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OzeT: Bu calisma Helicobacter pylori (Hp) nin renal
transplantasyonlu hastalarda giriilen iist gastrointesti-
nal rahatsizliklardaki rolii ve bu mikroorganizmanin
bu grup hastalardaki prevalansini aragtirmak amact
_ile planlandy. Rastgele segilen 54 renal transplantas-
yonlu hasta sofagogastroduodenoskopik (OGD) olarak
incelendi ve Hp varligini hizli lireaz testi ve histopatolo-
Jik olarak saptamak amact ile antrum ve duodenum-
dan rastgele biyopsiler alind:. Hastalarin 35 inde gast-
rit, 7 sinde duodenit, 2 sinde dsofajif, ve 2 sinde
duodenal tilser saptandi. Hastalarin 17 sinin OGD in-
celemesi normal olarak sonucland:. Hastalarin 38 inde
(%70.3) Hp pozitif bulundu. Helicobacter pylori varlig
ile antral gastrit mevcudiyeti arasinda kuvvetli bir ilig-
ki saptanirken, hastalarin semptomatik olup olmama-
lari ile Hp pozitifligi arasinda bir iligki bulunmada.

Anahtar kelimeler: Renal transplantasyon, helicobacter pylori

BOBREK nakli olan hastalar, transplantasyon
sonras1 dénemde kullanilan immiinosupressif te-
davi nedeni ile pek g¢ok mikrobiyolojik etkene du-
yarh hale gelmektedir. Bu grup hastalar sikhkla
dispeptik yakinmalar nedeni ile doktora bagvur-
makta ve bu hastalarda iist GIS le ilgili gastrit ve
peptik iilser gibi hastalklarin sik ortaya ¢iktijh
bilinmektedir. Ozellikle transplantasyon sonrasi
erken dénemde iist GIS'e ait peptik iilser kompli-
kasyonlarimin da arttiga bilinmektedir (1).

Son yillarda gastrit ve peptik iilser hastahgmin
patogenezinde Hp nin énemli bir etken oldugu-
nun belirlenmesi bu hastalardaki tedavi yaklasi-
mim 6nemli olgiide degigtirmistir (2,3). Antibiyo-
tik tedavisi ile Hp eradikasyonundan sonra iilser
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SUMMARY: The aim of the present study was to assess the
role of Helicobacter pylori (Hp) in upper GI disorders in
patients with renal transplantation, and to determine
the prevalence of Hp in this group of patients. For this
purpose, randomly selected 54 patients with renal trans-
plantation, were examined by esophagogastroduodenos-
copy (EGD) and biopsies were taken from the antrum of
the stomach and the first part of the duodenum to detect
the presence of Hp histopathologically end with rapid
urease test methods. Gastritis was identified in 35 pa-
tients and duodenitis in 7, esophagitis in 2 and duoden-
al ulcer in 2 patients. The results of EGD examination of
17 patients were regarded as normal. Helicobacter pylori
was found in 38 (70.3 %) patients. There was a strong
association of Hp positivity with antral gastritis and no
relationship was found between the Hp positivity and
symptoms.
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rekiirrensi énemli dl¢lide azalmaktadir (4,5). Duo-
denal iilseri saptanan hastalarin %95'inden fazla-
s1, gastrik iilseri olan hastalarmn da %80'inden
gogu bu bakteri ile infektedir (6).

Bu ¢ahigma ile son yillarda gastrit ve peptik ilser -
patogenezindeki énemi anlagilan Hp'nin, biébrek
transplanth hastalarda gériilen iist GIS yakinma-
larindaki rolii ve bu grup hastalardaki sikhifimin
aragtirilmasi planlandi.

GERE( ve YONTEM

Caligmaya renal trasplantasyonlu, rastgele seci-
len 39'u erkek, 15'i kadin toplam 54 hasta alinda.
Yas ortalamalar1 37.7+ 10.1 olan hastalarin iglem
oncesi semptomlar, almakta olduklan ilaglar
kaydedildi. Son 5 hafta icinde antibiyotik tedavi
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Tablo 1. Hastalara ait bazi demografik bilgiler

(oftiIES) surubl
Yas (yl) 37.7 = 101 16-58
KBY siiresi (ay) 711 = 622 2-240
HD siiresi (ay) 21.8 = 223 1-108
Tx sonu siire (ay) 50.7 = 398 3-168
Cins E/K 39/15

giren ve kronik rejeksiyonu bulunan hastalar ¢a-
lisma kapsami diginda tutuldu. Ozofagogastrodu-
odenoskopik (OGD) inceleme éncesinde hastalara
iglem ve ¢aligma amac1 hakkinda bilgi verilerek
izinleri alindi. OGD éncesi topikal faringeal anes-
tezi saglanmas1 amac ile 10 mg/puf Xylocain kul-
lamldi. Tiim OGDler Olympus GIFQ 230 videoen-
doskopik sistemle gerceklestirildi. Her hastada
OGD uygulanmadan evvel endoskoplar otomatik
dezenfeksiyon cihaz (Auto-disinfector 3, Oly-
mpus, Keymed; Japan.) ile dezenfekte edilerek,
her hasta icin ayn steril biyopsi forsepsleri kulla-
nildi., Iglem sirasinda st GIS duodenum'un ikin-
ci kitasina kadar incelendi. Antrumdan ve duode-
numdan Hp varligim ve muhtemel histopatolojik
degigikliklerin mevcudiyetini aragtirmak amac
ile rastgele biyopsiler alindi. Biyopsi érmeklerinin
bir kismm histopatolojik inceleme i¢in ayrihirken
bir diger érnek izl iireaz testi icin kullanlda (7).
Ayrica iglem sirasinda saptanan normal dis: lez-
yonlardan da gerekli goriildiigiinde uygun yén-
temlerle &rnekler alindi, Hastalara ait baz1 de-
mografik veriler Tablo I'de giosterilmigtir.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Stu-
dent's t testi ve gerekli oldugunda bagimsiz iki
grup oranlarnin kargilagtirilmasi testi ile Kikare
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Tablo 2. Semptomatik ve asemptomatik hastalara ait bazt ve-
riler

Semptomatik  Asemptomatik p*

Yag () 373 = 10.2 38.1 = 10.2 p>0.05
KBY siiresi (ay) 77.1 = 66.3 64.1 £ 57.6 p>0.05
Tx sonu siire (ay) 486 = 41 53.2 + 39.2 p>0.05
HD siiresi (ay) 25.3 = 20.6 17.8 £ 24 p>0.05

*student's t testi

testi kullanildi. P degerinin 0.05 ten kiiciik olmas
istatistiksel olarak anlamhlik simir olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan hastalar iist GIS ile ilgili yakin-
malarma goére semptomatik ve asemptomatik
olmak iizere iki gruba ayrldi. Her iki grupta yer
alan hastalar arasinda yas, kronik bébrek yetmez-
ligi (KBY) siiresi, hemodiyalizde gecen tedavi sii-
releri, transplantasyon sonrasi siireler, bibrek
fonksiyonlan ve kullamlan immiinosupressif te-
davi igerikleri bakimindan istatistiksel olarak
anlam tagivan fark yoktu (Tablo 2). Her iki grup-
ta saptanan endoskopik ve histolojik bulgular
Tablo 3'de yer almaktadir. Ilging olarak sempto-
matik grupta yer alan hastalarin % 65'inde histo-
lojik ya da endoskopik olarak patoloji saptanir-
ken, asemptomatik grupta bu oran %72 olarak
belirlendi. Ancak bu fark istatistiksel olarak an-
lamh degildi. Renal transplantasyonlu toplam 54
hastamin 17'sinde (%32) iist GI sistemle ilgili pa-
tolojik bulgu saptanmadi. Semptomatik grupta
yer alan 29 hastadan 1'inde osofajit ve gastrit bir-
likte, 12 hastada tek bagina gastrit (%41), 4 has-
tada duodenit ve gastrit birlikte, 2 hastada ise du-

Tablo 8. Semptomatik ve asemptomatik hastalardae endoskopik ve histolojik bulgular

Bulgu Semptomatik (n= 29) Asemptomatik (n= 25) Toplam
Sayn % Say % (n=54)
Osofajit+gastrit 1(3.4) 1(4) 2
Gastrit 12(41) 14(56) 26
Duodenit+Gastrit 4(13) 1(4) 5
Duodenit - 2(8) 2
Duodenal iilser+gastrit 2(6.9) - 2
Toplam 19(65) 18(72) 37(68)
Normal 10(35) 7(28) 17(32)




148

Tablo 4. Renal transplantl: hastalarda Hp prevalans ve dagilim:

OZDOGAN ve Ark.

Hp (+) hasta sayis1
Semptomatik Asemptomatik Toplam
(n= 29) (n= 25) (n=54)
Hazh iireaz testi 21 16 37
Mide histolojisi 17 15 32
Toplam (Her iki yéntemle) 21(%72.5) 17(%68) 38(%70.3)

odenal iilser ve gastrit birlikte (%6.9) saptand,
Asemptomatik grupta ise 1 hastada osofajit ve
gastrit birlikte, 14 hastada yalmzca gastrit (%56),
2 hastada tek bagina duodenit saptandi. Asempto-
matik hastalarda duodenal iilsere rastlamlmada
(Tablo 3).

Calismaya alinan 54 hastamn 38'inde (%70) Heli-
cobacter pylori mikroorganizmas: saptandi ¢histo-
loji ve hizhi tireaz testi birlikte). Semptomatik
grupta Hp siklifh daha fazla olmasina ragmen
(%68'e karsihik %72), bu fark istatistiksel olarak
anlamh bulunmadi (Tablo 4). Helicobacter pylori
pozitif hastalarda mikroorganizma antrumdan
alinan orneklerde saptamirken, duodenal érnek-
lerde mikroorganizmaya rastlamlmadi. Hp varhg
hastalarin 37'sinde (%68) hizh iireaz testi ile sap-
tamirken, 32 hastada histolojik olarak tespit edil-
di. Toplam 54 hastamn 6'sinda yalmz bagina hizh
iireaz testi, 1'inde yalmz bagina histolojik yéntem
ile Hp(+) bulundu. Ureaz testi pozitif olan hasta-
larda, histolojinin negatif olmasi1 Hp'nin mide ige-
risindeki yama tarz dagilim gostermesine bag-
land: (8).

Helicobacter pylori ile iist GIS patolojisi arasinda-
ki iligki Tablo 5'te gésterilmektedir. Hp(+) olan
hastalarin (n= 38) 35'inde gastrit (%89.5) sapta-
nirken, Hp(-) hastalarm ancak %6.2 sinde gastrit

Tablo 5. Helicobacter pylori ile iist GIS patoloji iligkisi

Tam HP(+) HP(-) Toplam

(n=38) (n=16) (n= 54)
Osofajit 2 - 2
Gastrit 34 1 35*
Duodenit 6 1 7
Duodenal iilser 2 - 2
Normal 3 14 17
p*<0.001 (Kikare testi}

tespit edildi. Bu da Hp ile gastrit arasinda kuv-
vetli bir iligki oldugunu géstermektedir.

Hastalar sigara icip, igmemelerine giére gruplan-
diginda, bu iki grupta yer alan hastalarin yas,
KBY siiresi, hemodiyaliz siiresi, transplant sonra-
81 siire ortalamalari arasinda fark olmadig goriil-
dii (Tablo 5). Sigara icen grupta Hp %83, sigara
igmeyen grupta ise %64 oraninda pozitif saptands.
Sigara icen hastalarin %77.7'si semptomatik iken
diger grupta yer alan hastalarn ancak %41'inin
mide yakinmas1 mevcuttu. Iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel olarak da ¢nemli bulundu (z=
1.49, p= 0.006).

TARTISMA ve SONUC

Son yillarda organ transplantasyonlarinda sagla-
nan bagarmmn en énemli nedeni, kuskusuz immu-
nolojik mekanizmalar ve immunolojik patofizyolo-
jinin daha iyi anlagilmasi, ve buna paralel olarak
tibbin kullanimina sunulan yeni kugak immiino-
supressif ilaclardir. Immiinosupresif ila¢ kullam-
1m beraberinde bazi istenmeyen komplikasyonlar-
da neden olmaktadir. Ornegin immiin sistemi
baskilanmig hastalarda malign hastahiklarin orta-
ya ¢ikig siklhigh normal populasyona gire 3 kat art-
mgtir. Bunlarin arasinda kiitanéz kanserler 28
kat daha fazla goriliirken, non-Hodgkin lenfoma-
larda 28-58 kat artig goértilmektedir. Bu tiirdeki
lenfomalarin biiyiik ¢ogunlugu B tipi lenfomalar
olup, lokalizasyon bakimindan beyin ve sindirim
sistemi sikhkla etkilenmektedir (9). Immiinosup-
resif ilaglarn kullanmakta olan hastalarda ciddi
viral ve bakteriyel infeksiyonlar da sik ortaya ¢ik-
maktadir. Infeksiyon tipi immiinyetmezligin tipi-
ne bagh olmakla birlikte bu hastalarda kulak
burun bogaz infeksiyonlar, bronkopulmoner in-
feksiyonlar ve sindirim sistemindeki bakteriyel
infeksiyonlar ve protozoal infeksiyonlar sik goriil-
mektedir, Hiicresel immiinite yetersizliinde ise
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Tablo 6. Bibrek nakli olan hastalarda sigera kullanim: ve Hp ile gastrointestinal patoloji iligkisi

Sigara (+), n= 18 Sigara (-}, n= 36 P
Yag (D 35.7 £ 8.2 38.6 = 10.9 p>0.05
KBY siiresi (ay) 67.7 + 55.3 72.7 = 60.1 p>0.05
HD siiresi (ay) 211172 22.2 = 24.7 p>0.05
Tx sonu siire (ay) 444 + 38.1 53.8 =+ 40.8 p>0.05
HP(+) % 83 64 z= 1.44, p>0.05
Duodenal iilser 2 -
Gastrit 14 24 -
Duodenit 3 4 -
Semptom (+) 14%T77.7) 15(%41.6) z=2.49, p<0.05
Osofajit s 2

daha c¢ok tiiberkiiloz, fungal infeksiyonlar &n
plana gikmaktadir.

Devamh immiin supresif ila¢g kullanmak duru-
munda olan, bobrek nakilli hastalarda sik rastla-
diggmiz iist GIS yakinmalarinda, son yillarda
gastrit ve peptik tilser hastah@inda énemli rolii
olan Hp'nin ne élgiide katkis1 olmaktadir? Bu ca-
hsmada yer alan renal transplantasyonlu hasta-
larda Hp prevalans: %70 olarak saptanmgtir. Bu
oran bat1 toplumlarinda 60 yas iistli popiilasyon-
da saptanan %50 sikh@indaki Hp prevalansindan
oldukga yiiksektir (10). Buna karsilik Ingiltere'de
hemodiyaliz hastalarinda Hp sikhg %34 iken,
aym ¢ahgmada renal transplanth hastalarda Hp
sikhgimim %29 oldugu bildirilmektedir (11). Bu
rakam nerede ise bizim ¢aligsmammzda elde edilen
orann yarismdan azdir. Bunun nedeni iilkemizde
genel populasyonda Hp infeksiyon prevalansimn
bat1 toplumlarindan daha yiksek olmasidir (12).
Hastalarimizdan Hp(+) olan grupta antral gastrit
sikhgmm Hp (-) olan gruba gore daha yiiksek ol-
mas1 Hp ile gastrit arasinda kuvvetli bir iligkinin
varhfim gostermektedir. Bu iligki normal popu-
lasyonda da goriilmektedir.

Hastalar sigara i¢ip igmemelerine gire simiflandi-
ginda, sigara igen grupta Hp kolonizasyonu icme-
yenlere gire daha fazla saptanmistir (siras: ile

%83 ve %64) (Tablo 6). Ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamh bulunmamgtir. Literatiirde Hp ve
sigara igme arasinda celigkili raporlar mevcuttur.
Bir grup aragtirma Hp infeksiyonu ile sigara
icimi arasinda iliski bulurken (13, 14), diger baz1
¢aligmalar sigara i¢ciminin Hp kolonizasyonunu
etkilemedigini rapor etmektedir (15,16). Bizim ca-
hsmamizda sigara icen grupta semptomatik
hasta yiizdesi 77.7 iken sigara kullanmayan has-
talarda bu oran %41 civarindadir (p<0.05). Bu se-
ride saptanan 2 duodenal iilserli hastaninda siga-
ra igen grupta yer almasi ve bu iki hastada da
Hp'nin pozitif olusu dikkat cekicidir. Bilindigi
gibi sigara kullamim mukosal prostaglandin sen-
tezini azaltmakta ve peptik iilserasyona zemin
hazirlamaktadir (17,18).

Bu caligmada Helicobacter pylorinin renal trans-
plantasyonlu hastalarda olduk¢a sik olarak bu-
lundugu, ancak bu hasta grubunda gastreintesti-
nal semptom olup olmamas: ile Hp varhginmn
iligkili olmadigh ortaya konuldu. Immiinsupresif
hastalarda Hp'nin uzun dénemdeki etkilerinin
aragtinlmasi ve bu mikroorganizmaya yénelik
olarak organ nakli operasyonlarindan evvel uygu-
lanacak tam ve tedavi prensiplerinin agikhiga ka-
vugturulmas1 amaci ile daha fazla hasta sayis
ile, uzun siireli ve kontrollii caligmalarin yapilma-
s1 gerekmektedir.
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