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KISALTMALAR

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi

SDBY : Son Donem Bobrek Yetmezligi
SWi - Susceptibility Weighted Imaging
MRG : Manyetik Rezonans Gériintiileme
BT : Bilgisayarh Tomografi

HD : Hemodiyaliz

GFH : Glomeriiler Filtrasyon Hizi

A-V : Arteriovenoz

IKH : Intrakranial hemoraji

KVH : Kardiovaskiiler Hastahk

SMT : Standardize Minimental Test

SE : Spin Eko

GE : Gradiyent Eko

TR : Time to Repetition

TE : Time Echo

HRBV : High-resolution blood oxygenation level-dependent venography

Deoksi HB  : Deoksihemoglobin

BOLD : Blood oxygen level dependent

TOF : Time of Flight

minlIP : Minimum intensite projeksiyon algoritmasi
FS - Field strength

FA : Flip Angle
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FLAIR

ADC

SVH

: Bandwidth

: Serebral Amiloid Anjiyopati

: Arteriovenoz Malformasyon

: Fast fluid attenuated inversion recovery
: Apparent Diffusion Coefficient

: Serebrovaskiiler Hastahk
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OZET

Amag

Son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) olan hemodiyaliz (HD) olgularinda,
Susceptibility Weighted Imaging (SWI) Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile

intraserebral mikrokanama tespiti ve nérokognitif fonksiyon iizerine etkisini aragtirmak.
Gerec¢ ve Yontem

Son donem bobrek yetmezligi tanili 49 hemodiyaliz olgusu ¢alisma kapsamina alindi.
Konvansiyonel ve SWI MRG ile beyindeki parankimal mikrokanama varligi,
lokalizasyonlar1, mikrokanamanin komorbiditeleri (Hipertansiyon ve Diyabetes Mellitus) ve
mikrokanamanin yas, dializ siiresi faktorleriyle iliskisi incelendi. inme gecirmis 6 olgu
disindaki 43 olguya Uzman Norolog tarafindan nérokognitif minimental test yapildi. Toplam
test puani 30 iizerinden degerlendirilmis olup, 9 ve daha az puan siddetli, 10-18 puan orta
derecede, 19-24 puan hafif derecede kognitif fonksiyon bozuklugu olarak degerlendirildi.
Minimental test yapilan olgular, mikrokanama saptanan (Grup 1, n: 26) ve saptanmayanlar
(Grup 2, n: 17) olarak iki gruba ayrildi. Mikrokanamanin norokognitif fonksiyon iizerine

etkisi aragtirildi.
Bulgular

Olgularin  %59’unda  mikrokanama, %]14’tinde ise makrokanama izlendi.

Makrokanamali olgularin tiimiinde ayn1 zamanda mikrokanama da mevcuttu.

Grup 1’de toplam 10 olguda (% 38,4) kognitif fonksiyon bozuklugu saptanmis olup,
bu olgularin 6’sinda hafif derecede kognitif fonksiyon bozuklugu, 4’iinde orta derecede
kognitif fonksiyon bozuklugu izlendi. Grup 2’de 2 olguda (% 11,7) kognitif fonksiyon
bozuklugu saptanmis olup, ikisi de hafif derecedeydi. Mikrokanama varligi ile kognitif
gerileme arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,031). Minimental test esnasinda
sorgulanan dikkat bozuklugu ile mikrokanama varligi arasinda korelasyon saptanmazken,
yakin bellek bozuklugu ile mikrokanama arasinda pozitif korelasyon izlendi (p=0,027).
Diyabetes Mellitus (DM) varlig: ile mikrokanama varlig1 arasinda pozitif korelasyon saptandi
(p=0,027).



Sonuc¢

Hemodiyaliz olgularinda norokognitif fonksiyonlardaki azalmanin en 6nemli nedeni
mikrokanama varligidir. Tedavi protokollerine yol gosterici olabilmesi agisindan
mikrokanamanin erken donemde saptanmasi 6nem arzetmektedir. Norokognitif fonksiyon
bozuklugu ve DM’un eslik ettigi hemodiyaliz olgularinda SWI MRG rutin goriintiilemede yer

almalidir

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, Son Dénem Bobrek Yetmezligi, Diyaliz,
SWI, Mikrokanama



Abstract

Objective: To detect intracerebral microbleeding with Susceptibility Weighted Imaging
(SWI) Magnetic Resonance Imaging (MRI) on hemodialysis (HD) patients and investigate

relation between microbleeding and neurocognitive impairment.

Material and Method: 49 hemodialysis cases with end stage renal disease (ESRD) were
involved in this study. Existence and locations of microbleeding, relation between
microbleeding and hypertension (HT), diabetes mellitus (DM), age and duration of dialysis
were analyzed. Standardized mini-mental test (SMT) was performed for 43 cases excluding 6

cases who are have stroke history.

Total test score was accepted as 30 points. Neurocognitive impairment was classified as

severe (< 9 points), moderate (10-18 points) and mild (19-24 points) impairment.

The tested cases divided two groups as cases with microbleeding (Group 1, n: 26) and without
microbleeding (Group 2, n: 17) so that relation between intracerebral microbleeding and

neurocognitive impairment was analyzed.

Result: Incidence of microbleeding and macrohemorrhage was noted as % 59 and % 14

respectively in all cases. All macrohemorrhagic cases have also microbleeding.

In group 1, neurocognitive impairment was detected in 10 cases (38,4%). 6 cases have
moderate, 4 cases have mild impairment. In group 2, neurocognitive impairment was detected

in 2 cases (11,7%). Both cases have mild impairment.

Significant positive corelation was detected between microbleeding and cognitive regresion
(p=0,031). Although there was no corelation between attention disorder which is important
factor for test scoring and microbleeding, positive corelation was detected between close
memory impairment and microbleeding (p=0,027). Positive corelation was detected between
DM and microbleeding (p=0,027).



Conclusion: In hemodialysis patients, microbleeding is the most important cause of
neurocognitive impairment which is important for guide to treatment protocols. SWI MRI
should be included at imaging protocol of diabetic hemodialysis patients with neurocognitive
regresion.

Keywords: Chronic Renal Failure, End Stage Renal Disease, Dialysis, SWI, Microbleeding



1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriiler filtrasyon degerinin azalmasina baglh
bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve
ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir. Son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) ise
yasamiin geriye kalan kisminda diizenli diyaliz tedavisi veya bobrek transplantasyonu
gereken hasta grubundaki irreversibl bobrek fonksiyon kaybi ile karakterize KBY ’nin ulagmig
oldugu son evreyi temsil etmektedir. SDBY olan hastalarda hemodiyaliz, periton diyalizi,

renal transplantasyon tedavi secenekleridir (1).

Susceptibility Weighted Imaging (SWI) demir, hemoraji veya kalsiyum gibi maddelerden
kaynaklanan, manyetik duyarliliga bagli degisiklikleri goriintiileyerek kontrast kaynagi
saglayan ileri MR teknigidir. SWI, cok sayida beyin patolojisi igin rutin MR goriintiileme
protokollerine ek olarak sikca kullanilmaya baslanmis olup 6zellikle hipertansif ensefalopati,
inme, diffuz aksonal hasar gibi mikrokanamanin tedavi basarisini etkiledigi durumlarda daha

da 6n plana ¢ikmaktadir (2).

Son donem bobrek yetmezligi hastalari, renal fonksiyonlarin belirgin azalmasi ve tedavide
siklikla tercih edilen hemodiyalize (HD) bagl bazen mortal olarak da seyredebilen ¢ok sayida
sistemik komplikasyon agisindan risk tasimaktadir. Norolojik komplikasyonlar arasinda,
intrakranyal kanama hemodiyaliz hastalarinda sik rastlanilan bir komplikasyon olup, 6zellikle

hemorajik inme gelisen olgularda morbidite ve mortalite a¢isindan prognoz kotiidiir (3).

Bu ¢alismanin amaci, SDBY’li hemodializ olgularinda, SWI MRG ile intraserebral
makrokanama-mikrokanama tespiti ve norokognitif fonksiyon bozuklugu iizerine etkilerini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek YetmezIligi
2.1.1. Tanim

Kronik bobrek yetmezligi, cesitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin progresif ve geri
dontisiimsiiz kaybi ile karakterize klinik bir durumdur. Yillar i¢inde glomertiler filtrasyon hizi
(GFH), giderek azalir ve bu azalma, altta yatan nedene gore biiyiik degiskenlik gosterir.
Bobrek yetersizligi bulunan olgularda; ti¢ aydan uzun siiren azotemi, iiremik semptom ve
bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, hiperfosfatemi, hipokalsemi, anemi, idrar
sedimentinde genis silendirler ve radyolojik incelemelerde bilateral kii¢iik bobrekler kronik
hastalik gostergeleridir. Bu o6zellikler KBY’yi akut bobrek yetmezliginden ayirmaktadir.
Klinik a¢idan KBY, asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan {iremik sendroma kadar
uzanan degisen bir spektrum gosterir. Aslinda bobrek yetersizliginin evreleri birbiri igine
girmis olup kesin sinirlarla ayrilmasi zordur. Ancak, fonksiyonel degisiklik derecesine gore

smiflama Kklinik ve tedavi planlanmasi agisindan yol gostericidir (4).
Kronik bobrek yetmezligi siireci bes asamada gergeklesir (5).

1) Normal veya artmis GFH degeriyle birlikte bobrek hasart mevcuttur (GFH> 90
mL/min/1.73 m2).

2) GFH’de hafif derecede azalma (60-89 mL/min/1.73 m2).

3) GFH’de orta derecede azalma (30-59 mL/min/1.73 m2).

4) GHF’de ciddi azalma (15-29 mL/min/1.73 m2).

5) Son dénem bobrek yetmezligi: GFH en diisiik diizeylerdedir (< 15 mL/min/1.73 m2).
2.1.2. Insidans ve Epidemiyoloji

Kronik boébrek yetersizligi giiniimiizde insidansi hizla artmakta olan bir hastaliktir.
Hastalarin ¢ogu erken veya orta derecede KBY olup asemptomatik iken, KBY nin toplum
icindeki gercek insidansi ve prevalansinin dogrulugundan emin olmak giigtiir. Bu nedenle
boyle bireylerin taranmasi i¢in klinik muayene (sistemik hipertansiyonun tespiti),
biyokimyasal 6l¢iimlere (serum kreatinini) veya idrar analizine (hematiiri ve/veya proteiniiri )

bagvurmak gerekir.



Ulkemizde yilda ortalama 15000 hastaya son donem bobrek hastaligi tanisi
konmaktadir ve milyon niifus basina 390 son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) hastasinin
bulundugu belirlenmistir. Tiirk Nefroloji Dernegi kayitlarina gore Tiirkiye’de 39.000’in
tizerinde hasta diyaliz tedavisi ile yasamini siirdiirmektedir (6). Son donem bobrek yetmezligi
prevelansi, 60-75 yas grubunda bobrek hastaligi insidansinin artmasi ve mortalite oranlarinin

hemen hemen sabit kalmasina bagli olarak son on yilda yaklasik % 8 artmistir.
2.1.3. Etyoloji ve Etyopatogenez

Kronik bobrek yetersizligi birgok faktére bagli olabilir. Bu nedenlerin insidansi
tilkelere gore degiskenlik gostermektedir. ABD’de son donem bobrek yetmezliginin %39 unu
DM, %26’sm1 hipertansiyon ve %11’ini glomerulonefrit olusturmaktadir (7). Tiirkiye’de son
donem bobrek yetmezligi nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Tiirk Nefroloji Dernegi
tarafindan elde edilmistir. Ulkemizde KBY saptanan olgularda kronik bobrek yetmezligine
gotiiren ilk i¢ neden hipertansiyon, DM ve etyolojisi bilinmeyenler olarak saptanmistir (8).
Ozellikle son 20 yilda KBY ’nin etyolojisinde nisbi bir degisme olmustur. Gegmiste KBY ’ye
gotiiren en sik sebep, glomerulonefrit iken gilintimiizde ise siklikla altta yatan etyolojiler DM
ve hipertansif nefropatilerdir. Glomerulonefritlerden korunma ve etkin tedavi, o6zellikle
diyabetik ve hipertansiyonlu kisilerde azalmig mortalite etyolojideki degisimin esas
nedenleridir. Genellikle 6mriin uzamasi ve azalmis erken kardiyovaskuler mortalite de keza
KBY’li hastalarin ortalama yasmi arttirmistir. Bobrek yetmezliine yol acan etyolojiler ii¢

baslik altinda toplanabilir (Tablo 1) (9).



Tablo 1: Bobrek yetmezligi etyolojileri

1-Prerenal nedenlere bagh bobrek hastaliklari

- Siroz

» Konjestif kalp yetmezligi

* Sok (Sepsis, s1vi kayb1 veya kalp yetmezligine bagl)
« Bilateral renal arter stenozu

* NSAl ilaglar

2-Postrenal nedenlere bagh bobrek hastaliklar:

* Tas
+ Konjenital anomaliler
* Prostatik hastaliklar

* Pelvik veya retroperitoneal maligniteler

3-intrinsik Bobrek hastaliklar

* Polikistik bobrek hastaligi

* Vaskiiler hastaliklar

 Akut piyelonefrit

* Hipertansif nefroskleroz

* Myeloma bdbregi

* Tiibiiler hastalik, Akut tiibiiler nekroz

» Trombotik mikroanjiyopati (HUS, TTP ve Sklerodermaya bagli)

* Glomeriil hastaliklari

» Interstisyel hastalik

* Analjezik suistimaline bagli nefropati
« Sistemik vaskiilit

* Kronik piyelonefrit

«Akut interstisyel nefrit




Bobrek dokusunda azalma oldugu zaman geri kalan nefronlarda bir adaptasyon
mekanizmas1 gelisir. Her evredeki adaptasyonun derecesi Kklinik ve biyokimyasal
anormalliklerin  yayginligin1 belirler. Bobrek fonksiyon kaybi minimal iken (<%60),
fizyolojik adaptasyon tamdir. GFH’nin normalin %20’sinin altina inmesi ile birlikte, bulanti
ve kusma, progresif anoreksi, asidoz, tuz retansiyonu, uykusuzluk, kas yorgunlugu, anemi ve
kan basincinda yiikselme goriilebilir. Yapisal olarak insanlarda GFH’nin normalin %50 altina
inmesiyle, renal hasara yol agan etmen inaktif hale gelse bile ilerleyici bir fonksiyon kaybi
baslar. Kompansasyon olarak saglam kalan nefronlarda biiyiime ve glomeriiler filtrasyon
hizinda artig goriiliir. Tek bir nefrondaki GFH artisi (hiperfiltrasyon) hastanin yasami igin iyi
olmasma ragmen geride kalan nefronlarin yasam siiresini azaltir. Hiperfiltrasyonun oldugu
nefronlarda intrakapiller basing artar ve bu durum glomerullerin tedrici olarak skleroza
gitmesinde esas faktordiir. Bununla birlikte, hiperfiltrasyon tek basma patolojik
glomeriilosklerozu ve interstisiyel fibrozisi baslatmaya yeterli degildir. Norojenik faktorler ve
hipertansiyon da progresif renal hasarda rol oynar. KBY’deki hipertansiyon olusumundaki
temel faktor, sempatik sinir sistemini aktive eden nitrik oksid ve anjiotensin Il diizeylerindeki
artistir. Sistemik kan basici yiiksekliginin devami bobrek yetmezliginin fonksiyonel

stabilitesini zaman i¢inde olumsuz etkileyerek irreversibl renal hasara yol agar (10).
2.1.4. KBY’nin ilerlemesini Etkileyen Faktorler

Kronik bobrek yetmezliginde hastaligin ilerleme hizi her bir hasta i¢in sabit olsa da
hastalar ve hastaliklara gore degiskenlik gostermektedir. Bobrek hastaliginin progresyonu
diyabetik hastalarda en hizlidir. Bazi ¢alismalarda kronik glomerulonefritlere eslik eden
birgok faktoriin (6rnegin proteiniirinin derecesi gibi) hastaligin ilerlemesinde altta yatan

hastaliktan daha belirleyici oldugu 6ne siirtilmiistiir.

Degistirilemeyen bazi faktorler; yas, cinsiyet, 1rk, genetik faktorler ve bazal bobrek
fonksiyonu altta yatan bobrek hastaligindan bagimsiz olarak hastaliginin ilerlemesinden
sorumlu olabilir (11). Cok sayida hasta ile yapilan biiyiik ¢alismalarda bazal proteiniiri
diizeyinin, bobrek hastaliginin progresyonunu belirleyen en iyi gosterge oldugu bulunmustur
(12).

Hipertansiyon bobrek hastalarinda sik rastlanilan bir bulgudur. Yapilan retrospektif,
kesitsel veya prospektif caligmalarin ¢ogunda arter kan basinct ne kadar yiiksekse bobrek

hastaliginin ilerlemesi o derece hizli olmustur. Locatelli ve arkadaslarinin (13) yaptig



calismada bobrek sag kalim oranlarinin en kétii oldugu grubun ortalama arteriyel basinct 107

mmHg ve proteiniirisi 1-3 gram/giin ve lizerinde olanlar oldugu gosterilmistir. .

Sigara kullaniminin hem sistemik kan basincini hem de proteiniiriyi artirdigi; bunun
sonucunda diyabetik ve diyabete bagli olmayan nefropatilerin hizli ilerlemesinde etkili oldugu
gosterilmistir. Kronik bobrek yetmezligine sahip ayni zamanda sigara kullanimi olan
hastalarin  SDBY riski, eger hasta ACE inhibitorii kullaniyorsa 1-3 kat, diger
antihipertansifleri kullaniyorsa 10 kat daha fazladir (14).

Anemi-dislipidemi, serum kalsiyum-fosfor carpiminin yiiksekligi ile bdbrek

hastaliginin ilerlemesi arasindaki iligki yeterince aydinlatilamamstir (11).

2.1.5. KBY Komplikasyonlari

KBY’nin ortaya g¢ikmasi ile bobregin pek cok islevinde ortaya g¢ikan bozukluklar
kisinin yasamini tehdit eder boyuta gelmaktedir. Bobrek yetmezligi komplikasyonlart mevcut
semptomatik problemleri ve renal fonksiyonlar1 kétiilestiren veya morbidite ve mortaliteye
yol agan uzun siireli etkileri i¢erir. KBY nin semptomatik major komplikasyonlari arasinda
kardiovaskiiler hastalik, asir1 sivi yiiklenmesi, anemi, renal osteodistrofi, malniitrisyon,
cocuklarda biiylime geriligi ve perikardit bulunmaktadir. Metabolik ve ileriye doniik risk
faktorleri arasinda hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, lipid anomalileri, hiperkalemi ve

asidoz bulunmaktadir (15).
2.1.6. Son Donem Bobrek Yetmezligi (SDBY)

Kronik bobrek yetmezligi, bobrek fonksiyonu % 10’nun altina daimi olarak diistiigii
zaman SDBY olarak adlandirilir. Multiorgan disfonksiyonu ile karakterize bir durumdur (16).
Bir diger tarifi, renal replasman terapiSinin zorunlu hale geldigi veya GFR’nin 15
ml/min/1.73m? altinda oldugu durum olarak tanimlanmaktadir (17). 2011 yilinda, diinya

genelinde yaklagik 2.75 milyon SDBY hastasi oldugu saptanmastir.
2.1.7. Renal Replasman Tedauvisi

Son donem bobrek yetmezligi renal replasman tedavisi gerektirir. Hemodiyaliz,
periton diyalizi ve bobrek transplantasyonu renal replasman tedavi modaliteleridir. Diyaliz

endikasyonlar1 (18);
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Kontrol edilemeyen hipertansiyon ve siv1 yiikii,

Ileri ensefalopati,

Pulmoner 6dem, Perikardit,

Hiperpotasemi,

Hiperfosfatemi, hiperkalsemi, hiperiirisemi,

Anoreksi, bulanti, kusma, malniitrisyon,

Kontrol edilemeyen hiperkalemi ve metabolik asidozdur.

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontraendikasyonu yoktur. Ancak bdbrek yetmezligine eslik

eden rolatif kontraendikasyonlar1 vardir. Bunlar;
Multi-enfarkt demans,

Alzheimer hastalig1,

Ensefelopati ile ilerlemis siroz,

Hepatorenal sendrom

[lerlemis malignitedir.

2.1.8. Diyaliz Yontemleri
2.1.8.1. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz A-V fistiil, greft veya kateter araciligiyla hastadan alinan kanm
antikoagiilasyonla, viicut disinda, makine yardimiyla, yar1 gegirgen bir membrandan gegiri-
lerek siv1 ve soliit igeriginin yeniden diizenlenmesi ve hastaya geri verilmesi esasina dayanir.
Ik olarak 1946 yilinda Willem Koff tarafindan akut bobrek yetmezliginin tedavisinde,
1960’lardan itibaren KBY bulunan hastalarin tedavisinde gittikge daha sik uygulanmaya
baslandi. Hemodiyaliz isleminin gergeklestilmesi igin yeterli kan akimi saglanmalidir
(eriskinde genellikle dakikada 200-600 ml). Yeterli kan akimi saglanmasi icin kalici veya
gecici vaskiiler giris yolu gereklidir. Gegici vaskiiler giris yolu saglanmak i¢in giiniimiizde en
yaygin kullanilan yontem ¢ift liimenli bir kataterin femoral, subklaviyen veya internal juguler
vene Yerlestirilmesidir. Kalic1 vaskiiler giris yollar1 ise arteriyovendz greft ve arteriyovendz
fistlildiir. Arteriyovendz fistiil, arter ile ven arasinda bir pencere agilmasidir. Siklikla distalden

baslayarak on kol ve kol kullanilir. Eger fistiil girisimi beklendigi sekilde gerceklesmisse
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(lizerine dokunuldugunda dolgunluk ve thrill sesi aliniyorsa) hasta 3 hafta sonra hemodiyaliz

makinesine bu fistiil ile baglanabilir (19).

Hemodiyaliz isleminin {i¢ ana komponenti vardir. Bunlar diyalizor (filtre), pompa
yardimiyla kan ve diyalizat dolagimini saglayan sistem ve belirli bir kimyasal kompozis-
yondaki diyalizat sivisidir. Kan, diyalizor adi verilen filtrede, aritilmig su igerisinde, farkli
kimyasal kompozisyonda soliit (bikarbonat, sodyum, kalsiyum, magnezyum, potasyum,
dekstran) igeren ve viicut 1sisina getirilmis diyalizat ile zit yonde karsi karsiya getirilir.
Viicutta arzu edilmeyen konsantrasyondaki toksik maddeler ve su, konsantrasyon ve basing
gradyenti olusturularak, kontrollii bir sekilde diyalizata gegirilerek uzaklastirilir. Ug dort saat
stiren bu islem hastanin biyokimyasal parametrelerine gore haftada iki veya ii¢ kez uygulanir
(18).

2.1.8.1.1. Hemodiyaliz Komplikasyonlari

Hemodiyalizin komplikasyonlar1 sik rastlanan ve daha az rastlanan fakat ciddi olan
komplikasyonlart olarak ikiye ayrilmaktadir. Sik goriilen komplikasyonlari; hipotansiyon,
huzursuz bacak sendromu, kas kramplari, bas agrisi, bulanti, kusma, gogiis ve sirt agrisi,
kasinti, titreme ve atestir. Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar; anafilaktik
reaksiyonlar, disequilibrium sendromu, aritmiler, kalp tamponadi, konviilziyonlar,intrakranyal

kanama, hava embolisi, hemoliz ve hipoksemidir (20).

Norolojik komplikasyonlar, KBY hastalarmi sik etkileyen onemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Diyalize bagli gelisebilecek santral sinir sistemi komplikasyonlar
demans, disequilibrium sendromu, firsat¢i infeksiyonlar, santral pontin myelinolizis, iiremik
ensefalopati, wernicke ensefalopatisi, intrakranial hemoraji, hemorajik inme, iskemik inme,
intrakranial hipertansiyon, intrakranial hipotansiyon, lokoensefalopati iken periferik sinir
sisteminde karpal tiinel sendromu, anterior iskemik optik néropati gibi monondropati ve

polindropatiler izlenebilmektedir (21).

Intrakranyal hemoraji (IKH), hemodiyaliz hastalarinda sik rastlanilan  bir
komplikasyon olup, bazen fatal seyredebilmektedir (22). Bilindigi gibi, toplum genelinde,
subklinik beyin enfarktinda oldugu gibi intrakranial hemorajinin altta yatan nedeni
aterosklerozdur. SDBY hastalari, ateroskleroz agisindan artmis riskler tasimaktadir. Bu
nedenle, SDBY hastalarinda hem subklinik beyin enfarkti hem de intrakranial hemoraji riski

artmistir. Ayrica, HD hastalar1 diyaliz esnasinda heparin gibi antikoagiilan tedavi
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aldiklarindan, anemi, trombositopeni, hiperiirisemi nedeniyle gelisen defektif platelet
adhezyonu ve platelet-damar duvari adhezyonu, yetersiz HT kontrolii nedeniyle IKH riski
daha da artmaktadir. IKH intraparankimal, subdural, epidural, subaraknoid olabilmektedir.
Risk, HD hastalarinda normal popiilasyona gore 10.7 kat artmaktadir. Hemorajik inme gelisen

olgularda, prognoz kétii olup, morbidite ve mortalite % 60’lara ulagsmaktadir (23).
2.1.8.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, yenidogan veya kiiciik ¢ocuklarda, damar yolu erisim sorunu olan
hemodiyaliz hastalarinda, transplantasyon bekleyenlerde, antikoagiilasyonun riskli oldugu
diyaliz hastalarinda ve bir merkezde diizenli hemodiyaliz tedavi gormesi yasam kosullari
acisindan giic olan hastalarda tercih edilir. Peritoneal fibrozisi ve ploroperitoneal sizintisi
(hidrotoraks) olan hastalarda mutlak kontraendikedir. Periton diyalizin avantajlari,
disequilibrium sendromunun nadir goriilmesi, hipertansiyonun kolay kontrolii, rezidiiel
bobrek fonksiyonlarinin daha iyi korunmasi, hepatit bulasma riskinin diisiik olmasi, diyalize
iliskin semptomlarin az goriilmesi, rutin antikoagiilasyon gerektirmemesi, eritropoietin
ihtiyacinin daha az olmasi, paratiroid hormon diizeylerinin daha iyi kontrolii, daha serbest
diyet, kolay uygulanabilirlik seklinde siralanabilir. En 6nemli dezavantajlari ise peritonit riski,
potansiyel akciger 6demi, protein kaybi, hipertrigliseridemi, malniitrisyon ve adinamik kemik

hastalig1 riskinin fazla olmasidir (24).
2.1.9. Renal Transplantasyon

Renal transplantasyonun, diyaliz tedavisi ile karsilastirildiginda, yiiksek yasam
kalitesi, diislik morbidite ve mortalite oranlariyla, SDBY hastalarinda baslica ve en 6nemli
tedavi yontemidir (25). Giliniimiizde renal transplantasyon, canli vericiden allograft renal
transplantasyon, kadavradan allograft renal transplantasyon seklinde yapilabilmektedir.
Transplantasyon yapilabilmesi i¢in alicinin hayati tehdit eden ekstrarenal komplikasyonlarinin
olmamas: gerekir. Kardiovaskiiler hastalik, transplantasyon sonras1 10 yil icerisinde

fonksiyone grefti olan hastalarda % 36°lik oranla en 6nemli mortalite nedenidir (26).
2.2.  Standardize Minimental Test (SMT)

Test, klinik sendromlarin ayrilmasi agisindan smirli bir 6zgiilliige sahip olmakla
birlikte, global olarak biligsel diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek, kisa, kullanish ve
standardize bir yontemdir. Bugiin i¢in klinik pratikte, biligsel bozukluklarin saptanmasi,

demansiyel sendromlarin seyri ve tedaviye alinan yanitlarin izlenmesinde; arastirma
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sahasinda da toplum igerisinde veya bir kurumda yasamin siirdiiren yaslhilarla ilgili yapilan
epidemiyolojik caligmalarda bagvurulan popiiler bir test olma 6zelligini siirdiirmektedir. Mini
Mental Test, kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire
icinde, poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilir bir testtir. Uygulama esnasinda
hasta ve hekim agisindan rahatsiz edici, utandirict veya gigliik verici bir yani
bulunmamaktadir. Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak
tizere bes ana baslik altinda toplanmis on bir maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30
tizerinden degerlendirilmektedir. 27 ve daha fazla puan, normal kognitif fonksiyon sahip
olundugunu gostermektedir. 9 ve daha az puan siddetli, 10-18 puan orta derecede, 19-24 puan

hafif derecede kognitif fonksiyon bozuklugunu gostermektedir (27).
2.3.  Susceptibility Weighted Imaging (SWI)

Susceptibility Weighted Imaging (SWI), nispeten yeni bir goriintiileme yontemi olup
hem magnitude ve hem de faz goriintiilerden olusan, yiiksek rezoliisyonlu, ii¢ boyutlu, tam
akim kompansasyonlu gradient eko sekansi esasina dayanan bir goriintiileme teknigidir.
Dokulardaki demir, hemoraji veya kalsiyum gibi farkli maddelerden kaynaklanan manyetik
duyarhilik degisikliklerini goriintiileyerek yeni bir kontrast kaynagi saglamaktadir. Teknigin
konseptinin temeli, faz bilgisinin final goriintiiye dahil edilmesi, faz artefaktlarinin ekarte

edilmesi ve sadece lokal faz degisikliklerinin islenmesi esasina dayanir.

Manyetik duyarlilik etkisi, fast spin-eko (SE)’dan konvansiyonel SE ve gradient-eko
(GE) sekanslarina dogru artar. Yine bu etki, T2 (A) goriintillemeden T2* goriintiilemeye, kisa
eko zamanindan (TE) uzun eko zamanina ve diisiik manyetik alan giiciinden yiiksek manyetik
alan giicine dogru artar (28). SW/I’nin klinik kullanima girmesinden 6nce, duyarliliga bagl
goriintiileme sadece GE sekanslara dayanmaktaydi. SWI, T2* (A) sekanstan belirgin derecede
farklidir. SWI prensibi, her bir vokselinde filtrelenmis faz bilgisi bulunan, uzun eko zamani
(TE), yiiksek rezoliisyon, akim kompansasyonlu, 3 boyutlu GE goriintiileme teknigidir.
Magnitude ve faz verilerinin birlestirilmesiyle goriintii kontrastinin elde edildigi, 6zellikle
hemoraji, kalsiyum, demir birikimi, yavas vendz akima duyarli magnitude goriintiisii
sayesinde, T2* GE sekanslar ile kiyaslandiginda belirgin ilerleme kaydedilmistir. Bu nedenle
SWI, ozellikle kalsifikasyon ve mikrokanama saptanmasinda yardimci bir yontem olmustur.
Hem kalsifikasyon hem de mikrokanama, olusturulmus son SWI imajda hipointens olarak

izlenir. Diizeltilmis faz imajlar sayesinde her iki lezyon birbirinden ayirtedilebilmektedir.
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Kalsifikasyon pozitif faz siftinden dolay1 parlak olarak, kanama odaklari negatif faz siftinden
dolay1 koyu olarak izlenir (sag tarafli koordinat sistemi) (29).

SWl ile elde edilen bilgi kaynagi, primer olarak oksihemoglobin ile deoksihemoglobin
arasindaki manyetik duyarlilik farkliligiyla iliskilidir. Aslinda SWI, Reichenbach ve ark. (30)
tarafindan  gelistirilmis olan  “‘high-resolution blood oxygenation level-dependent
venography’> (HRBV)’nin teknik olarak ilerlemis halini temsil eder. Deoksihemoglobinin
(Deoksi HB) paramanyetik 6zellikleri (BOLD etkisi; blood oxygen level dependent) ve vendz
kanin T2* etkisinin siirmesi, intrinsik bir kontrastmig gibi kullanilarak deoksijenize kan igeren
damarlar ile damarlar1 ¢evreleyen beyin dokusu arasinda faz farkina yol agip, sinyal kaybina
neden olur. Bu nedenle, deoksihemoglobin uzun TE zamanu ile birlikte, bir kontrast ajaniymis
gibi davranarak, TOF ve faz kontrast gibi konvansiyonel MRG teknikleriyle saptanmasi zor
olan, 100-200 mp kadar kiigiik boyutlu kiiciik venlerin arterlerden ayrimini saglar (30). Son
zamanlardaki gelismeler sayesinde beyin goriintiilemede, klinik anlamda yol gosterici olmasi

acisindan konvasiyonel T1 (A) ve T2 (A) sekanslar1 i¢cin tamamlayici bir teknik olmustur.
2.3.1. Teknik Ozellikler

SWI sekanslari, minimum intensite projeksiyon algoritmas: (minIP) ve multiplanar
reformat teknikleriyle birbiriyle pozisyon agisindan kiyaslanabilen, 3-10 mm Kkesit
kalinligindaki goriintiiler olusturacak sekilde rekonstriikte edilebilir. Minimum intensite
projeksiyon algoritmasi (minlP), beyin parankimden gelen sinyali azaltip, ven6z yapilarda
kontrast farki olusturarak vendz yapilarin vizualizasyonunun belirgin derecede artmasini

saglar (29).

SWI sekanslarinin kendine &zgii bazi dezavantajlari bulunmaktadir. Ozellikle
paranazal sinlis ve temporal kemik komsulugundaki hava-yumusak doku arayiizlerinden
kaynaklanip istenmeyen manyetik duyarlilik kaynaklarina neden olan ve bu nedenle bu
bolgelerin degerlendirmesinde kisitlamaya neden olan artefaktlar baslica nedenlerdir.
Sekansin elde edilme zamani, 1.5 Tesla (T) sistemlerinde, 5-8 dakika arasinda degismekte

olup, spasyal rezoliisyona ve beyin dokusunun kapladigi alana goére degiskenlik gosterir.

Yiiksek elektromanyetik gii¢ ile yapilan goriintiimede, 1.5 T ile kiyaslandiginda, ¢ok
kiiclik boyutlu vendz ag bile, daha yiiksek sinyal-giiriiltii orani, spasial rezoliisyon ve artmis
duyarhilik etkisi sayesinde gosterilebilmektedir. Ancak hava-yumusak doku arayiizlerinden

veya lokal manyetik alan heterojenitesi olusturan diger kaynaklardan kaynaklanan belirgin

15



goriintli  distorsiyonu ve duyarlilik bazli sinyal kaybi daha siktir. Bu nedenle SWI
goriintiilerinin posterior fossa ve kafa tabani diizeyinde degerlendirilmesini kisitlamaktadir

(31).
2.3.2. Goriintiileme Parametreleri

Literatiirde tavsiye edilen SWI parametreleri tablo 1 de sunulmaktadir (29).

FS FA (degrees) TR (ms) TE (ms) BW/pixel (Hz/pixel)
15T 18-25 (20) 50-60 (60) 40 70-100

3T 12-17 (12) 25-35 (30) 20 80-10

AT 8-15 (12) 25-35 (28) 15 80-120

7T 11-17 (14) 25-35 (30) 10-16 100-150

Tablo 2. Literatiirde tavsiye edilen, farkli elektromanyetik alan giiglerindeki goriintiileme

parametreleri izlenmektedir.
Kisaltmalar: FS (field strength), FA (flip angle); BW, bandwidth.
2.3.3. Klinik Uygulamalar

Gilinlimiiz pratiginde SWI’nin siklikla kullanildig1 norolojik hastaliklar baglica serebral
amiloid anjiopati, hipertansif ensefalopati, norodejeneratif hastaliklar, inme, siniis ven
trombozu, serebral vaskiiler malformasyonlar, travmatik beyin hasari, intrakranyal

timorlerdir (32).
2.3.3.1. Serebral Amiloid Anjiopati (SAA)

Serebral amiloid anjiyopati kiigiik ve orta boyutlu damarlarda amiloid proteini birikimi
ile karakterize, yaslanma, demans ve alzheimer ile iligkili bir durumdur. Damarlardaki frajilite
sonucunda zamanla parankimal kanama gelisir. BT ve konvansiyonel MRG serebral
mikrokanamalar1 gosterme agisindan yetersizdir. SAA’da daha ¢ok lobar ve subkortikal
dagilim  gosteren  mikrokanamalar ~SWI  sayesinde ¢ok  yiiksek  duyarhilikla

gosterilebilmektedir.
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2.3.3.2. Hipertansif Ensefalopati

Hipertansif ensefalopatiye bagli gelisen intraparankimal kanamanin nedeni
arastirilirken yapilan MRG incelemelerde, multip]l mikrokanama odagmin saptanmasi
karakteristik bir durumdur. Genellikle derin gri cevher (bazal gangliyon) ve subkortikal
beyaz cevherde, belirgin bir semptom vermeden gelisen mikrokanamalar SWI ile
gosterilebilmektedir. SWI, mikrokanamalarin gosterilmesinde T2* sekanslarina gore daha
duyarhdir. Histolojik olarak mikrokanamalar, kii¢iik damarlarin komsulugundaki perivaskiiler
mesafe yerlesimli, kan ekstravazasyonuna sekonder gelisen, hemosiderin igeren makrofaj
kiimeleridir. Mikrokanamalar yillarca izlenebilir ve mikrokanama sayisi kan basinci

seviyesiyle belirgin derecede iliskilidir.
2.3.3.3. Norodejeneratif Hastaliklar

Yaslanmayla birlikte, beyinde 6zellikle oligodendrosit, ndron ve mikroglialarda, yine
ozellikle ferritin formunda demir birikimi olur. Ferritin paramanyetik olup, T2* (A)
goriintlilerde giliclii duyarlilik etkisine neden olur. SWI filtrelenmis faz imajlari, beyindeki
demir birikiminine 6zellikle duyarlidir. Parkinson, Alzheimer, Hungtinton hastaligi,
Amyotrofik lateral skleroz gibi norodejeneratif hastaliklarda, beyinde anormal demir birikimi
oldugu ortaya konulmustur. Ornegin Parkinson hastaliginda susbstansia nigradaki artmis
demir birikimi SWI ile gosterilebilir. Bu agidan, SWI sekanslar1 demir birikimini
saptayabilmesi nedeniyle, hastaligin progresyonu agisindan gosterge olarak kullanilabilir.
Ayrica 3 T SWI faz haritalari, parkinson hastalig1 tedavisinde elektrod yerlestirilmesinde

subtalamik niikleusun lokalizasyonunun saptanmasinda kullanilabilmektedir (33).

2.3.3.4. inme

SWI, inmenin akut doéneminde ¢ok kullamshdir. Ilk olarak, iskemik beyin
dokusundaki mikrokanamalar1 gosterebilmesiyle, trombolitik tedavi sonrasi gelisebilecek
olas1 hemorajik transformasyon agisindan prediktif degeri bulunmaktadir. Ayrica, SWI ana
serebral arter ve dallarindaki akut intravaskiiler pihtiy1 gosterebilmektedir. Hipoperfiize beyin
dokusundaki artmis olan intravaskiiler deoksiHb gosterilerek hiperakut serebral iskemideki
doku canlilig1r degerlendirilmis olup, iskemik penumbra hakkinda fonksiyonel bilgi saglar.
Iskemi sonucu artan deoksiHb paramanyetik olup, SWI gériintiilerde damar ile damar
cevreleyen beyin dokusu arasinda kontrast farki olusturur. Bu durum vendz vaskiiler yapilarda

daha belirgin olup, vaskiiler yapilar magnitude ve faz imajlarda hipointens olarak goziikiir.
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Perfiizyon bozuklugu olan beyin dokusundaki drene edici vendz yapilarin daha belirgin

gosterilmesi sonucu perfiizyon MR’da oldugu gibi penumbra dokusu gosterilebilir.

2.3.3.5. Siniis Ven Trombozu

SWI, siniis trombozu sonrasinda venoz hipertansiyon ve kollateral yavas akim sonucu
gelisen vendz sistem engorjmaninit gosterebilir. Tromboz sonucu, vendz yapilarda artan
deoksi Hb, SWI’da bu bolgenin hipointens goriinmesine neden olur. Tedavi sonrasi, bu etki
ortadan kalkmakta olup, SWI ile tedaviye alinan cevap degerlendirilebilir. SWI, beyaz
cevherde 6dem olusumuna neden olan tromboze pial veni gosterebilmektedir. Ciinkii SWI,
intravaskiiler pihtiy1 gdstermede, 6zellikle akut evrede yiiksek duyarlilifa sahiptir. Benzer
sekilde tromboze siniiste sinyal belirgin azalmakta olup taniya daha rahat ulasilabilmektedir.
Ayrica siniis ven trombozuna bagli gelisebilecek hemorajik enfarkt, diger sekanlarda daha az
belirgin olabilmesine karsin, SWI ile kolaylikla gosterilebilir. Bu nedenle SWI, 6zellikle siniis
ven trombozu siiphesi yiiksek hastalarda, MR venografinin zor elde olundugu durumlarda

Onem tasimaktadir.
2.3.3.6. Vaskiiler Malformasyonlar

Arteriovendz malformasyonlar (AVM), yiiksek akimli olduklarindan konvansiyonel
MRG ve MR Anjiografi ile kolaylikla gosterilebilmektedir. Ancak kaverndz anjiom ve
gelisimsel vendz anomali gibi vendz malformasyonlar, yavas akimli olduklarindan kontrast
madde verilmeden yeterince gosterilemezler. Buna karsin SWI ile yavas akimdaki deoksi Hb
konsantrasyonundaki degisiklikler sayesinde telenjektazi ve vendz anjiomdaki kaput medusa
gibi ¢ok kiiciik vaskiiler yapilar bile gosterilebilir. Ayrica yiiksek akimli vaskiiler
malformasyonlarda, minIlP ve MIP teknikleriyle kiiglik niduslarin saptanmasi, fistiil
lokalizasyonunun tespiti ve vendz drenaj paterninin gosterilmesi tedaviye yol gosterici
olmaktadir. Dural AV fistiillerin konvansiyonel MRG ile saptanmasi, 6zellikle venoz ektazi
yoksa AVM vye gore cok daha zordur. SWI, MR Anjiografi ile kiyaslandiginda, anormal

vendz drenajin uzanimini ¢ok daha iyi gosterebilmektedir.
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2.3.3.7. Travmatik Beyin Hasar1

SWI, travma sonrasi gelisen mikrokanamalarin saptanmasi ve tedaviye alinacak
yanitin 6ngoriilebilemesini agisindan siklikla kullanilmaktadir. Travmanin akut doneminde,
siddetli komanin BT ile anlasilamadigi durumlarda, travmadan aylar sonraki donemde ise,
geri doniisiimsiiz hasarin nedenini anlamak agisindan kullanilabilmektedir. Her iki durumda
da diffuz aksonal hasar, esas faktor olabilmektedir. SWI hemorajik diffuz aksonal hasar1 T2*
(A) GE sekanslardan 6 kat daha iyi gostermektedir. Sagittal planda elde olunmus reformat
SWI imajlarda korpus kallozum hemorajileri degerlendirilebilir. Hemorajik odaklarm hem

say1 hemde voliimii 6nemlidir (34).
2.3.3.8. intrakranial Tiimérler

Beyin tiimorlerinde, tiimor evrelemesi agisindan radyolojik olarak incelenen 6zellikler
arasinda kontrastlanma, ddem, kitle etkisi, kist formasyonu veya nekroz, kanama, metabolik
aktivite ve serebral kan akimi bulunmaktadir. Gliom gibi solid tiimérlerde patolojik
damarlarin anjiogenezisi patogenezde onem tagimaktadir. SWI, tiimorlerin i¢ yapisini (timor
icindeki ve komsulugundaki artmis mikrovaskiilarite), timoérdeki hemoraji ve kalsifikasyon
odaklarin1 gostererek nororadyolojik tiimdr evrelemesi ic¢in yol gostericidir. Timor
icerisindeki hemoraji ve vaskiilarite ayrimi agisindan kontrastli SWI 6nem tasimaktadir.
Kontrast madde verilerek elde olunmus SWI imajlarda, sadece damarlar belirginlestirilerek,
tiimoriin vaskiilaritesi degerlendirilebilir. Kontrast sonrasi, hemoraji sinyali ayni sekilde
devam ederken, vaskiiler yapilara bagli hipointensiteler daha da belirginlesmektedir.
Literatiirde, SWI nin anjiyogenetik ilaglara klinik yanitin degerlendirilmesinde, kemoterapi ve
radyoterapi sonrast psddoprogresyonun ayirici tanisina gidilmesinde yol gosterici oldugunu

gosteren ¢alismalar yapilmistir (35).
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3. Materyal ve Metod

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji boliimii tarafindan SDBY tanist
ile takipli 22-87 yas arasi (ortalama yas 57,2+15.4, 25 E, 24 K) 49 hemodiyaliz olgusu
caligma kapsamina alindi. Olgulara rutin MRG ve SWI inceleme yapildi. Aksiyel T2 ve
FLAIR (Fast Fluid Attenuated Inversion Recovery), 3D T1 aksiyel, difiizyon MRG ve SWI
sekanslar1 elde olundu. MRG ve SWI ¢ekimleri 6ncesi hasta ve yakinlarina MRG hakkinda
bilgi verildi. Higbir olguda ¢ekim esnasinda kontrast madde kullanilmadi ve sedasyon amacl
ila¢ verilmedi. 1.5-Tesla (Siemens, Avanto, Erlangen, Germany) MRG cihaz1 kullanildu.
Aksiyel planda 3D T1 agirlikli turbo spin echo (TR=8,6, 4,76 ms), aksiyel planda T2 agirlikli
turbo spin echo (TR=4280, TE=91 ms), FLAIR (TR=8000, TE=118), difiizyon agirlikli
gortntiiler (b degerleri; 0 and 1000 s/mm? ) ve ADC haritalar ile rutin beyin taramasindan
sonra SWI sekanslart (Magnitude, phase, minimum intensite projeksiyon algoritmasi
(minlP)) uygulandi. SWI ile makro ve mikrokanama varligi arastirildi (Resim 1, 2). Siroz,
malignite, koagiilasyon bozuklugu gibi hemorajiye yatkinlik olusturan komorbiditeleri
bulunan diyaliz hastalar1 c¢aligmaya dahil edilmedi. Olgularin demografik &zellikleri,
hemodialize girdigi toplam siire, diabet hastaligi ve hipertansiyon gibi komorbidite durumlari

sorgulanarak, mikrokanama ile iliskisi incelendi.

Mikrokanama odaklarinin lokalizasyonlar1 bazal gangliyon+talamus, kortikal-
subkortikal alan, beyin sap1 ve serebellum diye siniflandirilarak, kanama odaklarinin dagilimi
incelendi. Yaslanmaya bagli fizyolojik mineralizasyona sekonder sinyal degisikliklerinin

izlendigi globus pallidum lokalizasyonu inceleme dis1 birakildi (Resim 3).

Kanama saptanan olgularda, nérokognitif fonksiyonlarin kanamaya sekonder etkilenip
etkilenmedigini incelemek icin 43 olguya standardize minimental test uzman Norolog
tarafindan yapildi. Test sonucunun objektifligi agisindan giivenilir olmadigini diisiindiigiimiiz
iskemik serebrovaskiiler hastalik (SVH) ge¢irmis 6 olguya minimental test yapilamadi.
Toplam test puani 30 lizerinden degerlendirilmis olup, 9 ve daha az puan siddetli, 10-18 puan
orta derecede, 19-24 puan hafif derecede kognitif fonksiyon bozuklugu olarak degerlendirildi.
Norokognitif test yapilan olgular mikrokanamasi olan (grup 1, n:26) ve olmayanlar (grup 2,
n;17) olarak ayrildi. Gruplar arasinda nérokognitif fonksiyonun bozuklugu acgisindan anlamli

fark olup olmadig arastirildi.
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Resim 1. Iki ayr1 hemodiyaliz olgusunda, faz (A, C) ve SWI (B, D) gériintiilerde, intraserebral

mikrokanama odaklari izlenmektedir (oklar).
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Resim 2. Iki ayr1 hemodiyaliz olgusunda, faz (A, C) ve SWI (B, D) gériintiilerde intraserebral

makrokanama odaklar1 izlenmektedir (oklar).
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Resim 3. Bilateral globus pallidum lokalizasyonlarinda, yaslanmaya bagh fizyolojik

mineralizasyona sekonder faz (A) ve SWI (B) goriintiilerde sinyal degisiklikleri izlenmektedir
(oKlar).

23



4, BULGULAR
Demografik Veriler

Calismamiza son evre kronik bobrek yetmezlikli 49 olgu dahil edildi. SVH gegirmis 6
olgu disindaki diger 43 olguya standardize minimental test yapildi (ort yas 57,7+15,7, 22 E,
21 K). Olgularin 29’unda (% 59,1) mikrokanama saptanirken 20’sinde (% 40,9) kanama
odagi saptanmadi. Ayrica tim olgularin 7’sinde (% 14,2) makrokanama izlendi.

Makrokanama izlenen tiim olgularda mikrokanama odaklar1 da izlendi.
a- Mikrokanama ile Yas ve Dializ siiresi arasindaki Korelasyon Bulgulari

Grup 1 ve 2 arasinda yas acisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi. Yas
ortalamast Grup 1 de 59,115 yil, grup 2 de 55,5+16,9 yil olarak saptandi. Grup 1 ve 2
arasinda diyaliz siiresi agisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi. Diyaliz siiresi Grup 1’de

69,4+55,9 ay ve grup 2’de 54,7+57 ay olarak saptandi.

b- Mikrokanama ve Komorbiditeler arasindaki Korelasyon Bulgulari

Grup 1 (n: 26) olgularm 18’inde (% 69.2), grup 2 (n:17) olgularin 8’inde (% 47)
hipertansiyon izlenmis olup, gruplar arasinda hipertansiyon agisindan istatistiksel anlaml
farklilik izlenmedi (p=0,205). Buna karsin, Grup 1 olgularin 15’inde (% 57,7), grup 2
olgularin 4’iinde (% 23,5) diabetes mellitus (DM) izlenmis olup, mikrokanama varligi ile DM
varlig1 arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,027).

c- Minimental Test Verileri

Minimental test yapilan olgular, mikrokanama saptanan (Grup 1, n: 26, ort yas
59,1+15) ve saptanmayan (Grup 2, n: 17, 55,5+16,9) olarak iki gruba ayrildi. Grup 1’de 10
olguda (% 38,4) kognitif fonksiyon bozuklugu saptanmis olup, bu olgularin 6’sinda hafif
derecede kognitif fonksiyon bozuklugu, 4’linde orta derecede kognitif fonksiyon bozuklugu
mevcuttu. Grup 2’de 2 olguda (% 11,7) kognitif fonksiyon bozuklugu saptanmis olup, ikisi de
hafif derecedeydi.

Kognitif test puani ile mikrokanama varligi arasinda negatif korelasyon saptanmis
olup mikrokanama varligi ile kognitif gerileme agisindan istatiksel anlamli farklilik izlendi

(p=0,031). Test puan1 grup 1’de 24,3+£5,1 ve grup 2’de ise 27+2,7 olarak belirlendi.
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Kognitif test esnasinda sorgulanan major kriterlerden olan dikkat bozuklugu ile
mikrokanama iligkisi agisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi. Ancak yakin bellek
bozuklugu ile mikrokanama iligkisi acisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmis olup
mikrokanamali olgularda yakin bellek bozuklugu daha sik oldugu saptandi (p=0,027). Yakin
bellek bozuklugu olan olgularin sayisinin, olmayanlara orant Grup 1°de 15/11 (% 57,6), grup
2’ de ise 4/13 (% 23,5) olarak saptandi.

Minimental test yapilan olgularda, mikrokanama odaklar1 yerlesim yerlerine gore
smiflandirildiginda, siklik sirasina gore kortikal+subkortikal (24 olgu, % 55,8), serebellum
(10 olgu, % 23,2), bazal gangliyon+talamus (8 olgu, % 18,6) ve beyin sap1 (6 olgu, % 13,9)
oldugu izlendi. Kanama lokalizasyonlar1 incelendiginde, mikrokanama lokalizasyonu ile test

puani arasinda korelasyon saptanmadi.

Mikrokanama varligt ve test puani agisindan g¢izilen ROC (Receiver operating
characteristic) egrisinde, test puant < 23 kabul edildiginde % 38,5 duyarlilik ve % 88,2
Ozgiilliik degeriyle mikrokanama varligi diisiiniilebilir (AUC=0,637, p=0,1026).

Test_Puani
100 -
80
60~
40
= Sensitivity: 38.5
Specificity: 88.2
Criterion : <23
20
O I Il Il Il I Il Il Il I Il Il Il I Il Il Il I

0 20 40 60 80 100
100-Specificity
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5. TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi, glomeriiler filtrasyon hizinda progressif ve genellikle
irreversibl azalmayla karakterizedir. Etyolojide en sik neden diabetes mellitus, hipertansiyon
ve glomeriilonefrittir. GFH’1mn 5 ml/dk’nin altina indiginde son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) olarak adlandirilir (36). Bu asamada, hem renal fonksiyonun belirgin azalmasina
hem de son dénem bobrek yetmezligi igin sik tercih edilen tedavi yontemlerinden biri olan

hemodiyalize bagh ¢ok sayida komplikasyon gelisebilmektedir.

Hemodiyalize bagl sik goriilen komplikasyonlar arasinda hipotansiyon, bas agrisi,
bulanti, kusma, gogiis ve sirt agrisi, kas kramplari, titreme, ates, kasint1 ve huzursuz bacak
sendromu bulunmaktadir. Daha nadir rastlanan ancak ciddi seyreden komplikasyonlar
arasinda kalp tamponadi, hava embolisi, hemoliz, hipoksemi, anafilaktik reaksiyonlar,
disequilibrium sendromu, aritmiler, konviilziyonlar ve intrakranial kanama bulunmaktadir
(37).

Diyalize giren KBY hastalarinda, norolojik komplikasyonlar sik goriilmektedir.
Periferal noropatiler en sik goriilen noérolojik komplikasyondur. Duysal, motor ve kranyal
sinirlerde tutulum olabilmektedir. Tutulum sekilleri karpal tiinel sendromu, iskemik
monomelik ndropati, anterior iskemik optik noropati gibi monondropati veya polindropati
seklinde olabilmektedir. Santral sinir sistemi komplikasyonu olarak diyaliz demansi,
disequilibrium sendromu, Wernicke ensefalopatisi, santral pontin myelinolizis, tiremik
ensefalopati, serebrovaskiiler hastaliklarla iliskili ateroskleroz, intrakranyal hemorajiler ve

posterior 16koensefalopati sendromu en sik goriilen durumlardir (38).

Intrakranyal kanama, HD hastalarinda normal saglikli populasyona gére yaklasik 10
kat daha sik goriilen, ciddi morbidite ve mortalite oranlariyla seyreden bir komplikasyondur.
Kanamanin fizyopatolojisinde rol oynayan faktorlerin basinda belirgin artmis ateroskleroz
riski, anemi, trombositopeni, diyaliz esnasinda kullanilan heparin gibi antikoagiilan ilaglar,
yetersiz HT kontrolii, hiperiirisemi nedeniyle trombosit agregasyonu, trombosit-damar duvari

adhezyonundaki defekt ve anormal nitrik oksik-PG 12 iiretimi baglica nedenlerdir.

Literatiirde son 10 yilda SDBY’li hemodiyaliz hastalarinda, intrakranyal kanama ile
ilgili cok sayida calisma yapilmistir. Diyaliz hastalarinda intraserebral makrokanama odaklari
sirastyla en sik bazal ganglion-talamik ve subkortikal bolgelerde izlenmektedir (39, 40).

Calismamizda ise mikrokanama odaklar1 siklik sirasina gore, kortikal+subkortikal,
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serebellum, bazal gangliyon+talamus ve beyin sapi lokalizasyonlarinda saptandi.
Mikrokanama odaklarinin makrokanamanin aksine daha sik kortikal+subkortikal alanda
olmasi, mikroanjiyopati zemininin bu lokalizasyonda daha belirgin oldugunu
diisiindiirmektedir. Ayrica c¢alismamizda, kanama lokalizasyonu ile kognitif fonksiyon

bozuklugu arasinda iligki saptanmadi.

Pai ve arkadaslar1 (40) hemorajik inmeli diyaliz hastalarinda yiiksek mortalite oranlari
bildirmislerdir. Bu olgularda prognozun kétii oldugu ve mortalitenin esas nedeninin norolojik
bulgularin bozulmastyla iliskilendirmislerdir. Ayrica, bu olgularda yiliksek oranda HT ve DM

komorbiditelerinin eslik ettigini bildirmislerdir.

Watanebe ve arkadaslarinin (41) yaptigi ¢alismada, kronik diyaliz hastalarinda, T2* A
MRG incelemesiyle, mikrokanama siklig1 ve kronik donem intraserebral kanama ile iligkisi
incelenmigtir. Olgularin %35’inde mikrokanama saptamislardir. Ayrica makrokanamali
olgularda mikrokanama sikliginin ve mikrokanamali olgularda da makrokanama sikliginin
belirgin derecede yiiksek oldugunu, dolayisiyla mikrokanamanin intraserebral makrokanama
acisindan prediktor oldugunu rapor etmisglerdir. Bizim c¢alismamizda, mikrokanama varligi,
tan1 acisindan daha hassas bir yontem olan SWI MRG yo6ntemiyle arastirildi. Olgularimizin %
59’unda mikrokanama, % 14’linde ise makrokanama saptandi. Ayrica makrokanama bulunan

olgularin tlimiinde mikrokanama mevcuttu.

Byun ve ark. (39) yaptig1 ¢aligmada, makrokanama varliginin yas, diyaliz siiresi ve HT
ile iligkili oldugunu saptamalarina karsin, ¢alismamizda bu faktorlerle ile mikrokanama
varlig1 arasinda korelasyon saptanmadi. Mikrokanamanin, makrokanamanin prekiirsorii
oldugu diisiiniiliirse, bu faktorlerin kanamanin gelisiminden ziyade mevcut mikrokanamanin

makrokanamaya doniisiimiinde rol oynayan faktorler oldugunu diistindiirmektedir.

Calismamizda DM ile mikrokanama varligi arasinda anlamli farklihik saptadik.
Murakami ve arkadaglar1 (42) intrakranyal makrokanama gelismis hemodiyaliz hastalarinda,
DM’un kétii bir prognostik faktor oldugunu bildirmislerdir. DM’1i olgularin koétii prognozlu
olmasinin nedenini, DM nin hem mikro-makro kanama doniisiimiinde hem de mikrokanama

gelisiminde tetikleyici faktor olmasina baglamaktayiz.

Calismamizda, mikrokanama saptanan olgularda, mikrokanamanin kognitif
fonksiyona etkisi saptamak icin Standardize Minimental Test (SMT) yapilmistir. Goos JD

(43) ve ark. yaptigi cgalismada, Alzheimer hastalarinda serebral mikrokanama varliginin
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kognitif fonksiyona etkisi arastirilmistir. Mikrokanama varligt T2*A MRG incelemesiyle
aragtirtlmis olup, kognitif fonksiyonun degerlendirilmesi bizim c¢alismamizda oldugu gibi
standardize minimental test ile yapilmistir. Multipl mikrokanama saptanan alzheimer’li
olgularda kognitif fonksiyonlarin daha koétii oldugu saptanmistir. Bizim g¢alismamizda da
benzer sekilde, mikrokanama varligryla test puani arasinda negatif korelasyon mevcut olup,
mikrokananamali olgularda kognitif fonksiyonlar azalmistir. Kognitif fonksiyonlar1 azalan
olgularin % 60’inda hafif derece, % 40’inda orta derecede kognitif fonksiyon bozuklugu

mevcuttu.

Calismamizda, mikrokanama varligi ve test puani iliskisi agisindan ¢izilen ROC
(Receiver operating characteristic) egrisinde, test puani1 < 23 olan olgularda % 38,5 duyarlilik
ve % 88,2 ozgiilliik degeriyle mikrokanama varlig1 diisiiniilebilir (AUC=0,637, p=0,1026).

Standardize minimental testin puanlamasi esnasinda temel kriterlerden olan dikkat
bozuklugu ve yakin bellek bozuklugu parametrelerinin mikrokanama varligiyla olan
iligkisinin analizinde mikrokanama varligiyla dikkat bozuklugu arasinda korelasyon
saptanmamasina karsin, yakin bellek bozukluguyla korelasyon izlendi. Bu sonug,
calismamizda saptadigimiz en sik mikrokanama lokalizasyonu olan kortikal+subkortikal

alanla iligkili olabilir.

Calismamizda, yas ve diyaliz siirelerinin homojen olmamasi, bu faktorlerinin
mikrokanamayla iligkisinin incelenmesinde kisitlilik olusturmustur. Mikrokanama ve kognitif
fonksiyon iligkisinin daha yiiksek sensivite ve spesifite degerleriyle gosterilebilmesi agisindan

daha genis hasta gruplarina ihtiyag vardir.

Sonug olarak, SDBY’li diyaliz olgularinda ciddi morbidite ve mortaliteyle seyreden
intraserebral makrokanamanin prediktorii olan, kognitif fonksiyonda azalmaya neden olan
mikrokanamanin erken donemde saptanmasi yoniinden, ayrica kognitif fonksiyonu azalan ve
mikrokanama varligiyla iligkili oldugu saptanan DM’lu olgularda tedavi protokollerine yol

gosterici olabilmesi agisindan SWI MRG 6nem tagimaktadir.

Kronik bobrek yetmezligi ile takip edilen ve ndrokognitif fonksiyon bozuklugu

saptanan diyaliz olgularinda SWI sekansi rutin beyin MRG’ye eklenmelidir.
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