasam kalitesini bozan ve sik goriilen gastrointestinal
semptomlarin nedeninin aydinlatilabilmesi ic¢in siklikla kolonoskopi islemi gerekmektedir.
Bundan dolay1 kolonoskopik islemin tanisal yeterliligi bu hastalarda 6nemlidir. Literatiirde
simdiye kadar tip 2 DM’lu hastalarda kolonoskopi dncesi barsak temizligim aragtiran sadece bir
calisma mevcuttur (13). Bu ¢alismada, tip 2 DM’lu hastalarda polietilen glikol ile kolon
temizliginin, Tip 2 DM’u olmayanlara gore daha kotii sonug verdigi bildirilmistir. Daha 6nce
yapilmis bir ¢ok calismada sodyum fosfat ile barsak temizliginin polietilen glikolden teknik
acidan daha iyi oldugu ve daha iyi tolere edildigi bildirilmistir (14-17). Bunun yaninda, sodyum
fosfat ile barsak temizliginin maliyeti de daha diistiktiir (18).

Gastrointestinal otonom noropatiyi gosterecek direk ve kolay uygulanabilir iyi
standardize edilmis bir testin olmamasi, ayrica kardiyak otonom ndropatinin derecesi ile gastrik
motor disfonksiyonun anlamli sekilde korele oldugunun bildirilmis olmasi1 (25,26,27,28,29)
nedeniyle hastalarda kardiyovaskiiler otonom noéropati arastirdik. Klinik olarak



kardiyovaskiiler otonom noropati carpmti-istirahat tasikardisi, bas doénmesi-ortostatik
hipotansiyon, ¢abuk yorulma-egzersiz intoleransi ile kendini gosterir (19,21,22,30).
Kardiyovaskiiler otonom ndropati, kalp ve damarlar1 innerve eden otonom sinir liflerinin hasari
sonucu olusur ve kalp hizinin kontroliinde bozukluga ve damarlarin dinamik yapisinda kusura
neden olur (22). Bu nedenle azalmis kalp hiz1 degiskenligi veya baska bir ifadeyle kalp hizi

degiskenliginde bozulma otonom noropatinin en 6nemli ve en erken tan1 yontemidir (19,23,30).

2. AMAC

Tip 2 DM’li hastalarda sodyum fosfatin kolonoskopi dncesi barsak temizligine etkisini,
tolerabilitesini, giivenilirligini ve DON’nin kolon temizligi {izerine etkisinin olup olmadigini

arastirmaktir.



3. GENEL BILGILER
3. A. KOLONOSKOPI
3.A.1 Tarihgesi

Kolonoskopi ilk olarak 1958 yilinda Japonya’da Matsunaga’nin gastroskopu bir
floroskopi yardimi ile intrakolononik kullanimiyla baslamstir. Ilk fiberoptik kolonoskop 1966
yilinda Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de denenmistir. Ancak bu kisitli mekanik imkanlari
olan kolonoskop 1969 yilinda Japonlarin gelistirdigi ¢ok daha ileri fiberoptik kolonoskop ile
yenilenmistir. 1983 yilinda ABD’de video-kolonoskoplarm kullanima girmesi ile goriintii
kalitesi yiikselmis, islem ¢ok daha kolay hale gelmistir (31).

Kolonoskoplar iist gastrointestinal sistem endoskoplarma benzer sekilde tasarlanmis ve
iiretilmis cihazlardir. Daha fleksibl bir govdeye sahiptirler. Ucundaki egilebilir kisim splenik
fleksura gibi akut acilanmalardan rahat gecisi saglamak amaciyla daha uzun tasarlanmistir.
Uzun kolonoskoplar 165-180 cm olup rediindan kolonlarda bile ¢ekurna rahatlikla
ulasabilmektedir. Orta uzunluktaki kolonoskoplar 130-140 cm olup hemen her olguda ¢ekuma
kadar ulagabilmektedir. Pediatrik kolonoskoplar orta uzunlukta ve daha kiiciik ¢capli (9-10 mm)
aletlerdir, striktiir ve divertikiiler hastalig1 olanlarda lumenden gecisleri daha kolaydir (31).

3.A.2. Endikasyonlan ve Kisithliklari

Kolonoskopi detayli renkli goriintiisii, biyopsi ve tedavi potansiyeli ile kolon
hastaliklarinin (inflamatuar degisiklikler, vaskiiler lezyonlar ve neoplaziler) tanisinda ideal
inceleme yontemidir. Baryumlu kolon grafilerine gore hem daha fazla tan1 ve dogruluk degeri
tasimas1 hem de biyopsi ve terapotik girisim imkani1 saglamasi nedeniyle 6zellikle diyareli,
anemili ve rektal kanamali hastalarda etyolojinin saptanmasinda ve gerekiyorsa tedavi etmede,
kolorektal kanser taramasi ve takibinde iistiin bir yontemdir (32,33). ABD’de kanser énleme
stratejisi olarak, kolorektal kanser riski olanlarda 50 yasindan sonra 10 yilda bir tarama
onerilmektedir.

Fleksible sigmoidoskopi veya sol kolon incelemesi semptomlart az olan ve sol kolona
ait oldugu diisiiniilen se¢ilmis hastalarda tercih edilebilir. Cift kontrast kolon grafisi tek basina
konstipasyonu olan veya mindr fonksiyonel semptomlar: olan ve islem sonucunun biiyiik
oranda normal beklenebilecegi durumlarda onerilebilir. Yine herhangi bir nedenle kolonoskopi
islemi tamamlanamayan hastalarda ayni hazirlikla islem sonrasi baryumlu kolon grafisi
yapilarak kolonun geri kalan kisimlari degerlendirilebilir (34). Postoperatif hastalarda
anastomoz yerindeki deformite ve patolojileri saptamak, gerkiyorsa biyopsi almak ve baryum

kacaginin yaratacagi sorunlarla ugrasmamak nedeniyle kolonoskopi tercih edilebilir (31).



Kolonoskopi kolon hastaliklarinin tanisinda altin standart olarak kabul edilmesine
ragmen birtakim kisithliklar1 vardir. Yetersiz barsak temizligi nedeniyle incelemenin
tamamlanamamasi ve ¢ekuma ulasilamamasi bunlardan birisidir (2). Baz1 hastalarda anatomik
pozisyon veya gecirilmis operasyonlara bagli olarak kolonoskopi islemi zor olmakta ve sol
kolona smirli kalabilmektedir (35,36,37). Kolon segmentlerinin lokalizasyonu net smirlarla
ayrilmadigi icin ileogekal valve ulasilamadigi siirece lezyonlarm lokalizasyonunda hatalara
sebebiyet verebilir. Deneyimli endoskopistlerde bile %30’a varan anatomik hata bildirilmistir.
Yine keskin doniisler etrafinda ve rektal ampullada kor noktalar nedeniyle biiyiik lezyonlarm
bile atlanabilecegi hatirda Uitulmalidir. Optimal bir kolonoskopi islemi ile kiigiik lezyonlarm
varligt i¢in tant degeri %90’nin {izerindedir, ancak %100 degildir. Deneyimsiz kisilerce
yapildiginda ve 6zellikle islem sirasinda asir1 sedasyon uygulandigi durumlarda komplikasyon

riskinde artis olmaktadir (31).

3.A.3. Kontrendikasyonlari

Kolonoskopinin kontrendike oldugu ¢ok az durum vardir. Miyokard enfarktiisii sonrasi
i¢ haftalik donemde disritmi riski nedeniyle kolonoskopi yapilmamasi uygun olur. Gebelik
sirasinda floroskopi kullanilmadig: siirece kolonoskopi kontrendike degildir. Ancak genel
yaklagim olarak diisiik hikayesi olanlarda yapilmamasi onerilir. Akut ve ciddi inflamatuar
stireglerde, iilseratif kolit, Crohn hastaligi veya iskemik kolit gibi durumlarda abdominal
hassasiyetin perforasyon riskini artirdig diisliniiliiyorsa kolonoskopi ancak gegerli bir neden
varsa ve ¢ok dikkatli olarak yapilmalidir. Eger biiyiik ve derin iilserler goriiliiyorsa bu durumda
islemin siirlandirilmasi veya sonlandirilmasi olas1 bir perforasyonu 6nlemek adina uygun olur.
Radyasyon kolitinin kronik evresinde (maruziyetten 1 yi1l veya daha sonra) asir1 kuvvet
uygulamadan bile barsak perforasyonu olabilir.

Lokal sepsis ve perforasyon tehdidi nedeniyle akut divertikiilitte kolonoskopi tercih
edilmeyen bir yontemdir. Belirgin abdominal hassasiyeti ve/veya periton irritasyon bulgular
olan hastada neden ne olursa olsun perforasyon riskinin yiiksek olmasi nedeniyle kolonoskopi
yapilmamalidir.

Bazi hastalarda bakteriyemi olabilir. Kolonoskopun gecisi, aslinda hava ve baryum
verilmesini i¢eren her tiirlii durum barsakta mikroorganizmalarin gecici olarak kana ve periton
bosluguna gegcisine neden olabilir. Bu durum bilinen asiti olan veya periton diyalizi uygulanan
hastalarda rolatif kontrendikasyon olusturur. Bu hastalar, kalp kapak replasmam yapilan
hastalar, malnutrisyonu olan bebekler, immiinosuprese veya immiinodeprese hastalar islem

oncesi antibiyotik proflaksisine alinmalidirlar.



Enfeksiyoz diyareli veya viral hepatitli hastalara kolonoskopi yapilmasi kontrendike
degildir. Tiim normal organizmalar ve viriisler rutin temizlik ve dezenfeksiyon islemi sirasinda
(4 dakika suda bekletilmeli ve kanalin %2 glutaraldehid ile perfiizyonu saglanmali) inaktive
olmaktadrr. Ancak mikobakteri sporlar1 i¢in daha uzun siireli dezenfeksiyon gerekir. Bu
durumda kolonoskopun glutaraldehid soliisyonu i¢inde 60 dakika bekletilmesi 6nerilmektedir

(31).

3.A.4. Komplikasyonlari

Kolonoskopinin komplikasyonlari sik olmamakla birlikte baryumlu islemlere gore daha
fazladir. Baryumlu grafide perforasyon orani 1 /25000 iken kolonoskopi isleminde 1/1700°dir.
Perforasyon daha ¢ok tecriibesiz ellerde ve ¢ekme ve itme isleminin uygunsuz sekilde
yapilmasi ile iliskilidir. Patolojik olarak fiske olmus ve ciddi iilserli veya nekrotik kolonlarda
nomal bir kolonda giivenli olabilecek kuvvet uygulamasi bile perforasyona neden olabilir. Hem
kolonoskopun ucu hem saftin olusturdugu lup perforasyon yapabilir. Fazla veya uzun siireli
hava verilmesine bagli pnémotik perforasyonlar goriilebilir. Ozellikle divertikiiler hastalig
olanlarda islem sirasinda fazla hava vermekten ka¢inilmalidir.

Splenik fleksura diizeyinde gereginden fazla agresif diizeltici manevralar uygulanmasi
dalak travmasina neden olabilir (38).

Yash hastalarda asir1 sedasyon veya islem sirasinda vazovagal reaksiyon nedeniyle
hipoksi olabilir. Solunum veya kardiyak arrest asir1 sedasyon veya isleme bagli vagal uyari
nedeniyle provake olabilmektedir. Ayrica yaslilarda isleme bagli gram negatif septisemi
olabilir.

Ciddi komplikasyonlarm ¢ogu tedavi ile (polipektomi veya dilatasyon) iligkilidir (39).
Kanama polipektomilerden sonra %I-2 oraninda goriiliir, 14 giine kadar olabilir. Perforasyon
siklig1 polipektomilerin  %0.5-1’den azinda goriiliir. Onemli komplikasyonlarm hepsi
hastanede acil tedaviyi ve gozlenmeyi gerektirir. Biiyiik perforasyonlar igin agik veya

laparoskopik acil onarim yapilmalidir.

3.A.5. Hasta Hazirhig

Hastalarin cogu barsak hazirligii evde yapabilmektedir. islem 6ncesi hazirlik islemin
tipine, maliyetine, sedasyon kullanilip kullanilmayacagina, barsak temizligi i¢in kullanilan
preparatlara, hastanin yasina, durumuna, teropatik islemin ihtimaline ve mevcut imkanlara gore
belirlenir. Genellikle kolonoskopi yapan kisiler biiylik polipler ¢iktiktan sonra bile giiniibirlik

yatigsiz takibi tercih ederler. Ancak bazi hastalarin islem Oncesi ve sonrasi hastanede



yatirilmasi gerekebilir; yash olanlar, kabizlik nedeniyle hastanede barsak temizligi gerekenler,
bakini ihtiyaci nedeniyle islem sonrasi takip gerektirenler, islem merkezine uzakta oturanlar,

kanama diyatezi olanlar ve antikoagiilan tedavi alanlar bu grup i¢inde degerlendirilebilir.

3.A.6. Barsak Hazirhgi

Kolonoskopinin tanisa! dogrulugu ve terapotik islemlerin giivenligi kolon temizligine
de baglidir. Ideal hazirlik tiim fekal materyalin hizli bir sekilde temizlenmesi ile, goriilebilen ve
histolojik mukoza! degisiklige yol agmamay1 hedefler. Ayni zamanda hastada rahatsizliga ve
stv1 elektrolit dengesizligine yol agmamali ve pahali olmamalidir (40). Ne yazik ki mevcut
preparatlarin hi¢biri bu gereksinimlerin tiimiinii birden karsilayamaz.

Yash ve divertikiiler hastaligi olanlarda ve kolit nedeniyle kolon hasar1 goriilen
hastalarda genellikle yeterli barsak temizligi saglanamamaktadir. Asir1 kabizligi olan hastalara
normal hazirlik rejiminden birka¢ glin O6nce gece yatarken senna kullanimi Onerilebilir.
Maalesef her hastaya uygun tek bir hazirlik rejimi yoktur. Siklikla hastanin veya kolonun
ihtiyacina gore hazirlik rejimi belirlenir. Daha Once hasta tarafindan tolere edilemeyen,
hastanin kusmasina veya yetersiz temizlige neden olan rejimin bir diger seferde basarili olma
ihtimali disiiktiir. Doktor ve hemsire hastanin barsak diizenine gore 6zel yapmasi gereken
diyeti ve hazirlik rejimini anlatmalidir. A¢iklama ve motivasyon, rahatsizlik verici ve yetersiz

incelemenin 6nlenmesinde yardimci olabilir.

3.A.6.1. Diyet

Diyet rejimi renksiz sivilarin ve diisiik posali gidalarin islemden 1-4 giin Once
kullanilmasin igerir. Magnezyum sitrat veya sena ekstrasi gibi bir katartik islemden bir giin
once diyete ilave olarak kullanilabilir. Diyet kisitlamasi ve katartik uygulamanin kolon
temizliginde giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir (42). Yakin zamanda bir ¢aligmada iglem
oncesi clear diyet uygulanmasinin islem kalitesini artirmaya yonelik tek diyet modifikasyonu
oldugu gosterilmistir (43). Diyet kisitlamasinin siiresinin uzatilmasi ve katartikler etkili
olmasina ragmen gereken zaman uzunlugu nedeniyle bu rejimler ¢cok uygun degildir. Diyet
modifikasyonlar1 tek baslarma kolon temizliginde yeterli degildir, ilave mekanik temizleme

yontemleri gerekir.

3.A.6.2. Sodyum Fosfat (NaP)
Sivi NaP kiigiik hacimli hiperosmotik bir soliisyondur. Her 100 mi’de 48 g monobazik

NaP ve 18 g dibazik NaP icerir (76). NaP osmotik olarak plazma suyunu barsak lumeni i¢ine



cekerek kolon temizligi saglar. Sivi-elektrolit kaybina yol agabilir. Kusmanin 6nlenmesi i¢in
icmeden once diliie edilmeli ve dehidratasyonu 6nlemek i¢in bol miktarda siv1 ile alinmalidir.
Bobrek fonksiyonlari bozuk olan hastalar, dehidratasyonu ve hiperkalsemisi olanlar veya
hipertansif olup anjiotensin converting enzim (ACE) inhibitérii veya anjiotensin reseptor
blokdrleri kullananlarda oral NaP kullanimi sonrasi fosfat nefropatisi goriilebilir (78). Etkiler
yasla ve dozla iligkili gibi goriinmektedir. NaP oral alimini takiben barsak aktivitesinin
ortalama baslama zamani birinci dozdan sonra 1.7 saat, ikinci dozdan sonra 0.7 saattir.
Ortalama etki siiresi birinci dozdan sonra 4.6 saat, ikinci dozdan sonra 2.9 saattir. 4 ssat i¢inde
hastalarin %83’ilinde, 5 saat i¢inde %87 sinde barsak aktivitesinin durdugu saptanmistir (77).
NaP iki doz halinde en az 10-12 saat arayla 30-45 mi oral soliisyon olarak verilmelidir. Her doz
240 mi siv1 ile alinmali ve ilave olarak 480 mi siv1 tiiketilmesi Onerilmelidir. Ikinci doz
islemden en az 3 saat 6nce alinmalidir. Hazirlik giinlinde sadece seffaf sivilar tiikketilmelidir.

NaP bir¢ok calismada polietilen glikol (PEG) ile karsilagtirilmig, es veya daha etkili
oldugu, daha iyi tolere edildigi ve maliyetinin ¢ok daha diisiik oldugu saptanmistir (14-18,68).
Kolonoskopistler de NaP’I1 hazirligi PEG bazli soliisyonlara gore daha fazla tercih etmektedir
(18). Boliinmiis doz NaP rejiminin (birinci doz islemden bir gece dnce 45 mi, ikinci doz ilk
dozdan 10-12 saat sonra olacak sekilde islem sabahi 45 mi), islemden 6nce 90 mi NaP
verilmesinden veya biiylik hacimli PEG verilmesinden daha etkili oldugu gosterilmistir (60).
Bir caligmada NaP, kolon temizliginde sodyum pikosiilfat ve magnezyum sitrat kombine
kullanimindan daha etkili bulunmustur (79). Sisaprid ilavesi kolon temizligi ve hasta
toleransinda herhangi bir diizelmeye yol agmamistir (64). NaP’in sivi-elektrolit kaybi
yapmasini engellemeye yonelik olarak karbonhidrat elektrolit rehidratasyon soliisyonlarinin
ilavesi smirli da olsa basarili sonuglar vermis, giivenli§i ve tolerabiliteyi artirdig
gosterilmistir(80).

NaP kolonik mukozada lezyonlar ve iilserasyonlara neden olarak hem makroskopik
hem de mikroskopik olarak mflamatuar barsak hastaligina benzer bulgular olusturabilir
(81,82).

NaP kullanimi fizyolojik olarak anlamli sivi-elektrolit degisiklikleri yapabilmesine
ragmen bunlar nadiren klinik olarak 6nemlidir. Genellikle asemptomatik olmasina ragmen eslik
eden hastaligi olmayan saglikli hastalarda %40’a varan oranda hiperfosfatemi goriiliir
(70,77,105,108). Hastalarin %20’sinde hipokalemi gelisebilir. Plazma osmolalitesinde artma,
hipokalsemi ve hiponatremi goriilebilir (109,110). Hipernatremi yaptigina dair yaymlar da
vardir (14,18). Yashlarda NaP’in etkinligi genc¢lerdekine benzerdir ve PEG ile kiyaslanabilir

diizeydedir, eslik eden hastaligi olmayan se¢ilmis yash hastalarda giivenle kullanilabilir



(80,83,84). 5 yasin altindaki cocuklarda kullanilmamalidir. Barsak obstraksiyonu olan
hastalarda, malabsorbsiyonu olan hastalarda, kalp, bobrek ve karaciger yetmezligi olan
hastalarda kullanilmamalidir.

NaP’la iligkili yan etkiler genellikle gastrointestinal siteme ait olmakla birlikte (karin
agrisi, siskinlik veya gaz, perianal irritasyon, bulanti, kusma), bas donmesi, bas agrisi, halsizlik,
uykusuzluk, yasl hastalarda digki inkontinansi goriilebilir (77).

NaP’in tablet formlar1 da vardir. Stvi NaP’in tablet formlarina gére daha iyi tolere
edildigi ve daha etkili oldugu gosterilmistir (52). Sivi formu giliniimiizde tercih edilen

formudur.

3.A.6.3. Polietilen Glikol (PEG)

Yiiksek voliimlii elektrolit soliisyonlarinin sivi-eletrolit dengesizligine yol agmasi ve
kotii tolere edilmeleri nedeniyle 1980 yilinda iretilmistir (47). Barsaktan gecisi sirasinda
emilmeyen ve sekrete edilmeyen, belirgin sivi-elektrolit kaybina neden olmayan bir elektrolit
solisyonudur. Katartik etki i¢in biiylik hacimler (4 litre) gereklidir. Her 10 dakikada bir 240 mi
disk1 seffaf olana kadar veya 4 litre bitinceye kadar i¢ilmesi Onerilir. Diyetle birlikte katartik
kullanimina gore daha etkilidir ve daha 1yi tolere edilir (42,48,49,50). Yiiksek hacimli dengeli
elektrolit soliisyonlarindan daha giivenli ve daha etkilidir (51). Genel olarak iyi tolere
edilmesine ragmen hastalarin %5-151 biiylik hacimli olmasi, tadinin k&tii olmasi ve siilfatlarin
kokusu nedeniyle soliisyonun tamamamim tiiketmeyi bagaramazlar (52,53). Bu durum PEG
soliisyonunda modifikasyonlara, doz Onerilerinde yeni degerlendirmelere ve NaP gibi diger
osmotik laksatiflerin kolon temizliginde tekrar degerlendirilmesine neden olmustur (55-60).
Bazi ¢alismalarda PEG uygulamanin zamanlamasinin ve/veya yonteminin temizligin kalitesini
belirlemede ve hasta toleransinda énemli oldugu saptanmistir (61-63,75). PEG’e prokinetik
ajan, bisakodil veya enema ilavesinin kolon temizligi veya hasta toleransinda herhengi bir
yarar1 gosterilememistir (54,64-67).

Elektrolit dengesizligi olan hastalarda ve ciddi siv1 yiikiinii tolere edemeyecek kronik
bobrek yetmezligi (KBY), konjestif kalp yetmezligi (KKY) veya asitli ileri karaciger hastalig
olanlarda PEG rolatif olarak giivenlidir (68). ilave olarak bebeklerde ve cocuklarda kolon
temizligi i¢in tercih edilen yontemdir (69-70).

PEG kullanan hastalarda nadir goriilen yan etkiler arasinda; bulanti, kusma, karin agrisi,
pulmoner aspirasyon, Mallory-Weiss yirtigi, pankreatit, kolit, lavaj nedeniyle ilag
malabsorbsiyonu, kardiyak disritmi ve uygunsuz antidiiiretik hormon sendromu sayilabilir

(44,71-73). Plazma voliimiinde artmanin eslik ettigi hastaligi olan bazi hastalarda sivi



retansiyonuna neden olabilir (74). Az miktarda da olsa potasyum igermesi nedeniyle, ACE
inhibitorleri ve potasyum tutucu ditiretik kullanan hastalarda teorik olarak hiperkalemi riskini

artirmasi nedeniyle dikkatli kullanilmas1 6nerilmektedir.

3.A.6.4. Senna
Senna kolonik bakteriler tarafindan aktive edilen antrakinon deriveleri igeren laksatiftir.

Kolonik motiliteyi artirarak etki eder.

3.A.6.5. Magnezyum sitrat
Hiperosmotik tuzlu laksatiftir, barsakta lumen i¢i voliimii artirarak ve barsak
motilitesini artirarak etki eder. Kolesistokinin salinimini uyarir. Bobreklerden atildigi igin

bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanilmamalidir.

3.A.6.6. Enemalar

Musluk suyu veya sodyum fosfatli enamalar islemden bir gece 6nce veya islem sabahi
uygulanabilir. Diyet ve katartiklere ilave kullamlabilir. Ozellikle kolonun distal segmentlerinin
temizliginde etkilidir. Fleksible sigmoidoskopi i¢in islemden 20-30 dakika 6nce kullanilmasi

yeterli olabilir.

3.A.6.7. Yiiksek Voliim Barsak Lavaji

Oral olarak 7-12 litre salin soliisyonlar1 veya dengeli elektrolit soliisyonlart kullanilir
(44). Yiiksek voliimde uygulandiklarinda sivi-eletrolit dengesizligine yol acarlar ve toleranslari
kotiidiir. Ancak kolon temizliginde etkilidirler (45). Dengesiz soliisyonlar ve mannitol kolon
temizliginde kullanilmamalidir. Mannitoliin bu amacla kullanimi1 bakteriyel fermantasyon
sonucu hidrojen ve metan gazi olusturmasi ve elektrokoter uygulamasi sirasinda patlamaya

neden olmas1 nedeniyle giiniimiizde terkedilmistir (46).

3.A.7. Yetersiz Barsak Temizligi

Kolonoskopi i¢in barsak temizh’ginin yetersiz olmasi lezyonlarin gézden kagirilmasina,
islem zamaninin uzamasina, komplikasyon oranlarinda ve islem maliyetinde potansiyel olarak
artmaya ve islemin iptaline neden olur (2,3)- Bir calismada yetersiz barsak temizliginin
nedenleri arastirllmistir (85). %20’sinden azinda temizlik Onerilerinin yeterince yapilmadigi
saptanmistir. Yetersiz temizlik i¢in bagimsiz belirleyiciler; temizlik onerilerine uyulmamasi,

hazirligin zamani ile kolonoskopi arasinda gegen siire, hastanede yatan hastalar, trisiklik



antidepresan kullanilmasi, erkek cinsiyet, siroz, felg veya demans dykiisiidiir (41).

Yetersiz barsak temizligi olan hastalarda kullanilmasi gereken yontemle ilgili olarak
Amerikan Kolon ve Rektal Cerrahlar Cemiyeti, Amerikan Gastrointestinal Endoskopi
Cemiyeti ve Amerikan Gastrointestinal ve Endoskopik Cerrahi Cemiyeti’nin 2006 yilinda
yayinlanan konsensiis raporuna gore (41) oneriler; secilen preparattan bagimsiz olarak hasta ve
doktor tekrarlayan kolonoskopi ve hazirligin finansal yiikiinii hesaba katmalidir. Hastanin
onerilen sekilde ilact kullanip kullanmadigi saptanmalidir, eger kullanmadiysa ayn1 preparati
tekrar etmek mantikli olabilir. Ancak toksite riski nedeniyle NaP ille 24 saat i¢inde tekrar
kullanilmamalidir. Eger hasta diizgiin sekilde ilaci kullandiysa mantikli yaklasim daha uzun
stireli diyet kisitlamasi ile ayn1 preparati kullanmak, alternatif fakat esit derecede etkili diger bir
prepata gegmek (eger PEG aldiysa NaP, NaP aldiysa PEG) , katartik (magnezyum sitrat,
bisakodil veya senna) eklemek veya 2 giinliik peryotta ¢ift doz preparat uygulamaktir (NaP
hari¢). Bu konsensiis raporunda preparatlarin birlikte kullanilmasinin (PEG ve NaP) basarili

olduguna dair bazi ¢caligmalar oldugu vurgulanmaktadir (41).

3.B. TIP 2 DIYABETES MELLITUS

Diyabetes mellitus (DM), insiilin salgisinin ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya
goreceli eksikligi sonucu, bozulmus karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasi ile karakterize,
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlara neden olabilen metabolik bir sendromdur.
DM’un tanis1 klasik klinik ve biyokimyasal bulgularla konulmaktadir. Hastalik genellikle agiz
kurulugu, poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi gibi semptomlarla ortaya ¢ikmaktadir.
Hastalarin ¢ogu tesadiifen bakilan kan sekeri ya da idrar tetkiki sonucu tan1 almaktadir.

Daha o6nce yapilan ¢alismalarda diyabetin spesifik ve en yaygin komplikasyonu olan
retinopati olusumunun, glukoz yiiklemesinden sonraki 2. saatteki 200 mg/dl’ye esit yada
yiksek plazma glukoz diizeyi ile yakin iliskili oldugu, bunun da 140 mg/dl aglik plazma
glukozuna karsilik geldigi gosterilmistir (86). Fakat bu konuda yapilan yeni ¢alismalarda bunun
dogru olmadigi, retinopati gelisme agisindan gergekte 120 ve 126 mg/dl arasinda aglik plazma
glukoz diizeylerinin glukoz yiiklemesinden sonraki 2. saatteki 200 mg/dI’ye esit yada yiliksek
plazma glukoz diizeyleri ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir (87,88). Bunun {iizerine 1998
yilinda American Diabetes Association (ADA) ve European Diabetes Policy Group (EDPG)
tarafindan gézden gecirilerek yeni kurallar getirilmistir.

Buna gore;

1- Diyabete 6zgii semptomlarin varligina ek olarak giiniin herhangi bir zamaninda

Ol¢iilen plazma glukoz degerinin 200 mg/dl (11,1 mmol/L)’ye esit veya yliksek olmas1 (Diyabet
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semptomlarin varligi; poliiiri, polidipsi, kilo kaybi1 vb.)

2- Enaz iki defa aglik plazma glukoz degerinin 126 mg/dl (7,0 mmol/L)’ye esit veya
yiiksek olmasi

3- 75 gram glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda ilk iki saatin
icinde glukoz degerinin 200 mg/dl (11,1 mmol/L)’ye esit veya yliksek olmasi
diyabetes mellitusun yeni tan: kriterleri olarak onerilmistir. Ayrica aglik plazma glukoz diizeyi
>110 mg/dl ve < 126 mg/dl, bozulmus aglik glikozu (IFG: Impaired fasting glucose) olarak
tanimlanmistir. Hipergliseminin ve metabolik bozuklugun belirgin olmadigi hallerde testlerin
tekrar edilmesi ve OGTT ’nin rutin olarak uygulanmamasi tavsiye edilmistir.

Tip 2 Diyabetes mellitus genel diyabet populasyondaki sikligi % 80-90 arasindadir.
Hastalik sinsi baslangiclidir ve genellikle 40 yasin tistiinde tan1 konur. Tan1 konuldugunda geg
diyabet komplikasyonlar1 (retinopati, ndropati, nefropati) ile karsilasilabilinir. Baz1 hastalarda
tesadiifen glukoziiri veya hipergliseminin saptanmasi ile tan1 konur.

Hipergliseminin patogenezinde ti¢ 6nemli faktoriin rol oynadigi bilinmektedir. Bunlar
beta hiicre insiilin salgisinin bozulmasi, insiilin direnci ve karacigerde glukoz iiretiminin
artistdir. Hem insiilin direnci hem de bozulmus insiilin sekresyonu, tip 2 diyabetin
patogenezinde genetik olarak kontrol edilen faktorler olup bunlardan hangisinin primer
agirlikta rol oynadigi heniiz acik degildir. Genetik faktorler Tip 2 DM’da Tip | DM’dan daha
etkindir. Monozigot ikizlerde uzun siireli takiplerde konkordans hiz1 %100’e yakindir. Aile
anemnezi hemen hemen hepsinde olmasina ragmen hastalik heniiz tek bir genetik zemin
tizerine oturtulamamistir. Yine de tip 2 DM genetik faktorlerle iligkilidir. Tip 2 DM’da
pankreas otoantikorlari olagan degildir. Spontan ketoasidoz tip 2 DM’de gelismez. Ancak agir
bir enfeksiyon veya agir stres yaratan durumlarda ketoasidoz ve koma goriiliir. Bu hastalarda
daha sik gortilebilen koma, yeterli sivi almamasina bagl gelisen hiperglisemik hiperosmolar
non-ketotik komadir. Hastalik genellikle erigkin yasta goriiliir. Hastalarin %85’ obezdir.
Obezite insiilin direncini arttirarak hiperglisemiyi agirlastirmasina ragmen, obezite olmadan da
tip 2 DM gelisebilir. Obez ve non-obez ayrimi aslinda etyolojik bir farklilik olusturur. Obez tip
2 diyabetin patogenezinde insiilin direnci daha 6nemli iken, non-obez diyabetiklerde insiilin
sekresyon bozuklugu 6n plana gecer.

Diyabetik hastalarda zaman iginde ¢esitli komplikasyonlar gelismektedir. Bu
komplikasyonlarin kesin nedeni bilinmemekle birlikte muhtemelen birgok faktoriin etkili
oldugu, hiperglisemi ve anormal metabolizma iirlinlerinin komplikasyon gelismesine neden
oldugu veya kolaylastirdig1 diisiiniilmektedir. Diyabetik makroanjiopati, retinopati, nefropati

ve ndropati sik goriilen kbmplikasyonlardir.
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3.B.1. Diyabetik Otonom Néropati (DON)

DM’lu birgok hastada parasempatik tonusta azalma ve sempatik tonusta goreceli artisla
seyreden otonom tonus anormallikleri gosterilmistir (89,92). Kronik hiperglisemi zemininde,
otonom sinirlerde metabolik degisikliklerin gelismesi, kan akiminin azalmasi, ve
oksijenasyonun bozulmasi noronlarda dejenerasyona ve fonksiyon bozukluguna yol
agcmaktadir (89). DM’lu hastalarin bir kisminda ilk tan1 konuldugu anda otonomik disfonksiyon
mevcuttur (23,90,91).

DON tip 2 DM’lu hastalarda sagkalimi olumsuz etkileyen ve yasam kalitesini bozan
onemli bir komplikasyondur (19-20). DON subklinik veya klinik olabilir. Klinik olarak bir ya
da birden fazla sistem (Or: kardiyovaskiiler, gastrointestinal, norovaskiiler, genitoiiriner,
pupiller ve/veya metabolik) disfonksiyonu ile kendini gosterebilir (19,30).

Gastrointestinal otonom néropati: Tip 2 DM’lu hastalarda disfaji, bulanti, kusma,
karin agris1, kabizlik, ishal, diski inkontinansi gibi gastrointestinal semptomlarin sik goriildiigi
bilinmektedir (4-6,92,93 ). Bir¢cogu hafif diizeyde olsa da bazilar1 yasam kalitesini etkileyebilir.
Fizyopatolojisi tam olarak aydimnlatilamamis olsa da, hipergliseminin ve DM’un bir
komplikasyonu olan otonom néropatinin yol acti1 gastroparezi ve gastrointestinal motilite
bozukluklarinin bu semptomlardan sorumlu oldugu bildirilmistir (7-12,19,30,113,114). Enterik
sinir sistemi fonksiyonlarinda bozulma ince barsak ve kolon motilitesinde diizensizliklere
neden olur, mukozal su ve iyon transportunu direk olarak degistirebilir (94,106).
Gastrointestinal otonom noropati olan hastalarda gastrointestinal semptomlarin siklig1 ve tipi
cesitlidir. Uzun stireli hastalig1 olanlarda ve kan sekeri kontrolii kotii olanlarda daha sik goriiliir.
Gastrointestinal traktusun her boliimii etkilenebilir. Ozofagusta motilite bozuklugu veya alt
0zofgus sfinkter fonksiyonlarinda bozulma olan hastalarda disfaji ve reflii hastaligi,
gastroparezi gelisen hastalarda epigastrik agri, bulanti, kusma, erken doygunluk ve siskinlik
goriilebilir. Uzun doénem tip | ve tip 2 DM’u olan hastalarin yaklasik olarak %50°sinde mide
bosalmasinda gecikme mevcuttur (30). Kabizlik %60 (19-30), ishal %20 (19-30), fekal
inkontinans %4-9 oraninda goriiliir. Diyabetik hastalarda ayirici tani i¢in semptomlar iyice
sorgulanmaly, ilag etkileri degerlendirilmelidir. Ozofagus motilite testleri, gastrik bosalmanin
radyoniilid isaretli gidalarin alinmasi sonrasi sintigrafi ile degerlendirilmesi, gastroduodenal
manometri, anorektal monometri gastrointestinal otonom ndropatiyi degerlendirmek amaciyla
kullanilabilir (30).

Kardiyovaskiiler otonom néropati: Klinik olarak carpmti-istirahat tagikardisi, bag
donmesi-ortostatik hipotansiyon, ¢abuk yorulma-egzersiz intoleransi ile kendini gosterir (21,

22). Asemptomatik iskemik olaylarda artis, myokard enfarktiisii ve enfarktiis sonrasi sag
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kalimda azalma ile iliskili bulunmustur (19-30). Kardiyovaskiiler otonom néropati, kalp ve
damarlar1 innerve eden otonom sinir liflerinin hasar1 sonucu olusur ve kalp hizinin kontroliinde
bozukluga ve damarlarin dinamik yapisinda kusura neden olur (22). Bu nedenle azalmis kalp
hiz1 degiskenligi veya baska bir ifadeyle kalp hiz1 degiskenliginde bozulma otonom noropatinin
en 6nemli ve en erken tan1 yontemidir (19,23,30). Kardiyovaskiiler refleks testleri basit ve
invaziv olmayan testlerdir; derin nefes alip verme veya egzersiz sirasinda kalp hizi
degiskenliginin olmamast ve istirahat tasikardisi parasempatik fonksiyon bozuklugunu
gosterirken, sempatik fonksiyon bozuklugu ayakta kalmaya ve egzersize kan basinci yanitlan
ile degerlendirilir. 24 saatlik kalp hiz1 degiskenliginde azalma yeni bir testtir. 24 saatlik kalp
hiz1 degiskenliginde azalmanin gosterilmesinin standart refleks testlerinden daha duyarli
olduguna inanilmaktadir ve kardiyak otonom disfonksiyonu daha erken saptayabilmektedir
(19). 24 saatlik kayit sempatovagal aktivite ile diizenlenen sirkadiyen ritimdeki anormallikleri
ortaya koyabilir. Vagal fonksiyon bozuklugunda kalp hiz1 degiskenliginin yiiksek frekansh
komponenti azalir. Sempatik fonksiyon bozuklugunda ise diisiik ve ¢ok diisiik frekansh
komponentler azalir. leri kardiyak otonom ndropatide her iic komponent ve diisiik
frekans/yliksek frekans orani azalir (19). Kardiyak otonom noropatisi olan hastalarda sempatik
ve parasempatik yanitlarin bozulmasi nedeniyle egzersiz toleransinda, ejeksiyon fraksiyonunda
ve diyastolik dolumda azalma ve sistolik disfonksiyon goriiliir (19). Ortostatik hipotansiyon
otonom ndropatinin bir diger isaretidir. Ayaga kalkmayla sistolik kan basincinda 20 mmHg’dan
daha fazla diisiis, diyastolik kan basincinda 10 mmHg’dan daha fazla diisiis olarak tanimlanir
(30,95).

DON tanist igin yapilan testleri degerlendirmek i¢in 1980°den bu yana diinya ¢apl
birgok toplant1 yapilmistir. ki toplanti (1988°de DON i¢in San Antonio Konferans1 ve
1992°deki ikinci konferans) ADA ve AAN tarafindan desteklenmistir (96,97). Terleme,
sempatik deri cevabi, pupiller refleksler, genitoiiriner veya gastrointestinal fonksiyonla iligkili
testlerin higbiri rutin klinik kullanim i¢in 1yi standardize edilememis ve yeterli bulunmamustir.

Kardiyovaskiiler refleks testleri DON’nin degerlendirilmesi i¢in uygun bulunmustur.
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4. HASTALAR VE YONTEMLER
4.A. Hastalar

Bu c¢alismada Temmuz 2006- Ekim 2006 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Konya Uygulama ve Arastirma Hastanesine bagvuran ve herhangi bir nedenle
kolonoskopi islemi istenen, sodyum fosfat ile barsak temizligi 6nerilen, islem randevusu almak
iizere endoskopi iinitesine basvuran ardistk 352 hasta degerlendirildi. Tim hastalarda
demografik veriler, sistemik hastaliklar, kullanilan ilaglar, operasyon dykiisii sorgulandi. Tip 2
DM’lu 50 hasta, hasta grubunu; yas ve cinsiyet ile uyumlu nondiyabetik 50 hasta kontrol
grubunu olusturacak sekilde toplam 100 hasta ¢alismaya alindi.

Akut ve kronik bobrek yetmezligi olan, kronik karaciger yetmezligi olan, dekompanse
kalp yetmezligi olan, Opere koroner arter hastaligi olan, barsak obstriikksiyonu olan,
semptomatik kolelitiasisi olan, akut veya kronik pankreatiti olan, abdominal operasyon geciren,
SVO gecirmis veya norolojik defisiti olan, tan1 almig psikiyatrik hastaligi olan, antibiyotik
tedavisi gerektiren enfeksiyonu olan, uzun siiredir yataga bagimli olarak yasayan hastalar, son 6
ay igerisinde laksatif veya prokinetik ila¢ kullananlar, son 1 ay igerisinde metformin, alfa
glukozidaz inhibitorleri, kalsiyum kanal blokorleri, beta bokorler ve antidepresan ilag
kullanmis olanlar, sistolik kan basinc1 160 mmHg, diyastolik kan basinci 100 mmHg tizerinde
olanlar ve 65 yasindan daha yasli olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Tip 2 diyabetes mellitus tanist Amerikan Diyabet Deraegininin tani kriterlerine gore
(aglik kan sekerinin 126 mg/dl ve iizerinde olmasi1 veya OGGT’de 2. saat kan gekerinin 200
mg/dl ve lizerinde olmasi) konuldu.

Tim hastalarin bagvuru aninda 12 saatlik acliktan sonra alman plazma orneklerinde
aclik kan sekeri (AKS), sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum
(Mg), kreatinin (Kr) ve ilave olarak DM’lu hastalarin hemoglobin Alc diizeyleri saptandi. Tiim
hastalara ayni endoskopi hemsiresi tarafindan islemden 6nceki 3 boyunca uygulanmak {izere
clear diyet ayrintili sekilde anlatildi ve uygulayacaklar1 diyet listesi verildi. Her hastaya
islemden bir gece Once saat 18.00’de ve islem sabahi saat 06.00°da 45 mi NaP (Fleet
phospho-soda)’: ilci bardak su ile birlikte igmeleri ve ilave olarak 500 mi siv1 tiikketmeleri
onerildi. Tim hastalarin kolonoskopi endikasyonlari, bazal gastrointestinal semptomlari
(gastrointestinal motilite bozuklugu ile iligkili olabilecek reflli, abdominal agri, siskinlik,
bulanti, kusma, kabizlik ve ishal) ve barsak aligkanligi doktor tarafindan degerlendirilerek
kaydedildi. DM’lu hastalarin diyabet siiresi, tiim hastalarin boy ve kilo dl¢iimleri kaydedildi.
Islem sabahi 12 saatlik agliktan sonra alinan plazma drneklerinde aglik kan sekeri, sodyum,

potasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, kreatinin diizeyleri saptandi. islemden hemen once
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kolonoskopi hazirlig1 sirasinda gelismis NaP kullanima ile iligkili olabilecek semptomlar (karin
agrisi, bulanti, kusma, siskinlik, anal irritasyon, diski inkontinansi, bas agrisi, bas donmesi,
uyku bozuklugu) siddetine gore 1-5 arasinda puan verilerek (I-Yok, 2-Hafif, 3-Orta, 4-Siddetli,
5-Hazirligi tamamlamay1 basaramamis) hastalarin kendilerinin doldurdugu bir anket ile
belirlendi. 1-3 kabul edilebilir tolerans, 4-5 kabul edilemez tolerans olarak degerlendirildi. Her
hastaya ayni ilac1 bir kez daha kullanmasi gerekli olursa tekrar kullanmak isteyip istemeyecegi
sorgulanarak kaydedildi. Tiim kolonoskopiler hastanin hangi ¢aligma grubunda yer aldigini
bilmeyen bir kidemli ve tecriibeli gastroenteroloji yan dal asistani tarafindan Pentax EC3840L
kolonoskop kullanilarak yapildi. Hastalar kolonoskopi islemine NaP son dozundan 5 saat sonra
alindilar. Tiim kolonoskopiler bilingli sedasyon (narkotik, midazolam kombinasyonu) altinda
yapildi. Kolonoskopi isleminde kolonoskopi baslangi¢ zamani, ¢ekuma ulasma zamani, toplam
islem zamani, kolonosopide saptanan bulgular ve terapotik islemler kaydedildi. Barsak
temizliginin degerlendirilmesi Aronchick skalasma gore (24) yapilarak rektum, inen kolon,
transvers kolon, ¢ikan kolon ve ¢cekum igin ayr1 ayr1 degerlendilip 1-4 arasi puanlandirilarak
kaydedildi. Aronchick skalast;

Miikemmel (1); Mukozanin %90’dan fazlas1 goriildii, gorlintii i¢in minimum
aspirasyon ihtiyaci var

Iyi (2); Mukozanin %90°dan fazlas1 goriildii, goriintii i¢in anlaml1 siv1 aspirasyonu
gerekiyor

Kaétii (3); Mukozanin %90°dan fazlasi goriildii, sivi ve yar1 kat1 gaita var, aspirasyon
veya yikama zorunlu

Yetersiz (4); Mukozanin %90°dan azi gorildii, yar1 kati- kati gaita var, aspire
edilemiyor ve yikanamiyor

Islem sirasinda saptanan karida agri- rahatsizlik hissi ve islemden 1 saat sonra saptanan
karm agris1 -rahatsizlik hissi ve sigkinlik kaydedildi.

Calismaya alinan tim tip 2 DM’lu hastalara ve nondiyabetik kontrollere otonom
noropatinin varligini degerlendirmek i¢in oturur ve ayakta iken kan basinci 6l¢limiinii de igeren
kardiyak muayene, elektrokardiyogram ve ekokardiyogrami takiben 24 saatlik ritm holteri
tetkiki yapildi.

Yirmidort Saatlik Elektrokardiyogram Kaydi ve Kalp Hizi Degiskenliginin
Analizi: Yirmidort saatlik elektrokardiyogram (EKG) kayitlari, Cardioscan 12 dijital kiigiik
holter kaydedicileri (128 megabayt kompakt hafiza karti igeren) kullanilarak yapildi
(Cardioscan DMS300-4 model, Germany). Giin igindeki sirkadiyen degisikliklerin etkisinin

olup olmadigina bakmak icin ayrica gece ve giindiiz saatlerindeki kalp hiz1 degiskenliklerine de
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bakildi. Takip cihazinda, 07.00-23.00 saatleri aras1 giindiiz ve 23.00-07.00 saatleri arasi ise
gece seklinde ayarlandi. Veriler, IBM uyumlu bilgisayara yiiklii analitik yazilim programi
(Cardioscan 12 software into Windows XP, Germany) kullanilarak analiz edildi. Kalp hizi
degiskenligi analizi, hem "time-domain™ hem de "frequency-domain" yontemi ile yapildi.
"Time-domain" analizinde asagidaki parametrelere bakildi:

1.SDNN ("the Standard deviation of ali the RR intervals"): Tiim R-R intervallerinin
standart sapmasi.

2. SDANN ("the Standard deviation of the 5-minute RR interval means"): Bes dakikalik
ortalama R-R intervallerinin standart sapmasi.

3. rMSSD ("the spuare root of the mean of the squared differences of the two
consecutive RR intervals"): iki ardisik R-R intervalinin farkinin karesinin ortalamasinin
karekokdi.

"Frequency-domain™ analizinde ise su parametrelere bakildi:

1. VLF ("very-low frequency"): Cok diisiik frekans giicii.

2. LF ("low-frequency"): Diisiik frekans giicii (0.04-0.15 Hz).

3. HF ("high-frequency"): Yiiksek frekans giicii (0.15-0.40 Hz).

4. LF/HF oran.

"Time-domain™ analizinde, SDNN ve SDANN: sempatik otonomik fonksiyonu
gosterirken, rMSSD: parasempatik otonomik fonksiyonun gostergesi olarak kabul edildi.
"Frequency-domain" analizde ise, VLF ve LF: otonomik fonksiyonun sempatik arti
parasempatik komponentlerinin esdegeri, HF: otonomik fonksiyonun parasempatik
komponentinin gostergesi, LF/HF: otonomik fonksiyonun sempatovagal dengesini gosteren bir
parametre olarak kabul edildi (98,99). Kalp hiz1 degiskenliginin standart 6l¢timlerinin normal
degerleri (99) tablo 1’de verildi.

Ekokardiyografik inceleme: Sol lateral pozisyonda "Acuson Sequoia C256® (Acuson
Corp, Mountain View, Calif, USA)" ekokardiografi cihazi ve 3V2c transtorasik prob
kullanilarak parasternal ve apikal goriintiilerden yapildi. Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi’nin (100) onerdigi kriterlere goére M-mod ile sol ventrikiil diyastol sonu cap1
(SVDSC), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC), interventrikiiler septum kalinhig (IVSK) ve
arka duvar kalinligi (ADK) o6l¢iildii. Ejeksiyon fraksiyonu Teicholz metoduna (101) gore
hesaplandi. "Pulsed wave Doppler" (PW) kullanilarak 6rnek voliim apikal 4 bosluk
gorilintiisiinde mitral kapak uglarma yerlestirilerek sol ventrikiil giris akim 6rnegi kaydedildi.
Buradan mitral erken (E) ve ge¢ (A) diyastolik akim hizlar1 ile bunlarin oran1 (E/A) ve E

dalgasinin deselerasyon zamani (Edt) 6lgiildi. "Continuous-wave Doppler”" (CW) kullanilarak
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ornek voliirn sol ventrikiil giris akimi ile aortik akimin ayni anda elde edilebilecegi sekilde sol
ventrikiil ¢ikis yolu ile mitral kapagin arasina yerlestirildi. Elde edilen akim 6rneginden, sistol
sonu sol ventrikiil ¢ikis akimi ile mitral E dalgasinin baglangicina kadar gecen siire
izovolumetrik relaksasyon zamani (IVRT) olarak 6l¢iildii.

Bu calisma Baskent Universitesi Arastirma Kurulu’niin 6nerisi ile Baskent Universitesi

Tip Fakiiltesi Klinik ve Ilag Arastirmalar1 Yerel Etik Kurulu tarafindan etik agidan onaylandi.

4.B. Kullanilan kitler ve yontemler
Acglik kan sekeri, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, kreatinin ve
hemoglobin Al ¢ diizeyleri Aeroset otoanalizoriinde spektrofotometrik yontemle Abbott kitleri

kullanilarak calisildi.

4.C. Istatistik Yontemler

Tiim istatistiksel analizler IBM uyumlu bilgisayara yiiklenmis olan SPSS for Windows
13.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) istatistik programi kullanilarak istatiksel agidan uygun
yontemlerle yapildi. Tiim sayisal veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar,
student t testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik degerlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
uygulandi. Korelasyon analizi, Pearson’un korelasyon katsayisi kullanilarak yapildi, islem
oncesi ve islem sonrasi grup i¢i degerlerin karsilastirilmasinda ise paired t testi kullanildi.

[statistiksel anlamlilik igin p degerinin < 0.05 olmas1 sarti arandi.
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5. BULGULAR

Calismada kolonoskopi islemi istenen, sodyum fosfat ile barsak temizligi yapilmis
DM’lu 50 hasta caligma grubunu, nondiyabetik 50 hasta kontrol grubunu olusturdu. Calisma
gruplarinin genel 6zellikleri tablo 2’de gosterilmistir.

Tip 2 DM’lu hastalarin yas ortalamasi 53.8 + 8.6 yil, kadin/erkek orani 31/19, kontrol
grubunun yag ortalamast 51.2 + 7.8 yil, kadin/erkek oran1 28/22 idi. Yas, cinsiyet, sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 ve kalp hiz1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0.05). Diyabet siiresi ortalama 59.7 £ 77.7 (6-360) aydi. Viicut kitle indeksi
(VKI) DM grubunda 30.4 + 6.0 kg/ m2, kontrol grubunda 27.6 £ 5.2 kg/ m2 idi. DM grubu
anlamli sekilde (p=0.01) daha sismandi (Tablo 2).

DM ve kontrol gruplar: arasinda reflii, bulanti, kusma, karin agrisi, siskinlik, ishal ve
kabizlig1 iceren bazal semptomlar agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05)
(Tablo 3). Defekasyon aliskanligi iki grupta benzerdi (p>0.05). Her iki grupta kolonoskopi
endikasyonlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05). (Tablo 4). Kolon
temizligi yeterli olan ve olmayan hastalar karsilatirildiginda da bazal semptomlarin benzer
oranda oldugu goriildii (p>0.05).

Gruplar arasinda laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda; AKS DM grubunda
122.1 + 38.4 mg/dl, kontrol grubunda 94.1 + 8.7 mg/dl idi. DM grubunda AKS kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.0001). DM grubunda HbAlc diizeyi ortalama % 6.6
+1.7 idi. Na, K, Ca, P ve kretinin diizeyleri bazal degerleri ve NaP kullanim1 sonras1 bakilan
degerler agisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Mg
degerleri hem bazal degerleri, hem NaP kullanimi sonrasi bakilan degerleri DM grubunda
kontol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha diisiiktii (sirastyla p=0.03, p=0.04)
(Tablo 5). Gruplar kendi iglerinde Na, K, Ca, P, Mg ve kretinin diizeyleri bazal degerleri ve
NaP kullanimi1 sonrasi bakilan degerler acisindan karsilastirildiginda, hem DM hem kontrol
grubunda NaP kullanimi1 sonrasi istatistiksel olarak anlamli sekilde Na’da yiikselme (sirasiyla
p=0.002, p=0.001), K’da diisme (sirasiyla p=0.0001, p=0.0001), Ca’da diisme (sirasiyla
p=0.0001, p=0.005), P’da yiikselme (sirastyla p=0.0001, p=0.0001) oldugu, her iki grupta da
NaP kullaniminin Mg ve kreatinin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklige yol
acmadig bulundu (p>0.05) (Tablo 6-7). Olusan degisikler agisindan DM ve kontrol grubu
arasinda istatistiicsel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Mg’un hem bazal degerleri, hem
NaP kullanimi sonrasi bakilan degerleri DM grubunda kontol grubuna gore istatistiksel agidan

anlamli1 olarak daha diigiikk olmasina ragmen Mg diizeyleri ile yeterli kolon temizligi arasinda
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istatistiksel agidan anlamli iligki bulunmadi (p>0.05). Bazal Mg diizeyleri kolon temizligi
yeterli olan hastalarda 2.3 + 0.3 mg/dl, yetersiz olan hastalarda 2.4 + 0.3 mg/dl idi (p>0.05). Bu
degerler NaP kullanimi sonrasi sirasiyla 2.4 + 0.5, 2.3 + 0.4 mg/dl idi (p>0.05).

Kolonoskopi hazirligi sirasinda gelismis olan, NaP kullanimu ile iliskili olabilecek karin
agrisi, bulanti, kusma, siskinlik, anal irritasyon, digki inkontinansi, bas agrisi, bas donmesi,
uyku bozuklugu semptomlar1 siddetine gore derecelendirildiginde iki grup arasinda benzer
bulgular saptandi (p>0.05) (Tablo 8). Tiim hastalarin yalnizca 2 (%2)’sinde siddetli derecede
bulant1 oldu ve kabul edilemez tolerans olarak degerlendirildi, 2 hasta da kontrol grubundaydi.
Diger semptomlarin higbiri kabul edilemez tolerans derecesinde degildi ve tiim hastalar NaP’la
hazirlig1 tamamlayabildi. Bulant1 54 (%54), kusma 19 (%19), karmn agris1 42 (%42), siskinlik
42 (%42), anal irritasyon 19 (%19) , diski inkontinans1 14 (%14), bas agrist 41 (%41), bas
donmesi 34 (%34), uyku bozuklugu 30 (%30) hastada genellikle hafif derecelerde saptandi.
Hastalara aymi ilact bir kez daha kullanmasi gerekli olursa tekrar kullanmak isteyip
istemeyecekleri sorgulandiginda DM grubunda 16 (%32), kontrol grubunda 20 (%40) hasta
ilact tekrar kullanmak istemedigini belirtti, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Bu 36 hastanin 28’1 buna neden olarak ilacin tadinin kétii olmasini bildirdi.

NaP’m kolon temizligi iizerine etkisi yoniinden Tip 2 DM’lu hastalar ve kontrol
grubundaki hastalar karsilastirildiginda; DM grubunda 35 (%70) hastada yeterli kolon temizligi
saglanabilmisken 15 (%30) hastada kolon temizligi yetersiz bulundu. Kontrol grubunda ise bu
degerler sirasiyla 47 (%94) hastaya 3 (%6) hasta idi, istatistiksel olarak anlamli sekilde DM
grubundaki hastalarda kolon temizligi kontrol grubuna gore yetersizdi (p=0.002) (Tablo 9).
DM grubunda NaP ile kolon temizliginin daha kotii olmasina ragmen tiim hastalarin 18
(%18)’inde kolon temizligi yetersiz bulunurken, 82 (%82) hastada NaP ile yeterli kolon
temizliginin saglanabildigini gordiik. Yetersiz kolon temizligi nedeniyle DM grubunda 8
(%16), kontrol grubunda 2 (%4) hastaya ikinci kez kolonoskopi islemi yapilmak zorunda
kalindi, aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.04). Cekuma ulasma zamani, toplam
islem zamani, kolonoskopi igslemi sirasinda yapilan tedavi amagli islemler ve alinan biyopsi
oranlar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
Islem sirasinda saptanan karinda agri- rahatsizlik hissi ve islemden 1 saat sonra saptanan karmn
agrist -rahatsizlik hissi ve siskinlik yoniinden iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 9). Tiim hastalarin 26 (%26)’sinda islem sirasinda karinda agri-
rahatsizlik hissi, 48 (%48)’inde islemden | saat sonra karin agrist -rahatsizlik hissi ve 67
(%67)’sinde islemden 1 saat sonra sigkinlik hissi oldugu saptandi. Kolonoskopik bulgular 2
grupta benzerdi (p>0.05) (Tablo 10).
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DM grubunda hastalarin 12 (%24)’sinde ortostatik hipotansiyon varken, kontrol
grubunda yalnizca 2 (%4) hastada ortostatik hipotansiyon saptandi, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0.008). Her iki grupta ortalama kalp hizlar1 benzerdi (p>0.05). DM
grubunda kontrol grubuna oranla 24 saatlik, SDNN, VLF, LF ve HF anlamli olarak daha
disiiktii (sirasiyla p=0.04, p=0.007, p=0.004, p=0.02), dolayisiyla kalp hiz1 degiskenligi kontrol
grubuna gore anlamli olarak bozulmustu (Tablo 11). DM grubunda kontrol grubuna gore
giindiiz VLF ve LF degerleri, gece VLF, LF ve HF degerleri anlamli olarak diisiik (sirastyla
p=0.02, p=0.008, p=0.006, p=0.01 ve p=0.01) bulundu.

Her 2 grupta ekokardiyografi bulgular: karsilastirildiginda; ejeksiyon fraksiyonu, sol
atriyum ¢ap1, SVSSC, SVDSC, IVSK, ADK, E/A orani arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05). IVRT DM grubunda kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0.01) (Tablo 11).

DM grubunda yeterli kolon temizligi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda
(Tablo 12,13); yeterli kolon temizligi olan 35 hastanin 4’iinde, yeterli kolon temizligi olmayan
15 hastanin ise 8’inde ortostatik hipotansiyon saptandi, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0.01). Yeterli kolon temizligi olan ve olmayan diyabetik hastalar
karsilastirildiginda; yeterli kolon temizligi olmayan hastalarda ortalama kalp hizlar1 daha
yiiksekti, ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). SDNN, VLF, LF ve HF
daha diisiik olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Kolon temizligi
yeterli olmayan diyabetik hastalarda kolon temizligi yeterli diyabetik hastalara gore kalp hizi
degiskenliginde bozulma daha belirgindi, bir baska deyisle otonom noropatinin siddeti daha
fazlaydi, ancak bu istatistiksel olarak anlamlilik derecesinde degildi (p>0.05). Ekokardiyografi
bulgular1 karsilastirildiginda; yeterli kolon temizligi olmayan diyabetik hastalarda IVSK ve
ADK istatistiksel olarak anlamli sekilde artmisti (sirasiyla p=0.01, p=0.003) (Tablo 12).
Ortostatik hipotansiyon olan ve olmayan diyabetik hastalar karsilagtirildiginda, ortostatik
hipotansiyon olanlarda istirahat kalp hizinin daha yiiksek oldugu (83.0 + 10.4 e kars1 77.3 + 8.4)
ve kalp hiz1 degiskenliginin daha bozuk oldugu (daha diisiik SDNN, VLF, LF ve HF) saptandi,
ancak aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlilik diizeyinde degildi.

DM grubunda yeterli kolon temizligi saglanamayan hastalar yeterli kolon temizligi
olanlara gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha yasliydi, yas ortalamalar1 sirasiyla 60 +
6.5 ve 51.2 £ 8 yil idi (p=0.0001). Diyabet siireleri anlamli olarak daha uzundu, sirasiyla 118.2
+ 105.7 ve 34.5 + 44.1 ayd1 (p=0.009). AKS degerleri anlaml1 olarak daha yiiksekti, sirasiyla
148.6 £52.4 ve 110.7 £ 23.5 mg/dl idi (p=0.01). HbAc diizeyleri anlaml1 olarak daha yiiksekti,
sirastyla %7.3 = 1.9 ve %6.3 £1.5 mg/dl idi (p=0.04). HbA;c diizeyleri yiikseldik¢e ve diyabet

20



stiresi arttikca kalp hizi degiskenligindeki bozulmanin istatistiksel olarak anlamli sekilde
belirginlestigi bulundu (sirasiyla p=0.03, p=0.01). Kalp hiz1 degiskenliginde bozulma olan
hastalarda AKS diizeyleri yiiksek olmasina karsin aradaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.07). Erkeklerde kolon temizligi kadinlara gore daha kotii gibi goriinmekle
beraber cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi. Ilging olarak diyabetik
hastalar kontrol grubuna gore anlamli olarak daha sisman olduklar1 halde, kolon temizligi
yeterli olmayan diyabetik hastalar, kolon temizligi yeterli diyabetik hastalara gore daha zayift,
VKI sirastyla 27.9 + 3.7 ve 31.4 + 6.6 kg/m?2 idi, ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml1
bulunmadi (p=0.06) (Tablo 12).

DM grubunda 17 (%34) hasta oral antidiyabetik (OAD) ilag veya insiilin
kullanmiyordu, kan sekeri kontrolii diyetle saglanmisti. 28 (%56) hasta OAD ilag kullanirken, 5
(%10) hasta insiilin kullanmaktaydi. Insiilin kullanan 5 hastanin 5’inde de yeterli kolon
temizligi saglanamadi. OAD ilag kullanan 28 hastanin 9’unda, kan sekeri diyetle kontrol edilen
17 hastanin 1’inde yeterli kolon temizligi saglanamadi. OAD ilag kullananlarin ilag
kullanmayanlara gore, insiilin kullananlarin OAD ila¢ kullananlara gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde kotii temizlendigi bulundu (p=0.0001).

ACE inhibitorleri veya anjiotensin reseptor blokorleri kullanan toplam 18 (%18) hasta
(14’1 DM, 4’1 kontrol grubunda) vardi. ACE inhibitorleri veya anjiotensin reseptor blokorleri
kullanan ve kullanmayan hastalar karsilastirildiginda, NaP kullaniminin ACE inhibitérleri veya
anjiotensin reseptor blokorleri kullananlarda bu ilaglar kullanmayanlara gére anlamli elektrolit
degisikligine yol agmadig1 (p>0.05), mevcut elektrolit degisikliklerinin ACE inhibitorleri veya
anjiotensin reseptor blokorleri kullanimindan bagimsiz oldugu bulundu. ACE inhibitorleri veya
anjiotensin reseptor blokorleri kullanimui ile yetersiz kolon temizligi arasinda iliski saptanmadi

(p>0.05).
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6. TABLOLAR

Tablo 1. Kalp hiz1 degiskenliginin standart 6l¢iimlerinin normal degerleri

Degisken Birim Normal deger (ortalama+SS)

"Time-domain" analiz

SDNN ms 141 + 39
SDANN ms 127 £ 35
RMSSD ms 27 £12

"Frequency-domain” analiz

VLF ms2 3466 + 1018
LF ms2 1170 +416
HF ms?2 975+ 203
LF/HF ratio 1.5-2.0

SDNN:("the Standard deviation of ali the RR intervals"): Tiim R-R intervallerinin standart
sapmasi.

SDANN: (“the Standard deviation of the 5-minute RR interval means™): Bes dakikalik ortalama
R-R intervallerinin standart sapmasi.

RMSSD: (“the spuare root of the mean of the squared differences of the two consecutive RR
intervals™): Iki ardigik R-R intervalinin farkinin karesinin ortalamasinin karekokii.

VLF: ("very-low frequency"): Cok diisiik frekans giic.

LF: ("low-frequency"): Diisiik frekans giicii (0.04-0.15 Hz).

HF: ("high-frequency"): Yiiksek frekans giicii (0.15-0.40 Hz).

LF/HF orani.
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Tablo 2. Tip 2 DM’lu hastalar ile kontrol grubundaki hastalarin genel 6zellikleri

Tip 2 DM grubu  |Kontrol grubu P

Hasta sayis1 50 50

Yas (ortalama/y1l) 53.8 +8.6 51.2 +7.8 AD
Cinsiyet (kadm/erkek) (s) 31/19 28/22 AD
VKI (kg/ mz) 304+6.0 27.6+52 0.01
DM siiresi (ay) 59.7 +77.7

Sistolik kan basinci (mmHg) 129.1 £15.8 123.4 £15.8 AD
Diyastolik kan basinct (mmHg) [79.9 + 9,9 80.4+9.5 AD
Kalp hiz1 (ortalama/dakika) 79 £8 77+6 AD

DM: Diyabetes mellitus; VKI: Viicut kitle indeksi; AD: Anlamli degil; s: Say1

Tablo 3. Tip 2 DM ve kontrol grubunda bazal semptomlar

Tip 2 DM grubu Kontrol grubu P
Reflii: s (%) 18 (36) 16 (32) AD
Bulant: : s (%) 19 (38) 17 (34) AD
Kusma: s (%) 6(12) 2(4) AD
Karin agrist: s (%) 36 (72) 39 (78) AD
Siskinlik: s (%) 34 (68) 35 (70) AD
ishal: s (%) 15 (30) 15 (30) AD
Kabizlik: s (%) 35 (70) 27 (54) AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; s: Sayi
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Tablo 4. Tip 2 DM ve kontrol grubunda endikasyonlar

Tip 2 DM grubu|Kontrol grubu [P
Demir eksikligi anemisi: s (%) 9(18) 14 (28) AD
Karin agrisi+Barsak aliskanligi: s (%) 29 (58) 22(44) AD
Rektal kanama: s (%) 1(2) 2(4) AD
Polipektomi izlenil: s (%) 4(8) 4(8) AD
Kolon kanseri taramast: s (%) 2(4) 2(4) AD
Inflamatuvar barsak hastahig:: s (%) 0(0) 2(4) AD
Agri+Barsak aligkanligi+rektal kanama: s (%) 5(10) 4(8) AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; s: Say1

Tablo 5. Tip 2 DM ve kontrol grubunda laboratuvar parametreleri

Tip 2 DM grubu Kontrol grubu P

AKS (mg/dl) 122.1 +38.4 94.1+8.7 0.0001
HbALc (%) 6.6+1.7

Nal (mmol/L) 140.1+2.6 140.3+1.8 AD
Na2 (mmol/L) 141.8 +4.1 141.7 £2.2 AD
Ki (mmol/L) 43+0.4 42+04 AD
K2 (mmol/L) 3.810.6 3.8+0.6 AD
Cal (mg/dl) 9.6+0.4 9.5+0.5 AD
Ca2 (mg/dl) 9.2+0.5 9.3+0.5 AD
PI (mg/dl) 3.6 £0.5 3.5 £0.6 AD
P2 (mg/dl) 6.6+ 1.8 6.4+1.7 AD
Mgl (mg/dl) 2.3+0.3 24+0.4 0.03
Mg2 (mg/dl) 2.3+0.5 25+0.3 0.04
Kreatinin 1 (mg/dl) 09+0.2 0.8 0.1 AD
Kreatinin 2 (mg/dl) 0.9+0.2 09+0.2 AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; AKS: Ag¢lik kan sekeri; HbA;c: Hemoglobin AIC;
Na: Sodyum; K: Potasyum; Ca: Kalsiyum; P: Fosfor; Mg: Magnezyum; 1: Bazal degerler; 2:

Sodyum fosfat kullanim1 sonrasi
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Tablo 6. Tip 2 DM’lu hastalarda NaP kullanimi dncesi ve sonrasi elektrolit degisiklikleri

NaP oncesi (1) NaP sonrasi (2) P
Na (mmol/L) 140.1+ 2.6 141.8+4.1 0.002
K (mmol/L) 4.3 +0.4 3.8+0.6 0.0001
Ca (mg/dl) 96+04 9.2+0.5 0.0001
P(mg/dl) 3.6 0.5 6.6+1.8 0.0001
Mg (mg/dl) 2.3+0.3 2.3+0.5 AD
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 0.9+0.2 AD

Na: Sodyum; K: Potasyum; Ca: Kalsiyum; P: Fosfor; Mg: Magnezyum

Tablo 7. Kontrol grubunda NaP kullanim 6ncesi ve sonrasi elektrolit degisiklikleri

NaP oncesi (1) NaP sonrasi (2) P
Na (mmoi/L) 140.3+1.8 141.7 £2.2 0.001
K (mmol/L) 42+04 3.8+0.6 0.0001
Ca (mg/dl) 9.5+0.5 9.3+0.5 0.005
P (mg/dl) 35+0.6 6.4+1.7 0.0001
Mg (mg/dl) 2.4+0.4 25+03 AD
Kreatinin (mg/dl) 0.8 £0.1 09+0.2 AD

Na: Sodyum; K: Potasyum; Ca: Kalsiyum; P: Fosfor; Mg: Magnezyum
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Tablo 8. Tip 2 DM ve kontrol grubunda NaP kullanimu ile iliskili semptomlarin siddeti

Tip 2 DM grubu Kontrol grubu P
Bulanti 16+0.7 1.8+0.8 AD
Kusma 1.2+0.5 1.3+0.6 AD
Karm agrisi 1.5+0.6 1.5+0.6 AD
Siskinlik 1.5+0.7 1.6 +0.7 AD
Bas donmesi 1.4+0.5 1.3+0.6 AD
Bas agrisi 1.5+0.6 15+0.7 AD
Inkontinans 1.1+0.3 1.2+0.4 AD
Anal irritasyon 1.2+05 1.2+0.4 AD
Uyku bozuklugu 1.3+0.5 1.3+05 AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlaml: degil

Tablo 9. Tip 2 DM ve kontrol grubunda kolonoskopi isleminin ézellikleri

Tip 2 DM grubu Kontrol grubu P
Optinial / suboptimal (%) 70/30 94/6 0.002
Cekunia ulasma zamani (dakika) 125+2.0 12.8 £1,9 AD
Toplam islem zamani (dakika) 15.8 £8.2 15.0 £6.1 AD
Teropatik islem: s (%) 6(12) 11(22) AD
Biyopsi: s (%) 7(14) 9(18) AD
islem tekrar1: s (%) 8(16) 2(4) 0.04
islem aninda agri: s (%) 12 (24) 14 (28) AD
islem sonu agr1: s (%) 23 (46) 25 (50) AD
islem sonu sigkinlik: s (%) 34 (68) 33 (66) AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; s: Sayi
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Tablo 10. Tip 2 DM ve kontrol grubunda kolonoskopik bulgular

Tip 2 DM grubu Kontrol grubu P
Normal: s (%) 16 (32) 13 (26) AD
Hemoroid: s (%) 28 (56) 25 (50) AD
Polip: s (%) 7(14) 13 (26) AD
Divertikiil: s (%) 1(2) 2(4) AD
Ulser: s (%) 0 3(6) AD
Kanser: s (%) 1(2) 0 AD
Kolit: s (%) 0 1(2) AD
Ileit: s (%) 2(4) 1(2) AD
Anjioektazi: s (%) 1(2) 1(2) AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; s: Say1
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Tablo 11. Tip 2 DM ve kontrol grubunda kardiyak parametreler

Tip 2 DM grubu Kontrol grubu P

Ejeksiyon fraksiyonu (%)  [65.9 +3.7 66.7 2.3 AD
Solatriyum (mm) 3.2+04 3.3+04 AD
SVSSC (mm) 2.8+0.3 2.8+0.3 AD
SVDSC (mm) 4.4+04 4.4+04 AD
IVSK (mm) 1.0 0.1 1.0+0.1 AD
ADK(mm) 0.9+0.1 09+0.1 AD
IVRT 109.9 £25.6 96.4 £16 0.01
E/A 1.0+0.3 1.1+0.3 AD
Ortalama kalp hizi/dakika |78.6 = 8.4 76 +£6.7 AD
SDNN1 (ms) 116.2131.1 130.3 +£33.6 0.04
SDANNL1 (ms) 106.6 1 30.6 118.9 + 35.4 AD
RMSSD1 (ms) 22.619.6 26.549.1 AD
VLF1 (ms2) 1517.1 £793.9 2074.7 £977.6 0.007
LF1 (ms2) 418.1+254.4 633.9 + 370.1 0.004
HF1 (ms2) 128.9 + 122.4 198.5 + 148.3 0.02
SDNN2 (ms) 100.1 +£30.9 107.2 + 27.9 AD
RMSSD2 (ms) 21.149.5 23.0+6.9 AD
VLF2 (ms2) 1385.4 £800.8 1806.4 + 813.5 0.02
LF2 (ms2) 391.7 £257.6 5725+ 322.3 0.008
HF2 (ms2) 106.3 +£108.6 136.5+92.5 AD
SDNN3 (ms) 99.6 £36.4 112.9 + 32.3 AD
RMSSD3 (ms) 25.4110.3 329+ 155 0.01
VLF3 (ms2) 1756.7+952.6 2556.1 + 1496.5 0.006
LF3 (ms2) 466.5 +301. 6 695.6+479.1 0.01
HF3 (ms2) 171 +158 312.8 + 305.1 0.01
LF/HF1 4120 40+24 AD
LF/HF2 48125 49+25 AD
LF/HF3 3.6 2.2 3.4+2.6 AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; SVSSC: Sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap1; IVSK: interventrikiiler septum kalinligi; ADK: Arka duvar kalinlig1; E/A:
Mitral erken (E) ve ge¢ (A) diyastolik akim hizlarinin oram ;

IVRT: izovolumetrik relaksasyon zamani; SDNN:("the Standard deviation of ali the RR intervals"):
Tim R-R intervallerinin standart sapmasi;

SDANN: ("the Standard deviation of the 5-minute RR interval means"): Bes dakikalik ortalama R-R
intervallerinin standart sapmas;

RMSSD: ("the spuare root of the mean of the squared differences of the two consecutive RR intervals"):
IM ardisik R-R intervalinin farkinin karesinin ortalamasinin karekokii;

VLF: ("very-low frequency"): Cok diisiik frekans giicli; LF: ("low-frequency"): Diisiik frekans giicii
(0.04-0.15 Hz); HF: ("high-frequency"): Yiiksek frekans giicii (0.15-0.40 Hz);

LF/HF oram; 1: 24 saatlik; 2: Giindiiz; 3: Gece
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Tablo 12. Tip 2 DM’lu hastalarda kolon temizligi ile iliskili parametreler

Optimal (35) Suboptimal (15) P
Yas (ortalama/yil) 51.2+8 60.0 +6.5 0.0001
Cinsiyet (kadin/erkek) (n) 24/11 7/8 AD
VKI (kg/(m2) 31.416.6 27.9+3.7 AD
DM siiresi (ay) 345 £44.1 118.2 + 105.7 0.009
AKS (mg/dl) 110.7 £23.5 148.6 +52.4 0.01
HbAtc (%) 6.3+1.5 73+19 0.04
Toplam islem zamani (dakika) [14.7 + 6.0 18.3+11.8 AD
Ortostatik hipotansiyon (s) 4 8 0.01
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 65.6 + 3.6 66.3 +4.0 AD
Solatriyum (mm) 3.2+04 3.3+0.3 AD
SVSSC (mm) 28403 2.9+03 AD
SVDSC (mm) 4.3+0.4 45+0.4 AD
IVSK (mm) 1.0 £0.1 1.1+0.1 0.01
ADK(mm) 0.9+0.1 1.0 0.1 0.003
IVRT 1054+ 14.2 119.5+40.1 AD
E/A 09+0.2 1.0+0.4 AD

DM: Diyabetes mellitus; AD: Anlamli degil; VKI: Viicut kitle indeksi

AKS: Aclik kan sekeri; HbAlc: Hemoglobin AIC,

SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; IVSK:
interventrikiiler septum kalinligs;

ADK: Arka duvar kalinligi; E/A: Mitral erken (E) ve geg (A) diyastolik akim hizlarinin oram ;

IVRT: Izovolumetrik relaksasyon zamani;
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Tablo 13. Tip 2 DM’lu hastalarda kolon temizligi yeterli olan ve olmayanlar arasinda

kalp hiz1 degiskenligi analizi

Optimal (35) Suboptimal (15) F
Ortalama kalp hiz1 77.8+8.5 80.4+£8.3 AD
SDNN1 (ms) 119.7 + 27.7 108.8 + 37.3 AD
SDANNL (ms) 108.8 + 25.8 102.1+39.7 AD
RMSSD1 (ms) 21.9+7.4 241 +13.4 AD
VLF1 (ms2) 1612.4 +783.4 1319.1+809.8 AD
LF1 (ms2) 439 £ 235.4 3745 £295 AD
HF1 (ms2) 120.5 £76.5 146.7 + 188.5 AD
SDNN2 (ms) 102.4 + 27.6 95.1+37.8 AD
RMSSD2 (ms) 20.1+7.2 23.1+13.1 AD
VLF2 (ms2) 1453.6 £735.8 1243.8 + 937.3 AD
LF2 (ms2) 410.4 £232.9 352.8 £309.5 AD
HF2 (ms2) 96.2 £65.9 127.3+ 167.9 AD
SDNN3 (ms) 99.2 + 35.7 100.2 + 39.4 AD
RMSSD3 (ms) 25.0 +8.3 26.1 + 13.9 AD
VLF3 (ms2) 1910.2 + 1005.4 1437.7+772.1 AD
LF3 (ms2) 493.2 +309.3 41 1.1 £288.6 AD
HF3 (ms2) 166.5 £112.4 180.3 £23 1.7 AD
LF/HF1 4.3+2.0 39+20 AD
LF/HF2 5.1+2.5 4.3+2.4 AD
LF/HF3 3.6+20 3.8+2.7 AD

SDNN:("the Standard deviation of ali the RR intervals"): Tiim R-R intervallerinin standart sapmas;
SDANN: ("the Standard deviation of the 5-minute RR interval means"): Bes dakikalik ortalama R-R
intervallerinin standart sapmast;

RMSSD: ("the spuare root of the mean of the squared differences of the two consecutive RR intervals"):
Iki ardisik R-R intervalinin farkinin karesinin ortalamasimin karekokii;

VLF: ("very-low frequency"): Cok diisiik frekans giicli; LF: ("low-frequency"): Diisiik frekans giicii
(0.04-0.15 Hz); HF:

("high-frequency"): Yiiksek frekans giicii (0.15-0.40 Hz);

LF/HF orani; 1: 24 saatlik; 2: Giindiiz; 3: Gece
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7. TARTISMA

Kolonoskopi kolon hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde tercih edilen yontemdir. Kolon
mukozasinin direkt goriintiilenmesi biyopsi ve terapotik girisim imkani saglar (32). Tanisa!
dogruluk ve terapotik islemlerin basarisi ise kolon temizliginin kalitesine baglidir (103). NaP
ve PEG tliim diinyada kolon temizliginde kullanilan popiiler rejimlerdir (104-105). 1980 yilinda
iiretilen ve yaygin bir kullanim alani bulan PEG genel olarak iyi tolere edilmesine ragmen
biiyiik hacimli olmasi, tadinin kotii olmasi ve siilfatlarin kokusu kullanimini sinirlamis (52,53),
bu durum PEG soliisyonunda modifikasyonlara ve NaP gibi diger osmotik laksatiflerin kolon
temizliginde tekrar degerlendirilmesine neden olmustur (55-60). NaP bir¢ok calismada PEG ile
karsilastirilmis, es veya daha etkili oldugu, daha iyi tolere edildigi ve maliyetinin ¢ok daha
diisiik oldugu saptanmustir (14-18,68,102).

Tip 2 DM’lu hastalarda halen kolonoskopi 6ncesi yeterli barsak temizligini saglayan bir
Oneri yoktur. Literatiirde simdiye kadar tip 2 DM’lu hastalarda kolonoskopi Oncesi barsak
temizligini arastiran sadece bir ¢alisma mevcuttur (13). Tayor ve arkadaslarinin yaptigi bu
calismada, tip 2 DM’lu hastalarda PEG ile kolon temizliginin, Tip 2 DM’u olmayan kontrollere
gore daha kotii sonug verdigi bildirilmistir. PEG’e gore NaP ile kolon temizliginin daha etkili,
daha ucuz ve daha tolerabl oldugunun birgok c¢alismada gosterilmis olmasi ve diyabetik
hastalarda NaP’m kolon temizligi ve hasta toleransi lizerine etkisini gosteren bir ¢alismanin
bulunmamasi bizi ¢aligmay1 yapmaya yonlendirdi. Frommer ve arkadaslar1 boliinmiis doz NaP
rejiminin (birinci doz islemden bir gece once, ikinci doz islem sabahi, ilk dozdan 10-12 saat
sonra) islemden bir gece once ¢ift doz NaP verilmesinden veya 3 litre PEG verilmesinden daha
etkili oldugu gostermistir (60). Bu nedenle biz de hazirlik sirasinda boliinmiis doz NaP rejimini
kullandik. Ilave olarak 3 giin clear diyet uyguladik. Tip 2 DM’lu hastalarda disfaji, bulanti,
kusma, karmn agrisi, kabizlik, ishal, diski inkontinans1 gibi gastrointestinal semptomlarin sik
gortildiigi ve bunlardan bazilarinin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi bilinmektedir
(4-6,19,30,93). Siklikla tanisa! amagh kolonoskopiye gerek duyulan bu hastalarda barsak
hazirhiginin kalitesi, yeterliligi ve hasta toleransinin iyi olmasi son derece onemlidir. Bizim
caligmamizda tip 2 DM’lu hastalarda NaP’la kolon temizligi giivenli ve tolerabl olmasina
ragmen kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yetersiz bulundu. Kontrol
grubunda hastalarin %94’iinde NaP ile yeterli kolon temizligi saglanabilmisken bu oran DM
grubunda %70 bulundu. Ancak toplam islem zamani ve ¢ekuma ulagsma zamani her 2 grupta
benzerdi. Daha Once yapilan ¢alismalarda yas ve cinsiyetin kolonoskopi sirasinda hasta

konforu, ¢ekuma ulasma zamani ve yeterli kolonoskopik islem yoniinden etkili oldugu
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gosterilmistir (1,36,37,107). Ancak bizim calismamizda gruplar arasinda yas ve cinsiyet farki
yoktu. DM grubunda yeterli kolon temizligi saglanamayan hastalar yeterli kolon temizligi
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yasliydi ama DM ve kontrol grubu
arasinda yas farki olmadigi halde, diyabetik hastalarda kolon temizliginin daha kotii olmasi
buna etkili baska faktorlerin oldugunu diisiindiirdii. Anderson ve arkadaslar1 VK] diisiik olan
kadin ve erkek hastalarda VK1 yiiksek olanlara gére kolonoskopi isleminin daha gii¢ ve ¢gekuma
ulasma zamaninin artmis oldugunu bildirmislerdir (36). Bizim ¢alismamizda VKI DM
grubunda 30.4 + 6.0 kg/m?, kontrol grubunda 27.6 +5.2 kg/ m? idi. DM grubu anlamli sekilde
daha sismandi. Belki de bu yiizden toplam islem zamani ve ¢ekuma ulasma zamani kolon
temizligi yetersiz olan diyabetik grupta uzamis olmasinin beklenmesine karsin iki grup arasinda
benzer bulundu. ilging olarak diyabetik hastalar kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
sisman olduklar1 halde, kolon temizligi yeterli olmayan diyabetik hastalar, kolon temizligi
yeterli diyabetik hastalara gore daha zayift, VKI sirasiyla 27.9 + 3.7 ve 31.4 + 6.6 kg/m? idi
(p=0.06). Bu nedenle iki grup arasinda VKIi’ndeki farkin ¢alismamizin primer sonucunu
etkiledigini diisiinmedik, aksine bu verilere gore VKI diisiik olan kontrol grubunda kolon
temizliginin daha yetersiz olmasi beklenirdi.

Diyabetik hastalarda otonom néropatinin sik goriilen bir komplikasyon olmasi ve
siklikla kardiyak ve gastrointestinal sistemle iligkili semptom ve bulgularla birlikte olmasi
nedeniyle otonom ndropatinin kolon temizligi tizerine etkisi olup olmadigini arastirdik. Bunun
icin gastrointestinal fonksiyonlarla iligkili rutin kullanima girmis kolay uygulanabilir ve iyi
standardize edilmis bir test olmamasi (30), 1988’de DON i¢in San Antonio Konferansi ve
1992°deki ikinci konferansda kardiyovaskiiler refleks testlerinin DON’nin degerlendirilmesi
icin Onerilmesi (96,97) ve kardiyak otonom noropatinin derecesi ile gastrik motor
disfonksiyonun anlamli sekilde korele oldugunun bildirilmis olmasi (25,26,27,28) nedeniyle
hastalarda otonom ndropatinin bir gostergesi olarak ortostatik hipotansiyon ve kalp hizi
degiskenliginde bozulma olup olmadigina baktik. Vinik ve arkadaslari tarafindan 24 saatlik
kalp hiz1 degiskenliginde azalmanin gosterilmesinin standart refleks testlerinden daha duyarlh
oldugu ve kardiyak otonom disfonksiyonu daha erken saptayabildigi bildirilmistir (19,30). DM
grubunda ortostatik hipotansiyon siklig1 kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti ve
kalp hiz1 degiskenligi kontrol grubuna gore anlamli olarak bozulmustu. Diyastolik
disfonksiyonun bir gostergesi olan IVRT de DM grubunda kontrol grubundan anlamli olarak
daha yiiksekti. Ayrica kolon temizligi yeterli olmayan 15 (%30) diyabetik hastada kolon
temizligi yeterli olan 35 (%70) diyabetik hastaya gore kalp hiz1 degiskenliginde bozulma

istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmasa da (ki bu durumun vaka sayisi ile iligkili oldugu
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diistintildii) daha belirgindi, bir bagka deyisle otonom noropatinin siddeti daha fazlaydi. Bu
hastalarda SDNN, VLF, LF ve HF diisiikliigli hem parasempatik hem sempatik fonksiyonlarda
bozulmay1 yansitiyordu, bu da otonom ndropati siddetinin bir gostergesiydi. Tiim bu bulgular
otonom noropati varliginin ve siddetinin kolon temizligi {izerine olumsuz etkilerinin gostergesi
olarak yorumlandi. DM grubunda yeterli kolon temizligi saglanamayan hastalarin diyabet
stireleri daha uzun, AKS degerleri ve HbAlc diizeyleri daha yiiksekti HbA;Cc diizeyleri
yiikseldikge ve diyabet siiresi arttik¢a kalp hizi degiskenligindeki bozulma belirginlesiyordu.
Bunlar literatiirdeki birgok veri ile ortiisen bulgulardi. Diyabet kontrol ve komplikasyon
calismasi "Diabetes Control and Complications Trial"* (DCCT)’nda diyabetin siiresi arttik¢a
otonom ndropati oraninin arttigi ve siki glisemik kontroliin komplikasyonlar1 azalttigi
gosterilmistir (111). Valensi ve arkadaglar1 kardiyak otonom noropati ve DM siiresinin iligkili
oldugunu (90), Iber ve arkadaslar1 diyabetin siiresi uzadik¢a mide barsak ve kolonda transit
zamanin uzadigini gostermislerdir (112). Fohvaczny ve arkadaglar1 ise diyabetin her evresinde
mide ve kolonda transit bozuklugunun olabilecegini (8), hem akut hiperglisiminin hem de
kronik hipergliseminin gastrointestinal motilite {izerinde etkili oldugunu bildirmislerdir (7).
Mustonen ve arkadaglar1 tip 2 diyabeti olan 32 hastanin 4 yillik izleminde zayif glisemik
kontroliin otonomik sinir disfonksiyonunun ilerlemesinde 6nemli bir belirleyici oldugunu
gostermistir  (116). Hayvan deneylerinde hipergliseminin  diizeltilmesinin  gecikmis
gastrointestinal transit zamanini diizelttigi gosterilmistir (105). Cesitli ¢alismalarda akut
hipergliseminin hem saglikli bireylerde hem diyabetik hastalarda gastrointestinal motor
fonksiyonu bozdugu gosterilmistir (117,118). Sims ve arkadaslar1 diyabetik hastalarda
konstipsyon etyoloj isinde hipergliseminin roliinii gostermek icin saglikli goniillillerde
deneysel hiperglisemi olusturmuslar ve kolonik motor cevabin kayboldugunu gostermislerdir
(12). Tiim bu veriler otonom ndropati ve hipergliseminin gastrointestinal motilite tizerindeki
onemli etkisini vurgulamaktadir. {lave olarak biz, mevcut bulgularimizla hem hipergliseminin
hem otonom ndoropati varliginin kolon temizligi iizerine olumsuz etkilerini géstermis olduk.
Bunun klinik 6nemi gastrointestinal semptomlari olan diyabetik hastalarda oncelikle glisemik
kontroliin saglanmasi ve otonom ndropatiye yonelik tedavilerin diizenlenmesi, kolonoskopi
endikasyonu olan hastalarda ise yeterli kolon temizliginin saglanmasi ve optimal islem i¢in
yeni Onerilere ihtiya¢ duyuldugunun gosterilmis olmasidir. Diyabetik hastalarda NaP ile
PEG’iin kolon temizligi iizerine etkisini karsilastiran bir calisma yoktur. Ama daha 6nce PEG
ile yapilmis galismada da diyabetik hastalarda kolon temizliginin daha koti oldugunun
gosterilmesi bu hastalarda yeterli kolon temizligi i¢in kombine ajan kullanimim glindeme

getiriyor gibi goriinmektedir. Biz calismamizda NaP’in diyabetik hastalarda da giivenli
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oldugunu ve iyi tolere edildigini gosterdik, bu nedenle kombine ajan kullanimi1 giindeme
geldiginde NaP giivenli, tolerabl ve ucuz bir ilave ajan olarak Onerilebilir. Ayrica diyabetik
hastalarda gastrointestinal motilite bozuklularinin sdc goriilmesi nedeniyle kolon temizliginde
NaP’la birlikte prokinetik ajanlar denenebilir.

NaP genellikle asemptomatik olmasina ragmen eslik eden hastaligi olmayan saglikli
bireylerde hiperfosfatemi (70,77,105,108), hipokalemi, plazma osmolalitesinde artma,
hipokalsemi ve hiponatremi yapar (109,110). Hipernatremi yaptigina dair yayinlar da vardir
(14,18). Bizim calismamizda da hepsi asemptomatik, her iki grupta da benzer oranlarda
hiperfosfatemi, hipokalsemi, hipokalemi ve hipernatremi goriildi, Mg ve kreatinin
diizeylerinde degisiklik yapmadigi bulundu. Diyabetik hastalarda Mg’un hem bazal degerleri,
hem NaP kullanim1 sonrasinda saptanan degerleri kontrol grubuna gore diisiiktii. Bu durum
aklimiza "Mg diizeylerinin kolon temizligi {izerine etkisi var m1 ?" sorusunu getirdi, ancak
kolon temizligi ile Mg diizeyleri arasinda anlamli iliski saptamadik. Cesitli calismalarda
diyabetik hastalarda hipomagnezemi sikliginin %25-40 arasinda oldugu ve hiperglisemi
derecesi ile iligkili oldugu bildirilmis olup, diyabetin bazi komplikasyonlarinin patogenezinde
rolii oldugu diistiniilmektedir (119). ADA hipomagnezemili diyabetik hastalara Mg replasmani
onermektedir. Bu bilgiler 1siginda diyabetik hastalarda Mg’un gastrointestinal sistem ve
dolayisiyla kolon temizligi tizerine etkilerinin arastirilmasi, diyabetik hastalarda Mg sitrat gibi
laksatiflerin kolon temizligi lizerine etkisinin degerlendirilmesi onerilebilir. ACE inhibitorii
veya anjiotensin reseptor blokorleri kullananlarda oral NaP kullanimi sonrasi fosfat nefropatisi
goriilebildigi bildirilmistir (78). Bizim c¢aligmamizda ACE inhibitorleri veya anjiotensin
reseptor blokdrleri kullanan toplam 18 (%18) hasta (14’ DM, 4’1 kontrol grubunda) vard.
ACE inhibitorleri veya anjiotensin reseptor blokorleri kullanan ve kullanmayan hastalar
karsilastirildiginda, mevcut elektrolit degisikliklerinin ACE inhibitorleri veya anjiotensin
reseptor blokorleri  kullanimindan bagimsiz  oldugu bulundu. Bu hastalarin  hepsi
asemptomatikti. ACE inhibitorleri veya anjiotensin reseptér blokorleri kullanimi ile yetersiz
kolon temizligi arasinda iliski saptanmadi.

NaP’la iliskili yan etkiler de diyabet grubu ve kontrol grubunda benzer bulundu, yan
etkiler genellikle gastrointestinal siteme ait olmakla birlikte (karin agrisi, siskinlik veya gaz,
perianal irritasyon, bulanti, kusma) bas donmesi, bas agrisi, halsizlik, uykusuzluk, yash
hastalarda diski inkontinans1 goriilebildigi literatiirde bildirilmistir (77).

Sonug olarak ¢alismamiz tip 2 DM’lu hastalarda NaP’la kolon temizliginin giivenli ve
tolere edilebilir olmasina ragmen yetersiz oldugunu, bu durumdan muhtemel hiperglisemi ve

otonom ndropatinin sorumlu olabilecegini gostermektedir. Tip 2 DM’un popiilasyondaki
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siklig1 ve bu hastalarda goriilen gastrointestinal semptomlarin sikligi diisiiniildiigiinde bu
calismanin sonuglarinin hiperglisemi ve otonom noropatinin daha erken kontrolii ve tedavisi
agisindan 6nemli oldugunu diisinmekteyiz. Tip 2 DM’lu hastalarda NaP’la kolon temizligi
giivenli, tolerabl ve ucuz bir yontem olarak Onerilebilir, ancak yeterli barsak temizliginin

saglanabilmesi i¢in ilave yontemlere ihtiyag vardir.
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