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OZET
Diizenli hemodiyalize (HD) giren hastalarin biiylik cogunlugunda gastrointestinal

semptomlar oldukc¢a yaygin goriilmektedir. Bu gastrointestinal semptomlar hastalarin hem
hayat kalitesini kotii etkilemekte, hemde yetersiz gida alimina yol agmaktadir.Yetersiz gida
alimi1 da malniitrisyonla sonuglanmaktadir. Bu hasta grubunda malniitrisyonun, morbidite ve
mortaliteyi artirdigi gosterilmistir. KBY olan hastalarda dispepsi sikligi konusunda celiskili
raporlar vardir. KBY’li hastalarda dispepsi sikliginin KBY’si olmayan saglikli bireylerden
farklt olup olmadigin1 anlamak, daha sik goriiliiyorsa etkileyen faktorleri saptamak amaci ile
prospektif ¢alisma planlandi.

Caligsmaya, diizenli hemodiyaliz programinda olan 320 hasta ve kontrol grubu olarak
da 320 saghkli goniilli olmak {izere toplam 640 kisi dahil edildi. Her iki grup son 3 ay
icindeki dispepsi semptomlar1 agisindan dispepsi saglik skalasi, potansiyel risk faktorleri
acisindan da genel bir anket ile ylizylize sorgulandi. Bu hasta grubunun dogal hallerindeki
semptomlarin ortaya ¢ikarilmasi amaglandig icin, dispepsiyi etkiledigi bilinen ila¢ kullandig:
saptanan hastalarin ilaglar1 kesildi. Ila¢ etkisi ortadan kalktiktan 15 giin sonra yeniden
sorgulandi.

KBY olan hastalarda dispepsi goriilme siklig1 % 49,7 iken, kontrol grubunda siklig1 %
37,5 idi. Aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,002). Yas, cinsiyet, HD
siiresi, viicut kitle indeksi (VKI) ve diabetes mellitus ile dispepsi sikligi arasinda iligki
saptanmadi. Sigara ve alkol kullanimi, kahve i¢imi, hastanin gecirilmis tilser oykiisii, H. pylori
Oykiisii olmas1 ve HCV pozitifligi hemodiyaliz hastalarinda dispepsi olusumunda etkili,
dispepsi gelisimini kolaylastiric1 faktorler olarak bulundu. Bu hasta grubunda en sik kullanilan
ilaclardan, fosfor baglayici olan kalsiyum asetatin dispepsi semptomlarina neden olabildigi ve
dispepsi sikligint artirdig1 gosterildi.

KBY olan ve hemodiyalize giren hastalarda dispepsi toplumdan daha sik goriilen
onemli bir saglik sorunudur. Bu hasta grubunda sigara, alkol, kahve i¢imi, iilser dykiisii, H.
pylori Oykiisii, HCV pozitifligi ve fosfor baglayici ajan olan kalsiyum asetat kullanimi

dispepsi olusumunda etkili durumlardir.

Anahtar kelimeler: kronik bobrek yetmezligi, dispepsi, prevalans, hemodiyaliz.



ABSTRACT

THE PREVALENCE OF DYSPEPSIA AND AFFECTING FACTORS IN
PATIENTS WITH CHRONIC RENAL FAILURE

Gastrointestinal symptoms are common among patients undergoing regular
haemodialysis (HD). Gastrointestinal symptoms (GI) may reduced food intake, resulting in
malnutrition and impaired well-being in these patients. Malnutrition is associated with
increased morbidity and mortality in patients with chronic renal failure (CRF). Very limited
data are available on the prevalance of gastrointestinal symptoms in patiens with CRF,
although some previous studies have shown a high prevalence of Gl symptoms in these
patients. The aim of this study was to asses the prevalence of GI symptoms in CRF patients

and compare this with healthy population.

A total of 640 patients (320 with CRF on hemodialysis, 320 healthy) were invited
this study. All of them were given the questionnaire of “Dyspepsia Health Scale” which

measures dyspepsia score. The values were compared between CRF and healthy patients.

The total dyspepsia score in patients with CRF was significantly higher than healthy
populations ( 49.7 % in CRF, 37.5 % in healthy patients) (p<0.002). When comparing CRF
patients for dyspepsia there were no relationship in accordance with age, gender, body mass
index (BMI), hemodialysis (HD) duration and diabetes mellitus (DM). The dyspepsia score
was higher in following situations; smoking, drinking alcohol, history of peptic ulcus , HCV
seropositivity and calcium acetate medication for phosphorous binding.

The prevalence of dyspepsia is high in patients with CRF than healthy population.
The dyspepsia score was higher in following situations; smoking, alcohol, drinking coffe,
history of peptic ulcus and H. pylori, HCV seropositivity and calcium acetate medication for

phosphorous binding.

Key words: chronic renal failure, prevalence, dyspepsia, haemodialysis.
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1. GIRIS ve AMAC

Dispepsi tanim olarak karin iist bolgesinde veya epigastriyumda lokalize yemeklerle
iliskili rahatsizlik hissi ile siirekli veya yineleyen agridir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY)
olan, diizenli hemodiyalize giren hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda gastrointestinal semptomlar
olduke¢a yaygin goriilmektedir. Bu gastrointestinal semptomlar hastalarin hem hayat kalitesini
kotii etkilemekte, hemde yetersiz gida alimima yol agmaktadir. Yetersiz gida alimi da
malniitrisyonla sonug¢lanmaktadir. KBY olan hastalarda malniitrisyonun morbidite ve
mortaliteyi artirdig1 gosterilmistir (1).

Bu hasta grubunda; sorunun boyutunun ortaya konmasi, semptomlarinin diizeltilerek
hastalarin yasam kalitelerinin artirilmast ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi i¢in hastaligin
sikliginin bilinmesi gerekmektedir.

Genel populasyondaki dispepsi prevalansi ile ilgili yeterli sayida ¢alisma olmasina
ragmen (2, 3, 4), kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda dispepsi prevalansi ile ilgili
caligmalar yeterli degildir. Hemodiyaliz hastalarinda dispepsi prevalansinin  genel
populasyondan farkli olmadigini (5) veya daha yiiksek oranda oldugunu bildiren ¢alismalar
mevcuttur (6- 9). Ulkemizde bu konu ile ilgili calisma bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada; kronik bobrek yetmezligi olan diizenli hemodiyaliz altindaki hastalarda
dispepsi sikligin1 ve etkileyebilecek faktorleri ortaya ¢ikarmak, genel populasyonla dispepsi
sikl1g1 agisindan fark olup olmadigini saptamak, dispepsi patogenezinde rol oynayan ve bu
hasta grubunda sik kullanilan ilaglarin dispepsi semptomlar: ile iliskisini belirlemek ve
diabetes mellitus’un dispepsiye katkisinin belirlenmesi amaglanmistir. Boylece kronik bobrek

yetmezliginin kendisinin dispepsiye olan etkisi ortaya konulabilecektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. DISPEPSI

Yunanca’daki dys (kotii) ve peptein (sindirim) sozciikleri, dispepsi teriminin kékenini
olustururlar. Bu koklere gore “dispepsi” nin en uygun gevirisi “kotii sindirim™ dir. Dispepsi
yalnizca agriy1 degil, “rahatsizlik™ olarak nitelendirilen ¢ok sayidaki iist abdominal yakinmay1
da icerir. Bu nedenle dispepsi klinik tipta en sik karsilasilan sorunlardan biridir (10).

Dispepsi karin iist bolgesinde veya epigastriyumda lokalize rahatsizlik hissi ve siirekli
veya yineleyen agridir. Ust gastrointestinal sistemden dogan bir grup semptomun karsilig
olarak kullanilir. Karnin {ist bolgesinde agr1 ya da huzursuzluk, gegirme, siskinlik, gaz, midede
yanma, eksime, bulanti ve kusma bu semptomlarin baglicalaridir. Semptomlar en az 3 ay
stirdliglinde, dispepsi kroniktir.

Dispepsi terimi bir ya da daha fazla sayida spesifik {ist gastrointestinal semptomu
tanimlamak icin kullanilmasina karsin, bu semptomlarla herhangi bir spesifik hastalik arasinda
iliski kurmaz. Gergekten de kronik dispepsi nedeniyle hekime basvuran hastalarin yaklagik
%50-60’1nda taniya yonelik rutin aragtirmalara ragmen dispepsinin nedeni bulunamaz (11-14).

Kronik dispepsili hastalarda tani amagli rutin arastirmalarda (fizik muayene, rutin
laboratuar testleri, 6zofagogastroduodenoskopi) nedensel patolojiler ortaya konursa bu

“organik dispepsi”, semptomlarin nedeni bulunamazsa, hastaya “fonksiyonel dispepsi” tanisi

konulur (15).

2.1.1. EPIDEMIYOLOIJI

Dispepsi toplumun en 6nemli saglik sorunlarindan biridir. Prevalansi endiistrilesmis
tilkelerde %20 ile %40 arasinda degismektedir (2-4, 16). Bu hastalarin %20-25’i doktora
bagvurma ihtiyact duymaktadir (11). Genel pratikte tim hekim bagvurularinin = %2-5
kadarindan sorumludur ve bu hastalarin tigte bir kadar1 bir gastroenterologa sevk edilmektedir
(12). Saglik kuruluslarina basvurmaya yol acan en Onemli faktorler; hastanin semptomlari,
semptomlarin siddeti ve ayn1 zamanda potansiyel kétii bir hastalik endisesidir. Is giicii kaybina
yol acan dnemli bir saglik sorunudur. Tedavi giderleri de goz 6niine alindiginda ekonomik bir

problem oldugu da ortadadir.



2.1.2. ORGANIK DIiSPEPSI

Dispeptik yakinmalarla ilk kez basvuran hastalarda yakinmalarinin nedenini ortaya
koymak i¢in yapilan incelemelerde nedensel patolojiler ortaya konursa bu organik dispepsi
olarak kabul edilir. Ayrica metabolik hastaliklar ve bazi ilaglarin, toksik maddelerin neden
oldugu dispepsi de bu grupta ele alinir.

Dispepsi semptomlarina yol agan baslica ii¢ yapisal anormallik, peptik iilser, gastro-
ozofagial reflii hastalign (GORH) ve mide kanseridir (12). Dispepsili hastalarin yaklasik olarak
%40’ mndan sorumludurlar (17). Peptik iilser hastalig1, eroziv yada non- eroziv GORH daha
once tani konulmamis dispepsi hastalarinda en sik karsilagilan bozukluklardir. Ayrica, kronik
dispepsiye daha az yol agan hastaliklar da dikkate alinmahidir. Organik dispepsi nedenleri
Tablo1’de Ozetlenmistir (17). Pozitif semptomlar yeterli diizeyde aymrim yapmayi
saglamadiklar icin, fonksiyonel dispepsi tanisi diger olasiliklarin diglanmasina dayanmaktadir.
Ustelik yapisal lezyonlarin ¢ogu igin kesin tedavi olanag1 bulundugundan, fonksiyonel dispepsi
tanis1 konulmadan 6nce uygun tani arastirmalarinin da yapilmasi gerekir.

Tablo 2.1: Organik dispepsi yapan nedenler
Gastrointestinal sistemden kaynaklanan sorunlar:

o Peptik {ilser

e Qastroozofageal reflii hastaligi

e Mide tiimorleri

o Gastropareziler

e Midenin infiltratif hastaliklar1 (Menetrier, Crohn hastaligi, eozinofilik gastroenterit,
sarkoidoz, amiloidoz)

e Malabsorbsiyon sendromlari

e Kronik eroziv gastrit

e Gastrik enfeksiyonlar (CMV, fungus, tiiberkiiloz, sifiliz)

o Parazitler

e Kronik gastrik volvulus

« Kronik intestinal iskemi

Ilaclar: Etanol, aspirin, NSAID, kortikosteroidler, antibiyotikler (makrolidler, metronidazol),
teofilin, digital, kalsiyum preparatlari, demir, KCl, niasin, gemfibrozil, narkotikler, kolsisin,
kinidin, 6strogen, levodopa.

Pankreatobiliyer hastaliklar: Kronik pankreatit, pankreas kanseri, bilier kolik (tas, oddi
sfinkter dismotilitesi)

Sistemik sorunlar : Kronik bobrek yetmezligi, diabetes mellitus, tiroid hastaliklart
hiperparatiroidi, kollajenozlar, hamilelik, koroner iskemi .



Peptik iilser

Kesin tedavi olanagi bulundugundan, dispepsi nedenleri arasinda en onemlisi peptik
tilser hastaligidir. Dispepsili hastalarin yaklasik olarak %15 ile %25’inde bulunur (12). Peptik
ilser hastaligi iki major risk faktorii ile iliskilidir: Helicobacter  pylori (H. pylori)
infeksiyonlar1 ve non-steroid anti inflematuar ilaglarm (NSAII) kullanimi. Peptik iilser
etiyopatogenezinde H. pylori infeksiyonu énemli bir faktordiir. Duodenal iilserli hastalarin %
90’1indan fazlasinda H. pylori (+) bulunmustur. (18- 20). Ag¢likla belirginlesen epigastrik agri
ve yanma hissi klasik semptomlar1 arasindadir. Bu semptomlar anti-asit ve yiyecek alimi ile
gerileyebilmektedir. Gece yaris1 hastayr uykudan uyandiracak sekilde epigastrik agri varligi,
duodenal {ilseri akla getirmelidir. Semptomlarin tipi yada paterni, peptik iilser hastaligiyla

fonksiyonel dispepsi arasinda ayirim yapmak i¢in yeterli degildir (21).

Gastroozofageal reflii hastahg:

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) gastrik igerigin dzefagusa refliisii nedeniyle
olusan, son yillarda 6nemi giderek artan ve genis bir klinik yelpazeye sahip olan bir hastaliktir.
Reflii 6zofajit ise GORH olgularinin yaklagik yarisinda ortaya g¢ikan histopatolojik
degisikliklerin de eslik ettigi klinik tablodur. Hastalik 6zellikle gelismis iilkelerde cok siktir.
Ornegin ABD’de tibbin en yaygin kronik hastalig1 olarak kabul edilmektedir. Giiniimiizde,
baslica yakinmasi pirozis olan hastalarda GORH olasihg yiiksek kabul edilmektedir (22).
Retrosternal yanma ve regiirjitasyon en yaygin semptomlaridir (23). Son yillarda GORH
prevalansinin arttig1 tesbit edilmistir. Amerika Birlesik Devletler’inde yapilan bir arastirmada
toplumun %19,8’inde haftalik, %58,7’sinde ise aralikl1 olarak retrosternal yanma veya GORH

semptomlarimin oldugu gorilmiistiir (24).

Gastrik adenokarsinom

Dispepsi yakinmasiyla bagvuran hastalarda, gastrik adenokarsinom olasilig1 da dikkate
alinmalidir. Ancak dispepsinin nadir bir nedenidir. Dispepsili hastalarin sadece %1-2
kadarindan sorumludur (25, 27). Erken donemde hastalar ¢ogunlukla asemptomatiktir.
Hastalar genel olarak mide bolgesinde agri, erken doyma, siskinlik, kilo kaybindan yakinirlar.
Yas olarak 45 ve iistiinde olan, yeni baslamis dispeptik yakinmalarla gelen, ek olarak alarm
semptomlart (kilo kaybi, kanama, anemi, disfaji) bulunan tiim hastalara mutlaka endoskopi
yapilmalidir. Gastrik kanserli hastalar genellikle semptomlar oldukca ilerledigi zaman
bagvurduklart i¢in, prognoz koétiidiir. Bati toplumlarinda tedavi edilebilir gastrik kanser

nadirdir. Insidansinin azaldign gozlenmektedir. Bu durum biiyiik olasilikla H. pylori
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prevalansindaki azalmadan, yiyecek endiistrisindeki gelismelerden ve taze sebze ve meyve

tilkketimindeki artistan kaynaklanmaktadir (28).

Diger bozukluklar ve dispepsi risk faktorleri

Dispepsinin diger nadir sebepleri icin (bag dokusu hastaliklari, ilaglar, tiroid
disfonksiyonu gibi metabolik bozukluklar, hiperkalsemi, vb.) oykii, klinik bulgular, spesifik
kan testleri yararl olabilir.

Uzun siireli diabetes mellitusu (DM) olan hastalarda siklikla gastroparaziye rastlanir.
Bu, otonom noéropatiye baglidir ve gastrik bosalmada Onemli derecede gecikme vardir.
Hastalarda bulanti, kusma, erken doyma ve epigastrik dolgunluk hissi yakinmalar1 olabilir
(29).

H. pylori infeksiyonu, sigara, alkol, ¢ay, kahve alimi, analjezik tiiketimi, obesite ve aile
Oykiisiiniin ayr1 ayr1 dispepsi prevalansin1 etkiledigini belirten ¢aligmalar olmakla birlikte,
prevalansi etkilemedigini de belirten ¢ok sayida caligmalar mevcuttur (30-37). Dispepsi ve
potansiyel risk faktorleri arasindaki iligkiyi tahmin etmek i¢in yapilan bir ¢alismada; toplumda
yasa ve cinsiyete gore ayarlanmis dispepsi prevalanst %21,8 olarak belirlenmis, geng kisiler ve
kadinlarda dispepsi siklig1 anlamli derecede yiiksek bulunmus, parasetamol, sigara ve aspirin
ile dispepsi arasinda anlamli bir iligki saptanirken, buna karsilik alkol tiiketimi ile benzer bir

iliskinin s6z konusu olmadig1 goriilmistiir (33).

2.1.3. FONKSIYONEL DiSPEPSI

Dispepsinin en sik nedenidir. Hastalarin yaklasik olarak %350-60’1inda dispepsinin
nedeni fonksiyoneldir. “Fonksiyonel” terimi dispepsi semptomlarinin bir nedeni olarak sik
veya seyrek goriilen yapisal ve biyokimyasal nedenlerin ekarte edilmis oldugunu ifade eder.
Yapisal lezyon saptansa bile (histolojik gastritte oldugu gibi) eger gozlenen anormallik ile
semptomlar arasinda neden sonug iligkisi tam olarak kurulamiyorsa, fonksiyonel terimi yine
uygun kabul edilir. Histolojik gastritli yada duodenitli hastalar, bu anormallikler ile
semptomlar arasindaki baglant1 heniliz kurulamamis oldugu i¢in, halen fonksiyonel dispepsi
kategorisinde yer almaktadir. Ust abdominal semptomlarla birlikte kronik ya da zaman zaman
defekasyon sorunu yasayan hastalarda fonksiyonel dispepsi tanisi degil, irritabl barsak

sendromu (IBS) tanis1 konulmalidir (38, 39).



Fonksiyonel dispepsi kriterleri

Fonksiyonel dispepsi i¢in ¢esitli kriterler kullanilabilir. Ancak evrensel olarak kabul
edilmis kriterler sunlardir (15):
12 ayda en az 12 hafta, birbiri ard1 sira olmas1 gerckmeyen:

1. Direngli veya yineleyen dispepsi (iist karin bolgesinde agr1 veya rahatsizlik)

2. Semptomlar1 aciklayacak organik bir rahatsizligin (iist endoskopide) bulunmamasi

3. Defekasyon ile gegmemesi, diskilama siklig1 ve gaita seklinde degisiklik ile iliskisi

olmamasi (irritabl bagirsak olmayan).

Etiyopatogenez

Fonksiyonel  dispepsinin  etiyopatogenez ~ ve  fizyopatolojisi tam  olarak
aydinlatilamamistir. Etiyopatogenezde; motor fonksiyon bozuklugu (mide bosalmasinda
gecikme, ince barsak dismotilitesi), visseral hipersensitivite (6rn, mide ve ince barsak
hipersensitivitesi), gastrik asit salgisindaki anormallikler, H. pylori, psikolojik bozukluklar,
istismar, yiyecek intoleransi gibi faktorler yer alir (40, 41).

Fonksiyonel dispepsi alt gruplar:

Fonksiyonel dispepsili hastalar pek ¢ok farkli semptomla basvurabilirler. Bu semptom
kiimelerinden yola ¢ikarak fonksiyonel dispepsi, “dismotilite-benzeri”, “iilser-benzeri” ve
“reflii-benzeri” seklinde alt gruplara ayrilmistir. Ancak son yillarda reflii-benzeri dispepsi alt
grup olarak kabul edilmiyor. Dismotilite-benzeri dispepsi , 6glinlere bagl olarak ortaya ¢ikan
erken tokluk, bulant1 ya da kusma, karinda siskinlik, gaz veya rahatsizlik hissini tanimlamak
i¢in kullamlmigtir. Ulser-benzeri semptomlar arasinda yiyecek ya da antiasitlerle iyilesen agr1
ve acken veya 6glinlerden once agr1 olmasi bulunur. Reflii-benzeri dispepsi en fazla karisikliga
yol agan kategoridir. Pirozisli ve asit regiirjitasyonlu hastalari icermektedir (2, 15). Ayrica iist
abdominal semptomlar1 bulunan, ancak yukaridaki alt gruplardan birinde yer almayan hastalar
icin dordiincii kategori olarak “non-spesifik dispepsi” terimi kullanilmistir. Baslangicta
dispepsi, tedavi kararlarina yol gostermesi amaciyla alt gruplara ayrilmistir (dismotilite-benzeri
semptomlar1 olan hastalarin prokinetik ilaglarla ve iilser ya da reflii-benzeri semptomlari olan
hastalarin asit baskilayicilarla tedavi edilmesi gibi) ve klinik pratikte bu gruplandirmalar
yaygin bigimde kullanilmaktadir. Ancak semptom alt gruplari birbirleriyle dikkate deger
diizeyde cakistiklar1 icin, semptom kategorizasyonunun gegerliligi bilinmemektedir.

Kategorizasyon sirasinda genellikle yalnizca spesifik semptomlar dikkate alinmis ve
semptomlarin siddeti gruplandirmada rol oynamamustir. Son zamanlarda, en belirgin ( yani en

cok rahatsizlik veren) semptoma dayanilarak yapilan gruplandirmanin daha uygun oldugu
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bulunmustur. Spesifik semptomlarin varligi 6nem tasisa da, spesifik semptomun siddeti
yaklagimimiz agisindan daha yararlhidir. Gergekten de klinik pratikte hasta genellikle dnce en
fazla rahatsizlik veren semptomunu bildirir. Hasta dikkatlice sorgulandiginda bagka pek c¢ok
semptom saptansa bile, klinik tabloya gore uygulanan ampirik tedavinin pek ¢ok vakada

semptomlar1 yeterince iyilestirmesi bu sekilde agiklanabilir.

2.1.4. DISPEPSILI HASTALARDA TANISAL YAKLASIM

Daha once tan1 konulmamis olan dispepsili hastalarda taniya yonelik arastirmalar
yapilmali ve semptomlarin organik nedenleri belirlenmelidir. Dispepsi yakinmasi ile ilk kez
basvuran hastalarin, Oncelikli olarak dikkatli bir Oykiisii alinip fizik incelemesi yapilarak
GORH, irritabl barsak hastaligi ve biliyer agri gibi diger hastaliklar ile dispepsiye neden
olabilecek ilaglarin alimi1 dislanmalidir.

Aciklanamayan kilo kaybi, anemi, disfaji, ele gelen kitle, persistan kusma ve kanama
gibi belirtiler alarm semptomlari olarak adlandirilmakta ve dispepsili hastalarda olasilikla altta
yatan organik bir nedene isaret etmektedir. Dispepsi yakinmasi ile gelen hastada alarm
semptomlar1 varsa, 45 yasin lizerinde ise, semptomlar1 uzun siiredir devam ediyorsa veya
endiseli ve korkulu (fobik) hasta ise erken donemde iist endoskopiye yonlendirilmelidir.
Alarm belirtileri olmayan ve yakinmalar1 dort haftadan daha az bir siire 6nce ortaya ¢ikmis
olan dispeptik hastalar bir siire izlenebilir. Yakinmalar1 dort hafta ve daha uzun siiren, alarm
belirtileri olmayan ve 45 altindaki hastalarda ise H. pylori infeksiyonu igin tanisal test
yapilmalidir. H. pylori enfeksiyonu olan dispeptik hastalarda eradikasyon tedavisi
onerilmelidir. Bu yaklagim altta yatan peptik iilserlerin ¢ogunu tedavi edecek ve ileride
gastroduodenal hastalik gelismesini dnleyecektir (42).

Ust endoskopi siiphesiz en uygun baslangi¢ arastirmasidir, ¢iinkii dispepsiye sik neden
olan hastaliklarin biiylik boliimiiniin dogrulanmasi1 veya dislanmasindaki kapasitesi ¢ok

yiiksektir (43).



2.2. KRONIiK BOBREK YETMEZLIGI VE UST GASTROINTESTINAL
SISTEM

Dispepsi, bu hasta grubunda siklikla ortaya c¢ikan nonspesifik semptomlar
toplulugudur. Diizenli hemodiyalize giren hastalarin biiylik ¢ogunlugunda gastrointestinal
semptomlar oldukc¢a yaygin goriilmektedir. Bu gastrointestinal semptomlar hastalarin hem
hayat kalitesini kot etkilemekte, hemde yetersiz gida alimina yol agmaktadir. Yetersiz gida
allmi da malniitrisyonla sonu¢lanmaktadir. Malniitrisyon KBY olan hastalarda artmis
morbidite ve mortalite ile iliskili bir durumdur (1).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda dispepsi prevalansi ile ilgili ¢alismalar
yeterli degildir. Hemodiyaliz hastalarinda dispepsi prevalansinin genel populasyondan farkli
olmadigmi (5) veya daha yiiksek oranda oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur  (6-9).
Ulkemizde bu konu ile ilgili ¢alisma bulunmamaktadir.

Bulanti, kusma, istahsizlik, gogiiste yanma hissi siklikla izlenir. Bu semptomlarin
temelini, gastrit ve gastroparazi gibi iist gastrointestinal hastaliklarin artmis siklig1 olusturur.
Ayrica, diyaliz hastalarinin almakta oldugu fosfat baglayicilar (6rnegin, kalsiyum karbonat
veya aleminyum tuzlari1) veya demir preparatlar gibi ilaglara bagli olarak da dispepsi ortaya
cikabilir.

Hemodiyaliz hastalarinin yaklagik % 50’sinde iist endoskopide anormalliklere
rastlanmaktadir (44-46). Bu hastalarda peptik iilser insidans1 artmamasina ragmen 6zofagus,
mide ve duodenumda mukozal inflamasyon sikliginda artis gozlenir. Gastrit, duodenit ve
mukozal erozyonlar sik olarak izlenirken, ©zofajit ve anjiodisplazi diger izlenebilen
bulgulardir.

Uremik gastrointestinal lezyonlarin patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Olasi
faktorler arasinda hipergastrinemi, gastrik hiperasidite ve sekonder hiperparatiroidi sayilabilir.
Artmis serum gastrin diizeylerine bu hastalarda siklikla rastlanir (47, 48). H. pylori ile
infekte hemodiyaliz hastalarinda tesbit edilen yiliksek serum gastrin diizeyleri, hiperasiditeye
yol acgabileceginden gastroduodenal patolojilerin gelisimine katkida bulunabilir (49).
Gastroparezi ya da gastrik bosalmada gecikme gibi motilite bozukluklar1 da iiremi ile iligkili
olabilir ve bulanti, kusma, anoreksia gibi semptomlara yol agabilir (7).

Gecmiste hemodiyalize giren hastalarda peptik iilser insidansinin artmis oldugu
biliniyor olsa da, son yapilan endoskopik ¢alismalarda normal populasyonla diyaliz hastalar

arasinda fark olmadigi bulunmustur (44, 45). Ylzondort hemodiyaliz hastasini iceren bir



endoskopik calismada, hastalarin sadece %?2’sinde peptik {ilser bulunmasina ragmen,
%350’sinde hafif gastrit kanitlar1 saptanmistir (45).

Normal populasyonda peptik iilser hastaligi iki major risk faktori ile iligkilidir: H.
pylori infeksiyonlar1 ve non-steroid anti inflematuar ilaglarmm (NSAII) kullanimi. Bu risk
faktorlerinin hemodiyalize giren hastalarda, diyalize girmeyen hastalardan daha onemli bir
rolii goriilmemektedir (50). H. pylori infeksiyon prevalansi agisindan; diyaliz hastalar1 normal
populasyonla karsilastirildiginda benzer bulan (51-54) ve sikliginin az oldugunu belirten
calismalar (55) vardir. Diyaliz hastalar1 arasira NSAII kullanmasma ragmen, artmis iist
gastrointestinal kanama riskinden dolayr bu ilaglarin kullanimi konusunda hastalar
uyarilmalidir.

GORH ile KBY arasindaki iliski belirsizdir. Bu hasta grubunda GORH varlig1 normal
populasyondan farklt bulunmamustir (56). Gastrointestinal sistem amiloidozisi ve siirekli
ayaktan periton diyalizi tedavisi GORH olusumunda kolaylastirici ve etkili faktorler olarak
bulunmustur (56).

Hemodiyaliz hastalarinda populasyona kiyasla iist gastrointestinal kanama riski
artmistir (57). Bu hastalarda, {ireminin indiikledigi trombosit disfonksiyonu ve diyaliz
tedavisindeki aralikli heparin kullanimindan dolay1 gastrointestinal kanama riski artmistir (58)
ve Ust gastrointestinal kanamanin en sik sebebi peptik llser hastalifi gibi goriinmektedir.
Diyaliz hastalarinda aspirin kullanimi kanama zamaninda uzamaya neden olabilir ve boylece

iist gastrointestinal kanama riski artabilir.



3.  GEREC VE YONTEM
3.1. CALISMA GRUBU

Bu calismaya; Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesinde, en az 6 aydir
haftada {i¢ kez diizenli hemodiyaliz’e giren 320 hasta (Grup 1) ve kontrol grubu olarak da 320
saglikli gonillii (Grup 2) olmak iizere toplam 640 kisi dahil edildi. Toplumdaki dispepsi
sikligini belirlemek amaciyla yakinmasi olmayan, rastgele secilen saglikli goniilliiler kontrol
grubunu olusturdu.

Calismaya alinma kriterlert;

o Hemodiyaliz tedavisini gerektiren bobrek yetmezliginin olmasi.

o Hemodiyaliz tedavisinin en az 6 aydir devam ediyor olmasi ve hastalarin
haftada ti¢ kez 3,5- 4 saat hemodiyalize girmesi.

o Son iki hafta icinde antibiyotik, immunsupresif veya non-Steroidal anti

inflamatuar ila¢ kullanimi 6ykiisii olmamast.

3.2. YONTEM

Her 1ki grup son 3 ay i¢indeki dispepsi semptomlar1 agisindan dispepsi saglik skalast,
potansiyel risk faktorleri acisindan da genel bir anket ile ylizylize sorgulandi. Ankete
katilanlara yas, cinsiyet, boy, kilo, medeni durumu, ¢ocuk sayisi, egitim diizeyi, sigara, alkol,
cay ve kahve tiiketimi, ila¢ kullanimi (proton pompa inhibitorii, kalsiyum asetat, demir
preparati vb.), eslik eden yandas hastaliklari, ailede iilser dykiisii, kendisinde peptik {ilser ve
H. pylori Oykiisii olup olmadigi soruldu. Ayrica hemodiyaliz hastalari; bobrek yetmezligi
etiyolojisi ve siiresi bakimindan ve sorgulandiklar1 zamandaki biyokimyasal degerleri
(hemoglobin, hematokrit, 16kosit, trombosit sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif
protein, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT, GGT, ALP,
albumin, total protein, paratiroid hormon, vitamin B12, folik asit, serum demir, serum demir
baglama kapasitesi, total kolesterol, trigliserid, ferritin, amilaz, lipaz, Ca x P , {ire klirensi)
acisindan da degerlendirildi.

Bu hasta grubunun dogal hallerindeki semptomlarin ortaya cikarilmasi amaglandigi
i¢in, gastrik irritan ajan (kalsiyum preparatlari) ve/ veya mide koruyucu ajan (PPI) kullanan
hastalarin (kontrendikasyon yoksa) bu ilaclar1 kesildi ve ilag etkisinin ortadan kalkmasi i¢in
14 giin sonra dispepsi skoru yoniinden yeniden sorgulandi. Dispepsiyi etkiledigi bilinen, ancak

ilacin kesilmesinin sakincali oldugu hastalar ¢alismaya alinmadi. Hastalarin kullandig1 diger
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ilaglara (antihipertansifler, antidiyabetikler vb.) miidahale edilmedi. Hi¢ ila¢ kullanmayan

hastalarin ilk sorgulamalarindaki skorlar gegerli kabul edildi.

Dispepsi skoru

Hastalarda dispepsiyi belirlemek icin; dispepsisi olan hastalarda en yaygin goriilen
semptomlarin ve bu semptomlarin siddetinin degerlendirilebildigi “dyspepsia-related health
scales” anketini kullandik (59). Bu ankette, 6nceki 3 ay boyunca dispepsinin en sik goriilen 8
semptomu (midede agri, gegirme, gogiiste yanma, karinda siskinlik, asir1 gaz, agizda eksi tat,
bulanti, nefeste kotii koku) ve bu her bir semptomun siddeti kriterlere gére skorlandi: 1= sorun
yok, 2= hafif derecede sorun (diisiinmediginde aklina gelmiyor), 3= orta derecede sorun
(aldintyor, fakat giinliik aktivitesini etkilemiyor), 4= siddetli derecede sorun (giinliik
aktivitesini etkiliyor), 5= cok ciddi derecede sorun (belirgin derecede giinliik aktivitesini
etkiliyor ve/veya istirahat gerektiriyor). Degerlendirmede skoru 8 olanlar; dispepsisi yok, 9-23
arasinda olanlar hafif dispepsi, 24 ve istii siddetli dispepsi olarak kabul edildi.

Dispepsi ve dispepsi siddetini belirlemek amaciyla hastalara daha kapsamli bir
skorlama icin; semptomlarin siddetini, agrinin siddeti ve yogunlugunu, agrinin giinliik aktivite
ve c¢alisma durumuna etkisini ve dispeptik yakinmalarinin genel saglik durumlarini nasil
etkilediginin sorgulanmasi planlanmist1 (59). Yapilan 6n calismada hastalar, sorulan bu tiir
sorulara saglikli cevap veremediklerinden, biz sadece dispepsinin yaygin semptomlarin1 ve
siddetini igeren dispepsi sorgulama skalasini kullandik.

Bu calisma Baskent Universitesi Arastirma Fonu tarafindan KA03/65 nolu arastirma

projesi olarak desteklenmis ve Nisan 2003’de Etik Kurul onay1 alinmastir.

3.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Sayisal degerler; normal dagilima uyup uymadiklarina gore ortalama + standart
deviasyon (SD) veya ortanca degerleri ile verilmistir. Oranlarin karsilastirilmasi Ki-Kare testi
ile, sayisal degerlerin karsilastirmasi Mann-Whitney-U testi veya Wilcoxon testi ile, degerlerin
dagilimima uygun olan test secilerek yapilmistir. Dispepsinin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan
faktorlerin belirlenmesi amaci ile lojistik regresyon analizi yapilmistir. Tiim testlerde gruplar
aras1 farkin istatistiksel anlamlilik sinirt p = 0,05 olarak kabul edildi, daha diisiik p degerleri
anlamli kabul edildi. Istatistiksel degerlendirmeler SPSS for Windows, versiyon 11.0

kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya yas ortalamasi 46,1 + 15,0 olan 312 erkek, 328 kadin olmak iizere
toplam 640 kisi alindi. Hemodiyaliz programinda (Grup 1) olan 320 hastanin (190 erkek, 130
kadin) yas ortalamasi 45,9 yil + 15,2 SD ve kontrol grubunda (Grup 2) olan 320 saglikli
goniilliiniin (122 erkek, 198 kadin) yas ortalamasi 45,2 yil + 14,6 SD bulundu. Gruplar
arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarin ortalama hemodiyaliz siiresi 84,0 + 52,6 ay (minumum 9 ay,
maksimum 252 ay) olarak bulundu. Calismaya alinan hastalarin klinik 6zellikleri Tablo

4.1°de Ozetlenmistir.

Tablo 4.1: Calismaya alinan hastalarin klinik 6zellikleri

Ozellikler Grup 1 (KBY) Grup2 (Kontrol)
n (%) n (%)

Hasta sayisi (n) 320 320
Yas ortalamasi (yil) 45,9+ 15,2 452 yil £ 14,6
Cins: Erkek 190 (%59,4) 122 (%38,1)

Kadmn 130 (%40,6) 198 (%61,9)
Sigara 103 (%32,2) 102 (%31,9)
Alkol 7 (%2,2) 11 (%3,4)
Kahve 21 (%6,6) 81 (%25,3)
Hastada ilser oykiisii 68 (%21,3) 21 (%6,6)
Ust gastrointestinal kanama 30 (%9,4) 7 (%2,2)
Oykiisli
Helicobacter pylori dykiisii 37 (%11,6) 21 (%6,6)
Ust endoskopi yapilma dykiisii 257 (%80,3) 75 (%23,4)
Ailede iilser 6ykiisii 51 (%15,9) 74 (%23,1)
Diabetes mellitus 42 (%13,1) 18 (%5,6)
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DIiSPEPSI SIKLIGI

Hemodiyaliz grubunda sorgulanan 320 hastanin (Grup 1) 159’unda (%49,7) dispeptik
yakinmalar mevcut iken, 161’inde (%50,3) dispepsi yoktu.

Kontrol grubunda sorgulanan 320 kisiden (Grup 2) 120’sinde (%37,5) dispeptik
yakinmalar mevcut iken, 200’linde (%62,5) dispepsi yoktu.

KBY’si olan hastalarda dispepsi goriilme siklig1 %49,7 iken, kontrol grubunda sikligi
%37,5 idi ve aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli derecede fazlaydi (p<0,002)
(Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Dispepsi sikligi

DISPEPSI
GRUPLAR Toplam (%)
Var (%) Yok (%)
Grup 1 159 (%49,7) 161 (%50,3) 320 (%100)
Grup 2 120 (%37,5) 200 (%62,5) 320 (%100)
Toplam 279 (%43,6) 361 (56,4) 640 (%100)

CINSIYET

Grup 1’deki hastalarin 1901 (%59,4) erkek, 130’u (%40,6) kadindi. Bu 320 kisiden
159’unda (%49,7) dispeptik yakinmalar mevcuttu. Dispepsili 159 olgudan 92’si (9%57,9) erkek,
67’s1 (%42,1) kadin idi ve cinsiyetler arasinda dispepsi siklig1 acgisindan anlamh bir farklilik
yoktu (p> 0,05).

Grup 2’deki (kontrol grubu) bireylerin 122°si (%38,1) erkek, 198’1 (%61,9) kadinda.
Bu 320 kisiden 120’sinde (%37,5) dispeptik yakinmalar mevcuttu. Dispepsili 120 olgudan 45’1
(%37,5) erkek, 75’1 (%62,5) kadin idi ve cinsiyetler arasinda dispepsi siklig1 agisindan anlamli
farklilik yoktu (p> 0,05).
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SIGARA

Grup 1’deki hastalarin 103’1 (%32,2) sigara i¢iyordu ve bu olgularin 62’sinde (%60,2)
dispepsi varken, 41’inde (%39,8) dispepsi yoktu. Sigara icmeyen 217 (%67,8) hastanin 97’si
(%44,7) dispepsili iken, 120’sinde (%55,3) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme sikligi sigara
icenlerle icmeyenler arasinda anlamli bir farklilik géstermekteydi (p<0,012).

Grup 2’deki bireylerin 102°si (%31,9) sigara i¢iyordu ve bu olgularin 43’{inde (%42,2)
dispepsi varken, 59’unda (%57,8) dispepsi yoktu. Sigara igmeyen 218 ( %68,1) kisiden 77’si
(%35,3) dispepsili iken, 141’inde (%64,7) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme siklig1 acisindan

sigara i¢enlerle igmeyenler arasinda anlamli bir farklilik gériilmiiyordu (p>0,05).

ALKOL

Grup 1°deki hastalarin 7’si (%2,2) alkol kullaniyordu ve bu olgularin 7’sinde de
(%100) dispepsi vardi. Alkol almayan 313 (%95,6) hastanin 152°si (%48,6) dispepsili iken,
161’inde (%51,4) dispepsi yoktu. Alkol kullananlarla kullanmayanlar arasinda  dispepsi
goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermekteydi (p<0,007).

Grup 2°deki bireylerin 11’1 (%3.4) alkol kullaniyordu ve bu olgularin 7’si (%63,6)
dispepsili 4’1 (%36,4) dispepsili degildi. Alkol almayan 309 (%96,6) hastanin 113’ii (%36,6)
dispepsili iken, 196’sinda (%63,4) dispepsi yoktu. Alkol kullananlarla kullanmayanlar arasinda

dispepsi goriilme siklig1 arasinda anlamli bir farklilik goriilmiiyordu (p>0,05).

KAHVE

Grup 1’deki hastalarin 21°1 (%6,6) kahve igiyordu ve bu olgularin 16’sinda (%76,2)
dispepsili 5’1 (%23,8) dispepsili degildi. Kahve icmeyen 299 ( %93,4) hastanin 143’1 (%47,8)
dispepsili iken, 156’sinda (%52,2) dispepsi yoktu. Kahve icenlerde dispepsi goriilme sikligi
icmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosteriyordu (p<0,013).

Grup 2’deki kisilerin 81’1 (%25,3) kahve i¢iyordu ve bu olgularin 33’1 (%40,7)
dispepsili, 48’1 (%59,3) dispepsili degildi. Kahve igmeyen 239 ( %74,7) hastanin 87’si (%36,4)
dispepsili iken, 152’sinde (%63,6) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme sikligi agisindan kahve

icenlerle icmeyenler arasinda anlamli bir farklilik goriilmiiyordu (p>0,05).
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AILEDE ULSER OYKUSU

Grup 1°deki hastalarin 51°inin (%15,9) ailesinde iilser 6ykiisii mevcuttu. Bu 51 hastanin
29°u (%56,9) dispepsili, 22’si (%43,1) dispepsili degildi. Aile dykiisii olmayan 269 ( %84,1)
hastanin 130’u (%48,3) dispepsili iken,139’unda (%51,7) dispepsi yoktu. Ailede iilser dykiisii
olanlarla olmayanlar arasinda dispepsi goriilme siklig1 anlamli bir farklilik gdstermiyordu
(p>0,05).

Grup 2’deki bireylerin 74’{iniin (%23,1) ailesinde {ilser Oykiisii mevcuttu. Bu 74
hastanin 40’1 (%54,1) dispepsili, 34’1 (%45,9) dispepsili degildi. Aile oykiisii olmayan 246 (
%76.,9) hastanin 80’1 (%32,5) dispepsili iken, 166’unda (%67,5) dispepsi yoktu. Ailede iilser
Oykiisii olanlarda dispepsi goriilme siklig1, aile Gykiisli olmayanlara gore istatistiksel anlamli

bir farklilik gosteriyordu (p<0,001).

HASTADA ULSER OYKUSU

Grup 1°deki hastalarin 68’inin (%21,3) kendisinde daha onceden iilser Oykiisii
mevcuttu. Bu 68 hastanin 45’1 (%62,2) dispepsili, 237 (%33,8) dispepsili degildi. Ulser
oykiisii olmayan 251 (%78,7) hastanin 113’14 (%45,0) dispepsili iken, 138’inde (%55,0)
dispepsi yoktu. Ulser 6ykiisii olanlarda dispepsi goriilme siklig1, olmayanlara gére anlamli
bir farklilik gdsteriyordu (p<0,003).

Grup 2’deki bireylerin 21’inin (%6,6) iilser Oykiisii mevcuttu. Bu 21 hastaninl5’1i
(%71,4) dispepsili, 6’s1 (%28,6) dispepsili degildi. Ulser dykiisii olmayan 299 ( %93,4)
hastanin 105’1 (%35,1) dispepsili iken, 194’{inde (%64,9) dispepsi yoktu. Ulser oykiisii
olanlarda dispepsi goriilme siklig1 olmayanlara gére anlamli bir farklilik gdsteriyordu

(p<0,002).

GASTROINTESTINAL KANAMA OYKUSU

Grup 1’deki hastalarin 30’unun (%9,4) gecirilmis gastrointestinal kanama Oykdisii
mevcuttu. Bu 30 hastanin 23’4 (%76,7) dispepsili, 7’si (%23,3) dispepsili degildi.
Gastrointestinal kanama Oykiisii olmayan 289 ( %90,6) hastanin 136’s1 (%47,1) dispepsili
iken, 153’tinde (%52,9) dispepsi yoktu. Kanama Oykiisii olanlarda, dispepsi goriilme siklig
olmayanlara goére anlaml bir fark teskil ediyordu (p<0,002).

Grup 2’deki bireylerin sadece 7’sinin (%2,2) gegirilmis gastrointestinal kanama oykiisii
mevcuttu. Bu 7 hastanin 5’1 (%71,4) dispepsili, 2’s1 (%28,6) dispepsili degildi. Gastrointestinal
kanama Oykiisii olmayan 313 ( %97,8) hastanin 115’1 (%36,7) dispepsili iken, 198’inde
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(%63,3) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme sikligi  kanama Oykiisii olanlarla olmayanlar

arasinda anlamli bir fark teskil etmiyordu (p>0,05).

HELICOBACTER PYLORI OYKUSU

Grup 1’deki hastalarin 37’sinin  (%11,6) daha 6nce tesbit edilmis H.pylori oykiisii
mevcuttu. Bu 37 hastanin 26’s1 (%70,3) dispepsili, 11’1 (%29,7) dispepsili degildi. H.pylori
oykiisii olmayan 283 ( %88,4) hastanin 133’1 (%47,0) dispepsili iken, 150’sinde (%53,0)
dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme sikligi daha 6nce H.pylori tesbit edilmis olanlarda,
olmayanlara goére anlaml bir fark teskil ediyordu (p<0,009).

Grup 2’deki bireylerin 21’inin (%6,6) daha Once tesbit edilmis H.pylori oykiisii
mevcuttu. Bu 21 hastanin 16’s1 (%76,2) dispepsili, 5’1 (%23,8) dispepsili degildi. H.pylori
Oykiisii olmayan 299 ( %93,4) hastanin 104’1 (%34,8) dispepsili iken, 195’inde (%65,2)
dispepsi yoktu. . Dispepsi goriilme sikligi daha 6nce H. pylori tesbit edilmis olanlarda,
olmayanlara gore anlamli bir fark teskil ediyordu (p<0,0001).

DAHA ONCE UST ENDOSKOPi YAPILMA OYKUSU

Grup 1’deki hastalarin 257’sinin (%80,3) daha 6nce yapilmis olan iist endoskopi
Oykiisii mevcuttu. 257 hastanin 92’sine (%35,8) transplantasyon hazirlik amaciyla, 165’ine
(%64,2) dispeptik yakinmalar1 nedeni ile daha 6nce iist endoskopi yapilmisti.

Grup 2’deki bireylerin 75’inin (%23,4) daha 6nce yapilmis olan {ist endoskopi dykiisii
mevcuttu. Tim hastalara daha 6nce var olan mevcut dispeptik yakinmalari nedeni ile

endoskopi yapilmisti.

KULLANDIGI iLACLARIN ETKIiSi

Hemodiyaliz hastalarindan 169 (%52,8) hasta sadece kalsiyum asetat, 21 (%0,6) hasta
sadece proton pompa inhibitorii (PPI), 48 (%15) hasta da kalsiyum asetat + PPI kullaniyordu.

Kalsiyum asetat kullanan 169 (%52,8) hastanin ilaglarinin kesilmesini takiben 15 giin
sonra yapilan dispepsi skorlamasinda, 39’unun (%23,1) dispepsi skoru azalirken, 130’unda
(%76,9) degisim olmadi. ilag kesimi sonrasinda dispepsi siddetinde istatistiksel anlamli bir
diisiis goriildi (p< 0,0001).

Ilag kullanim1 agisindan dispepsi ile yalnizca fosfor baglayicilardan kalsiyum asetat ile
iliski saptandi. HD hastalarimizin higbirisi oral demir tedavisi almiyordu. Bunun sebebi

merkezimizin bu tedavi secenegini tercih etmemesi idi.
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YAS, MEDENI DURUM, COCUK SAYISI, VUCUT KITLE INDEKSI

Hastalar medeni durumlari bakimindan ; bekar, evli, dul olmak iizere 3 gruba ayrildi.
Ayrica boy ve kilolarina gére vucut kitle indeksi (VKI) (kg/m?) hesaplandi. Hem hemodiyaliz
hem de kontrol gruplarinda; hastalarin yas1, medeni durumu, ¢ocuk sayis1 ve VKI ile dispepsi

goriilme siklig1 arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

EGITIM DUZEYI

Hastalar egitim durumu bakimindan; okur yazar olmayanlar, ilkokul ve ortaokul
mezunlari, lise ve {liniversite mezunlari olmak iizere 3 gruba ayrildi. Grup 1°deki hastalarda
egitim diizeylerine gore dispepsi goriilme sikligi; okur yazar olmayanlarda %41, ilkokul ve
ortaokul mezunlarinda %45, lise ve {liniversite mezunlarinda %59,8 olarak saptandi. Egitim
diizeyi yiikseldikge, dispepsi sikligindaki artis dikkat g¢ekiciydi ve bu her 3 grup icinde
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Kontrol grubunda egitim diizeyi ile dispepsi goriilme sikligir arasinda istatistiksel

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

HEMODIYALIZ SURESI
Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin ortalama hemodiyaliz siiresi 84,0 £ 52,6 ay
(minumum 9 ay, maksimum 252 ay) olarak bulundu. Hemodiyaliz siiresi ile dispepsi goriilme

siklig1 arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

DIYABETES MELLITUS iLE DiSPEPSi ARASINDAKI iLIiSKI

KBY olgularimizin %13,1’inin etiyolojisinden diyabetes mellitus sorumluydu.

Grup 1°de 42 (%13,1) hastanin diabetes mellitus’u (DM) vard1 ve bu hastalarin 21’inin
(%50,0) dispepsisi varken, 21’inde (%50,0) dispepsi yoktu. DM’u olmayan 278 (%86,9)
hastanin 138’1 (%49,6) dispepsili iken, 140’inda (%50,4) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme
sikligt DM’u olanlarla olmayanlar arasinda anlamli bir fark teskil etmiyordu (p>0,05) (Tablo
4.3).

Grup 2’de 18 (%5,6) hastanin DM’u vardi ve bu hastalarin 9’unun (%350,0) dispepsisi
varken, 9’unda (%50,0) dispepsi yoktu. DM’u olmayan 302 (%94,4) hastanin 111’1 (%36,8)
dispepsili iken, 191’inde (%63,2) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme sikligt  DM’u olanlarla
olmayanlar arasinda anlamli bir fark teskil etmiyordu (p>0,05). Diyabetes mellitus ile

dispepsi arasindaki iliski Tablo 4.3’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.3: Gruplar arasinda diyabetes mellitus ile dispepsi iliskisi

DISPEPSi P degeri
Diyabetes mellitus | Var (%) Yok (%)

Grup 1 Var 42 (%13,1) | 21 (%50,0) 21 (%50,0)
>0,05

Yok 278 (%86,9) | 138 (%49,6) 140 (%50,4)

Grup 2 Var 18 (%5,6) | 9 (%50,0) 9 (%50,0)
>0,05

Yok 302 (%94,4) | 111 (%36,8) 191 (%63,2)

HEPATIT C (HCV)

Grup 1’de 73 (%22,8) hastanin HCV’si pozitifti ve bu hastalarin 45’inin (%61,6)
dispepsisi varken, 28’inde (%38.,4) dispepsi yoktu. HCV pozitifligi olmayan 247 (%77,2)
hastanin 114’1 (%46,2) dispepsili iken, 133’linde (%53,8) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme
sikligt HCV’si pozitif olanlarda, olmayanlara gére anlamli bir fark teskil ediyordu (p<0,023).

BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

KBY olan hastalarin  dispepsi sorgulandigi donemdeki  labaratuvar degerleri
(hemoglobin, hematokrit, 16kosit, trombosit sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif
protein, kan iire nitrojeni, kreatin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT, GGT,
ALP, albumin, total protein, paratiroid hormon, vitamin B12, folik asit, serum demir, serum
demir baglama kapasitesi, total kolesterol, trigliserid, ferritin, amilaz, lipaz, Ca x P , iire

klirensi) ile dispepsi goriilme siklig1 arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi.

SONUC OLARAK;

Sigara, alkol kullanimi, kahve igimi, gecirilmis iilser dykiisii, GIS kanama &ykiisii, H.
pylori 6ykiisii olmas1 ve HCV pozitifligi hemodiyaliz hastalarinda dispepsi olusumunda etkili,
dispepsi gelisimini kolaylastirict faktorler olarak bulundu. KBY olan hastalarda dispepsiye etki

eden faktorler Tablo 4.4’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.4: KBY olan hastalarda dispepsiye etki eden faktorler

DISPEPSI P degeri
Var (%) Yok (%)

Toplam(%b)
Sigara Var 103 (%32,2) 62 (%60,2) 41 (%39,8)

Yok 217 (%67,8) 97 (%44,7) 120 (%55,3) 0,012
Alkol Var 7 (%2,2) 7 (%100)

Yok 313 (%95,6) | 152 (%48,6) 161 (%51,4) 0,007
Kahve Var 21 (%6,6) 16 (%76,2) 5 (%23,8)

Yok 299 (%93,4) | 143 (%47,8) 156 (%52,2) 0,013
Hastada ilser Var 68 (%21,3) 45 (%62,2) 23 (%33,8)
Oykiisii

Yok 251 (%78,7) | 113 (%45,0) 138 (%55,0) 0,003
Ust Gl kanama  Var 30 (%9,4) 23 (%76,7) 7(%23,3)
oykiisii

Yok 289 (%90,6) | 136 (%47,1) 153 (%52,9) 0,002
H. pylori Var 37 (%11,6) 26 (%70,3) 11 (%29,7)
Oykiisii

Yok 283 (%88,4) | 133 (%47,0) 150 (%53,0) 0,009
Hepatit C Var 73 (%22,8) 45 (%61,6) 28 (%38,4)

Yok 247 (%77,2) | 114 (%46,2) 133 (%53,8) 0,023

Tiim hasta populasyonu iginde dispepsi sikligr ile sigara (p<0,008), alkol (p<0,003),
ailede tlser oykiisii (p<0,005), hastada iilser oykiisii (p< 0,001), gastrointestinal kanama

oykiisii (p< 0,001), H.p oykiisii (p< 0,001) arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi.

Dispepsisi var olan hastalar1 bazi risk faktorleri acisindan lojistik regresyon analizine
soktugumuzda dispepsi sikligini; kronik bobrek yetmezliginin kendisinin 1,7 kat, sigaranin 1,6
kat, ailede iilser Oykiisiiniin 1,9 kat artirdig1 saptanmistir. KBY olan hastalarda sigara (1,7 kat)
ve kahve (3,1 kat), kontrol grubunda aile dykiisii (2,4 kat) dispepsiye yol agan 6nemli faktorler

olarak kaliyorlardi.
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5. TARTISMA

Dispepsi tanim olarak karin iist bolgesinde veya epigastriyumda lokalize rahatsizlik
hissi ile siirekli veya yineleyen agridir. Kronik bobrek yetmezligi olan, diizenli hemodiyalize
giren hastalarin  biliyllk ¢ogunlugunda gastrointestinal semptomlar olduk¢a yaygin
goriilmektedir. Bunlar arasinda bulanti ve kusma sik goriilen semptomlardir. Bu
gastrointestinal semptomlar hastalarin hem hayat kalitesini kotii etkilemekte, hemde yetersiz
gida alimma yol agmaktadir. Yetersiz gida alimi1 da malniitrisyonla sonuglanmaktadir. KBY
olan hastalarda malniitrisyonun morbidite ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir (1).
Malniitrisyonun ¢ok sayida istenmeyen sonuglari vardir; bunlar arasinda hospitalizasyon
sikliginda artig, gecikmis yara iyilesmesi, infeksiyonlara duyarlilik, halsizlik, yorgunluk ve
rehabilitasyon giigliigii yer alir (60). Ayrica, diyaliz hastalarinin sik kullandigi fosfat
baglayicilarin (6rnegin, kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat veya aleminyum tuzlari), demir
preparatlarinin alinmasina bagli olusan dispepsi, besin alimini kisitlayabilir ve malniitrisyonu
artirabilir. Bu nedenlerle KBY olan hasta grubunda; sorunun boyutunun ortaya konmasi,
semptomlarin diizeltilerek hastalarin yasam kalitelerinin artirilmas1 ve tedavi stratejilerinin
belirlenmesi icin dispepsi sikliginin  ve dispepsiyi etkileyen faktorlerin  bilinmesi
gerekmektedir. KBY olan hastalarda dispepsi prevalansi ile ilgili mevcut veriler sinirlidir.

Calismamizda KBY olan ve hemodiyalize giren hastalar arasinda dispepsi goriilme
sikliginin, genel populasyona gore daha yiliksek oldugu bulunmustur. Hemodiyaliz
hastalarinda dispepsi goriilme sikligr % 49,7 iken, kontrol grubunda siklig1 % 37,5 idi ve
aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli derecede fazla idi (p<0,002). Buldugumuz bu
sonug, hemodiyaliz hastalarinda yapilan 6nceki ¢alismalarin sonuglariyla uyumluydu (6-9).

Onceki galigmalar diyaliz hastalarinda gastrointestinal semptomlarin yaygin oldugunu
ve bu hastalardaki dispepsi prevalansinin % 32’den % 77’ye kadar degisen degerler arasinda
oldugunu gostermistir (5-9). Prevalansin bu degisik degerler arasinda olmasinin sebebi, bu
caligmalarin her birinde farkli dispepsi degerlendirme anketlerinin kullanilmasi, hemodiyaliz
baslangi¢ siirelerinin ve semptomlarin siiresinin farkli olarak dikkate alinmasi olabilir.
Dispeptik semptomlar agisindan sadece ii¢ caligmada, genel populasyonla hemodiyaliz
hastalar1 karsilastirilmis ve iki farkli sonug¢ bulunmustur. Iki ¢alismada dispepsi prevalansi
genel populasyona gore daha yiiksek saptanirken (8, 9), diger bir calismada benzer
saptanmustir (5). Bizde genel populasyona gore, hemodiyaliz hastalarinda dispepsi sikligini

daha yiiksek saptadik.
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Calismamizda dispepsinin siddetinin de degerlendirilmesi amaglanmisti. Ancak
sorgulanan hastalarin sadece yedi tanesinin siddetli dispepsisi mevcuttu. Bu da istatistiksel
olarak anlamli olmadig i¢in biz skoru 8 olanlar1 dispepsisi yok, 9 ve iistii olanlar1 dispepsisi
var olarak kabul ettik.

KBY olan hastalarda gastrointestinal semptomlarin patogenezi tam olarak
anlasilamamistir ve multifaktoriyel oldugu dislintilmektedir. Olas1 faktorler arasinda
hipergastrinemi, gastrik hiperasidite, sekonder hiperparatiroidi, gastroparazi ya da gastrik
bosalmada gecikme gibi motilite bozukluklari, psikolojik faktorler, stres, kisilik yapisindaki
anormallikler ve yiiksek oranda ila¢ kullanimi1 sayilabilir.

Artmis serum gastrin diizeylerine bu hastalarda siklikla rastlanir (47, 48). H. pylori ile
infekte hemodiyaliz hastalarinda tesbit edilen yiiksek serum gastrin diizeyleri, hiperasiditeye
yol acabileceginden gastroduodenal patolojilerin gelisimine katkida bulunabilir (49).

Bulanti, kusma, abdominal distansiyon, istahsizlik gibi dispeptik semptomlar HD
hastalarinda siklikla izlenir. Bu dispeptik semptomlarin patogenezinin arkasinda kismen
gastrik bosalmadaki gecikmenin rol oynadigi disiiniilmektedir. Dispepsiye gastrik
bosalmadaki gecikmenin katkisinin olup olmadigini ele alan birkag¢ ¢alisma vardir. Van Vlem
ve arkadaslari, HD hastalarinda dispepsinin yiiksek prevalansini ve gastrik bosalmadaki
gecikme ile dispepsi arasinda 6nemli bir korelasyon oldugunu gostermislerdir (7).

HD hastalari; (1) diyet, s1vi, ilag alimindaki zorlayici kurallar, (2) hastaligin kendisi, (3)
makinaya baglanma durumu, (4) is, 6zgiirliikk ve yasam beklentisindeki kayiplar ve (5) birlikte
olan seksiiel problemler nedeni ile psikolojik stres altindadirlar (61). Dispepsi pato-
fizyolojisinde; psikolojik faktorler, stres, kisilik yapisindaki anormallikler de (anksiyete ve
depresif) onemli bir rol oynar (62).

Kronik hastaliklar yiiksek oranda ilag kullanimina neden olurlar ve bunlarin
gastrointestinal sistem iizerine sekonder etkileri vardir. Calismalarin higbirisinde, hemodiyaliz
hastalarinin sik olarak kullandigi ve almakta zorunlu oldugu (6rnegin, kalsiyum asetat,
kalsiyum karbonat gibi fosfat baglayic1 ajanlar gibi) dispepsiye neden olabilecek olan
ilaglardan bahsedilmemistir. Yine bu calismalardan bir tanesi haricinde, asit baskilayici
ilaclarin (6rnegin, PPI, H2 reseptor antagonistleri gibi) bu hastalardaki kullanimi agisindan da
veri yoktur. Strid ve arkadaslarinin yaptigi, KBY olan hastalar arasinda gastrointestinal sistemi
etkileyen ilaglarin yaygin kullanimina dikkat ¢ceken tek calisma da, PPI tiikketiminin yaklagik %
30 oldugu saptanmistir (8). Ancak dispepsiyi olumsuz etkileyebilecek, diger ilaclarin

kullanimindan bahsedilmemistir.
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Calismalarda, hastalarin kullandiklar1 dispepsiyi etkileyebilecek olan higbir ilaca
miidahale edilmemis, hastalar bu ilaglar1 kullanirken dispepsi prevalansi belirlenmis, ilag etkisi
g6z oniinde bulundurulmamastir (5-9).

Biz c¢alismamizda, bu hasta grubunun dogal hallerindeki semptomlarinin ortaya
cikarilmasimi amagladigimiz igin, gastrik irritan ajan (kalsiyum preparatlar1) ve/ veya mide
koruyucu ajan (PPI) kullanan hastalarin (kontrendikasyon yoksa) bu ilaglarini kestik ve ilag
etkisinin ortadan kalkmasi1 icin, 14 giin sonra dispepsi skoru yoniinden yeniden sorguladik.
Dispepsiyi etkiledigi bilinen, ancak ilacin kesilmesinin sakincali oldugu hastalar ¢alismaya
alinmadi. Hastalarin kullandig1 diger ilaglara (antihipertansifler, antidiyabetikler vb.) miidahale
edilmedi. Hi¢ ilag kullanmayan hastalarin ilk sorgulamalarindaki skorlar gecerli kabul edildi.
Boylece KBY’nin kendisinin, dispepsiye olan direk etkisi belirlenmis oldu. Calismamizda
KBY nin dispepsi sikligin1 1,7 kat artirdigi belirlendi.

Arastirmamizda 69 (% 21,5) HD hastas1 PPI kullaniyordu. Bu yiiksek oranda ilag
tilketiminin nedeni olarak; KBY olan hastalarda dispeptik yakinmalarin sik goriilmesi ve
giinliik yagami etkilemesi, ayrica renal transplantasyon hazirlik programinda olan, semptomu
olmadig: halde 6 ayda bir yapilan iist endoskopisinde ve endoskopik biyopsilerinde sik olarak
gastroduodenal patolojilerin saptanmast sonucu bizim bagladigimiz tedaviler gosterilebilir. Bu
hasta grubunda en sik kullanilan ilaglardan, fosfor baglayici olan kalsiyum asetat’in dispepsi
semptomlarma neden olabildigi ve dispepsi sikligini artirdigi gosterildi. HD hastalarimizin
hi¢birisi, dispepsiye sik neden oldugu bilinen, oral demir tedavisi almiyordu. Yine bu hastalar
asit baskilayict olan  H2 reseptdr antagonistleri de kullanmiyorlardi. Bunun sebebi,
merkezimizde Nefroloji ve Gastroenteroloji boliimlerimizin bu tedavi seceneklerini tercih
etmemesi idi.

Biz dispepsi sikligint saptamak i¢in, diizenli hemodiyaliz’e giren 320 hasta ve kontrol
grubu olarak da 320 saglikli goniillii olmak tizere toplam 640 kisiyi calismaya dahil ettik.
Bizim c¢alisma grubumuzdaki hasta sayisi, Onceki yapilan calismalarda alinan hasta
sayilarindan ¢ok daha fazlaydi. En fazla hasta sayisini igeren ¢alisma, Strid ve arkadaslarinin
gerceklestirdigi 128 HD hastasini igeren ¢alismaydi (8).

Uzun siireli DM olan hastalarda siklikla gastropareziye rastlanir. Bu, otonom
noropatiye baglidir ve gastrik bosalmada 6nemli derecede gecikme vardir. Hastalarda bulanti,
kusma, erken doyma ve epigastrik dolgunluk hissi yakinmalar1 olabilir ve bu semptomlarda
yetersiz gida alimina neden olur. Bu nedenlerle diyabetik nefropatiye bagli gelisen KBY de,
dispepsi sikliginin daha fazla goriilmesi beklenen bir olaydir. Ancak sasirtict bir sekilde

calismamizda, diyabetik ve diyabetik olmayan HD hastalar1 arasinda dispepsi sikl1g1 agisindan
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bir farklilik bulunmadi (Tablo 4.3). KBY’li olgularimizin %13,1’inin etiyolojisinden DM
sorumluydu. HD hastalarinin 42’sinin (%13,1) DM’u vardi ve bu hastalarin 21’inin (%50)
dispepsisi varken, 21’inde (%50) dispepsi yoktu. Dispepsi goriilme sikligt DM’u olanlarla
olmayanlar arasinda anlamli bir fark teskil etmiyordu (p>0,05). Kontrol grubunda da DM’un
dispepsiye bir katkis1 yoktu. Strid ve arkadasalarinin ¢aligmasinda, HD’e giren hastalarin %
15’inin diyabetik nefropatisi oldugu ve diyabetin varligi veya yoklugunun dispepsiyi
etkilemedigi bildirilmistir (8). Bu verilerle bizim buldugumuz sonuglar uyumluydu.

Genel populasyonda sigara, alkol, ¢ay, kahve aliminin ayr1 ayr1 dispepsi prevalansini
etkiledigini belirten ¢alismalar olmakla birlikte, prevalansi etkilemedigini de belirten ¢ok
sayida calismalar mevcuttur (30-37). Ancak literatiirde KBY olan hastalarda, bu risk
faktorlerinin ne Olglide dispepsiyi etkiledigini  belirleyen bir ¢alismaya rastlanmamustir.
Calismamizda sigara i¢imi, alkol kullanimi, kahve igimi hemodiyaliz hastalarinda dispepsi
olusumunda etkili, dispepsi gelisimini kolaylastiric1 faktorler olarak bulundu (Tablo 4.4). Cay
icimi dikkate alinmadi, ¢ilinkii ¢ay igmeyen HD hastas1 yoktu. KBY olan dispepsili hastalart,
baz1 risk faktorleri acisindan lojistik regresyon analizine soktugumuzda dispepsi sikligini;
sigaranin 1,7 kat, kahvenin 3,1 kat ve alkoliin 3,6 kat artirdig1 belirlendi. Bu hasta grubu;
sigara, alkol ve kahve tliketiminin zararlar1 konusunda aktif olarak bili¢lendirilmelidir. Sigara
ve alkoliin kullanilmasini kisitlayict sosyal yaptirimlar ve yonlendirici yontemler uygulanmali,
bu konuda hastalar motive edilmelidir.

HD hastalarinda egitim diizeyi yiikseldikg¢e, dispepsi sikligindaki artig dikkat ¢ekiciydi.
Egitim diizeylerine gore dispepsi goriilme sikligi; okur yazar olmayanlarda %41, ilkokul ve
ortaokul mezunlarinda %45, lise ve liniversite mezunlarinda %359,8 olarak saptandi. Egitim
diizeyi yiikseldikce, dispepsi sikligindaki artis dikkat c¢ekiciydi ve bu her 3 grup iginde
istatistiksel olarak anlamhiydi (p<0,05). Bu sonu¢ bize, dispeptik semptomlarin ifade
edilmesinde kiiltiirel faktorlerin yani sira egitim seviyesinin de onemli bir rolii oldugunu
gostermektedir.

Calismamizda ailede iilser Oykiisii olanlarda dispepsinin anlamli olarak daha sik
goriildiigli  bulundu. Bunun nedeni olarak; ayni ¢evrenin paylasilmasi, ailece ortak
gastrointestinal semptomlarin farkina varilmasi veya genetik faktorlerin roliiniin olabilecegi
diistinildii.

Yas, cinsiyet, hemodiyaliz siiresi, VKI ve biyokimyasal parametreler ile dispepsi siklig1
acisindan iliski saptanmadi. Bu sonuglar onceki caligmalarla benzerdi. Hastanin gegirilmis
iilser dykiisii, GIS kanama &ykiisii, H. pylori ykiisii olmas1 ve HCV pozitifligi hemodiyaliz

hastalarinda dispepsi olusumunda etkili, dispepsi gelisimini kolaylastirict faktdrler olarak
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bulundu (Tablo 4.4). Arastirmamizda HD hastalarin 68’inin (%21,3) daha 6nceden iilser
Oykiisii, 30’unun (%9,4) gecirilmis gastrointestinal kanama &ykiisti, 37’sinin (%11,6) daha
once tesbit edilmis H.pylori oykiisii mevcuttu. Hastalarin 257’sinin (%80,3) daha Once
yapilmis olan iist endoskopi Oykiisii vardi. 257 hastanin 92’sine (%35,8) transplantasyon
hazirlik amaciyla, 165’ine (%64,2) dispeptik yakinmalar1 nedeni ile daha dnce en az bir kez {ist
endoskopi yapilmisti. Bu veriler bize HD hastalarinin, gastrointestinal sorunlarla ¢ok sik
karsilastiklarini, siklikla tetkik ve tedaviye gereksinim duyduklarini, ancak mevcut tedavilere
ragmen semptomlarinin tamamen iyilestirilemedigini gostermektedir.

KBY olan ve hemodiyalize giren hastalarda dispepsi toplumdan daha sik goriilen,
hastanin yagam kalitesini olumsuz yonde etkileyen dnemli bir saglik sorunudur. Dispepsi
nedeniyle ortaya ¢ikan tedavi giderleri, is gilicii kayb1 ve yasam kalitesinin bozulmasi ele
alindiginda dispepsinin 6nemli bir sosyo-ekonomik problem oldugu ortadadir. KBY olan
hastalarda; semptomlarin gelisiminde rol oynayan fizyopatolojik mekanizmalarin ortaya
konmasi, risk faktorlerinin belirlenmesi, bu hastalarda nasil bir izlem yapilmasi gerektiginin
saptanmasi, tedavi stratejilerinin belirlenmesi icin daha fazla yeni calismalarin yapilmasi

gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

KBY olan ve hemodiyalize giren hastalar arasinda dispepsi goriilme sikliginin, genel
populasyona gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Hemodiyaliz hastalarinda dispepsi
goriilme sikligr % 49,7 iken, kontrol grubunda siklig1 % 37,5 idi ve aralarindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli derecede fazla idi (p<0,002).

KBY olan diyabetik ve non-diyabetik hastalar dispepsi sikligi agisindan
karsilastirildiginda farklilik gozlemlenmedi.

Sigara ve alkol kullanimi, kahve igimi, hastanin gecirilmis iilser dykiisii, GIS kanama
oykiisii, H. pylori oykiisii olmas1 ve HCV pozitifligi hemodiyaliz hastalarinda dispepsi
olusumunda etkili ve dispepsi gelisimini kolaylastirici faktorler olarak bulundu.

Bu hasta grubunda sik kullanilan ilaglardan, fosfor baglayici olan kalsiyum asetat’in
dispepsi semptomlarina neden olabildigi ve dispepsi sikligini artirdigi gosterildi.

Yas, cinsiyet, hemodiyaliz siiresi, viicut kitle indeksi ve biyokimyasal parametreler ve ile
dispepsi gortilme siklig1 arasinda bir iliski saptanmadi.

Egitim diizeyi ylikseldik¢e dispepsi sikligindaki artis dikkat ¢ekiciydi.

Genel olarak dispepsi sikligini; kronik bobrek yetmezliginin kendisinin 1,7 kat, sigaranin
1,6 kat, ailede iilser oykiisiiniin 1,9 kat artirdig1 saptanmustir.

KBY olan hastalarda dispepsi sikligini; sigaranin 1,7 kat, kahvenin 3,1 kat ve alkoliin 3,6
kat artirdig: belirlendi.
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