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III. ÖZET 
 

HEMODİYALİZ HASTALARINDA, KOGNİTİF FONKSİYONLARIN VE 
ÜREMİK POLİNÖROPATİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Dr. Gamze Pınar AKGÜL 

Uzmanlık Tezi, Nöroloji Ana Bilim Dalı 
Tez Yöneticisi: Yard. Doç. DR. Remzi YİĞİTER 

Haziran 2011- 38 Sayfa 
 

Kronik böbrek yetmezliğinin hem merkezi hem de periferik sinir sistemini 
etkileyen komplikasyonları bulunmaktadır. Çalışmamızın amacı, son dönem böbrek 
yetmezliği olup, hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda kognitif fonksiyonların ve 
polinöropatinin  birlikte araştırılmasıdır. 

Çalışmamıza son dönem böbrek yetmezliği olan ve hemodiyaliz tedavisi alan 61 
hasta alındı. Bu hastaların 7’si çalışmaya dahil edilmedi. Bunların 5’i okuma-yazma 
bilmemekteydi, 1’i nin öz geçmişinde ensefalit, 1’inde serebrovasküler hastalık 
bulunmaktaydı.  

Kontrol grubu ise alınan ayrıntılı anamnez ve yapılan nörolojik muayene 
sonucunda periferik nöropatiye ve kognitif fonksiyon bozukluğuna yol açan nörolojik 
veya sistemik hastalığı olmayan 27 sağlıklı gönüllüden oluşturuldu.  

Yapılan ENMG sonucuna göre 54 HD hastasının 27’sinde (%50) polinöropati 
saptandı. Polinöropati hastaların 24’ünde (%88.9) aksonal, 3’ünde (%11.1) mikst tip 
(aksonal ve demyelinizan ) idi. Polinöropatilerin  6’sı  (%22.2) duysal, 1’i  (%3.7) 
motor, 20’si  (%74.1) ise sensorimotor bulundu.  

Tüm hemodiyaliz hastalarına ve kontrol grubuna revize edilmiş Addenbrook’s 
kognitif fonksiyon testi (ACE-R) uygulandı. Hastaların bellek, dil, akıcılık, görsel 
mekansal, dikkat alanlarındaki ve toplam aldıkları puanlar kayıtlandı. Hemodiyaliz 
hastalarının 12’sinde (%22) 86 ve üzerinde idi ve 42 (%78) hastada kognitif fonksiyon 
bozukluğu bulunmaktaydı. Kognitif fonksiyon bozukluğu hemodiyaliz tedavisi alan 
hastalarda sağlıklı gönüllülere göre anlamlı bulundu (p=0.000).  

Polinöropatisi olan ve olmayan hastaların kognitif fonksiyonları 
karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.10).  

Diyalize giriş sürelerine göre hastalar gruplandırıldığında, 1-5 yıldır HD tedavisi 
alan 26, 6-10 yıldır HD tedavisi alan 19 ve 10 yıldan fazla HD tedavisi alan 9 hasta 
bulunmaktaydı. Hastaların hemodiyalize giriş süreleri ile toplam ACE-R puanları 
arasında anlamlı negatif korelasyon bulunmaktaydı.  

Yapılan LANNS ağrı anketi sonucuna göre,  hastaların 12’si semptomatik, 15’i 
asemptomatikti. Bu hastaların ACE-R puanları karşılaştırıldı ve fark olmadığı gösterildi 
(p>0.005). Nöröpatik ağrı ile kognitif fonksiyonlar arasında ilişki olmadığını 
göstermektedir. 

Çalışamamız HD tedavisindeki SDBY’li hastalarda kognitif fonksiyonların 
periferik sisteme göre daha fazla etkilendiğini göstermektedir. Ayrıca dializ süresi 
uzadığında kognitif fonksiyonlar olumsuz yönde etkilenmektedir. HD tedavisindeki 
SDBY’li hastalar kognitif yönden daha yakından takip edilmelidir.  
 
Anahtar Kelimeler: Polinöropati, kognitif fonksiyon, hemodiyaliz,  Addenbrook’s 
kognitif fonksiyon testi (ACE-R). 
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IV. ABSTRACT 
 

THE ASSESMENT OF COGNİTİVE FONCTİONS AND POLINEUROPATHY 
IN HEMODİALYSIS PATIENTS. 

 
Dr. Gamze Pınar AKGÜL 

Recidency Thesis, Department of Neurology 
Supervisor: Ass. Prof.  Dr. Remzi YİĞİTER 

June 2011- 38 Pages 
 

Periferic nervous system and central nervous systems are frequently effected 
during chronic kidney diseas with hemodialysis treatment.  

The aim of our study is to investigate together polyneuropathy and cognitive 
dysfunction in patients undergoing hemodialysis treatment because of chronic kidney 
disease. 

Sixty one patients with CKD were enroled in to the study. Seven patients 
excluded from to the study. Exclusions were uneducation in 5 of them, history of 
encephalythis in one, and of cerebrovascular accident in one.  

Twenty seven healty subject were enroled in to the study on the base of similar 
age and gender.  There is no evidence of peripheric neuropathy and cognitive 
dysfunction in all control subjects.  

Polyneuropathy were defined in 27 of 54 (50%) patient with CKD according to 
ENG. The type of PNP were axonal in 24/27 (89%) and mixt (axonal and demyelinisan) 
in 3/27 (11%) patients.  While functional classification was made, twenty patients 
(74%) were in sensorio-motor, six (22%) in sensorial and one (4%) in motor 
polyneuropathy.   

 
Addenbrook’s cognitive examination- Reviesed (ACE-R) were performed 54 

hemodialysis patients and 27 healthy subjects. The scores of assesment of memory, 
language area, fluency, visual-spatial and caution were noted. 

Twelve (22%) hemodialysis patients have got normal ACE-R point (86 ≥ ACE-
R point). But 42 (%78) hemodialysis patients have got anormal ACE-R point (86 < 
ACE-R point). Cognitive dysfunction were signifficant in hemodialysis patients when 
compared with healty subjects (p=0.000).  

These hemodialysis patients was grouped to dialysis time. There were 26 
patients in 1-5 years;  19 patients in  6-10 years; 9 patients in  alot of 10 years; 

There were negative corelation between dialysis years and ACE-R point of 
hemodialysis patients.  

There is no signifficant differences in cognitive functions between PNP positive 
and negatife patients with CKD (p=0.10).  

The results of our study reflect that, cognitive diysfunction more frequent in 
hemodialysis patients than control group. However, cognitive dysfunction  as 
hemodialysis time. Ayrıca dializ süresi uzadığında kognitif fonksiyonlar olumsuz yönde 
etkilenmektedir. Hemodialysis patients must be management about cognitive 
dysfunction.   

 
Key words: Polyneuropthy, cognitive functions, hemodialysis, Addenbrook’s cognitive 
examination- Reviesed. 
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V. KISALTMALAR 

 

ENMG  : Elektronöromyografi 

EEG   : Elektroensefalografi 

MRG   : Manyetik Resonans Görüntüleme 

PET   : Pozitron Emisyon Tomografi 

KBY   : Kronik Böbrek Yetmezliği 

SDBY   : Son Dönem Böbrek Yetmezliği 

HD   : Hemodiyaliz 

ACE-R  : Addenbrook’s Kognitif Fonksiyon Testi- Revize 

LANSS Ağrı Anketi :  Leeds Assessment of Neuropathic Symptooms and Sign 

MCI   : Hafif Kognitif Bozukluk 

GFR   : Glomeruler Filitrasyon Hızı 

PTH   : Parathormon 

GİS   : Gastrointestinal sistem 

MUP   : Motor Uyarılmış Potansiyeller 

MTHFR  : Metilen Tetrahidro Folat Reduktaz 

HBS   : Huzursuz Bacaklar Sendromu 

KTS   : Karpal Tünel Sendromu 

AMP   : Amplitüdü 

LAT              : Latans 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kronik böbrek yetmezliği çeşitli hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan klinik bir 

sendromdur. Hastalık sürecinde nörolojik komplikasyonlara sıkça rastlanılmaktadır. 

Üremik polinöropati bu komplikasyonlar içinde en sık karşılaşılanıdır. Yapılan 

elektrofizyolojik çalışmalarda hastaların % 60-90’ında saptanmaktadır (1). Erkeklerde 

kadınlara göre daha sık görülmektedir ve üremik polinöropatinin etyolojisi kesin olarak 

bilinmemektedir. 

Nöropati genellikle sinsi bir şekilde başlar ve kas kramplarının periferik sinir 

tutulumunun habercisi olduğu düşünülmüştür. Diğer belirtiler; Ayak ve el 

parmaklarında ağrılı karıncalanma hissi ve anormal şişme hissi, ayaklarda ve ayak 

bilekleri çevresinde sıkılma hissidir. Bu göze çarpan duyusal belirtilere yavaş ilerleyen 

distal zayıflık ve atrofi eşlik edebilir. Elektrofizyolojik incelemerde, en sık görülen 

bozukluk, bileşik kas ve duyusal aksiyon potansiyelinde amplütüd azalmasıdır. Hem 

motor hemde duyusal iletimler azalmıştır ve geç refleksler anormal şekilde uzamıştır 

(2). 

Hemodiyaliz tedavisi alan kronik böbrek yetmezliği hastalarında sık rastlanan 

diğer bir komplikasyon ise nörofizyolojik ve nöropsikolojik testlerde, yakın bellek, 

dikkat konsantrasyon süresi ve sekansiyel bilgi işlemesinde bozulmalardır (3,4). Bu 

kongnitif bozulma tedavi ile düzelebilir veya düzelmeyebilir. Ayrıca BT veya KR MRG 

ile gösterilebilen yaygın kortikal atrofi ile yakın ilişkilidir. İki yıldan daha uzun süre 

diyalize giren hastalarda, ilerleyici ve irreversbl kongnitif yıkım görülür (5,6) 

.Semptomlar başlangıçta aralıklıdır ve diyalizden hemen sonra kötüleşebilir. Hastalık 

ilerledikçe, kalıcı kongnitif bozukluk oluşur. Bu hastalarda serum alüminyum düzeyleri 

yüksek olabilir. Ancak alimünyum intoksikasyon bulgusu veya alimünyuma maruz 

kalmaksızın kongnitif yıkımın gözlendiği vakalar bildirilmektedir (7). 

Literatürde üremik polinöropatinin HD hastalarındaki kognitif fonksiyonlar 

üzerindeki etkilerini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Diğer sebeplere bağlı 

polinöropati ve nöropatik ağrının kognitif fonksiyonlar üzerindeki etkilerini araştıran ise 

az sayıda çalışma bulunmaktadır. 
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Biz bu çalışmada; son dönem böbrek yetmezliği olup, hemodiyaliz tedavisi alan 

hastalarda kognitif fonksiyonların incelenmesi ve üremiye bağlı gelişen polinöropatinin, 

kognitif fonksiyon bozukluğuna olan etkisini ve birlikteliğini araştırmayı amaçladık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Kronik Böbrek Yetmezliği 

Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY), temelde yatan böbrek hastalığının 

sebebinden bağımsız olarak 3 aydan uzun süren objektif böbrek hasarı ve/veya 

glomerüler filtrasyon hızının (GFR) 60 ml/dk/1,73 m2 nin altına inmesi durumu olarak 

tanımlanmaktadır. Böbrek hasarına ait kanıtlar yapısal veya fonksiyonel nitelikte 

olabilir; bu bulgular idrar, kan testleri, görüntüleme yöntemlerinden ve böbrek 

biyopsisinden elde edilebilir (8). Kronik böbrek yetmezliğinin tanımı ve evrelerine 

ilişkin kılavuz 2002 yılında ‘National Kidney Foundation’ (NKF-KDOQI) tarafından 

yayınlamıştır. 2004 yılında da ‘Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) 

Tartışma Konferansı’nda modifiye edilmiştir. K/DOQI (Kidney Disease Outcomes 

Quality Initiative) kılavuzlarına göre KBY’nin evreleri ve bu evrelerdeki klinik 

yaklaşım Tablo 1’de özetlenmiştir (8). 

KBY çeşitli hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan klinik bir sendromdur. 

Böbreklerin geri dönüşümsüz işlev kaybının nedenlerinin Türkiye’de ve dünyada benzer 

hastalıklara bağlı ve benzer oranlarda olduğu rapor edilmektedir. Hemen her yerde ilk 

sırada diyabet, ikinci sırada hipertansiyon ve üçüncü sırada glomerüler hastalıklar yer 

almakta ve bu ilk üç neden tüm vakaların % 60-80’ini oluşturmaktadır (9,10). 

 

Tablo 1.National Kidney Foundation Kidney Disease Qutcome Quality Initiative 
(K/DOQI) Kronik Böbrek Yetmezliği Evrelemesi 
EVRE TANIM ŞİDDET SINIFLANDIRMA KLİNİK YAKLAŞIM       
                                                                           GFR(ml/dk) 
1           Yüksek veya normal                 ≥ 90              Albuminuri, proteinüri                Tarama 
             GFR’li böbrek hasarı                                        hematuri                                    KBY riskinin azaltılması    
                                                                                                                                          İlerlemenin yavaşlatılması 
2           Hafif düzeyde azalmış              60-89              Albuminuri, proteinüri                 İlerleme hızının  
               GFR’li böbrek hasarı                                        hematuri                                    tahmin edilmesi  
3          Orta düzeyde                           30-59               Kronik renal yetmezlik              Komplikasyonların 
            azalmış GFR                                                                                                       tanımlanması ve tedavisi                                  

4          Şiddetli düzeyde                      15-29              Kronik renal yetmezlik               Renal replasman 
               azalmış GFR                                                   Geç renal Yetmezlik                   tedavisi için hazırlık 

5          Böbrek yetmezliği                 <15                 Renal yetmezlik, Üremi, Son     Diyaliz veya 
                                                                                       dönem böbrek yetmezliği           transplantasyon                                                                                                                            
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2.2.Kronik Böbrek Yetmezliği’nin Nörolojik Komplikasyonları 

Kronik böbrek yetmezliği, hem merkezi hem de periferik sinir sistemini tutan 

nörolojik bozukluklarla ilişkilidir (4,11). Bu nörolojik sendromlardan bazıları daha iyi 

tanımlanmıştır ve bu komplikasyonları iki bölümde incelenmektedir (12,13). 

 

2.2.1. Merkezi Sinir Sistemi Komplikasyonları 

1)Üremik ensefalopati 

2)Diyaliz disequilibrum sendromu 

3)Diyaliz demansıarı 

4)Serebrovasküler hastalıklar 

 

2.2.1.1. Üremik Ensefalopati 

Klinik özellikleri nonspesifiktir ve konfüzyon, ajitasyon, uyku-uyanıklık 

siklusunda değişiklikler, oryantasyon bozukluğu, hafızada bozulma, dikkatsizlik, 

paranoid düşünceler, soyutlamada bozulma, görsel halüsinasyonlar, miyoklonus ve 

nöbetleri içerir (4,11). Klinik seyir, genellikle ani başlangıçlıdır ve metabolik 

ensefalopatilerin çoğunun tipik özelliği olan entellektüel fonksiyonda zayıflama görülür. 

Böbrek yetmezliğinin ilerlemesi, diyaliz uygulanmadığı sürece nörolojik durumda yavaş 

yavaş kötüye gidiş ve koma ile sonuçlanır (4). Üre yükselme hızı ve kreatininin, 

nörolojik semptomların gelişmesi ile ilişkili olabileceği öne sürülmüş olmasına rağmen, 

nörolojik bozukluk ile kan üre nitrojen düzeyi arasında kesin bir ilişki bulunmamaktadır 

(15-18). Nörolojik muayenede; taraf bulgusu genellikle olmamaktadır. Yüksek kortikal 

fonksiyon bozukluğu, hiperrefleksi ve asteriksis bulunabilir. Üremik ensefalopatisi olan 

hastalarda, karakteristik olarak multifokal myoklonus belirtisi görülür. Myoklonus, kas 

gruplarının ani ritmik bir hareketidir; asimetriktir ve nöbetlerle ilşkili değildir. 

Ekstansör plantar yanıt gibi fokal nörolojik bulgulara ek olarak yakalama refleksi gibi 

diğer ilkel refleksler tarif edilmiştir. Bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik 

rezonans görüntülemede (MRG), kortikal atrofi gösterilebilir. Nadiren, bazal 

gangliyonlar, serebral korteks ve sentrum semiovale’de ödem görülebilir (19). Bu 

değişikliklerin nedeni ve önemi tam olarak bilinmemektedir ancak geçici iskemi ile 

ilişkili oldukları düşünülmektedir. Fokal nörolojik defisitlerin ani olarak başladığı 

hastalarda, diffüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI) ile birlikte MRG, semptomlar 
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başladıktan sonraki birkaç dakika içinde, ilişkili bozukluğu gösterecektir (20). Beyin 

omurilik sıvısı genellikle normaldir, ancak üremisi olan hastaların yarısından fazlasında, 

protein hafifçe yükselmiştir ve lenfositik pleositoz, hastaların % 10 kadarında 

görülebilir (12-21). 

Üremide en şaşırtıcı sorulardan birisi, üremik ensefalopatinin patogenezidir. 

Üremik ensefalopatinin multifaktoriyel bir durum olduğu düşünülmektedir. Üre ve 

kreatinine ek olarak miyoinositol, pürinler, organik fosfatlar, oksalat askorbik asit, 

aminoasit peptidleri, paratroid hormonu (PTH), beta 2 mikroglobulin, metilguanidin, 

guanidosüksünik asid, hippurik asid, poliaminler, fenoller ve indoller gibi çeşitli organik 

asidlerin ve maddelerin birikimini içerir (14,15,16,22,24). Üre ve kreatinin düşük 

molekül ağırlıklı bileşikler olarak kabul edilir (<300 dalton). Molekül ağırlığı 300 - 

12.000 dalton olanlar ise ‘orta moleküller’ olarak kabul edilir. Hemodiyaliz esnasında, 

orta moleküller, üre ve kreatinine göre daha az etkin bir şekilde temizlendikleri için 

bunlar, üremik ensefalopatiye katkıda bulunan muhtemel moleküller olarak kabul 

edilirler ve bu bileşikler; PTH, peptidler, glukronat konjugeleri ve beta -2 

mikroglobulinlerdir (23). 

Kan-beyin bariyerinin geçirgenliğinde artışa veya hücresel transport 

mekanizmalarında bozulmaya bağlı olarak çeşitli organik asitlerin ve daha önce tarif 

edilmiş olan orta moleküllerin birikmesi (15,16,22,23), nöronal fonksiyonu daha da 

bozabilir. Serum ve beyin omurilik sıvısında, glisin, dopamin ve serotonin 

düzeylerindeki artış, gamma amino buturik asit (GABA) düzeyinde ise düşüş olduğu 

gösterilmiştir (17). Artan dopamin, serotonin ve glisin birikimi, irritabilitede artış, 

duyusal bulanıklık, tremor ve istemsiz hareketlere neden olabilir. Düşük GABA 

düzeyleri, nöbetlere ve miyoklonusa yol açabilir ve diğer üremik semptomları 

alevlendirebilir (17,24). Ancak,  hiçbir bozukluk, varsayılan nörotoksin olmak için 

bütün kriterlere uymamaktadır ve üremik ensefalopati, muhtemelen nöronal 

fonksiyonun birden fazla düzeyde bozulmasından kaynaklanmaktadır. Kronik böbrek 

yetmezliği olan hastalarda, PET, kognitif disfonksiyonla iyi korele olan ve daha önce 

tartışılan moleküler olaylarla açıklanabilecek düşük beyin metabolizması gösterir (27). 

Üremik ensefalopatinin seyri sırasında, hastaların %10-20 kadarında epileptik nöbetler 

görülür. Nöbetler genellikle jeneralize tonik-klonik olmakla birlikte, basit veya 

kompleks parsiyel de olabilir. Nöbete neden olabilecek diğer nedenler dışlanarak tanı 
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konulur. Çekilen EEG’de, genellikle artmış teta (4-7 Hz) ve delta (1-3 Hz) aktivitesi ve 

frontalde daha belirgin epileptiform aktivite gözlenir (15,17,28). Bu epileptiform 

bozuklukların, üremisi olan ve nöbet öyküsü bulunmayan hastalarda da görülebileceğini 

vurgulamak gerekir. Üremik ensefalopatisi olan hastalarda, diğer bir EEG bulgusu ise 

trifazik dalgalardır. Nöbetler metabolik ensefalopatisi olan diğer hastalar gibi tedavi 

edilmelidir. Uzun süreli antiepileptik ilaç tedavisi; multipl nöbetleri olanlarda, yakın 

zamanda status epileptikus öyküsü olan, fokal nörolojik defisit bulunan ve metabolik 

bozukluğu olmaksızın nöbet geçiren hastalara başlanmalıdır. Fenitoin, valproik asit ve 

karbamazepin nöbetlerin tedavisinde birinci seçenek ilaçlardır. Ancak bu ilaçların 

metabolizmaları üremiden etkileneceği için ilaç kan düzeyleri, toksisite açısından yakın 

takip edilmelidir. 

Hemodiyaliz sonrasında ozmotik demyelinizasyon sendromu görülebilir; bu 

tablo klinik olarak konvüzyonlara, bilinç durumunda değişikliklere, kuadriparezi ile 

birlikte hiperaktif tendon reflekslerine ve bilateral ekstansör taban derisi cevabına yol 

açabilir. Kranial manyetik rezonans görüntülemede ponsta ve sıklıkla pons dışındaki 

alanlarda demyelinizasyon bulguları görülebilir (25). 

 

2.2.1.2. Diyaliz disequilibrum sendromu 

Bu sendrom, güncel diyaliz uygulamasında olağan dışı bir komplikasyondur. 

Baş ağrısı, yorgunluk, bulantı, kusma, hipertansiyon, tremorlar, nöbetler, ajitasyon, 

deliryum ve daha sonra koma gibi çeşitli dahili ve nörolojik semptomlarla prezente olur 

(4,11,14,33,34). Bu semptomlar, genellikle diyaliz tamamlandıktan sonra 24 saat içinde 

ortaya çıkar ve birkaç saat sürer (11). Semptomlar genellikle agresif olarak diyaliz 

uygulanan hastalarda görülür. Bu esnada çekilen EEG’de, jeneralize ve/veya 

paroksismal yavaşlama gösterebilir (13,28). Bu hastalarda, diyaliz esnasında, 

intrakranial basınç artışı gelişir (23,34). Bu artış ters üre etkisine dayalı olarak 

açıklanabilir (33). Ters üre etkisi, ürenin beyne göre plazmadan daha etkin bir şekilde 

temizlenmesinden kaynaklanır (ters osmotik gradyan etkisi). Üre gibi solütlerin bu 

şekilde intraselüler birikimi, suyun intraselüler aralığa hareketini sağlar ve serebral 

ödeme ve intrakranial basınç artışına neden olur. Ancak üre, osmotik gradyandan 

sorumlu olan tek bileşik değildir ve beyinde intraselüler olarak oluşan organik asitlerin 

de bu mekanizmaya katkılarının olduğunu destekleyen çalışmalar vardır (17). Serebral 
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ödem için diğer bir tartışmalı açıklama, paradoksal intraselüler asidozdur (16,24). 

Hastalarda hemodiyaliz esnasında beyin omuilik sıvısında pH’nın düştüğü gözlenir. Bu 

durum, daha sonra serebral ödeme ve diyaliz dengesizlik sendromunun semptomlarına 

neden olur. Benzer şekilde, hemodinamik elektrolit değişikliklerinin de, bu sendrom 

oluş mekanizmasında katkıları bulunmaktadır. 

 

2.2.1.3. Diyaliz Demansı 

Son dönem böbrek yetmezliği olan ve HD tedavisi alan hastaların, yaklaşık 

%30-40’ın da yapılan nöropsikolojik testler sonucunda, bellek ve yürütücü işlevlerde 

daha belirgin olan kognitif gerileme saptanmıştır (53). Bu hastalar bellek kusuru ön 

planda olmakla birlikte, hastalarda yürütücü işlev bozukluğu ve görsel mekansal 

alanlardaki yıkımın olduğu frontal-subkortikal ve vasküler demans bulguları 

görülmektedir (54,55). Bu kognitif yıkım tedavi ile yeterince düzelme 

göstermemektedir. Yapılan KR MRG incelemelerinde serebral atrofi, subkortikal 

laküner enfarktlar, frontal lob ve bazal ganglionlarda değişiklikler izlenmektedir (18). 

Benzer KR MRG değişiklikleri sağlıklı bireylerin %10’da görülmektedir. SDBY’i olan 

ve HD tedavisi alanlarda ise bu oran %50’ye yükselmektedir ve vasküler nefropatisi 

olan hastalarda bu bulgulara daha sık rastlanmaktadır (56). Kranial MRG değişiklikleri 

yaş, hipertansiyon ve sigara kullanımı ile korele olarak artmaktadır (57,59). Beyindeki 

sessiz iskemilerin varlığı, HD tedavisi alan hastalarda önemli ve kontrol edilemeyen 

morbidite nedenlerindendir (55). Kronik böbrek yetmezliği iskemik serebrovasküler 

hastalık için kontrol edilemeyen risk faktörlerindendir. Ancak, yapılan çalışmalarda; 

HD hastalarındaki kognitif yıkım ile serebrovasküler hastalıklar arasında tam bir 

korelasyon sağlanamamıştır (56,57). Bu nedenle beyindeki iskemik değişiklikler ve bu 

lezyonların yükü, HD tedavisi alan hastalarda kognitif yıkıma neden olmakla birlikte 

etyolojide; artmış inflamasyon, hiperhomosistinemi, hiperkoagulabilite, oksidatif stres 

yer almaktadır (57,58,66,67). Patolojik olarak nöronal hücre kaybı ve diğer nonspesifik 

değişiklikler gözlenmektedir. Bu değişikliklerin patofizyolojisi tam olarak 

bilinmemekle birlikte; alüminyum toksisitesi, bozuk serebrovasküler otoregulasyon ve 

kan beyin bariyerinin yıkılmasının bir kombinasyonu ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir (18). 
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İki yıldan daha uzun süre HD tedavisi alan hastalarda progresif demans 

gelişebilir (49). Klinik özellikleri afazi, apraksi, miyoklonus, nöbetler, ilerleyici 

entelektüel gerileme, konfüzyon, işitsel ve görsel halüsinasyonlar ve disartridir. 

Semptomlar başlangıçta aralıklıdır ancak diyalizden hemen sonra kötüleşebilir (4,11). 

Hastalık ilerledikçe kalıcı kognitif bozukluk olur ve nöbetlerde artış görülür. Bu 

nöbetler antiepileptik tedaviye yeterli yanıt vermezler ancak başlangıçta 

benzodiazepinlere kısmen yanıtlıdırlar. EEG’de, frontalde daha belirgin diken ve keskin 

dalgalarla birlikte yaygın zemin aktivitesi yavaşlığı izlenir (16,30). 

Diyaliz demansının oluşması, bir dizi epidemiyolojik çalışmada alüminyum 

intoksikasyonuna bağlanmıştır (49). Bu hastalarda serum alüminyum düzeyi yüksektir 

ve özellikle gri cevherde olmak üzere beyin alüminyum düzeyleri de yüksektir. 

Alimünyumun diyalizattan uzaklaştırılması ve alüminyum içeriği yüksek olan fosfat 

bağlayıcıların alımının azaltılması, bu hastalığın insidansında dramatik bir düşüşle 

sonuçlanmıştır (4,12). 

Kronik böbrek yetmezliği olan çocuklarda, diyaliz uygulanmaksızın veya 

alüminyuma maruz kalınmaksızın bu sendrom gelişebilir. Böyle vakalarda, üreminin, 

gelişmekte olan beyin üzerine etki ederek bu sendromun gelişmesine neden olabileceği 

öne sürülmüştür. (16) Alüminyum gastrointestinal sistemden emilir ve böbrekleden 

atılır. Artmış emilim muhtemelen paratroid hormonun gastrointestinal sistem üzerindeki 

etkisidir. Atılımındaki azalma ile birlikte serum alüminyum düzeyi normalin 6-8 katına 

kadar çıkabilmektedir. Bu komplikasyonun gelişimini önlemek için diyalizat 

alüminyumu 20 mg/L’nin altında tutulmalıdır (4,16). Demans etyolojisinde yer alan 

diğer önemli nedenler ise; sekonder hiperparatroidism ve anemidir. Yüksek 

parathormon düzeyleri nörotoksik olmakla birlikle nöronlarda dejenerasyona yol 

açabilecek nörotoksik maddelerin düzeylerini arttırmaktadır. Anemi, üremik demansın 

nedenleri arasındadır ve yapılan düzenli eritropoetin tedavisi sonucunda hastalarının 

kognitif fonksiyonlarında iyileşme olduğunu gösterilmiştir (50-52). Serum albümin 

düzeyindeki düşüklük ve hastaların diyalize girmedikleri günlerdeki kilo artışı ile 

kognitif perfomans arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir (68). Albümin 

düzeyinin düşüklü hastalardaki katabolizmanın artışından olabileceği gibi, 

hemodilusyonel de olabilmektedir ancak her iki durumda da doku beslenmesi 

bozukluğu ve enerji açığı gelişmektedir. Sıkı volüm kontrolü yapılan ve beslenmesi 
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dengeli ve iyi olan HD hastalarının kognitif fonksiyonlarının daha iyi olduğu 

gösterilmiştir (68-70). 

 

2.2.1.4. Serebrovasküler Hastalık 

Son dönem böbrek yetmezliği olan ve hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda, 

serebrovasküler hastalık riski, normal popülasyona göre beş kat yüksektir. Enfarktlar 

vertabrobaziler arter bölgesinde gelişmeye eğilim göstermektedir (29,32). Bu durum, 

HD hastalarında, hipertansiyon, altta yatan diyabet, hiperhomosistinemi, dislipidemi ve 

aterosklerozun yüksek prevelansı ile ilşikili olabilir (30). İskemik serebrovasküler 

hastalık ve KBY olan hastalarda, hiperhomosistineminin, önemli bir risk faktörü 

olduğunu gösteren önemli veriler vardır (30). Hiperhomosistineminin nedenini 

belirlemek önemlidir (folat, kobalamin veya pridoksin eksikliği veya metilen 

tetrahidrofolat redüktaz enziminde bir mutasyona bağlı olabilir). MTHFR mutasyonu 

olan hastalara 5 mg folat önerilir. 

İskemik serebrovasküler hastalığın tedavisi, böbrek hastalığı olmayan hastalarda 

olduğu gibidir. Aterotrombotik hastalık için asetilsalisilik asit ve klopidogrel gibi 

antitrombosit ajanlar önerilir. Buna karşılık embolik enfarktı olan hastalara 

antikoagulasyon yapılması gerekebilir. Serebrovasküler hastalık nedeni olarak, kanama 

enfarkttan daha sık görülür ve en sık hipertansiyon ile ilişkilidir (32). İntraserebral 

kanamanın gerçek insidansı, 12.3/1000, serebral enfarktın insidansı ise 3.9/1.000’dur 

(29). Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı olanlarda intrakranial anevrizma 

insidansı yüksektir. Anevrizmalar genellikle küçüktür ve anterior dolaşımda multipl 

olarak yerleşmişlerdir (31). Son dönem böbrek yetmezliği olan ve HD tedavisi alan 

hastalarda subdural hematom görülebilir. Bu durum, diyaliz sırasında pıhtılaşmayı 

önlemek amacı ile kullanılan antikoagulasyona bağlı olabilir. Üremide trombosit 

fonksiyonları bozulabilirse de, bu durumunun tek başına sorumlu olması pek beklenmez 

(26). 

2.2.2. Periferik Sinir Sistemi Komplikasyonları 

1) Üremik nöropati 

2) Mononöropatiler (Karpal tünel sendromu, iskemik monomelik nöropati, 

kompressif nöropatiler) 

3) Otonom ve kraniyal nöropatiler 
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4) Myopati  

5) Huzursuz bacak sendromu 

 

2.2.2.1.Üremik Nöropati 

Son dönem böbrek yetmezliği olup HD tedavisi alan hastalarda periferik 

nöropati sık görülmektedir. Bu tablo üst ekstremitelerden ziyade alt ekstremiteleri 

etkileyen, distal karakterde simetrik bir polinöropati olarak karşımıza çıkar. Başlangıcı 

asemptomatik nitelikte olup, aylar süren bir gelişim evresi sergiler. Erkeklerde daha sık 

görüldüğü bilinmektedir. Çoğunlukla, glomerüler filitrasyon hızı 12 ml/dk’nın altına 

düştüğünde ortaya çıkar. En sık sergilediği klinik semptomlar büyük çaplı liflerle 

ilgilidir ve sinir liflerinin etkilenmesi sonucunda parestezi, derin tendon reflekslerinde 

azalma, vibrasyon algısında bozukluk, halsizlik ve kas gücü kaybı şeklindedir. 

Prevalans oranlarının % 60-100 arasında değistiği ortaya konulmuştur. Sinir biyopsi 

tekniklerinden faydalanan ilk üremik nöropati testleri, bilhassa sinir gövdelerinin 

distalinde daha belirgin olan aksonal dejenerasyonun varlığını ortaya çıkardı. Bu ilk 

çalışmalarda demiyelinizasyonun üremik nöropatinin önemli niteliklerinden biri olduğu 

gösterilmesine karşın, daha sonraki incelemeler demiyelinizasyonun aksonal kayba 

sekonder olduğunu ve sinirlerin proksimal kısımlarının nispeten korunduğunu gösterdi. 

Bu bulgular, nöronun metabolik yetmezliği sonucu distal aksonal dejenerasyon görülen 

üremik nöropatinin, distal ağırlıklı (dying-back) bir nöropati olduğunu ve distallerden 

proksimale doğru ilerlediğini göstermektedir (35).  

 

2.2.2.2. Mononöropatiler 

Mononöropatiler, HD hastalarında sık rastlanan klinik komplikasyonlar olup, 

daha çok median, ulnar ve femoral sinirlerde görülür. Karpal tünel sendromu (KTS), 

HD hastalarında en sık rastlanan mononöropatidir ve prevalansı % 6-31 arasında 

değisir. β2-mikroglobulin amiloidozu, uzun süreden beri hemodiyaliz tedavisi gören 

olgularda komplikasyon olarak ortaya çıkan, KTS’nin oluşumuna yol açan major bir 

faktördür. Diğer faktörler arasında distal ekstremiteden kan aktarılmasını sağlayan 

arteriovenöz fistüllerin yerleştirilmesi ve üremik tümoral kalsinozis sayılabilir. Ulnar 

nöropati de KBY hastalarında sık rastlanan bir olgu olup hemodiyaliz tedavisi gören 

hastaların % 51 kadarında görülmektedir. Sebep olarak, uzun diyaliz tedavisi esnasında 
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eksternal kompresyon ve KTS için söylenen bilhassa arteriovenoz fistüller ve üremik 

tümoral kalsinozis sayılabilir. Bolton ve ark. tarafından tanımlanan ve sonradan iskemik 

monomelik nöropati olarak adlandırılan ve üst ekstremite arteriovenöz fistüllerinde 

gelişen akut başlangıçlı bir nöropati de gürülebilir. Akut ekstremite iskemisi, arterial 

kanın ekstremitenin distal kısımlarında venöz sisteme geçerek şant sergilemesi sonucu 

gelisir. İskeminin siddeti genelde sinirleri etkilerken, kas gibi iskemik hasar için eşiği 

yüksek olan diğer dokular üzerinde değişimlere yol açmaz. Diyabetik hastalar, bilhassa 

da daha önceden periferik vasküler hastalığı ya da nöropatisi olanlar, daha büyük risk 

altındadır. Elektromiyografi sonuçları, proksimalde sağlam bir kas yapısı ve distal 

ekstremite kaslarında nörojenik anormallikler gösterir. Median sinirin etkilenmesi 

olasıdır ama bu sinirdeki iletim bloğu genellikle geri dönüşümlüdür. Fistülün erken 

dönemde ligasyonu ya da revizyonu anlamlı derecede klinik ve elektrofizyolojik 

düzelme sağlar (35). 

 

2.2.2.3.Otonom nöropati 

Postural hipotansiyon, yetersiz terleme, ishal, konstipasyon, ya da impotans 

seklinde kendini gösterebilir. Üremik otonomik nöropati gelişimine yol açan 

mekanizmalar bilinmemesine karsın, hiperparatiroidizm ile ilişkili olabilecekleri iddia 

edilmektedir (36). Otonomik fonksiyonun değerlendirilmesi için kullanılan çalışmalar 

(parasempatik fonksiyon için R-R interval varyasyonu ve sempatik deri yanıtı vb.) 

diyaliz tedavisi gören KBY hastalarının % 62 kadarında anormallik gösterir. Otonomik 

disfonksiyonun, diyaliz sırasında hipotansiyon gelisimine katkısı henüz tartışılmakta 

olan bir konudur. İntradiyalitik hipotansiyonun oral alfa-1-adrenoreseptör agonisti 

mitodrin ile tedavisi bildirilmistir (35). 

 

2.2.2.4.Myopatiler 

Kronik böbrek yetmezliğinde myopati oluşabilir. Multifaktoriyeldir ancak kemik 

tutulumu ve sekonder hiperparatroidizm ile ilişkili kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) 

metabolizması özellikle önemlidir. Klinik özellikleri; hiperparatroidi ve osteomalasi ile 

ilişkili özelliklere benzer ve proksimal kas güçsüzlüğü, kemik ağrısı, normal kreatini 

fosfokinaz düzeyleri ve tip 2 kas lifi atrofisini içerir (37). Bu nedenle KBY; kolşisin, 

vinkristin, amiadoron gibi ilaçlara ek olarak nöromyopati nedenlerinden bir tanesidir. 



 12 

Cilt nekrozu, ağrılı myopati, myoglobinüri ve intramusküler arterlerde yaygın 

kalsifikasyon görülebilir. Akut myopati potasyum (K) metabolizmasındaki 

bozuklukluklara bağlı olabilir. Tedavide yüksek doz D vitamini kullanılabilir. 

 

2.2.2.5. Huzursuz Bacaklar Sendromu 

Çeşitli derecelerde böbrek yetmezliği olan hastaların % 40’ında görülmektedir 

(39). Son dönem böbrek yetmezliği olan ve HD tedavisi alan hastalarda ise bu oran 

%15’dir. Huzursuz bacaklar sendromu; bacaklarda ürperme, karıncalanma, diken 

batması ve kaşıntı hissinden oluşur. Akşamları daha da artar ve uykuya geçmeden önce 

özellikle rahatsız edici olur. Bacakları hareket ettirmekle bu rahatsızlık hissi kısmen 

azalır ancak birkaç dakika sonra yeniden belirginleşir. Semptomlar dakikalar ve 

saatlerce sürebilir ve uykuya geçişi geciktirir. SDBY olan hastalarda izole olarak 

bulunabileceği gibi, üremik nöropatinin erken bir göstergesi olabilmektedir (41,42). 

HBS’nun etyolojisinde, dopamin disregulasyonu yer almakla birlikte hiperfosfatemi ve 

demir eksikliği anemisinin varlığı görülme sıklığını ve şiddetini arttıran sebeplerdendir 

(43,44). 

Tedavide dopamin agonistleri ve levodopa kullanılmaktadır. SDBY olan 

hastalarda ise intravenöz demir replasmanı ile aneminin düzeltilmesi hastaları 

rahatlatmaktadır. (45,46).Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda HBS’nun kesin 

tedavisi ise böbrek transplantasyonudur (47,48). 

 

2.3. Diyaliz Edilebilir Toksinler ve Orta Ağırlıklı Molekül Hipotezi 

Peritoneal diyaliz grubundaki daha düşük nöropati oranı, nöropatiden sorumlu 

olan maddenin hemodiyalizde kullanılan selofan membranlarına kıyasla, peritoneum 

tarafından daha iyi diyalize edilmesine bağlanıyordu. Bu acıdan bakıldığında, bu madde 

icin en uygun grup moleküler ağırlığı 300-12.000 Da arasında olan ‘orta ağırlıklı’ 

moleküllerdi. Çünkü bu maddelerin hemodiyaliz membranlarıyla iyi bir şekilde elimine 

edilemediği biliniyordu. Son dönem böbrek yetmezliği hastalarında orta ağırlıklı 

moleküllerin konsantrasyonlarında ciddi artışlar olduğu gösterilmiş olup, aynı bulguya 

sağlıklı kontrollerde rastlanmamıştır. Bu moleküllere örnek olarak parathormon ve β-2-

mikroglobulin (β-2M) gösterilebilir; bu moleküllerin her ikisi de SDBY hastalarında 

yükselmektedir. Gerçekleştirilen daha kapsamlı çalışmalar, daha ince diyaliz 
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membranları ve daha uzun diyaliz süreleri kullanıldığında, kücük moleküllere kıyasla 

büyük moleküllerin eliminasyonunda avantaj sağlayacak stratejiler, şiddetli nöropati 

olgularının oranında anlamlı seviyede azalma sağlamıştır. Orta ağırlıklı moleküllere 

karşı yüksek seviyede permeabl olan bir hemodiyaliz membranının kullanıldığı bir 

çalısma ise, yine nöropati gelismesinde dramatik sayılabilecek düşüşlere yol açmıştır. 

Nörotoksisitesine dair elimizde kanıt olan tek orta ağırlıklı molekül parathormon olup, 

parathormon ile KBY’deki nörolojik komplikasyonlar arasında bir bağlantı olduğuna 

işaret etmektedir. Bunun tersi sonuçlar veren calışmalar da vardır. Üremik nöropati 

gelişiminin ardında diyaliz edilebilir bir toksin olabileceğine dair bulgulara karşın, 

nörotoksisitenin mekanizması konusunda hüküm süren belirsizlik devam etmektedir. 

Nörotoksik etkinin membran eksitabilitesindeki değişimlere bağlı olarak ortaya çıkması 

olasılığı ilk kez, KBY hastalarındaki kas ve kırmızı kan hücreleri üzerindeki in vitro 

çalışmalara dayanarak bir ya da bir kaç toksinin, aksonal Na/K pompasını inhibe etmek 

suretiyle nöropatiye sebep olabileceği şeklinde Nielsen tarafından öne sürüldü. Bu 

enerjiye-bağımlı pompa elektrojenik karakterde olup, dışarı pompalanan her üç Na 

iyonu yerine, içeri iki K iyonu alınması ve aksonal membranın ic kısmında net bir 

pozitif yük kaybı olması şeklinde fonksiyon sergiliyordu. Na/K pompasının paralizisi, 

hiperpolarize edici pompa akımının membran potansiyeline direkt katkısını iptal ederek, 

daha fazla depolarizasyona yol açan ekstraselüler K birikimine sebep olmaktadır. 

Dolayısıyla, Na/K pompası, aksonal canlılık için önemli olan normal iyonik 

gradyanların sağlanması açısından kritik önem taşır. Bu gradyanların bozulması, Na/Ca 

değiş tokuşunun tersine dönmesine ve intraselüler Ca seviyelerinin artması yanında 

aksonal kayba yol açabilir (35). 

 

2.4. Üremik Nöropati Üzerine Diyaliz ve Transplantasyonun Etkileri 

Diyalizin çoğu hastada nöropatinin ilerlemesini yavaşlattığı gösterilmişse de, 

bazı olgularda nöropatinin tedricen kötüye gitmesine de rastlanılabilir. Nöropatinin 

ilerlemesi açısından hemodiyaliz ile peritoneal diyaliz karşılaştırıldığında, bu iki diyaliz 

tipi arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir. 

Üremik nöropatinin bilinen tek tedavisi renal transplantasyondur. 

Transplantasyonun ardından bir kaç gün içinde duyusal klinik düzelme ve biraz daha 

düşük seviyede motor iyileşme izlenir. Transplantasyonun ardından seri sinir 
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çalışmaları, sinir iletimindeki düzelme ile biyokimyasal parametrelerdeki iyileşmeler 

arasında bir korelasyon olduğunu göstererek, gözlenen hızlı düzelmenin ardında 

metabolik bir fenomen yatabileceğine işaret etmiştir. Şiddetli nöropati olgularında dahi, 

transplantasyonun ardından bir ay içinde semptom ve belirtilerde düzelme 

görülebilmesine karşın, bazı hastalarda bu düzelme gecikebilir. Diyaliz ve 

transplantasyon, otonomik nöropatili hastalarda, büyük çaplı nöropati hastalarına 

kıyasla daha az faydalı olur. Renal transplantasyon otonomik fonksiyonlarda düzelme 

ya da normalizasyon sağlayabilmesine karşın, bu düzelmenin görülmesi genelde zaman 

alır ve eksik kalabilir; ciddi değişimler 4-8 sene sonra izlenebilir. Eritropoetin tedavisi 

SDBY hastalarında motor sinir iletim hızını düzeltmesine karşın, sensoriyal 

göstergelerde herhangi bir değişime sebep olmamıştır (35). 

 

2.5 ADDENBROOK (ACE-R) Kognitif Muayenesi 

Addenbrook Kognitif Muayenesi 2000 yılında Cambrige Üniversitesi ve 

Addenbrook hastanesi nöroloji kliniğinde hazırlanmıştır ve kısa adı ACE olarak 

yayınlanmıştır. Ancak yapılan çalışmalar sonucunda bu testin bazı eksiklikleri olduğu 

anlaşılarak 2005 yılında revizyon yapılmıştır ve ACE-R olarak kullanılmaya 

başlanılmıştır. ACE-R; 12-20 dakika içinde yapılabilen (ortalama 16 dakika), hasta 

başında uygulanabilen ve kısa mini mental testide kapsayan bir test dir. Alzheimer 

demansı ve diğer demanslara erken tanı koymak, ayırıcı tanılarını yapmak ve hastaların 

takiplerini yapabilmek için düzenlenmiştir. ACE-R; 100 puan üzerinden ve kognitif 

fonksiyonları 5 alt skorlama ile değerlendirmektedir. Bu skorlar; dikkat ve oryantasyon 

(18 puan), bellek (26 puan), akıcılık (14 puan), dil (26 puan), görsel-mekansal (16 puan) 

dır. Yapılan çalışmalarda,  akıcılık+ dil / dikkat +oryantasyon+ bellek < 2.2 ise FTD, 

>3.2 ise AD olarak yorumlanmaktadır. Ancak yapılan güvenirlilik ve geçerlilik 

çalışmaları sonucunda iki cut-off değeri ortaya çıkmıştır; 88 puanın altındaki değerlerde 

% 94 sensitif, % 89 spesifik, 82 puanın altındaki değerlerde ise % 84 sensitif, % 100 

spesifik olarak tespit edilmiştir. Bu nedenle 88-82 arasındaki değerlere sahip hastaların 

erken tanı açısından takip edilmesi gerekmektedir. Ancak 82 ve altında puan alan 

hastalar için demans tanısı % 100’e yakın doğruluk ile konulabilmektedir. ACE-R’ın 

pek çok ülkede yapılan geçerlilik ve güvenirlilik çalışmalarından çıkan sonuçlar; cut-off 

değerinin 80 olarak belirlenlemesi MCI ile AD arasında daha iyi korelasyon kurduğunu 
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göstermektedir ve bu değerin toplumun eğitim ve bilinç düzeyine göre değişiklik 

gösterebileceği yönündedir. İsrail ve Hindistan gibi birden fazla etnik kökenin yaşadığı 

ülkelerde bu değer 75’e kadar düşebilmektedir. Dolayısıyla yapılan çalışmalar 

toplumların kendi cut-off değerlerini belirlemesi yönündedir. 

Addenbrook kognitif muayenesinin standart nöropsikolojik testlerle oldukça iyi 

ve olumlu karşılaştırmaları yapılmıştır. Ayrıca diğer nöropsikolojik testler gibi uzun 

süreli eğitim ve tecrübe gerektirmemesi üstünlük sağlamaktadır (64). 

ACE-R’ın 100’e yakın ülkede geçerliliği ve güvenirliliği sağlanmış olup çeşitli 

dillere çevrilerek kullanılmaktadır. 

Bizim ülkemizde Dr.Ebru MIHCI ve arkadaşları tarafından yapılan geçerlilik ve 

güvenirlilik çalışması sonuçları henüz yayınlanmamakla birlikte diğer sonuçlarla benzer 

şekilde bulunmuştur. Bu çalışma sonucunda; cut –off değerinin 73 puan olarak alınması 

% 92 sensitif, % 80 spesifiktir. Cut-off değerinin 69 ve daha düşük olarak hesaplanması 

AD ortaya çıkarmakta ve MCI ile AD arasındaki farkı göstermekte  % 84 sensitif, % 75 

spesifiktir. Sağlıklı gönüllülerle, MCI’a sahip olan insanlar arasında yapılan 

karşılaştırmalar sonucunda ise cut-off değerinin 88 olarak alınması % 83 sensitivite, % 

100 spesifiklik göstermiştir. 

 
2.6. LANSS Ağrı Anketi (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and 

Signs) 

Hastaya yatak başı uygulanabilecek, kısa süreli, anket verilerinin analizine 

dayanan çok boyutlu bir ölçek olarak kullanılmaktadır. Özellikle nöropatik ağrı ile 

nosiseptif ağrının ayrımını yapmakta oldukça faydalıdır. İlk kez, M.Bennett tarafından 

geliştirilip kullanılmıştır (61,62). 

LANSS toplam 7 maddeden oluşmaktadır. Bunlardan 5’i ağrı semptomlarını 

sorgulayan sorular içerir. Diğer 2’si ise allodini ve iğne batmaları (pin-prick) testini 

içeren duyusal muayeneye yöneliktir (63). Sorulara cevaplar evet-hayır şeklindedir. 

Skala 0-24 arasında skorlanır, 12 ve üstü nöropatik ağrıyı düşündürür. 

Nöropatik ağrının ayırt edilmesi, tedavi seçimi ve hastanın yaşam kalitesinin 

iyileştirilmesi açısından önem taşımaktadır. LANSS Ağrı Ölçeği ile bu ayrım çabuk, 

kolay ve güvenilir bir şekilde yapılabilir. LANSS ağrı skalasının Türkiye geçerlilik ve 

güvenirliliği Yücel A. ve arkadaşları tarafından 2004 yılında yapılmıştır. Buna göre 

LANSS ölçeğinin toplam tanılardaki doğrululuk oranı % 92 olarak bulunmuştur (61). 



3. GEREÇ VE YÖTEM 

 

Çalışma için Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Etik Kurulundan 

01/2011-01 no’lu kararla onay alınmıştır. 

3.1.Hasta ve Kontrol Grubunun Seçilmesi 
Çalışmaya Kasım 2010-Ocak 2011 tarihleri arasında Gaziantep Üniversitesi Tıp 

Fakülte’sinde ve Av. Cengiz Gökçek Devlet hastanesinde hemodiyaliz tedavisi alan, 61 

KBY hastası alındı.  

Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri; 18-65 yaş arası olmak, SDBY 

hastası olup HD tedavisi almak, ilkokul, ortaokul veya lise mezunu olmaktı. Dışlama 

kriterleri; alınan anamnezleri sonucunda 18 yaşından küçük ve 65 yaşından büyük 

olmak, hiç okula gitmemiş olmak veya üniversite mezunu olmak, öz geçmişlerinde 

kalıtsal nöropati, diabetes mellitus, vaskülit, serebrovasküler hastalık, geçirilmiş 

meningoensefalit, kollajenoz, porfiri, primer ve sekonder amiloidoz, karaciğer 

yetersizliği, alkolizm, tiroid fonksiyon bozukluğu, infeksiyon (HIV vb.) olarak 

uygulandı.   

Çalışmamıza alınan 61 hasta’ya ENMG yapıldı. Yapılan ENMG sonuçlarına 

göre HD hastaları polinöropatisi olan ve olmayan iki gruba ayrıldı. Bu hastaların 7’si 

çalışmaya dahil edilmedi. Bunların 5’i okuma-yazma bilmemekteydi, 1’i nin öz 

geçmişinde ensefalit, 1’inde serebrovasküler hastalık bulunmaktaydı. 54 hasta çalışma 

grubunu oluşturdu. 

Kontrol grubu ise alınan ayrıntılı anamnez ve yapılan nörolojik muayene 

sonucunda periferik nöropatiye ve kognitif fonksiyon bozukluğuna yol açan nörolojik 

veya sistemik hastalığı olmayan 27 sağlıklı gönüllüden oluşturuldu.  

Bütün hastalara Helsinki deklerasyonunda belirtildiği gibi kendilerine yapılacak 

işlemler ve çalışma hakkında gerekli bilgiler verildi ve çalışmaya katılanların hepsinden 

bilgilendirilme onamı alındı. 
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Elektrofizyolojik İncelemeler 

Medtronic DANTEC cihazı ile yapıldı. bipolar elektrod kullanıldı. Uyarı süresi 

motor sinirler için 0.2 msn, duyusal iletiler için 0.1 msn idi ve supramaksimal verildi. 

Duyusal, motor ve F yanıtlarının frekansları, 10 Hz ile 20 kHz arasında çalışıldı. 

Duyular antidromik uyarıyla çalışıldı. Duyusal amplütüdler bazal ve negatif pik 

arasında alındı. Motor amplütüdler ‘peak to peak’ olarak çalışıldı. Sinir iletim hızlarının 

alt limitleri; üst ekstremite motor iletilerinde 50 m/s, duyusal iletilerinde ise 45 m/s 

olarak kabul edildi. Alt ekstremitelerde, alt limit motor ve duyusal iletiler için 43 m/s 

olarak kabul edildi. Motor amplitüdler için alt limit median, ulnar ve tibial sinirlerde 6 

mV, peroneal sinirler için ise 2 mV olarak kabul edildi. Duyusal aksiyon 

potansiyellerinin amplitüdleri için alt sınır bütün sinirlerde 10 µV, tibial F-yanıtlarının 

üst sınırı ise 55 ms olarak kabul edildi. Hastaları polinöropati patogenezine göre; 

aksonal, demyelinizan ve mikst olmak üzere 3 gruba ayırdık. Motor distal latansın 

%30’dan fazla uzaması, sinir iletim hızlarında % 25’den fazla düşme, tibial F-yanıtının 

süresinin 55 ms’den uzun olmas,  motor iletilerde iletim bloğu  (proksimal amplitüdün  

distale göre  % 50 veya daha fazla düşük olması) veya temporal dispersiyon olması 

(proksimal / distal MUP süresi oranı 1.15 'den fazla olur) varlığını demyelinizan 

polinöropati olarak değerlendirildi.  Motor ve duysal amplitüd normal değerinin % 

40'dan fazla azalması ve / veya iğne ENMG ‘de denervasyon potansiyellerinin 

(fibrilasyon potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar) varlığı aksonal polinöropati olarak 

değerlendirildi (59,60). Çalışmamızda; ulnar sinir ileti ölçümleri fistül olmayan koldan 

yapıldı. 

 

LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptooms and Sign) Ağrı 

Anketi 

Polinöropatisi olan hastalara, LANSS ağrı anketi uygulandı. Anket sonucunda 

12 puan ve üstünde alan hastalar semptomatik olarak kabul edildi. 

 

ADDENBROOK’S (ACE-R) Kognitif Muayene Testi 

Hastaların kognitif muayeneleri; polikliniğimizde ACE-R kognitif muayene testi 

yapılarak değerlendirildi. Hastaların dikkat, oryantasyon, bellek, akıcılık, dil ve görsel 

mekansal fonksiyonları ayrı ayrı değerlendirilerek kayıt edildi. Sağlıklı gönüllülerin 
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toplam ACE-R puanların istatistiksel olarak ortalaması 86,22±10,27 puan saptandı. 

Buna göre toplam ACE-R puanları 86 ve üstünde olanlar normal olarak kabul edildi. 

Hastaların ve sağlıklı gönüllülerin bellek, dil, akıcılık, görsel mekansal ve dikkat 

alanlarındaki puanları ayrı ayrı hesaplanarak değerlendirmeye alındı.  

Hemodiyaliz hastalarının diyaliz süreleri ile kognititf fonksiyonları arasındaki 

korelasyona bakıldı. 

Hastaların elektrofizyolojik ve kognitif muayeneleri, hemodiyaliz tedavisi 

almadıkları günlerde yapıldı. 

 

İstatistiksel Yöntem 

Çalışmamızın istatistiksel analizi, bilgisayar ortamında SPSS 15.0 (Statistical 

Package For Social Sciences) programı kullanılarak yapıldı. Veriler arasındaki 

korelasyon bivariate test olan Pearson testi ile değerlendirildi. Değerler ‘ortalama ± 

standart deviasyon’ olarak verildi. Grupsal parametrelerin karşılaştırılmasında Chi-

Square testi kullanıldı. Sayısal verilerin karşılaştırılmasında veriler eşit dağılım gösteren 

veriler için Student T testi eşit dağılım göstermeyen sayısal veriler için Mann-Whitney 

U testi kullanıldı. Çalışmalarda  p<0.05 olması anlamlı kabul edildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. BULGULAR 

 

 Çalışmaya SDBY tanısı olan ve HD tedavisi alan 54 hasta ile 27 sağlıklı birey 

kontrol grubu olarak alınmıştır. 

        Hastaların 18’i kadın (33,3%), 36’sı erkek (66,6%) idi. Kontrol grubunu ise 14’ü 

erkek (52%), 13’ü kadın (48%)  oluşturdu. Hasta grubunun yaş ortalaması 37.8±7.7 yıl, 

kontrol grubunun yaş ortalaması 33.1±10.9 yıl idi. Hasta grubu ve kontrol grubu 

arasında cinsiyet ve yaş açısından anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) . 

Hastaların eğitim süreleri ortalamaları 6.22±2.08 yıl, kontrol grubunun ise 

7.33±2.67 yıl idi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi 

(p>0.05). 

Yapılan ENG sonucuna göre 54 HD hastasının 24’ünde (%88.9) aksonal, 3’ünde 

(%11.1) mikst tip (aksonal ve demyelinizan ) polinöropati saptandı (Şekil 1).  

  

aksonal
mixt

pnpal ttip

88,89%

11,11%

 
Şekil 1. Polinöropatilerin patogeneze göre tipleri.  

 

ENG’de tutulan sinirlere göre 6 hastada (%22.2) duysal, 1’nde (%3.7) motor, 

20’sinde (%74.1) ise sensorimotor polinöropati saptandı (Şekil 2). 
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duyusal
motor
sensöriomotor

pnpfonksiyonel

22,22%

3,70%

74,07%

 
Şekil 2. Hastaların etyolojik özelliklerine göre polinöropati açısından dağılımları. 

 

Hastaların 2’sinde ileri derecede unlar sinir harabiyeti mevcuttu. 

Hastaların yapılan nörolojik muayenelerinde; 5 hastada (1’inde belirgin olmak 

üzere) distallerde belirgin motor güçsüzlük vardı. 20 hastada total, 7 hastada ise aşil 

refleksleri alınmıyordu. Hastaların 27’sinde ise eldiven çorap tarzında duyu kaybı 

mevcuttu. Klinik olarak 27 hastada polinöropati mevcuttu.  

LANSS ağrı anketi uygulanan hastaların 12’i semptomatik, 15’i asemptomatikti. 

12 hastada nöropatik ağrı mevcuttu. 

Elektronörografi ile bulunan sinir ileti sonuçları HD ve kontrol grubundaki 

ortalamaları ve istatistiksel karşılaştırılmaları Tablo 2’de gösterilmiştir.  

 
Tablo 2. Hastalar ve kontrol gruplarının ENG ileti sonuçları  
 
 

HD 
(n=54) 

KONTROL 
(n=27) 

P 

Sural Duyusal Amp 16.70 ± 8.67 26.37 ± 12.50 0.000 
Sural Duyusal Hız 47,64 ±11.54 58.35 ± 6.72 0.000 
UlnarDuyusal Amp 17.57 ± 9.62 21.97 ± 7.88 0.002 
Ulnar Duyusal Hız 51,94 ± 9,80 58.04 ± 4.94 0.001 
Tibial Motor Amp 14,39±6,26 19.20 ± 7.62 0.000 
Tibial Motor Hız 42,30 ± 5,02 48.11 ± 3.78 0.000 
Tibial Motor Lat 3,78 ± 1.16 3.29 ± 0.65 0.001 
Ulnar Motor Amp 12.84 ± 2.79 15.24 ± 3.19 0.004 
Ulnar Motor Hız 54.30 ± 6,24 62.46 ± 9.02 0.000 
Ulnar Motor Lat 2.72 ± 0.58 2.32 ± 0.32 0.001 
Tibial  F Lat 48,19 ± 8,64 44.08 ± 3.24 0.000 
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Tablo 3. Polinöropatisi olmayan HD tedavisi alan hastaların  ve kontrol gruplarının 
ENG sonuçlarının ortalama ±SD değerleri ve istatistiksel karşılaştırmaları. 
 
 

PNP (-) HD 
(n=27) 

KONTROL 
(n=27) 

P 

Sural Duyusal Amp 11.54 ± 6,21 26.37 ± 12.50 0.000 
Sural Duyusal Hız 42.71 ± 14.12 58.35 ± 6.72 0.000 
UlnarDuyusal Amp 14.45 ± 9.24 21.97±7.88 0.001 
Ulnar Duyusal Hız 48.18± 11.92 58.04 ± 4.94 0.000 
Tibial Motor Amp 11.96± 5.89 19.20 ± 7.62 0.000 
Tibial Motor Hız 39.18 ± 4.74 48.11± 3.78 0.000 
Tibial Motor Lat 4.18 ± 1.46 3.29 ± 0.65 0.000 
Ulnar Motor Amp 12.12 ± 2.78 15.24 ± 3.19 0.001 
Ulnar Motor Hız 51.33 ± 5.88 62.46 ± 9.02 0.000 
Ulnar Motor Lat 2.99 ± 0.66 2.32 ± 0.32 0.001 
Tibial F Lat 50.50 ± 11.28 44.08 ± 3.24 0.000 

 

Elektrofizyolojik olarak polinöropatisi olmayan hasta grubu ile sağlıklı 

gönüllülerin sinir ileti incelemeleri karşılaştırıldığında, HD hastlarının iletilerinde 

sağlıklı gönüllülerle istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu saptandı 

(p=0.001, p=0.000).  

 
Hemodiyaliz tedavisi alan 54 hastanın ve 27 sağlıklı gönüllünün kognitif 

fonksiyonları ACE-R testi ile değerlendirildi. Sağlıklı gönüllülerin ACE-R pualarının 

ortalamaları 86.22 ± 10.27, HD hastalarında 76.11 ± 11.38 idi. Sağlıklı gönüllülerin   

toplam ACE-R puanları 86 ve üzerinde idi. Hemodiyaliz hastalarının ise 12’sinde (%22) 

86 ve üzerinde idi ve 42 (%78) hastada kognitif fonksiyon bozukluğu bulunmaktaydı. 

Hemodiyaliz hastalarının kognitif açıdan kontrol grubu ile yapılan 

karşılaştırmaları sonucunda toplam ACE-R puanları (p=0.000) ve alt skorları 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktü (Tablo 4). 

 
Tablo 4. Hemodiyaliz tedavisi alan hastaların ve kontrol grubunun ACE-R puanları  
 HD 

(n=54) 
KONTROL 
(n=27) 

 
P 

BELLEK 15.57 ± 5.09 19.44 ± 5.83 0.003 
DİKKAT 16.22 ±1.91 17.03 ± 1.69 0.017 
AKICILIK 8.40 ± 2.82 10.40 ± 2.57 0.005 
DİL 21.81 ± 3.39 24.00 ± 2.51 0.001 
GÖRSEL-MEKANSAL 14.07 ± 2.47 15.33 ± 1.17 0.002 
TOPLAM 76.11 ± 11.38 86.22 ± 10.27 0.000 
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Şekil 3. Hemodiyaliz tedavisi alan hastaların  ve kontrol grubunun ACE-R puanları. 

 
SDBY’li hastaların kronik böbrek yetmezliğinin nedeni 35’inde glomerülonefrit, 

14’ünde ise taş hastalığı idi. Beş hastanın ise etyolojisi bilinmiyordu.  

Hastaların diyalize giriş süreleri 7.25±5.96 yıl idi. Diyalize giriş sürelerine göre 

hastalar gruplandırılıdığında, 1-5 yıldır HD tedavisi alan 26, 6-10 yıldır HD tedavisi 

alan 19 ve 10 yıldan fazla HD tedavisi alan 9 hasta bulunmaktaydı. Hastaların 

hemodiyalize giriş süreleri ile toplam ACE-R puanları arasında anlamlı negatif 

korelasyon bulunmaktaydı (p=0.018) (r = -0.261) (Şekil 3). 
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Şekil 4. Hemodiyaliz hastalarında diyaliz süresi ve kognitif fonksiyon ilişkisi. 
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Tablo 5. Polinöropatisi olan ve polinöropatisi olmayan HD tedavisi alan  hastaların 
ACE-R puanlarının  ±SD ortalamaları ve istatistiksel karşılaştırmaları. 
 PNP (+) HD 

(n=27) 
PNP(-) HD 
(n=27) 

 
P 

BELLEK 14.96 ± 5.88 16.18 ± 4.18 0.38 
DİKKAT 16.14 ± 2.03 16.29 ± 1.83 0.78 
AKICILIK 7.70 ± 3.22 9.11 ± 2.20 0.06 
DİL 21.14 ± 4.11 22.48 ± 2.39 0.15 
GÖRSEL-MEKANSAL 13.62 ± 3.0 14.51 ± 1.76 0.19 
TOPLAM 73.58 ± 14.52 78.62 ± 6.34 0.10 

Polinöropatisi olan ve olmayan HD tedavisi alan hastaların kognitif 

fonksiyonları karşılaştırıldığında, polinöropatisi olan hasta grubunda toplam ACE-R 

puanları daha düşüktü. Ancak bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.10). 
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Şekil 5. Polinöropatisi olan ve polinöropatisi olmayan HD tedavisi alan hastaların ACE-

R puanları. 

 

Tablo 6. Polinöropatisi olan HD tedavisi alan hastaların LANSS Ağrı puanları ile ACE-
R puanlarının ±SD ortalamaları ve istatistiksel karşılaştırmaları. 
 LANSS (+) 

N:12 
LANSS(-) 
N:15 

P 

DİKKAT 15.85 ± 2.223 17.00 ± 1.00 0.20 
BELLEK 14.65 ± 6.43 15.85 ± 4.22 0.65 
AKICILIK 7.60 ± 3.11 8.00 ± 3.74 0.78 
DİL 20.85 ± 4.54 22.00 ± 2.58 0.53 
GÖRSEL-MEKANSAL 13.60 ± 3.21 13.71± 2.49 0.93 
TOPLAM 72.55 ± 15.78 76.57±10.51 0.53 
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Polinöropatisi olan ve LANSS Ağrı skalasına göre nöropatik ağrısı bulunan ve 

bulunmayan hastaların kognitif fonksiyonları karşılaştırıldı. Nöropatik ağrısı bulunan 

hastaların toplam ACE-R puanları daha düşüktü,  ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.53). 
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Şekil 6. Polinöropatisi olan HD hastalarının LANSS Ağrı puanları ile ACE-R puanları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. TARTIŞMA 

 

Hemodiyaliz hastalarında nörolojik komplikasyonlar sık görülmektedir. Bunlar 

arasında en sık serebrovasküler hastalıklar olmakla birlikte, üremik polinöropati ve 

kognitif fonksiyon bozukluğuna da sıklıkla rastlanılmaktadır. Hemodiyaliz tedavisi alan 

hastaların kognitif fonksiyonlarını araştıran çok sayıda çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalardan birinde, 24 KBY ve 27 SDBY olup HD tedavisi alan hasta alınmıştır. 

Yapılan nöropsikolojik test sonucunda bu hastaların global olarak kognitif fonksiyonları 

normal sınırlarda bulunmuştur (74). Hastaların sağlıklı gönüllülerle yapılan 

karşılaştırmaları sonucunda, henüz diyaliz tedavisi almayan KBY hastalarında % 63, 

HD hastalarında ise % 89 oranında hafif kognitif hasarlanma (MCI) saptanmıştır. 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastaların bellek ve dil alanlarının göreceli olarak 

korunduğu, vasküler tip demansın öncülü olan non-amnestik MCI’ın görülme sıklığı % 

80, Alzheimer tipi demansın öncülü olan amnestik MCI ise % 20 oranında saptanmıştır. 

Hemodiyaliz hastaların da ise non-amnestic MCI’ın görülme sıklığının % 71, amnestik 

MCI’ın görülme sıklığının ise % 29 olduğu gösterilmiştir (75). Kronik böbrek 

yetmezliği olan hastalarda erken dönemde vasküler tip demansın görülme nedeninin 

azalan nitrik oksit düzeyine bağlı olarak ortaya çıkan endotel disfonksiyonu ve frontal 

subkortikal beyaz cevherde artan sessiz iskemilerin olabileceği düşünülmüştür (76). Bu 

hastalara sık aralıklarla kognitif değerlendirme yapılması hastaların serebrovasküler ve 

diğer damarsal patolojilerinin takibi için iyi bir gösterge olacağı vurgulanmıştır (77). 

Ayrıca sessiz beyin iskemilerinin HD tedavisi gören hastalarda ileride morbidite için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (55). Son dönem böbrek yetmezliğinde 

akut inme ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında bir bağlantı tespit edilmemiştir. Bu 

nedenle etyolojide iskemi dışında farklı mekanizmaların var olduğu düşünülmüştür. 

(78). HD tedavisi alan hastalarda demansın diğer bir nedeni ise normal popülasyondaki 

gibi artmış inflamasyon olduğu gösterilmiştir (79). Yapılan hayvan deneylerinde HD 

hastalarında yüksek olan PTH’nun da nöronlar üzerine direk toksik etkisi olduğu ve 

beyinde artan kalsiyum düzeyinin nöron hipereksitabilitesinden sorumlu olduğu 

kanıtlanmıştır (80). Hemodiyaliz hastalarındaki kognitif yıkımın bir diğer nedeni ise 
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anemidir. Bu hastalara uygulanan eritropoetin tedavisi ile kognitif fonksiyonlarında 

kısmen de olsa düzelme görülmüştür (53). Yapılan farklı çalışmalarda ise kognitif 

yıkımın hastalığın bir parçası olduğu, hastaların diyaliz tedavisine başlamadan önce 

geliştiği ve GFR hızındaki düşüşe parelel olarak arttığı gösterilmiştir (81-84).  

Çalışmamızda hemodiyaliz hastalarında diyalize giriş süreleri ile kognitif 

fonksiyonları arasında negatif korelasyon olduğu ve diyaliz süresi uzadıkça 

kognisyonun gerilediği gösterilmiştir. Bu durumun diyaliz öncesi dönemde başladığını 

söyleyebilmek için pre-diyaliz hastaları ile karşılaştırma yapılması gerekmektedir. 

Bizim çalışmamızda pre-diyaliz hastası bulunmadığı için bu durumun diyaliz öncesi 

dönemde başlayıp başlamadığına ilişkin yorum yapılamamıştır. 

  Hemodiyaliz hastalarında vasküler tip demans veya vasküler ile Alzheimer tipi 

demansın birlikte görülmesi tek başına Alzheimer tipi demans’dan daha sıktır (85-87). 

Böbrek ve beyin damarlarında görülen mikrovasküler hastalık KBY ve HD 

hastalarındaki kognitif bozukluğun potansiyel bir mekanizmasıdır ( 85,86,88). Bu 

hastalardaki vasküler tip kognitif yıkımın nedenini uç organ hasarı olarak ele almak, 

etyolojiye yönelik çalışmalarda yararlı olacaktır. Diyabet hastalarındaki retinopati, 

beyindeki küçük damar hastalığının, sessiz iskemilerin ve laküner enfarktların 

göstergesidir. Benzer bir mekanizma ile böbrekte gelişen nefrosklerozis ve 

mikroalbüminüri düzeyi beyindeki mikrovasküler hastalığın göstergesi olabilir (89-91). 

Yapılan toplum temelli çalışmalarda mikroalbüminüri düzeyinin yaşlı hastalarda 

serebral küçük damar hastalığı (92) ve subklinik ateroskleroz ile birlikteliği 

gösterilmiştir (89). Beyinde gelişen mikrovasküler hastalığın sonucu olarak kan-beyin 

bariyerinin bozulması, pre-amiloid oligomerlerin beyinde birikimine ve beyaz cevher 

hastalığına neden olabilir (85,94,95).  

Çalışmamızda akıcılık başta olmak üzere tüm kognitif alanların etkilenmiş 

olduğu gösterildi. Bu durum literatürdeki bulguları desteklemekteydi. 

Hemodiyaliz hastalarında polinöropati önemli bir sorundur. Asemptomatik olan 

ve sadece elektrofizyolojik inceleme ile gösterilen subklinik formdan, ayaklarda şiddetli 

yanma ve ağrıya kadar değişen semptomlarla karşımıza çıkabilir (96). Hemodiyaliz 

hastalarında üremik polinöropati görülme sıklığı % 60-90 oranındadır (97). hastalıkları 

dışlanmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. Etyolojisi net olmamakla birlikte toksik 
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nedenler ön plandadır. Bu toksinler; üre, kreatinin, PTH, myoinositol, transketolas, 

guanidin deriveleri ve orta molekül ağırlıklı metabolitlerdir (98).  

Çalışmamızda polinöropati oranının (%50) literatürdeki diğer çalışmalardan 

daha düşük bulunmasının sebebini ise diyabet ve diğer polinöropati yapabilecek 

hastalıkların çalışma dışı bırakılması ve hasta sayımızın az olmasının  rolü  olabileceği 

düşünüldü.  

Üremik polinoropatiler, diğer metabolik kökenli (örneğin diyabetik) 

nöropatilerdeki gibi genellikle distalden başlar ve öncelikle duysal lifleri etkiler (80). 

Santral ve periferal aksonopati tablosu ön plandadır ve bu durum etyolojide toksik 

nedenlerin varlığını destekler niteliktedir (38,97). Elektrofizyolojik İncelemelerde, en 

sık görülen bozukluk ise, bileşik kas ve duyusal aksiyon potansiyelinde amplütüd 

azalmasıdır. Bu aksonal nöropatide beklenen bir bulgudur. Üremik polinöropatide  hem 

motor hem de duyusal iletim hızları azalmıştır (71). 

Çalışmamızda polinöropati saptanan hastaların 24’ünde (%88.9) aksonal 

polinöropati bulunmaktaydı ve 20’sinde (%74.1) ise hem motor hem de duyusal iletim 

hızları azalmıştı. Bulgularımız literatürdekilerle uyumluydu. 

Üremik polinoropati tanısındaki en duyarlı parametrelerin alt ekstremitelerdeki 

tibial F latansı, ayaklardaki vibrasyonu ortaya çıkarma eşiği ve sural sinir duysal 

aksiyon potansiyel amplitüdü olduğu bildirilmiştir (99). 

Çalışmamızda elektrofizyolojik ve klinik olarak polinöropati saptamadığımız 

hastaların sinir ileti incelemeleri sağlıklı gönüllülerle karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu. Bu durum HD hastalarındaki subklik 

polinöropatinin ortaya çıkarılmasında bütün iletilerin önemli olabileceğini 

düşündürebilir. Ancak bu konuda daha kesin bilgilere ulaşmak için fazla hasta sayısı 

içeren çalışmalar yapılmalıdır.                                                                                                                                                                                                                                                                                      

Hemodiyaliz tedavisi gören hastalarda yakın zamanlarda ulnar nöropati 

prevelansının yüksek olduğu (% 41-60 arasında) bildirilmiştir. Bu durum, kolun 

hemodiyaliz sırasındaki pozisyonuna, zemindeki polinöropatiye, üst ekstremitedeki 

vasküler giriş yoluna ve üremik tümöral kalsinozise bağlı olabilir (72,73).  

Çalışmamızda polinöropatisi olan HD hastalarının 2’sinde ağır ileti bloğu olmak 

üzere tamamında ulnar nöropati bulundu. Bu hastalardaki ağır ulnar sinir harabiyetinin 

nedeni ise eski fistül sekeli idi. Ayrıca polinöropatisi olmayan ve HD tedavisi alan 
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hastaların ulnar sinir incelemelerinde bileşik kas ve duyusal amplütüdlerinin azalmış 

olduğu gözlendi. Bu durum istatistiksel olarak oldukça anlamlı ve literatürdeki bulgular 

ile uyumluydu (p<0.005).  

Literatürde üremik polinöropatinin kognitif fonksiyonlar üzerindeki etkilerini 

araştıran çalışma bulunmamaktadır. Diğer sebeplere bağlı polinöropati ve nöropatik 

ağrının kognitif fonksiyonlar üzerindeki etkilerini araştıran ise az sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Bu çalışmalardan birinde yaş ortalaması 79.4 olan; 22 kadın, 11 erkek 

hasta alınmıştır. Bu hastalara ENMG ve SMMT yapılmıştır. Hastaların % 96’sında 

polinöropati, % 91’de ise kognitif fonksiyon bozukluğu  tespit edilmiştir. Aksonal 

polinöropatisi olan grupta kognitif fonksiyonlardaki gerilemenin daha fazla olduğu 

gösterilmiştir ve bu hastalardaki homosistein ve neopterin gibi proinflamatuar 

sitokinlerin daha yüksek düzeylerde olduğu saptanmıştır. Sonuç olarak artmış vasküler 

risk faktörlerinin ileri yaş hatalardaki aksonal polinöropatinin ve demansın etyolojisinde 

ortak bir neden olduğu vurgulanmıştır (100).  

Çalışmamızda  polinöropatisi olan ve olmayan hasta grupları  kognitif açıdan  

birbirleri ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Ancak biz 

polinöropatisi olan hastalarımızı grup içerisinde sayısal olarak dengeli dağılım 

olmadığından karşılaştıramadık. 

Yapılan başka bir çalışmada; nöropatik ağrısı olan hastaların kognitif 

fonksiyonlarında belirgin bozulma olduğu gösterilmiştir (101).  

Biz çalışmamızda LANSS ağrı anketine göre nöropatik ağrısı olan ve olmayan 

her iki hasta grubuna yapılan ACE-R kognitif testi sonucunda ise hastalar arasında 

anlamlı fark saptanmadı. 

Biz bu çalışmada HD tedavisi alan hastalarda kognitif  fonksiyon bozukluğu ve 

üremik polinöropati birlikteliğini göstermeyi amaçladık. Sonuç olarak hasta ve 

kontroller arasında anlamlı düzeyde kognitif fonksiyon bozukluğu olmasına rağmen 

benzer ilişki polinöropatisi olan ve olmayan hemodiyaliz hastaları saptanmamıştır. Bu 

durum HD tedavisi alan hastalarda periferal ve santral etkielnmesnin farklı 

mekanizalarla olabileceğini göstremektedir. Ancak bu durumun net olarak ortaya 

konulabilmesi için daha fazla hasta sayısı olan ve hastaların pre-diyaliz durumlarınıda 

değerlendiren çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 



6. SONUÇLAR 

 

 

1. Hastalara uygulanan ACE-R testi sonucunda kognitif fonksiyon bozukluğu 

oldukça sık görülmektedir. Hemodiyaliz süresi uzadıkça kognitif gerilemede 

artış olmaktadır. 

2. Hastaların tüm kognitif alanları benzer oranlarda etkilenmektedir. 

3. Hemodiyaliz hastalarında polinöropati %50 oranında görülmektedir. 

Polinöropatilerin %88.9’u aksonal, %11.1’i mixt polinöropati idi. %74.1’i 

sensorimotor, %22.2’i duysal,  %3.7’si motor polinöropati  bulundu.  

4. ENG’de iletilerde pnp olmayan grup ile kontrol grubuna göre anlamlı bozulma 

olması hemodaliz hastalarında polinöropatinin daha yaygın olması lehine 

yorumlanabilir. 

5. LANSS ağrı anketine göre nöropatik ağrısı olan hastalarda yapılan ACE-R testi 

sonucunda, nöropatik ağrının HD hastalarında kognitif fonksiyonları 

etkilemediği görülmektedir. 

6. Polinöropatili ve polinöropatisi olmayan hasta grupları arasında ACE-R testi 

yönünden anlamlı fark olamaması,  polinöropati ve kognitif fonksiyon 

bozukluğunun birbiriyle ilgisiz olduğunu göstermektedir.  
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