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(oklar). 

 

 

 

 



1 
 

ÖZET 

Amaç 

Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hemodiyaliz (HD) olgularında, 

Susceptibility Weighted Imaging (SWI) Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile 

intraserebral mikrokanama tespiti ve nörokognitif fonksiyon üzerine etkisini araştırmak.  

Gereç ve Yöntem 

Son dönem böbrek yetmezliği tanılı 49 hemodiyaliz olgusu çalışma kapsamına alındı. 

Konvansiyonel ve SWI MRG ile beyindeki parankimal mikrokanama varlığı, 

lokalizasyonları, mikrokanamanın komorbiditeleri  (Hipertansiyon ve Diyabetes Mellitus) ve 

mikrokanamanın yaş, dializ süresi faktörleriyle ilişkisi incelendi. İnme geçirmiş 6 olgu 

dışındaki 43 olguya Uzman Nörolog tarafından nörokognitif minimental test yapıldı. Toplam 

test puanı 30 üzerinden değerlendirilmiş olup, 9 ve daha az puan şiddetli, 10-18 puan orta 

derecede, 19-24 puan hafif derecede kognitif fonksiyon bozukluğu olarak değerlendirildi. 

Minimental test yapılan olgular, mikrokanama saptanan (Grup 1, n: 26) ve saptanmayanlar 

(Grup 2, n: 17) olarak iki gruba ayrıldı. Mikrokanamanın nörokognitif fonksiyon üzerine 

etkisi araştırıldı.  

Bulgular 

Olguların %59’unda mikrokanama, %14’ünde ise makrokanama izlendi. 

Makrokanamalı olguların tümünde aynı zamanda mikrokanama da mevcuttu. 

Grup 1’de toplam 10 olguda (% 38,4) kognitif fonksiyon bozukluğu saptanmış olup, 

bu olguların 6’sında hafif derecede kognitif fonksiyon bozukluğu, 4’ünde orta derecede 

kognitif fonksiyon bozukluğu izlendi. Grup 2’de 2 olguda (% 11,7) kognitif fonksiyon 

bozukluğu saptanmış olup, ikisi de hafif derecedeydi. Mikrokanama varlığı ile kognitif 

gerileme arasında pozitif korelasyon saptandı (p=0,031). Minimental test esnasında 

sorgulanan dikkat bozukluğu ile mikrokanama varlığı arasında korelasyon saptanmazken, 

yakın bellek bozukluğu ile mikrokanama arasında pozitif korelasyon izlendi (p=0,027). 

Diyabetes Mellitus (DM) varlığı ile mikrokanama varlığı arasında pozitif korelasyon saptandı 

(p=0,027). 
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Sonuç  

Hemodiyaliz olgularında nörokognitif fonksiyonlardaki azalmanın en önemli nedeni 

mikrokanama varlığıdır. Tedavi protokollerine yol gösterici olabilmesi açısından 

mikrokanamanın erken dönemde saptanması önem arzetmektedir. Nörokognitif fonksiyon 

bozukluğu ve DM’un eşlik ettiği hemodiyaliz olgularında SWI MRG rutin görüntülemede yer 

almalıdır  

 

Anahtar Kelimeler: Kronik böbrek yetmezliği, Son Dönem Böbrek Yetmezliği, Diyaliz, 

SWI, Mikrokanama 
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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). 
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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 
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1. GİRİŞ 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), glomerüler filtrasyon değerinin azalmasına bağlı 

böbreğin sıvı-solüt dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarında kronik ve 

ilerleyici bozulma hali olarak tanımlanır. Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) ise 

yaşamının geriye kalan kısmında düzenli diyaliz tedavisi veya böbrek transplantasyonu 

gereken hasta grubundaki irreversibl böbrek fonksiyon kaybı ile karakterize KBY’nin ulaşmış 

olduğu son evreyi temsil etmektedir. SDBY olan hastalarda hemodiyaliz, periton diyalizi, 

renal transplantasyon tedavi seçenekleridir (1). 

Susceptibility Weighted Imaging (SWI) demir, hemoraji veya kalsiyum gibi maddelerden 

kaynaklanan, manyetik duyarlılığa bağlı değişiklikleri görüntüleyerek kontrast kaynağı 

sağlayan ileri MR tekniğidir. SWI, çok sayıda beyin patolojisi için rutin MR görüntüleme 

protokollerine ek olarak sıkça kullanılmaya başlanmış olup özellikle hipertansif ensefalopati, 

inme, diffuz aksonal hasar gibi mikrokanamanın tedavi başarısını etkilediği durumlarda daha 

da ön plana çıkmaktadır (2).  

Son dönem böbrek yetmezliği hastaları, renal fonksiyonların belirgin azalması ve tedavide 

sıklıkla tercih edilen hemodiyalize (HD) bağlı bazen mortal olarak da seyredebilen çok sayıda 

sistemik komplikasyon açısından risk taşımaktadır. Nörolojik komplikasyonlar arasında, 

intrakranyal kanama hemodiyaliz hastalarında sık rastlanılan bir komplikasyon olup, özellikle 

hemorajik inme gelişen olgularda morbidite ve mortalite açısından prognoz kötüdür (3).  

Bu çalışmanın amacı, SDBY’li hemodializ olgularında, SWI MRG ile intraserebral 

makrokanama-mikrokanama tespiti ve nörokognitif fonksiyon bozukluğu üzerine etkilerini 

araştırmaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Kronik Böbrek Yetmezliği  

2.1.1. Tanım 

Kronik böbrek yetmezliği, çeşitli hastalıklara bağlı olarak nefronların progresif ve geri 

dönüşümsüz kaybı ile karakterize klinik bir durumdur. Yıllar içinde glomerüler filtrasyon hızı 

(GFH), giderek azalır ve bu azalma, altta yatan nedene göre büyük değişkenlik gösterir. 

Böbrek yetersizliği bulunan olgularda; üç aydan uzun süren azotemi, üremik semptom ve 

bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulguları, hiperfosfatemi, hipokalsemi, anemi, idrar 

sedimentinde geniş silendirler ve radyolojik incelemelerde bilateral küçük böbrekler kronik 

hastalık göstergeleridir. Bu özellikler KBY’yi akut böbrek yetmezliğinden ayırmaktadır. 

Klinik açıdan KBY, asemptomatik böbrek fonksiyonu azalmasından üremik sendroma kadar 

uzanan değişen bir spektrum gösterir. Aslında böbrek yetersizliğinin evreleri birbiri içine 

girmiş olup kesin sınırlarla ayrılması zordur. Ancak, fonksiyonel değişiklik derecesine göre 

sınıflama klinik ve tedavi planlanması açısından yol göstericidir (4).  

Kronik böbrek yetmezliği süreci beş aşamada gerçekleşir (5). 

1) Normal veya artmış GFH değeriyle birlikte böbrek hasarı 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 dönem böbrek yetmezliği: GFH en düşük düzeylerdedir (< 15 mL/min/1.73 m2).  

2.1.2. İnsidans ve Epidemiyoloji  

Kronik böbrek yetersizliği günümüzde insidansı hızla artmakta olan bir hastalıktır. 

Hastaların çoğu erken veya orta derecede KBY olup asemptomatik iken, KBY’nin toplum 

içindeki gerçek insidansı ve prevalansının doğruluğundan emin olmak güçtür. Bu nedenle 

böyle bireylerin taranması için klinik muayene (sistemik hipertansiyonun tespiti), 

biyokimyasal ölçümlere (serum kreatinini) veya idrar analizine (hematüri ve/veya proteinüri ) 

başvurmak gerekir. 
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Ülkemizde yılda ortalama 15000 hastaya son dönem böbrek hastalığı tanısı 

konmaktadır ve milyon nüfus başına 390 son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) hastasının 

bulunduğu belirlenmiştir. Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre Türkiye’de 39.000’in 

üzerinde hasta diyaliz tedavisi ile yaşamını sürdürmektedir (6). Son dönem böbrek yetmezliği 

prevelansı, 60-75 yaş grubunda böbrek hastalığı insidansının artması ve mortalite oranlarının 

hemen hemen sabit kalmasına bağlı olarak son on yılda yaklaşık % 8 artmıştır.  

2.1.3. Etyoloji ve Etyopatogenez  

Kronik böbrek yetersizliği birçok faktöre bağlı olabilir. Bu nedenlerin insidansı 

ülkelere göre değişkenlik göstermektedir. ABD’de son dönem böbrek yetmezliğinin %39’unu 

DM, %26’sını hipertansiyon ve %11’ini glomerulonefrit oluşturmaktadır (7). Türkiye’de son 

dönem böbrek yetmezliği nedenleri ile ilgili en sağlıklı veriler Türk Nefroloji Derneği 

tarafından elde edilmiştir. Ülkemizde KBY saptanan olgularda kronik böbrek yetmezliğine 

götüren ilk üç neden hipertansiyon, DM ve etyolojisi bilinmeyenler olarak saptanmıştır (8). 

Özellikle son 20 yılda KBY’nin etyolojisinde nisbi bir değişme olmuştur. Geçmişte KBY’ye 

götüren en sık sebep, glomerulonefrit iken günümüzde ise sıklıkla altta yatan etyolojiler DM 

ve hipertansif nefropatilerdir. Glomerulonefritlerden korunma ve etkin tedavi, özellikle 

diyabetik ve hipertansiyonlu kişilerde azalmış mortalite etyolojideki değişimin esas 

nedenleridir. Genellikle ömrün uzaması ve azalmış erken kardiyovaskuler mortalite de keza 

KBY’li hastaların ortalama yaşını arttırmıştır. Böbrek yetmezliğine yol açan etyolojiler üç 

başlık altında toplanabilir (Tablo 1) (9). 
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Tablo 1: Böbrek yetmezliği etyolojileri 

1-Prerenal nedenlere bağlı böbrek hastalıkları 

• Siroz  

• Konjestif kalp yetmezliği 

• Şok (Sepsis, sıvı kaybı veya kalp yetmezliğine bağlı) 

• Bilateral renal arter stenozu  

• NSAI ilaçlar 

2-Postrenal nedenlere bağlı böbrek hastalıkları 

• Taş 

• Konjenital anomaliler 

• Prostatik hastalıklar  

• Pelvik veya retroperitoneal maligniteler  

3-İntrinsik Böbrek hastalıkları 

• Polikistik böbrek hastalığı 

• Vasküler hastalıklar  

• Akut piyelonefrit 

• Hipertansif nefroskleroz  

• Myeloma böbreği  

• Tübüler hastalık, Akut tübüler nekroz  

• Trombotik mikroanjiyopati (HÜS, TTP ve Sklerodermaya bağlı) 

• Glomerül hastalıkları 

• İnterstisyel hastalık  

• Analjezik suistimaline bağlı nefropati 

• Sistemik vaskülit  

• Kronik piyelonefrit  

•Akut interstisyel nefrit  
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Böbrek dokusunda azalma olduğu zaman geri kalan nefronlarda bir adaptasyon 

mekanizması gelişir. Her evredeki adaptasyonun derecesi klinik ve biyokimyasal 

anormalliklerin yaygınlığını belirler. Böbrek fonksiyon kaybı minimal iken (<%60), 

fizyolojik adaptasyon tamdır. GFH’nın normalin %20’sinin altına inmesi ile birlikte, bulantı 

ve kusma, progresif anoreksi, asidoz, tuz retansiyonu, uykusuzluk, kas yorgunluğu, anemi ve 

kan basıncında yükselme görülebilir. Yapısal olarak insanlarda GFH’nın normalin %50 altına 

inmesiyle, renal hasara yol açan etmen inaktif hale gelse bile ilerleyici bir fonksiyon kaybı 

başlar. Kompansasyon olarak sağlam kalan nefronlarda büyüme ve glomerüler filtrasyon 

hızında artış görülür. Tek bir nefrondaki GFH artışı (hiperfiltrasyon) hastanın yaşamı için iyi 

olmasına rağmen geride kalan nefronların yaşam süresini azaltır. Hiperfiltrasyonun olduğu 

nefronlarda intrakapiller basınç artar ve bu durum glomerullerin tedrici olarak skleroza 

gitmesinde esas faktördür. Bununla birlikte, hiperfiltrasyon tek başına patolojik 

glomerülosklerozu ve interstisiyel fibrozisi başlatmaya yeterli değildir. Nörojenik faktörler ve 

hipertansiyon da progresif renal hasarda rol oynar. KBY’deki hipertansiyon oluşumundaki 

temel faktör, sempatik sinir sistemini aktive eden nitrik oksid ve anjiotensin II düzeylerindeki 

artıştır. Sistemik kan basıncı yüksekliğinin devamı böbrek yetmezliğinin fonksiyonel 

stabilitesini zaman içinde olumsuz etkileyerek irreversibl renal hasara yol açar (10). 

2.1.4. KBY’nin İlerlemesini Etkileyen Faktörler  

Kronik böbrek yetmezliğinde hastalığın ilerleme hızı her bir hasta için sabit olsa da 

hastalar ve hastalıklara göre değişkenlik göstermektedir. Böbrek hastalığının progresyonu 

diyabetik hastalarda en hızlıdır. Bazı çalışmalarda kronik glomerulonefritlere eşlik eden 

birçok faktörün (örneğin proteinürinin derecesi gibi) hastalığın ilerlemesinde altta yatan 

hastalıktan daha belirleyici olduğu öne sürülmüştür.  

Değiştirilemeyen bazı faktörler; yaş, cinsiyet, ırk, genetik faktörler ve bazal böbrek 

fonksiyonu altta yatan böbrek hastalığından bağımsız olarak hastalığının ilerlemesinden 

sorumlu olabilir (11). Çok sayıda hasta ile yapılan büyük çalışmalarda bazal proteinüri 

düzeyinin, böbrek hastalığının progresyonunu belirleyen en iyi gösterge olduğu bulunmuştur 

(12).  

Hipertansiyon böbrek hastalarında sık rastlanılan bir bulgudur. Yapılan retrospektif, 

kesitsel veya prospektif çalışmaların çoğunda arter kan basıncı ne kadar yüksekse böbrek 

hastalığının ilerlemesi o derece hızlı olmuştur. Locatelli ve arkadaşlarının (13) yaptığı 
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çalışmada böbrek sağ kalım oranlarının en kötü olduğu grubun ortalama arteriyel basıncı 107 

mmHg ve proteinürisi 1-3 gram/gün ve üzerinde olanlar olduğu gösterilmiştir. . 

Sigara kullanımının hem sistemik kan basıncını hem de proteinüriyi artırdığı; bunun 

sonucunda diyabetik ve diyabete bağlı olmayan nefropatilerin hızlı ilerlemesinde etkili olduğu 

gösterilmiştir. Kronik böbrek yetmezliğine sahip aynı zamanda sigara kullanımı olan 

hastaların SDBY riski, eğer hasta ACE inhibitörü kullanıyorsa 1-3 kat, diğer 

antihipertansifleri kullanıyorsa 10 kat daha fazladır (14). 

Anemi-dislipidemi, serum kalsiyum-fosfor çarpımının yüksekliği ile böbrek 

hastalığının ilerlemesi arasındaki ilişki yeterince aydınlatılamamıştır (11). 

 

2.1.5. KBY Komplikasyonları  

KBY’nin ortaya çıkması ile böbreğin pek çok işlevinde ortaya çıkan bozukluklar 

kişinin yaşamını tehdit eder boyuta gelmaktedir. Böbrek yetmezliği komplikasyonları mevcut 

semptomatik problemleri ve renal fonksiyonları kötüleştiren veya morbidite ve mortaliteye 

yol açan uzun süreli etkileri içerir. KBY’nin semptomatik majör komplikasyonları arasında 

kardiovasküler hastalık, aşırı sıvı yüklenmesi, anemi, renal osteodistrofi, malnütrisyon, 

çocuklarda büyüme geriliği ve perikardit bulunmaktadır. Metabolik ve ileriye dönük risk 

faktörleri arasında hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, lipid anomalileri, hiperkalemi ve 

asidoz bulunmaktadır (15). 

2.1.6. Son Dönem Böbrek Yetmezliği (SDBY) 

Kronik böbrek yetmezliği, böbrek fonksiyonu % 10’nun altına daimi olarak düştüğü 

zaman SDBY olarak adlandırılır. Multiorgan disfonksiyonu ile karakterize bir durumdur (16). 

Bir diğer tarifi, renal replasman terapisinin zorunlu hale geldiği veya GFR’nin 15 

ml/min/1.73m³ altında olduğu durum olarak tanımlanmaktadır (17). 2011 yılında, dünya 

genelinde yaklaşık 2.75 milyon SDBY hastası olduğu saptanmıştır.  

2.1.7. Renal Replasman Tedavisi 

Son dönem böbrek yetmezliği renal replasman tedavisi gerektirir. Hemodiyaliz, 

periton diyalizi ve böbrek transplantasyonu renal replasman tedavi modaliteleridir. Diyaliz 

endikasyonları (18);  
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Kontrol edilemeyen hipertansiyon ve sıvı yükü,  

İleri ensefalopati, 

Pulmoner ödem, Perikardit,  

Hiperpotasemi, 

Hiperfosfatemi, hiperkalsemi, hiperürisemi, 

Anoreksi, bulantı, kusma, malnütrisyon, 

Kontrol edilemeyen hiperkalemi ve metabolik asidozdur.  

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontraendikasyonu yoktur. Ancak böbrek yetmezliğine eşlik 

eden rölatif kontraendikasyonları vardır. Bunlar; 

Multi-enfarkt demans,  

Alzheimer hastalığı, 

Ensefelopati ile ilerlemiş siroz, 

Hepatorenal sendrom  

İlerlemiş malignitedir. 

2.1.8. Diyaliz Yöntemleri 

2.1.8.1. Hemodiyaliz  

Hemodiyaliz A-V fistül, greft veya kateter aracılığıyla hastadan alınan kanın 

antikoagülasyonla, vücut dışında, makine yardımıyla, yarı geçirgen bir membrandan geçiri-

lerek sıvı ve solüt içeriğinin yeniden düzenlenmesi ve hastaya geri verilmesi esasına dayanır. 

İlk olarak 1946 yılında Willem Koff tarafından akut böbrek yetmezliğinin tedavisinde, 

1960’lardan itibaren KBY bulunan hastaların tedavisinde gittikçe daha sık uygulanmaya 

başlandı. Hemodiyaliz işleminin gerçekleştilmesi için yeterli kan akımı sağlanmalıdır 

(erişkinde genellikle dakikada 200-600 ml). Yeterli kan akımı sağlanması için kalıcı veya 

gecici vasküler giriş yolu gereklidir. Geçici vasküler giriş yolu sağlanmak için günümüzde en 

yaygın kullanılan yöntem çift lümenli bir kataterin femoral, subklaviyen veya internal juguler 

vene yerleştirilmesidir. Kalıcı vasküler giriş yolları ise arteriyovenöz greft ve arteriyovenöz 

fistüldür. Arteriyovenöz fistül, arter ile ven arasında bir pencere açılmasıdır. Sıklıkla distalden 

başlayarak ön kol ve kol kullanılır. Eğer fistül girişimi beklendiği şekilde gerçekleşmişse 
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(üzerine dokunulduğunda dolgunluk ve thrill sesi alınıyorsa) hasta 3 hafta sonra hemodiyaliz 

makinesine bu fistül ile bağlanabilir (19).  

  Hemodiyaliz işleminin üç ana komponenti vardır. Bunlar diyalizör (filtre), pompa 

yardımıyla kan ve diyalizat dolaşımını sağlayan sistem ve belirli bir kimyasal kompozis-

yondaki diyalizat sıvısıdır. Kan, diyalizör adı verilen filtrede, arıtılmış su içerisinde, farklı 

kimyasal kompozisyonda solüt (bikarbonat, sodyum, kalsiyum, magnezyum, potasyum, 

dekstran) içeren ve vücut ısısına getirilmiş diyalizat ile zıt yönde karşı karşıya getirilir. 

Vücutta arzu edilmeyen konsantrasyondaki toksik maddeler ve su, konsantrasyon ve basınç 

gradyenti oluşturularak, kontrollü bir şekilde diyalizata geçirilerek uzaklaştırılır. Üç dört saat 

süren bu işlem hastanın biyokimyasal parametrelerine göre haftada iki veya üç kez uygulanır 

(18).  

2.1.8.1.1. Hemodiyaliz Komplikasyonları  

Hemodiyalizin komplikasyonları sık rastlanan ve daha az rastlanan fakat ciddi olan 

komplikasyonları olarak ikiye ayrılmaktadır. Sık görülen komplikasyonları; hipotansiyon, 

huzursuz bacak sendromu, kas krampları, baş ağrısı, bulantı, kusma, göğüs ve sırt ağrısı, 

kaşıntı, titreme ve ateştir. Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar; anafilaktik 

reaksiyonlar, disequilibrium sendromu, aritmiler, kalp tamponadı, konvülziyonlar,intrakranyal 

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

Nörolojik komplikasyonlar, KBY hastalarını sık etkileyen önemli bir morbidite ve 

mortalite nedenidir. Diyalize bağlı gelişebilecek santral sinir sistemi komplikasyonları 

demans, disequilibrium sendromu, fırsatçı infeksiyonlar, santral pontin myelinolizis, üremik 

ensefalopati, wernicke ensefalopatisi, intrakranial hemoraji, hemorajik inme, iskemik inme, 

intrakranial hipertansiyon, intrakranial hipotansiyon, lökoensefalopati iken periferik sinir 

sisteminde karpal tünel sendromu, anterior iskemik optik nöropati gibi mononöropati ve 

polinöropatiler izlenebilmektedir (21).  

İntrakranyal hemoraji (İKH), hemodiyaliz hastalarında sık rastlanılan bir 

komplikasyon olup, bazen fatal seyredebilmektedir (22). Bilindiği gibi, toplum genelinde, 

subklinik beyin enfarktında olduğu gibi intrakranial hemorajinin altta yatan nedeni 

aterosklerozdur. SDBY hastaları, ateroskleroz açısından artmış riskler taşımaktadır. Bu 

nedenle, SDBY hastalarında hem subklinik beyin enfarktı hem de intrakranial hemoraji riski 

artmıştır. Ayrıca, HD hastaları diyaliz esnasında heparin gibi antikoagülan tedavi 
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aldıklarından, anemi, trombositopeni, hiperürisemi nedeniyle gelişen defektif platelet 

adhezyonu ve platelet-damar duvarı adhezyonu, yetersiz HT kontrolü nedeniyle İKH riski 

daha da artmaktadır. İKH intraparankimal, subdural, epidural, subaraknoid olabilmektedir. 

Risk, HD hastalarında normal popülasyona göre 10.7 kat artmaktadır. Hemorajik inme gelişen 

olgularda, prognoz kötü olup, morbidite ve mortalite % 60’lara ulaşmaktadır (23).  

2.1.8.2. Periton Diyalizi  

Periton diyalizi, yenidoğan veya küçük çocuklarda, damar yolu erişim sorunu olan 

hemodiyaliz hastalarında, transplantasyon bekleyenlerde, antikoagülasyonun riskli olduğu 

diyaliz hastalarında ve bir merkezde düzenli hemodiyaliz tedavi görmesi yaşam koşulları 

açısından güç olan hastalarda tercih edilir. Peritoneal fibrozisi ve plöroperitoneal sızıntısı 

(hidrotoraks) olan hastalarda mutlak kontraendikedir. Periton diyalizin avantajları,  

disequilibrium sendromunun nadir görülmesi, hipertansiyonun kolay kontrolü, rezidüel 

böbrek fonksiyonlarının daha iyi korunması, hepatit bulaşma riskinin düşük olması, diyalize 

ilişkin semptomların az görülmesi, rutin antikoagülasyon gerektirmemesi, eritropoietin 

ihtiyacının daha az olması, paratiroid hormon düzeylerinin daha iyi kontrolü, daha serbest 

diyet, kolay uygulanabilirlik şeklinde sıralanabilir. En önemli dezavantajları ise peritonit riski, 

potansiyel akciğer ödemi, protein kaybı, hipertrigliseridemi, malnütrisyon ve adinamik kemik 

hastalığı riskinin fazla olmasıdır (24). 

2.1.9. Renal Transplantasyon  

Renal transplantasyonun, diyaliz tedavisi ile karşılaştırıldığında, yüksek yaşam 

kalitesi, düşük morbidite ve mortalite oranlarıyla, SDBY hastalarında başlıca ve en önemli 

tedavi yöntemidir (25). Günümüzde renal transplantasyon, canlı vericiden allograft renal 

transplantasyon, kadavradan allograft renal transplantasyon şeklinde yapılabilmektedir. 

Transplantasyon yapılabilmesi için alıcının hayatı tehdit eden ekstrarenal komplikasyonlarının 

olmaması gerekir. Kardiovasküler hastalık, transplantasyon sonrası 10 yıl içerisinde 

fonksiyone grefti olan hastalarda % 36’lık oranla en önemli mortalite nedenidir (26).  

2.2. Standardize Minimental Test (SMT)  

Test, klinik sendromların ayrılması açısından sınırlı bir özgüllüğe sahip olmakla 

birlikte, global olarak bilişsel düzeyin saptanmasında kullanılabilecek, kısa, kullanışlı ve 

standardize bir yöntemdir. Bugün için klinik pratikte, bilişsel bozuklukların saptanması, 

demansiyel sendromların seyri ve tedaviye alınan yanıtların izlenmesinde; araştırma 
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sahasında da toplum içerisinde veya bir kurumda yaşamını sürdüren yaşlılarla ilgili yapılan 

epidemiyolojik çalışmalarda başvurulan popüler bir test olma özelliğini sürdürmektedir. Mini 

Mental Test, kısa bir eğitim almış hekim, hemşire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir süre 

içinde, poliklinik koşulları ya da yatak başında uygulanabilir bir testtir. Uygulama esnasında 

hasta ve hekim açısından rahatsız edici, utandırıcı veya güçlük verici bir yanı 

bulunmamaktadır. Yönelim, kayıt hafızası, dikkat ve hesaplama, hatırlama ve lisan olmak 

üzere beş ana başlık altında toplanmış on bir maddeden oluşmakta ve toplam puan olan 30 

üzerinden değerlendirilmektedir. 27 ve daha fazla puan, normal kognitif fonksiyon sahip 

olunduğunu göstermektedir. 9 ve daha az puan şiddetli, 10-18 puan orta derecede, 19-24 puan 

hafif derecede kognitif fonksiyon bozukluğunu göstermektedir (27). 

2.3. Susceptibility Weighted Imaging (SWI)  

Susceptibility Weighted Imaging (SWI), nispeten yeni bir görüntüleme yöntemi olup 

hem magnitude ve hem de faz görüntülerden oluşan, yüksek rezolüsyonlu, üç boyutlu, tam 

akım kompansasyonlu gradient eko sekansı esasına dayanan bir görüntüleme tekniğidir. 

Dokulardaki demir, hemoraji veya kalsiyum gibi farklı maddelerden kaynaklanan manyetik 

duyarlılık değişikliklerini görüntüleyerek yeni bir kontrast kaynağı sağlamaktadır. Tekniğin 

konseptinin temeli, faz bilgisinin final görüntüye dahil edilmesi, faz artefaktlarının ekarte 

edilmesi ve sadece lokal faz değişikliklerinin işlenmesi esasına dayanır.  

Manyetik duyarlılık etkisi, fast spin-eko (SE)’dan konvansiyonel SE ve gradient-eko 

(GE) sekanslarına doğru artar. Yine bu etki, T2 (A) görüntülemeden T2* görüntülemeye, kısa 

eko zamanından (TE) uzun eko zamanına ve düşük manyetik alan gücünden yüksek manyetik 

alan gücüne doğru artar (28). SWI’nin klinik kullanıma girmesinden önce, duyarlılığa bağlı 

görüntüleme sadece GE sekanslara dayanmaktaydı. SWI, T2* (A) sekanstan belirgin derecede 

farklıdır. SWI prensibi, her bir vokselinde filtrelenmiş faz bilgisi bulunan, uzun eko zamanı 

(TE), yüksek rezolüsyon, akım kompansasyonlu, 3 boyutlu GE görüntüleme tekniğidir. 

Magnitude ve faz verilerinin birleştirilmesiyle görüntü kontrastının elde edildiği, özellikle 

hemoraji, kalsiyum, demir birikimi, yavaş venöz akıma duyarlı magnitude görüntüsü 

sayesinde, T2* GE sekanslar ile kıyaslandığında belirgin ilerleme kaydedilmiştir. Bu nedenle 

SWI, özellikle kalsifikasyon ve mikrokanama saptanmasında yardımcı bir yöntem olmuştur. 

Hem kalsifikasyon hem de mikrokanama, oluşturulmuş son SWI imajda hipointens olarak 

izlenir. Düzeltilmiş faz imajlar sayesinde her iki lezyon birbirinden ayırtedilebilmektedir. 
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Kalsifikasyon pozitif faz şiftinden dolayı parlak olarak, kanama odakları negatif faz şiftinden 

dolayı koyu olarak izlenir (sağ taraflı koordinat sistemi) (29).  

SWI ile elde edilen bilgi kaynağı, primer olarak oksihemoglobin ile deoksihemoglobin 

arasındaki manyetik duyarlılık farklılığıyla ilişkilidir. Aslında SWI, Reichenbach ve ark. (30) 

tarafından geliştirilmiş olan ‘‘high-resolution blood oxygenation level-dependent 

venography’’ (HRBV)’nin teknik olarak ilerlemiş halini temsil eder. Deoksihemoglobinin 

(Deoksi HB) paramanyetik özellikleri (BOLD etkisi; blood oxygen level dependent) ve venöz 

kanın T2* etkisinin sürmesi, intrinsik bir kontrastmış gibi kullanılarak deoksijenize kan içeren 

damarlar ile damarları çevreleyen beyin dokusu arasında faz farkına yol açıp, sinyal kaybına 

neden olur. Bu nedenle, deoksihemoglobin uzun TE zamanı ile birlikte, bir kontrast ajanıymış 

gibi davranarak, TOF ve faz kontrast gibi konvansiyonel MRG teknikleriyle saptanması zor 

olan, 100-200 mµ kadar küçük boyutlu küçük venlerin arterlerden ayrımını sağlar (30). Son 

zamanlardaki gelişmeler sayesinde beyin görüntülemede, klinik anlamda yol gösterici olması 

açısından konvasiyonel T1 (A) ve T2 (A) sekansları için tamamlayıcı bir teknik olmuştur. 

2.3.1. Teknik Özellikler 

SWI sekansları, minimum intensite projeksiyon algoritması (minIP) ve multiplanar 

reformat teknikleriyle birbiriyle pozisyon açısından kıyaslanabilen, 3-10 mm kesit 

kalınlığındaki görüntüler oluşturacak şekilde rekonstrükte edilebilir. Minimum intensite 

projeksiyon algoritması (minIP), beyin parankimden gelen sinyali azaltıp, venöz yapılarda 

kontrast farkı oluşturarak venöz yapıların vizualizasyonunun belirgin derecede artmasını 

sağlar (29).  

SWI sekanslarının kendine özgü bazı dezavantajları bulunmaktadır. Özellikle 

paranazal sinüs ve temporal kemik komşuluğundaki hava-yumuşak doku arayüzlerinden 

kaynaklanıp istenmeyen manyetik duyarlılık kaynaklarına neden olan ve bu nedenle bu 

bölgelerin değerlendirmesinde kısıtlamaya neden olan artefaktlar başlıca nedenlerdir. 

Sekansın elde edilme zamanı, 1.5 Tesla (T) sistemlerinde, 5-8 dakika arasında değişmekte 

olup, spasyal rezolüsyona ve beyin dokusunun kapladığı alana göre değişkenlik gösterir.  

Yüksek elektromanyetik güç ile yapılan görüntümede, 1.5 T ile kıyaslandığında, çok 

küçük boyutlu venöz ağ bile, daha yüksek sinyal-gürültü oranı, spasial rezolüsyon ve artmış 

duyarlılık etkisi sayesinde gösterilebilmektedir. Ancak hava-yumuşak doku arayüzlerinden 

veya lokal manyetik alan heterojenitesi oluşturan diğer kaynaklardan kaynaklanan belirgin 
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görüntü distorsiyonu ve duyarlılık bazlı sinyal kaybı daha sıktır. Bu nedenle SWI 

görüntülerinin posterior fossa ve kafa tabanı düzeyinde değerlendirilmesini kısıtlamaktadır 

(31). 

2.3.2. Görüntüleme Parametreleri 

Literatürde tavsiye edilen SWI parametreleri tablo 1 de sunulmaktadır (29).  

FS FA (degrees) TR (ms) TE (ms) BW/pixel (Hz/pixel) 

1.5T 18–25 (20) 50–60 (60) 40 70–100 

3T 12–17 (12) 25–35 (30) 20 80–10 

4T 8–15 (12) 25–35 (28) 15 80–120 

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

 

Tablo 2. Literatürde tavsiye edilen, farklı elektromanyetik alan güçlerindeki görüntüleme 

parametreleri izlenmektedir.  

Kısaltmalar: FS (field strength), FA (flip angle); BW, bandwidth.  

2.3.3. Klinik Uygulamalar  

Günümüz pratiğinde SWI’nin sıklıkla kullanıldığı nörolojik hastalıklar başlıca serebral 

amiloid anjiopati, hipertansif ensefalopati, nörodejeneratif hastalıklar, inme, sinüs ven 

trombozu, serebral vasküler malformasyonlar, travmatik beyin hasarı, intrakranyal 

tümörlerdir (32).  

2.3.3.1. Serebral Amiloid Anjiopati (SAA) 

Serebral amiloid anjiyopati küçük ve orta boyutlu damarlarda amiloid proteini birikimi 

ile karakterize, yaşlanma, demans ve alzheimer ile ilişkili bir durumdur. Damarlardaki frajilite 

sonucunda zamanla parankimal kanama gelişir. BT ve konvansiyonel MRG serebral 

mikrokanamaları gösterme açısından yetersizdir. SAA’da daha çok lobar ve subkortikal 

dağılım gösteren mikrokanamalar SWI sayesinde çok yüksek duyarlılıkla 

gösterilebilmektedir. 
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2.3.3.2. Hipertansif Ensefalopati 

Hipertansif ensefalopatiye bağlı gelişen intraparankimal kanamanın nedeni 

araştırılırken yapılan MRG incelemelerde, multipl mikrokanama odağının saptanması 

karakteristik bir durumdur. Genellikle derin gri cevher (bazal gangliyon) ve subkortikal      

beyaz cevherde, belirgin bir semptom vermeden gelişen mikrokanamalar SWI ile 

gösterilebilmektedir. SWI, mikrokanamaların gösterilmesinde T2* sekanslarına göre daha 

duyarlıdır. Histolojik olarak mikrokanamalar, küçük damarların komşuluğundaki perivasküler 

mesafe yerleşimli, kan ekstravazasyonuna sekonder gelişen, hemosiderin içeren makrofaj 

kümeleridir. Mikrokanamalar yıllarca izlenebilir ve mikrokanama sayısı kan basıncı 

seviyesiyle belirgin derecede ilişkilidir.                      

2.3.3.3. Nörodejeneratif Hastalıklar  

Yaşlanmayla birlikte, beyinde özellikle oligodendrosit, nöron ve mikroglialarda, yine 

özellikle ferritin formunda demir birikimi olur. Ferritin paramanyetik olup, T2* (A) 

görüntülerde güçlü duyarlılık etkisine neden olur. SWI filtrelenmiş faz imajları, beyindeki 

demir birikiminine özellikle duyarlıdır. Parkinson, Alzheimer, Hungtinton hastalığı, 

Amyotrofik lateral skleroz gibi nörodejeneratif hastalıklarda, beyinde anormal demir birikimi 

olduğu ortaya konulmuştur. Örneğin Parkinson hastalığında susbstansia nigradaki artmış 

demir birikimi SWI ile gösterilebilir. Bu açıdan, SWI sekansları demir birikimini 

saptayabilmesi nedeniyle, hastalığın progresyonu açısından gösterge olarak kullanılabilir. 

Ayrıca 3 T SWI faz haritaları, parkinson hastalığı tedavisinde elektrod yerleştirilmesinde 

subtalamik nükleusun lokalizasyonunun saptanmasında kullanılabilmektedir (33).  

2.3.3.4. İnme  

SWI, inmenin akut döneminde çok kullanışlıdır. İlk olarak, iskemik beyin 

dokusundaki mikrokanamaları gösterebilmesiyle, trombolitik tedavi sonrası gelişebilecek 

olası hemorajik transformasyon açısından prediktif değeri bulunmaktadır. Ayrıca, SWI ana 

serebral arter ve dallarındaki akut intravasküler pıhtıyı gösterebilmektedir. Hipoperfüze beyin 

dokusundaki artmış olan intravasküler deoksiHb gösterilerek hiperakut serebral iskemideki 

doku canlılığı değerlendirilmiş olup, iskemik penumbra hakkında fonksiyonel bilgi sağlar. 

İskemi sonucu artan deoksiHb paramanyetik olup, SWI görüntülerde damar ile damarı 

çevreleyen beyin dokusu arasında kontrast farkı oluşturur. Bu durum venöz vasküler yapılarda 

daha belirgin olup, vasküler yapılar magnitude ve faz imajlarda hipointens olarak gözükür. 
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Perfüzyon bozukluğu olan beyin dokusundaki drene edici venöz yapıların daha belirgin 

gösterilmesi sonucu perfüzyon MR’da olduğu gibi penumbra dokusu gösterilebilir.  

 

 

2.3.3.5. Sinüs Ven Trombozu  

SWI, sinüs trombozu sonrasında venöz hipertansiyon ve kollateral yavaş akım sonucu 

gelişen venöz sistem engorjmanını gösterebilir. Tromboz sonucu, venöz yapılarda artan 

deoksi Hb, SWI’da bu bölgenin hipointens görünmesine neden olur. Tedavi sonrası, bu etki 

ortadan kalkmakta olup, SWI ile tedaviye alınan cevap değerlendirilebilir. SWI, beyaz 

cevherde ödem oluşumuna neden olan tromboze pial veni gösterebilmektedir. Çünkü SWI, 

intravasküler pıhtıyı göstermede, özellikle akut evrede yüksek duyarlılığa sahiptir. Benzer 

şekilde tromboze sinüste sinyal belirgin azalmakta olup tanıya daha rahat ulaşılabilmektedir. 

Ayrıca sinüs ven trombozuna bağlı gelişebilecek hemorajik enfarkt, diğer sekanlarda daha az 

belirgin olabilmesine karşın, SWI ile kolaylıkla gösterilebilir. Bu nedenle SWI, özellikle sinüs 

ven trombozu şüphesi yüksek hastalarda, MR venografinin zor elde olunduğu durumlarda 

önem taşımaktadır.  

2.3.3.6. Vasküler Malformasyonlar  

Arteriovenöz malformasyonlar (AVM), yüksek akımlı olduklarından konvansiyonel 

MRG ve MR Anjiografi ile kolaylıkla gösterilebilmektedir. Ancak kavernöz anjiom ve 

gelişimsel venöz anomali gibi venöz malformasyonlar, yavaş akımlı olduklarından kontrast 

madde verilmeden yeterince gösterilemezler. Buna karşın SWI ile yavaş akımdaki deoksi Hb 

konsantrasyonundaki değişiklikler sayesinde telenjektazi ve venöz anjiomdaki kaput medusa 

gibi çok küçük vasküler yapılar bile gösterilebilir. Ayrıca yüksek akımlı vasküler 

malformasyonlarda, minIP ve MIP teknikleriyle küçük nidusların saptanması, fistül 

lokalizasyonunun tespiti ve venöz drenaj paterninin gösterilmesi tedaviye yol gösterici 

olmaktadır. Dural AV fistüllerin konvansiyonel MRG ile saptanması, özellikle venöz ektazi 

yoksa AVM ye göre çok daha zordur. SWI, MR Anjiografi ile kıyaslandığında, anormal 

venöz drenajın uzanımını çok daha iyi gösterebilmektedir. 
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2.3.3.7. Travmatik Beyin Hasarı 

SWI, travma sonrası gelişen mikrokanamaların saptanması ve tedaviye alınacak 

yanıtın öngörülebilemesini açısından sıklıkla kullanılmaktadır. Travmanın akut döneminde, 

şiddetli komanın BT ile anlaşılamadığı durumlarda, travmadan aylar sonraki dönemde ise, 

geri dönüşümsüz hasarın nedenini anlamak açısından kullanılabilmektedir. Her iki durumda 

da diffuz aksonal hasar, esas faktör olabilmektedir. SWI hemorajik diffuz aksonal hasarı T2* 

(A) GE sekanslardan 6 kat daha iyi göstermektedir. Sagittal planda elde olunmuş reformat 

SWI imajlarda korpus kallozum hemorajileri değerlendirilebilir. Hemorajik odakların hem 

sayı hemde volümü önemlidir (34).   

2.3.3.8. İntrakranial Tümörler 

Beyin tümörlerinde, tümör evrelemesi açısından radyolojik olarak incelenen özellikler 

arasında kontrastlanma, ödem, kitle etkisi, kist formasyonu veya nekroz, kanama, metabolik 

aktivite ve serebral kan akımı bulunmaktadır. Gliom gibi solid tümörlerde patolojik 

damarların anjiogenezisi patogenezde önem taşımaktadır. SWI, tümörlerin iç yapısını (tümör 

içindeki ve komşuluğundaki artmış mikrovaskülarite), tümördeki hemoraji ve kalsifikasyon 

odaklarını göstererek nöroradyolojik tümör evrelemesi için yol göstericidir. Tümör 

içerisindeki hemoraji ve vaskülarite ayrımı açısından kontrastlı SWI önem taşımaktadır. 

Kontrast madde verilerek elde olunmuş SWI imajlarda, sadece damarlar belirginleştirilerek, 

tümörün vaskülaritesi değerlendirilebilir. Kontrast sonrası, hemoraji sinyali aynı şekilde 

devam ederken, vasküler yapılara bağlı hipointensiteler daha da belirginleşmektedir. 

Literatürde, SWI nin anjiyogenetik ilaçlara klinik yanıtın değerlendirilmesinde, kemoterapi ve 

radyoterapi sonrası psödoprogresyonun ayırıcı tanısına gidilmesinde yol gösterici olduğunu 

gösteren çalışmalar yapılmıştır (35).  
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3. Materyal ve Metod  

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji bölümü tarafından SDBY tanısı 

ile takipli 22-87 yaş arası (ortalama yaş 57,2±15.4, 25 E, 24 K) 49 hemodiyaliz olgusu 

çalışma kapsamına alındı. Olgulara rutin MRG ve SWI inceleme yapıldı. Aksiyel T2 ve 

FLAIR (Fast Fluid Attenuated Inversion Recovery), 3D T1 aksiyel, difüzyon MRG ve SWI 

sekansları elde olundu. MRG ve SWI çekimleri öncesi hasta ve yakınlarına MRG hakkında 

bilgi verildi. Hiçbir olguda çekim esnasında kontrast madde kullanılmadı ve sedasyon amaçlı 

ilaç verilmedi. 1.5-Tesla (Siemens, Avanto, Erlangen, Germany) MRG cihazı kullanıldı. 

Aksiyel planda 3D T1 ağırlıklı turbo spin echo (TR=8,6, 4,76 ms), aksiyel planda T2 ağırlıklı 

turbo spin echo (TR=4280, TE=91 ms), FLAIR (TR=8000, TE=118), difüzyon ağırlıklı 

görüntüler (b değerleri; 0 and 1000 s/mm² ) ve ADC haritaları ile rutin beyin taramasından 

sonra SWI sekansları (Magnitude, phase, minimum intensite projeksiyon algoritması 

(minIP)) uygulandı. SWI ile makro ve mikrokanama varlığı araştırıldı (Resim 1, 2). Siroz, 

malignite, koagülasyon bozukluğu gibi hemorajiye yatkınlık oluşturan komorbiditeleri 

bulunan diyaliz hastaları çalışmaya dahil edilmedi. Olguların demografik özellikleri, 

hemodialize girdiği toplam süre, diabet hastalığı ve hipertansiyon gibi komorbidite durumları 

sorgulanarak, mikrokanama ile ilişkisi incelendi.  

Mikrokanama odaklarının lokalizasyonları bazal gangliyon+talamus, kortikal-

subkortikal alan, beyin sapı ve serebellum diye sınıflandırılarak, kanama odaklarının dağılımı 

incelendi. Yaşlanmaya bağlı fizyolojik mineralizasyona sekonder sinyal değişikliklerinin 

izlendiği globus pallidum lokalizasyonu inceleme dışı bırakıldı (Resim 3).  

Kanama saptanan olgularda, nörokognitif fonksiyonların kanamaya sekonder etkilenip 

etkilenmediğini incelemek için 43 olguya standardize minimental test uzman Nörolog 

tarafından yapıldı. Test sonucunun objektifliği açısından güvenilir olmadığını düşündüğümüz 

iskemik serebrovasküler hastalık (SVH) geçirmiş 6 olguya minimental test yapılamadı. 

Toplam test puanı 30 üzerinden değerlendirilmiş olup, 9 ve daha az puan şiddetli, 10-18 puan 

orta derecede, 19-24 puan hafif derecede kognitif fonksiyon bozukluğu olarak değerlendirildi. 

Nörokognitif test yapılan olgular mikrokanaması olan (grup 1, n:26) ve olmayanlar (grup 2, 

n;17) olarak ayrıldı. Gruplar arasında nörokognitif fonksiyonun bozukluğu açısından anlamlı 

fark olup olmadığı araştırıldı.  
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Resim 1. İki ayrı hemodiyaliz olgusunda, faz (A, C) ve SWI (B, D) görüntülerde, intraserebral 

mikrokanama odakları izlenmektedir (oklar). 
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Resim 2. İki ayrı hemodiyaliz olgusunda, faz (A, C) ve SWI (B, D) görüntülerde intraserebral 

makrokanama odakları izlenmektedir (oklar). 
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Resim 3. Bilateral globus pallidum lokalizasyonlarında, yaşlanmaya bağlı fizyolojik 

mineralizasyona sekonder faz (A) ve SWI (B) görüntülerde sinyal değişiklikleri izlenmektedir 

(oklar). 
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4. BULGULAR 

Demografik  Veriler 

Çalışmamıza son evre kronik böbrek yetmezlikli 49 olgu dahil edildi. SVH geçirmiş 6 

olgu dışındaki diğer 43 olguya standardize minimental test yapıldı (ort yaş 57,7±15,7, 22 E, 

21 K). Olguların 29’unda (% 59,1) mikrokanama saptanırken 20’sinde (% 40,9) kanama 

odağı saptanmadı. Ayrıca tüm olguların 7’sinde (% 14,2) makrokanama izlendi. 

Makrokanama izlenen tüm olgularda mikrokanama odakları da izlendi.  

a- Mikrokanama ile Yaş ve Dializ süresi arasındaki Korelasyon Bulguları  

Grup 1 ve 2 arasında yaş açısından istatistiksel anlamlı farklılık izlenmedi. Yaş 

ortalaması Grup 1 de 59,1±15 yıl, grup 2 de 55,5±16,9 yıl olarak saptandı. Grup 1 ve 2 

arasında diyaliz süresi açısından istatistiksel anlamlı fark izlenmedi. Diyaliz süresi Grup 1’de 

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

b- Mikrokanama ve Komorbiditeler arasındaki Korelasyon Bulguları  

Grup 1 (n: 26)  olguların 18’inde (% 69.2), grup 2 (n:17) olguların 8’inde (% 47) 

hipertansiyon izlenmiş olup, gruplar arasında hipertansiyon açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık izlenmedi (p=0,205). Buna karşın, Grup 1 olguların 15’inde (% 57,7), grup 2 

olguların 4’ünde (% 23,5) diabetes mellitus (DM) izlenmiş olup, mikrokanama varlığı ile DM 

varlığı arasında pozitif korelasyon saptandı (p=0,027). 

c- Minimental Test Verileri   

Minimental test yapılan olgular, mikrokanama saptanan (Grup 1, n: 26, ort yaş 

59,1±15) ve saptanmayan (Grup 2, n: 17, 55,5±16,9) olarak iki gruba ayrıldı. Grup 1’de 10 

olguda (% 38,4)  kognitif fonksiyon bozukluğu saptanmış olup, bu olguların 6’sında hafif 

derecede kognitif fonksiyon bozukluğu, 4’ünde orta derecede kognitif fonksiyon bozukluğu 

mevcuttu. Grup 2’de 2 olguda (% 11,7) kognitif fonksiyon bozukluğu saptanmış olup, ikisi de 

hafif derecedeydi.  

Kognitif test puanı ile mikrokanama varlığı arasında negatif korelasyon saptanmış 

olup mikrokanama varlığı ile kognitif gerileme açısından istatiksel anlamlı farklılık izlendi 

(p=0,031). Test puanı grup 1’de 24,3±5,1 ve grup 2’de ise 27±2,7 olarak belirlendi.    
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Kognitif test esnasında sorgulanan majör kriterlerden olan dikkat bozukluğu ile 

mikrokanama ilişkisi açısından istatistiksel anlamlı farklılık izlenmedi. Ancak yakın bellek 

bozukluğu ile mikrokanama ilişkisi açısından istatistiksel anlamlı farklılık izlenmiş olup 

mikrokanamalı olgularda yakın bellek bozukluğu daha sık olduğu saptandı (p=0,027). Yakın 

bellek bozukluğu olan olguların sayısının, olmayanlara oranı Grup 1’de 15/11 (% 57,6), grup 

2’ de ise 4/13 (% 23,5) olarak saptandı. 

Minimental test yapılan olgularda, mikrokanama odakları yerleşim yerlerine göre 

sınıflandırıldığında, sıklık sırasına göre kortikal+subkortikal (24 olgu, % 55,8), serebellum 

(10 olgu, % 23,2), bazal gangliyon+talamus (8 olgu, % 18,6) ve beyin sapı (6 olgu, % 13,9) 

olduğu izlendi. Kanama lokalizasyonları incelendiğinde, mikrokanama lokalizasyonu ile test 

puanı arasında korelasyon saptanmadı.   

Mikrokanama varlığı ve test puanı açısından çizilen ROC (Receiver operating 

characteristic) eğrisinde, test puanı ≤ 23 kabul edildiğinde % 38,5 duyarlılık ve % 88,2 

özgüllük değeriyle mikrokanama varlığı düşünülebilir (AUC=0,637, p=0,1026). 
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5. TARTIŞMA 

Kronik böbrek yetmezliği, glomerüler filtrasyon hızında progressif ve genellikle 

irreversibl azalmayla karakterizedir. Etyolojide en sık neden diabetes mellitus, hipertansiyon 

ve glomerülonefrittir. GFH’ın 5 ml/dk’nın altına indiğinde son dönem böbrek yetmezliği 

(SDBY) olarak adlandırılır (36). Bu aşamada, hem renal fonksiyonun belirgin azalmasına 

hem de son dönem böbrek yetmezliği için sık tercih edilen tedavi yöntemlerinden biri olan 

hemodiyalize bağlı çok sayıda komplikasyon gelişebilmektedir.  

Hemodiyalize bağlı sık görülen komplikasyonlar arasında hipotansiyon, baş ağrısı, 

bulantı, kusma, göğüs ve sırt ağrısı, kas krampları, titreme, ateş, kaşıntı ve huzursuz bacak 

sendromu bulunmaktadır. Daha nadir rastlanan ancak ciddi seyreden komplikasyonlar 

arasında kalp tamponadı, hava embolisi, hemoliz, hipoksemi, anafilaktik reaksiyonlar, 

disequilibrium sendromu, aritmiler, konvülziyonlar ve intrakranial kanama bulunmaktadır 

(37).  

Diyalize giren KBY hastalarında, nörolojik komplikasyonlar sık görülmektedir. 

Periferal nöropatiler en sık görülen nörolojik komplikasyondur. Duysal, motor ve kranyal 

sinirlerde tutulum olabilmektedir. Tutulum şekilleri karpal tünel sendromu, iskemik 

monomelik nöropati, anterior iskemik optik nöropati gibi mononöropati veya polinöropati 

şeklinde olabilmektedir. Santral sinir sistemi komplikasyonu olarak diyaliz demansı, 

disequilibrium sendromu, Wernicke ensefalopatisi, santral pontin myelinolizis, üremik 

ensefalopati, serebrovasküler hastalıklarla ilişkili ateroskleroz, intrakranyal hemorajiler ve 

posterior lökoensefalopati sendromu en sık görülen durumlardır (38). 

İntrakranyal kanama, HD hastalarında normal sağlıklı populasyona göre yaklaşık 10 

kat daha sık görülen, ciddi morbidite ve mortalite oranlarıyla seyreden bir komplikasyondur. 

Kanamanın fizyopatolojisinde rol oynayan faktörlerin başında belirgin artmış ateroskleroz 

riski, anemi, trombositopeni, diyaliz esnasında kullanılan heparin gibi antikoagülan ilaçlar, 

yetersiz HT kontrolü, hiperürisemi nedeniyle trombosit agregasyonu, trombosit-damar duvarı 

adhezyonundaki defekt ve anormal nitrik oksik-PG I2 üretimi başlıca nedenlerdir.   

Literatürde son 10 yılda SDBY’li hemodiyaliz hastalarında, intrakranyal kanama ile 

ilgili çok sayıda çalışma yapılmıştır. Diyaliz hastalarında intraserebral makrokanama odakları  

sırasıyla en sık bazal ganglion-talamik ve subkortikal bölgelerde izlenmektedir (39, 40). 

Çalışmamızda ise mikrokanama odakları sıklık sırasına göre, kortikal+subkortikal, 
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serebellum, bazal gangliyon+talamus ve beyin sapı lokalizasyonlarında saptandı. 

Mikrokanama odaklarının makrokanamanın aksine daha sık kortikal+subkortikal alanda 

olması, mikroanjiyopati zemininin bu lokalizasyonda daha belirgin olduğunu 

düşündürmektedir. Ayrıca çalışmamızda, kanama lokalizasyonu ile kognitif fonksiyon 

bozukluğu arasında ilişki saptanmadı.      

Pai ve arkadaşları (40) hemorajik inmeli diyaliz hastalarında yüksek mortalite oranları 

bildirmişlerdir. Bu olgularda prognozun kötü olduğu ve mortalitenin esas nedeninin nörolojik 

bulguların bozulmasıyla ilişkilendirmişlerdir. Ayrıca, bu olgularda yüksek oranda HT ve DM 

komorbiditelerinin eşlik ettiğini bildirmişlerdir. 

Watanebe ve arkadaşlarının (41) yaptığı çalışmada, kronik diyaliz hastalarında, T2* A 

MRG incelemesiyle, mikrokanama sıklığı ve kronik dönem intraserebral kanama ile ilişkisi 

incelenmiştir. Olguların %35’inde mikrokanama saptamışlardır. Ayrıca makrokanamalı 

olgularda mikrokanama sıklığının ve mikrokanamalı olgularda da makrokanama sıklığının 

belirgin derecede yüksek olduğunu, dolayısıyla mikrokanamanın intraserebral makrokanama 

açısından prediktör olduğunu rapor etmişlerdir. Bizim çalışmamızda, mikrokanama varlığı, 

tanı açısından daha hassas bir yöntem olan SWI MRG yöntemiyle araştırıldı. Olgularımızın % 

59’unda mikrokanama, % 14’ünde ise makrokanama saptandı. Ayrıca makrokanama bulunan 

olguların tümünde mikrokanama mevcuttu.  

    Byun ve ark. (39) yaptığı çalışmada, makrokanama varlığının yaş, diyaliz süresi ve HT 

ile ilişkili olduğunu saptamalarına karşın, çalışmamızda bu faktörlerle ile mikrokanama 

varlığı arasında korelasyon saptanmadı. Mikrokanamanın, makrokanamanın prekürsörü 

olduğu düşünülürse, bu faktörlerin kanamanın gelişiminden ziyade mevcut mikrokanamanın 

makrokanamaya dönüşümünde rol oynayan faktörler olduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızda DM ile mikrokanama varlığı arasında anlamlı farklılık saptadık. 

Murakami ve arkadaşları (42) intrakranyal makrokanama gelişmiş hemodiyaliz hastalarında, 

DM’un kötü bir prognostik faktör olduğunu bildirmişlerdir. DM’li olguların kötü prognozlu 

olmasının nedenini, DM’nin hem mikro-makro kanama dönüşümünde hem de mikrokanama 

gelişiminde tetikleyici faktör olmasına bağlamaktayız. 

Çalışmamızda, mikrokanama saptanan olgularda, mikrokanamanın kognitif 

fonksiyona etkisi saptamak için Standardize Minimental Test (SMT) yapılmıştır. Goos JD 

(43) ve ark. yaptığı çalışmada, Alzheimer hastalarında serebral mikrokanama varlığının 



28 
 

kognitif fonksiyona etkisi araştırılmıştır. Mikrokanama varlığı T2*A MRG incelemesiyle 

araştırılmış olup, kognitif fonksiyonun değerlendirilmesi bizim çalışmamızda olduğu gibi 

standardize minimental test ile yapılmıştır. Multipl mikrokanama saptanan alzheimer’lı 

olgularda kognitif fonksiyonların daha kötü olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da 

benzer şekilde, mikrokanama varlığıyla test puanı arasında negatif korelasyon mevcut olup, 

mikrokananamalı olgularda kognitif fonksiyonlar azalmıştır. Kognitif fonksiyonları azalan 

olguların % 60’ında hafif derece, % 40’ında orta derecede kognitif fonksiyon bozukluğu 

mevcuttu.  

Çalışmamızda, mikrokanama varlığı ve test puanı ilişkisi açısından çizilen ROC 

(Receiver operating characteristic) eğrisinde, test puanı ≤ 23 olan olgularda % 38,5 duyarlılık 

ve % 88,2 özgüllük değeriyle mikrokanama varlığı düşünülebilir (AUC=0,637, p=0,1026).  

Standardize minimental testin puanlaması esnasında temel kriterlerden olan dikkat 

bozukluğu ve yakın bellek bozukluğu parametrelerinin mikrokanama varlığıyla olan 

ilişkisinin analizinde mikrokanama varlığıyla dikkat bozukluğu arasında korelasyon 

saptanmamasına karşın, yakın bellek bozukluğuyla korelasyon izlendi. Bu sonuç, 

çalışmamızda saptadığımız en sık mikrokanama lokalizasyonu olan kortikal+subkortikal 

alanla ilişkili olabilir.  

Çalışmamızda, yaş ve diyaliz sürelerinin homojen olmaması, bu faktörlerinin 

mikrokanamayla ilişkisinin incelenmesinde kısıtlılık oluşturmuştur. Mikrokanama ve kognitif 

fonksiyon ilişkisinin daha yüksek sensivite ve spesifite değerleriyle gösterilebilmesi açısından 

daha geniş hasta gruplarına ihtiyaç vardır.  

Sonuç olarak, SDBY’li diyaliz olgularında ciddi morbidite ve mortaliteyle seyreden 

intraserebral makrokanamanın prediktörü olan, kognitif fonksiyonda azalmaya neden olan 

mikrokanamanın erken dönemde saptanması yönünden, ayrıca kognitif fonksiyonu azalan ve 

mikrokanama varlığıyla ilişkili olduğu saptanan DM’lu olgularda tedavi protokollerine yol 

gösterici olabilmesi açısından SWI MRG önem taşımaktadır.  

Kronik böbrek yetmezliği ile takip edilen ve nörokognitif fonksiyon bozukluğu 

saptanan diyaliz olgularında SWI sekansı rutin beyin MRG’ye eklenmelidir. 
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