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OZET

Kronik lireinik hastalarda Helicobacter pylori (H.pylori) sik-
Ig1 konusunda celiskili raporlar vardir. Bu nedenle dispeptik
yakinmalari olan 40 kronik iiremik hastada H.pylori sikligi kiiltiir
ve H.pylori'ye karsi gelisen antikor tayin yontemleriyle arastirildi.
Bulgular dispeptik sikayetleri olan normal renal fonksiyonlu 30
kontrol vakasiyla karsilastirildi.

Ust gastrointestinal (GlI) endoskopi ve histopatolojik in-
celemede hastalarin 34'iinde (%87.5) kronik gastrit, tinde
(%2.5) atrofik gastrit ve 5'inde (%10) normal bulgular bulundu.
Kontrol grubunda ise 17(%57) kronik gastrit, 3(%10) duodenal
lilser ve 10(%33) normal goriiniim tesbit edildi.

Kiiltiirde H.pylori tiremik hastalarin 16'sinda (%40), kontrol
grubunun 17'sinde (%57) iiredi; fark 6nemsizdi (X-=1.911,
p<0.20). H.pylori iireyen hastalarin BUN diizeyleri liremeyenler-
den farkh degilken, total asidite ve serum gastrin seviyeleri iire-
menin oldugu hastalarda daha yiiksekti.

Serum H.pylori antikorlari iiremik hastalarin 21'inde
(%52.5), kontrol grubunun ise 19'unda (%63) pozitifdi. Siklik
farkl degildi (X:==0.822, p<0.50).

Kiiltiirde H.pylori tireyen iiremik hastalarin 11 inde (%69)
H.pylori antikoru da mevcuttu. H.pylori kiiltiir ve antikoru pozitif
olan hastalarin tiimiinde list GI endoskopide antral gastrit ve
histopatolojik olarak kronik gastrit vardi.

Sonu¢ olarak, dispeptik yakinmalari olan kronik liremik
hastalarda H.pylori sikligi kiiltiir ve H.pylori'ye karsi gelismis an-
tikor tayin yéntemleriyle degerlendirildiginde normal renal
fonksiyonlu ve dispepsi nedeniyle (ist GI endoskopik tetkik
yapilan kontrol grubundan farkli bulunmadi.
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Hemodiyalize giren i{remik hastalarda ust GIS
degerlendirildiginde onemli sayida gastroduodenal lez-
yonlar tesbit edilir. En sik goériilen histolojik bulgu gastrit-
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SUMMARY

There are contradictory reports about incidence of
Helicobacter pylori (H.pylori) in chronic uremic patients.
Therefore, we investigated incidence of H.pylori by culture and
antibody to H.pyloriin 40 chronic uremic patients with dyspep-
sia. Then, results were compared with those of 30 control cases
with normal renal function and dyspepsia.

Of the patients, 34(87.5%) had chronic gastritis, 1(2.5%)
had atrophic gastritis and 5(10%) were normal; of the controls,
17(57%) had chronic gastritis, 3(10%) had duodenal ulcer and
10(33%) were normal in according to upper gastrointestinal (GI)
endoscopy and histopathological examination.

H.pylori culture was positive in 16 patients (40%,) with
chronic uremiae and 17 control cases (57%). Incidences were
not différente (X:=1.911; p<0.20).

Serum antibodies to H.pylori were positive in 21 uremic
patients (52.5%) and 19 control cases (63%). Incidences were
not différente (X:=0.822; p<0.50).

Eleven uremic patients (69%) produced H.pyloriin culture had
also antibodies to H.pylori. All of the patients that cultures and anti-
bodies of H.pylori were positive, had antral gastritis by upper Gl en-
doscopy and had chronic gastritis by histopathological examination.

BUN level of patients (positive H.pylori) was not different
from those of patients, who had negative H.pylori cultures, but
total gastric acidity and serum gastrin levels were higher in pa-
tients with culture H.pylori positivity.

As aresult, when H.pylori incidence was investigated by culture
or antibodies to H.pylori in chronic uremic patients with dyspepsia, it
was not different from those of controls, that had normal renal func-
tion and performed upper Gl endoscopy due to dyspepsia.
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tir. Bunun disinda duodenit, gastrik ve duodenal erozyon
ya da llserler ile ciddi safra reflisi saptanabilir (1).
Helicobacter pylori (H.pylori) bu hastaliklarin etyolojik ne-
deni olarak ileri siirilmiistiir (2-4). Kronik renal yetmezligi
olan hastalarda da (ist gastrointestinal lezyoniarin
gelismesinde bu bakteri sorumlu tutulmustur (5-6).
Uremik hastalardaki H.pylori infeksiyonu insidensinin
iremik olmayanlara benzer, diusik veya yiiksek
oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur (7-9), Bu celiskili
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sonuclar hasta popillasyonu ve H.pylori tayin yontem
farkliliklarina bagh olabilir. Calismanin amaci, H.pylori
varliginin tanisi igin en sensitif ve spesifik yontemlerden
kiltur ve H.pyloriye karsi gelismis serum antikoru tayini
ile dispeptik yakinmalari olan kronik renal yetmezlikli
hastalarda H.pylori prevelansini saptamaktir.

MATERYEL VE METOD

Dispepsl sikayetleri olan Kronik Renal yetmezlik
tanili 40 hasta (24 E, 16 K) ile bobrek yetmezligi olmayan
30 kontrol vakasi (16 E, 14 K) calismaya alindi. Hastalar
ve kontroller en az 4 hafta antibiyotik almamisti.

Kronik bobrek yetmezliginin etyolojisi hastalarin
25'inde kronik pyelonefrlt, 6'sinda kronik glomerulonefrlt,
3'iinde amiloid, 2'sinde diabetik nefropati, 2'sinde hiper-
tansiyon idi. iki hastada ise etyoloji belirlenememisti.

Hastalardan 22'si siirekli hemodiyalize aliniyordu.
Ortalama dlaliz siiresi 12+11 ay (1-36 ay) idi. Ust
Gastrointestinal sistemle ilgili sikayetleri olan hastalar 12
saat ac¢ birakildiktan sonra nazogastrik sonda ile mide
suyu alindi ve panendoskop (Olympus GIF q20) ile
6zofagus, mide ve duodenum degerlendirildi. Mide
antrum ve korpus'undan her hastadan 2'ser adet biyopsi
alindi. Bu islemler sirasinda BUN, kreatinin ve gastrin se-
viyelerinin tayini icin "plain" tiibe 10 ml venéz kan alindi ve
serumu ayrilarak -85°C derin dondurucuda deney
yapilana kadar saklandi. Glomeruler filtrasyon hizi (GFH),
kreatinin klirensini belirleyen formiille tesblit edildi (10).

Mide suyunda pH, total, serbest ve bagh asldite
tayin edildi (11). Ayni hastadan alinan biyopsi materyel-
lerinden birisi histopatolojik inceleme icin patolojiye gon-
derildi; digeri ise kiiltlir icin tasima besiyerine konuldu ve
lam tlizerine blopsi materyalinden yayma yapilarak mikro-
biyoloji laboratuvarina goénderildi. Laboratuvarda lam,
gram boyama teknigi ile boyanarak 1sik mikroskobunda
incelendi. Gram negatif kivrimh S veya virgil seklinde
basiller arastirildi. Tasima besiyerindeki materyal %5-10
0. ve %95 CO2'li ortamda cikolata besiyerine ekildi.
37°C'de 48 saat bekletildi. Kucuk, kiil renginde, kokusuz,
S tipi kolonilerden gram boyama yapilarak H.pylori tesbit
edildi. Ayrica oksidaz ve lireaz aktivilteleri saptanarak
H.pylori tanisi kesinlestirildi.

Hellcobacter Pylorl Antlkorlarinin Tesbltl

H.pylorinin yiksek molekiiler agirhikli ve hiicre ile il-
iskili proteinlerine karsi gelismis antikorun tayini icin enz-
im immunassay ELiSA test kiti (BIOS GmbH, Catalog
No0;32-2940) kullanildi.

Serumlar once dilue edildi ve mikro kuyucuklarinin
solld yiizeyine bagh saflastiriimis H.pylori antijeni ile
inkiibe edildi. Hastalarin serumunda antikor mevcutsa,
antijen-antikor kompleksleri olustu. Kuyucuklardaki bagh
olmayan serum yikandiktan sonra anti-human IgG ile bir-
lestirilmis peroksidaz, kuyucuklara ilave edildi ve
inkubasyona birakildi. Konjugat, insan antikoruna bag-
landi. Kuyucuklardaki baglanmamis konjugat yikandiktan
sonra substrat ilave edildi ve inkubasyon yapildi. Mevcut
enzim konjugati renk olusumu meydana getiren tetram-

etil benzidin maddesi ile muamele edildi, solisyonun ab-
sorbasii spektrofotometrede 450 nm'de élcildi. Sonug
H.pylori'ye karsi gelismis antikorun konsantrasyonu ile
direkt iligkili idi.

Serum Gastrin Sevlyelerinin Tayinl

Serum gastrin seviyeleri ¢ift antikor I=: radio im-
munoassay ile (DPC, catalog no: KGAD1) tayin edildi.
Gastrin tayin isleminde gastrine spesifik antikora baglan-
mak igin, serumdaki gastrin ve I=: ile isaretlenmis gas-
trin yarigir. Belirli bir siire inkubasyondan sonra serbesf-
den baglinin ayrimi PEG-hizlandirilmis cift antikor meto-
du ile yapildi. Tiip daha sonra gamma counter'da sayildi.
Sayilar 6rnekte mevcut gastrin miktariyla ters olarak ilis-
ki idi.

istatistlkl Degerlendirme

Hasta ve kontrollerdeki sonuc¢lar Mann-Whitney U
testi, "Chi-Square" testi, sensitivite ve spesifite testleri ve
student's t (unpaired) testi ile yorumlandi.

BULGULAR

Kronik boébrek yetmezlikli hastalarin ortalama
glomeruler filtrasyon hizi 11+5 ml/dk (sinir 5-27) idi.
Kontrol grubunun ise boébrek fonksiyonlari normaldi.
Hasta ve kontrollerde 6zofagus, mide ve duodenumun
endoskopik tetkikinde tesbit edilen bulgular Tablo Tde
ozetlendi.

Lezyonlardan alinan biyopsilerin histopatolojik in-
celemesi vyapildiginda kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarin 34'liinde (%87.5) kronik gastrit, 1 hastada
(%2.5) atrofik gastrit ve 5 hastada (%10) normal bulundu.
Kontrol grubunda ise 17(%57) kronik gastritis, 3(%10)
duodenal ulser ve 10(%33) nomal gorinumli olarak ra-
por edildi.

Kronik bobrek yetmezlikli 16 hastada (%40) kilturde
H.pylori tirerken 24 hastada (%60) ireme olmadi. Kontrol
grubunda ise 17 hastada (%57) kultiirde H.pylori lirerken
13 hastada (%43) Uireme olmadi. Kiltiirde H.pylori ireme
orani bobrek yetmezlikli hastalarla kontrollerde farkli bu-
lunmadi (X:=1.911; p<0.20).

H.pylori lreyen iremik hastalarin ortalama
glomeruler filtrasyon hizi (GFH:12+5 mL/dk) GUremeyen-

Tablo 1. Hasta ve kontrollerde endoskopik inceleme
sonugclari

Hastalar Kontroller
n:40 n:30

Kronik gastrit

Antral 19 9

Corpus 5 6

Atrofik 1 -
Ulser

Mide - -

Duodenum - 3
Ozofajit 1 N
Gastroduodenit 9 2
Normal goriiniim 5 10
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lerin GFH'dan (10.8+3.9 mL/dk) farkh degildi (Z=-0.594;
p>0.05).

H.pylori tireyeri hastalarin BUN diizeyleri (79.530
mg/dL) ile lGreme olmayan hastalarin BUN dizeyleri
(88.3+28 mg/dL) farkhi bulunmadi (Z=1.173; p>0.05).

Hemodiyalize giren 22 hastanin 7'sinde (%32)
kiilturde H.pylori iirerken, dialize girmeyen 18 hastanin
9'unda (%50) ilireme goruldu. Fark onemsizdi (X:=1.364;
p<0.30), Yani hemodializin H.pylori liremesi konusunda
etkili bir parametre olmadigi tesbit edildi.

Uremik hastalarin mide total asiditesl (32.7+17
mEq) kontrol grubundan (14.8+3.1 mEq) yiiksekti
(t=5.68; p<0.0001). H.pylori uretilmis olan iliremik hasta-
larda total asidite (48.6+14.2 mEq) lremenin olmadigi
hastalardaki total asiditeden (22+7.9 mEq) yiiksekti (Z=-
4.94; p<0.0001).

Uremik hastalarin serum gastrin seviyeleri
(222+82.4 pg/mL) kontrol grubundan (85.9+8.9 pg/mL)
daha yiiksekti (t=8.99; p<0.0001). H.pylori Ureyen uremik
hastalarda serum gastrin seviyeleri (298.2+67.5 pg/mL)
ireme olmayan hastalarin gastrin seviyelerinden
(171.2+42.6 pg/mlL) daha yiiksekti (Z—4.859 p<0.0001).

Hasta ve kontrollerde serumda H.pylori 1gG antikor
tayini yapildi. Uremik hastalarda 21 hastada (%52.5)
pozitif, 19 hastada (%47.5) negatif bulundu. Kontrol
vakalarinin ise 19'da (%63) pozitif, 11'de (%37) negatif
tesbit edildi. H.pylori antikor pozitifligi Gremik hasta ve
kontrollerde farklhi degildi (X:=0.822; p<0.50).

Dialize giren 22 hastanin 11'inde (%50) H.pylori an-
tikoru tesbit edilirken dialize girmeyen 18 hastanin 10'un-
da (%56) H.pylori antikoru tesbit edildi. Dialize giren ve
girmeyen hastalarda H.pylori antikor sikligi farkli degildi
(X:=0.123; p<0.80).

Kiiltirde H.pylori lreyen uremik hastalarin 11'de
(%69) H.pylori 1gG antikoru da bulunurken, 5'inde (%31)
antikor tesbit edilmedi. Antikorun spesifitesi %58, sensi-
tivitesi %69 idi. Metodun faydalihk kontrolii ince-
lendiginde Uremik hastalarda H.pylori varligini tayinde
antikor fitrelerinde kiiltur gibi etkin bir sekilde kullanila-
bilecegi sonucuna varildi (X:=4.01; p<0.05).

H.pylori kultir ve antikoru pozitif olan hastalarin en-
doskopisinde antral gastrit ve histopatolojik olarak kronik
gastrit tanisi konuldu.

H.pylori kultur ve antikoru miispet olan hastalarin
7'si erkek (%64), 4'i kadin (%36) idi. Yas ortalamasi ise
504115 yil idi. H.pylori kiiltir ve antikoru negatif olan
hastalarin 9'u erkek (%69), 4'i kadin (%31) idi ve yas or-
talamasi ise 41+16 yil idi. iki grup arasinda yas ortala-
masi farkl degildi (Z=1.304; p>0.05). Her iki grupta cin-
siyet oranlari da farkli bulunmadi (X:=0.084; p>0.05).
Yani kronik uUremik hastalarda yas ve cinsiyet H.pylori
tiremesine etkili parametreler olarak bulunmadi.

TARTISMA

Kronik bobrek yetmezliginde peptik Ulser insidensl
genel popiilasyona benzer bulunurken gastrit ve duoden-
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it insidensi yliiksek tesbit edilmistir (12). Calismamizda da
kronik bobrek yetmezlikli hastalarda tlser hi¢ bulun-
mazken kronik gastrit, 6sofajit ve gastroduodenit oldukca
yiksek oranda (%87.5) goriuldu. Milito ve ark da (1) he-
modializ yapilan 95 hastanin %6'da gastrit veya duode-
nal iilser, %89'da gastrit ve/veya duodenit'e ait histopa-
tolojik bulgu tesbit etmislerdir.

H.pylori, normal gastrik mukozali saglikli goénilluler
tarafindan, oral yolla alindiginda 5.glinde histolojik olarak
akut gastrit'e yol acmistir (13).

H.pylori prevalansi secilen hasta popililasyonunun
6zelliklerine ve tani yontemlerine bagh olarak degisiklik-
ler gosterir.

Normal renal fonksiyonlularda, H.pylori prevalansi
H.pylori'ye karsi olusmus antikor fitrelerini degerlendiren
calismalarda %30-45 (8,13), H.pylorlnin kitirde
uretilmesi ile tesbitine dayanan calismada %42 bulun-
mustur (7). Calismamizdaki normal renal fonksiyonlu
kisilerde H.pylori prevalansi kiiltir yontemleri Il %57, an-
tikor tayin yontemi ile %63 olarak saptandi. Calismamiz-
daki oranlarin hafif yiiksek olmasi irk, cografi bolge ve
sosyo ekonomik farkliliklara bagh olabilir.

Kronik renal yetmezlikli hastalarda direkt tetkik,
kultir, antikor, lireaz testi gibi yontemlerle yapilan
prevalans calismalarinda H.pylori %24-54 arasinda
degisen oranlarda tesbit edilmistir (7,8,14-16). Calis-
mamizda H.pylori prevalansi kultirde %40, antikor tayini
yontemi ile %52.5 bulundu. Kiiltir ve antikor tayini yon-
temleri ile tesbit edilen bu oranlar kontrollerden farkh
degildi. Bu bulgu diger calismalarda da tesbit edildi
(8,14). Yani kronik bobrek yetmezlikli hastalarda kiiltiir ve
antikor tayin yoéntemleriyle H.pylori prevalansi normal
bobrek fonksiyonlulardan farkl degildi.

Ureaz akitvitesi yiiksek olan H.pylorinin (5) gastrik
sivi ure konsantrasyonu yiiksek olan hastalarda daha
sikca bulunacagi ileri siriilmistir (17-19). Fakat calis-
mamizda H.pylori Ureyen hastalarda ki GFH ve serum
BUN diizeyleri tliremeyen hastalardan farkli bulun-
mamistir. Ayrica H.pylori prevalansi hemodiyalize giren
hastalarla girmeyenlerde de farklihk gostermemistir.
Benzer olarak Gladzivva ve arkadaslari orta derecede
veya ciddi bébrek yetmezligi olan hasta gruplarinda kan
ve gastrik sividaki daha yuksek ure seviyelerinin H.pylori
infeksiyonu igin bir risk faktérii olmadigini bildirmislerdir
(16). Davenport ve arkadaslari da dialize giren son
donem bobrek yetmezlikli hastalardaki H.pylori prevalan-
sinin saglikli kontrol grubundan farkh olmadigini rapor et-
mislerdir (8).

Calismamizda uremik hastalarin mide suyu total
aslditesi ve serum gastrin seviyeleri normal bdbrek
fonksiyonlu kontrol grubundan yiliksekti. Benzer olarak
H.pylori lreyen hastalarin mide suyu total asiditesi ve
serum gastrin seviyeleri Ureme olmayan hastalardan da-
ha yiksek bulundu.

H.pylori, gastrik asid sekresyonunda artisa (19) ve
gastrin lreten hiicrelerde feed-back inhibisyondan dolayi
serum gastrin seviyelerinde yukselmeye (20) yol acar.
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Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda da gastrik asid
sekresyonunda artisla (21,22) birlikte gastrit insidensinde
artis oldugu bildirilmistir (21). Serum gastrin seviyeleri
kronik boébrek yetmezlikli hastalarda onemli derecede
yiiksek bulunmus (16,23) fakat H.pylori varhigiyla ilis-
kisinin olmadigi bildirilmistir (16).

Sonuc¢ olarak, dispeptik yakinmalari olan kronik
bobrek yetmezlikli hastalarda en fazla gériilen lezyonun
gastrit oldugu ve gastrit patogenezinde 6nemli rol oy-
nayan H.pylohnin kiiltir ve antikor tayin yontemleriyle
sikliginin kronik lremlk hastalarla dispepsi sikayeti ne-
deniyle endoskopl yapilan normal bobrek fonksiyonlu
kontrol vakalarinda farklilik géstermedigi tespit edilmistir.
Ayrica yas ve cinsiyetin kronik lGremik hastalarda H.pylori
liremesine etkili parametreler olmadigi bulunmustur.
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