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SIMGELER ve KISALTMALAR

ABR: Auditory brainstem response (Isitsel uyarilmis potansiyel)
ABY: Akut bébrek yetmezligi

Al: Aliiminyum

B: Beta

BAEP: Brainstem auditory evoked potentials (Isitsel uyarilmig potansiyel).
BAER: Brainstem auditory evoked response (Isitsel uyariimis potansiyel).
BUN: Kan tire azotu

DM: Diabetes Mellitus

DDS: Diyaliz disequilibrium sendromu

EEG: Elektroensefalografi

GFR: Glomeruler filtrasyon hiz1

Hb: Hemoglobin

HD: Hemodiyaliz

HT: Hipertansiyon

KBY: Kronik bébrek yetmezligi

KKBY: Kompanse kronik bébrek yetmezligi

Kre: Kreatinin

ms: milisaniye

mcg: mikrogram

PRVEP: Pattern reversal VEP

PSVEP: Pattern sift VEP

PTH: Parathormon

SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi

SEP: Somatosensoriyel evok potansiyelleri

SDBY: Son dénem bobrek yetmezligi

SSS: Santral sinir sistemi

VEP: Viziiel evok potansiyelleri (Gérsel uyarilmig potansiyeller).
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1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) viicutta birgok sistemi etkileyen
hastaliklardan birisidir. Sézkonusu sistemler arasinda kalp, akciger, santral sinir
sistemi (SSS), gastrointestinal sistem, kemik ve deri gelmektedir. Zaman iginde
etkilenen organlarda hasar meydana gelmekle birlikte, bu patolojiler birtakim
yontemlerle ortaya gikarilabilmektedir.

Kronik bébrek yetmezligi siireci boyunca SSS'de heniiz klinik bulgular ortaya
¢ikmadan Once norolojik birtakim anormallikler meydana gelebilmekte ve bu
patolojiler de modern elektrofizyolojik ¢aligmalar ile tespit edilebilmektedir. Bu
elektrofizyolojik ¢aligmalar arasinda gorsel uyanlmig potansiyeller, isitsel uyanlmisg
potansiyeller, motor uyarilmig potansiyeller sayilabilir. KBY'nin progresyonuyla
beraber uygulanan g¢esitli tedavi yontemlerinin, SSS'deki patolojiler iizerine
etkilerinin aragtirildig: bir¢ok ¢alisma vardir (1-10). Bu ¢aligmalardan bazilarinda,
olusmus olan ndropatolojilerin sadece renal transplantasyon ile geriye donebildigi
bildirmektedir (1, 10-12).

Biz ¢alismamizda son doénem kronik bobrek yetmezliginde (SDBY) yeni
baglanan hemodiyaliz (HD) ve siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavilerinin

igitsel ve goérsel uyarilmig potansiyeller {izerine olan etkilerini aragtirmay: amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. UREMIK SENDROM

Uremik sendrom, bobrek yetmezliginin ilerlemesiyle ortaya g¢ikan
biyokimyasal ve fizyolojik .islevlerdeki bozulmayla karakterize bir durumdur.
Normalde saglikli bébrekler tarafindan uzaklagtirilan maddelerin birikimi sonucu
ortaya ¢ikar. Uremik sendroma hormonal ve enzimatik dengelerin bozulmasi da
katkida bulunur. Tek bir tiremik toksin olup olmadig siirekli aragtirilagelmistir. Bazi
aragtiricilar bir tek spesifik toksin ya da bir grup toksin oldugunu diigiinmektedir.
Bunlar; iire, parathormon (PTH), B, mikroglobulin ve diger bazi orta molekiil
agirhkh bilesikler olabilir (13). Uremik sendromda bu maddelerin gok agin miktarda
birikimi yanisira bir grup maddenin ise eksikligi sozkonusudur. Orta molekiil
agirhkli soliitlerin tiremik semptomlardan sorumlu oldugu iddia edilmigtir (14).
Bobrek yetmezliginde orta molekiil agirhikli soliitlerin birikmesinin nedeni bu

maddelerin bébrek aracilig ile atilmasi ve/veya bobrekte yikilmasidir (14).

2.1.1. KLINIK KARAKTERISTIiKLER

Uremik sendrom; kardiyovaskiiler, nérolojik, hematolojik, immunolojik ve
diger sistemlerin performansinin genel anlamda nitelik ve nicelik agisindan
bozulmasiyla karakterizedir. Buna ilaveten malniitrisyon ve asidozun da 6nemli
patofizyolojik rolii vardir. Tam bir tiremik sendrom yorgunluk, anoreksi, kilo kaybi,
kaginti, kas kramplari, perikardit, algilama ve konsantrasyon bozukluklar1 ve

susamaya neden olan karmagik bir klinik tablodur. Stupor, koma ve 6liime kadar
gidebilir (Tablol).

0. YOKSEKOERETIM KUAULY
5. [ORUMANTASYON MERKEZ



Tablo 1: Uremik sendromda klinik degigiklikler (13).

Sinir Sistemi Stupor, koma, polindrit, yorgunluk, konvulziyonlar, demans,
motor zayiflik, halsizlik, konsantrasyon bozuklugu, insomni,
sersemlik, bas agrisy, irritabilite, huzursuz bacaklar, kramplar,
flepping tremor

Gastrointestinal sistem Stomatit, pankreatit, gastrit, gastrointestinal tilserler, anoreksi,
bulanti, kusma

Hematolojik sistem Anemi (normokrom normositer), kanama

Kardiyovaskiller sistem Perikardit, HT (hipertansiyon), ateromatozis, kardiyomyopati,
ddem, hipotansiyon, azalmig diastolik komplians

Pulmoner sistem Plorit, pulmoner 8dem, liremik akciger

Deri Kaginti, melanozis, yara iyilesmesinin gecikmesi, tirnak atrofisi

Kemik hastaliklar Osteodistrofi, amiloidozis (B, mikroglobuline  bagh),
hiperparatiroidizm, kalsitriol metabolizma defekti

Siv1 elektrolit bozukluklari Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi,
hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi,
metabolik asidoz, hipermagnezemi.

Diger Susama, kilo kaybi, impotans, azalmig libido, iremik koku,
hipotermi

Uremik ensefalopati ve periferik néropati

Bu hastaliklar ayrn ayn ya da birarada ortaya ¢ikabilir. Santral ndropati belli
belirsiz bir bilingsel yetersizlikten komaya kadar uzanabilir. Basta iist hava yolu
obstritksiyonuna bagli uyku apnesi sendromu olmak iizere uyku bozukluklan
goriilebilir. Diyaliz, ensefalopati gelisimini o6nler. Bu nedenle hastaliin ileri
dénemlerine kadar tibbi yardim almak istemeyen ya da daha ciddi bagka hastaliklar
nedeniyle diyaliz yapilmayan hastalarda goriilen istisnai bir durumdur.

Ciddi periferik néropati giiniimiizde sik goriilmemektedir. Ancak yeterli
diyalize ragmen periferik noropatinin hafif formlan goriilebilmektedir. Periferik
noropati belirtileri olarak ayaklarda yanma, rahatsiz ayak sendromu, ayak diigmesi,
monopleji veya parapleji goriilebilir. Duyu ve motor kusurlar1 bilhassa alt
ekstremitelerde duyu ve motor sinirlerdeki iletim kusurlarina bakilarak tamimlanir.
Sinirlerin distal kisimlarinda demyelinizasyon ve dejenerasyon vardir. Medulla
spinalisteki periferik noropati belirtisi olarak mesanede atoniler, fonksiyon
bozuklugu, mesanede fazla miktarda idrar birikmesi ve bunlara bagh gelisen sik

tiriner sistem enfeksiyonlar olugur (15).




2.1.2. UREMIK SOLUT BIRIKiMi

Simdiki bilgiler tiremide herbir metabolik ve fizyolojik degisikligin bobrek
yetmezligi sonunda biriken belli bir soliite baglanabilecegini gostermektedir. Toksik
olmayan baz1 maddeler retansiyonun belirleyicisi olarak kullanilabilir.

Normal sartlarda glomeriiler filtrasyonla 58.000 D agirlifina kadar olan
molekiiller temizlenebilir. Uremik retansiyon maddeleri genel olarak molekiil
agirhgina gore gruplandirilir (13):
1-Diisitk molekiil agirlikli olanlar (300 D’dan daha az): Orn; Ure, kreatinin.
2-Orta molekiil agirhikl olanlar (300-15.000 D): Orn; PTH, B, mikroglobulin.
3-Yiiksek molekiil agirlikli olanlar (15.000 D’dan daha fazla): Orn; Myoglobulin.

Uremik sendromda iire, guanidinler, indoksil siilfat, hippurik asit, peptitler,

organik fosfatlar birikmekle beraber biz burada sadece birkagindan bahsedecegiz.

Ure

Ure, diabetik olmayan iiremik hastalarda yiiksek HbA . konsantrasyonundan
sorumludur. Bu, proteinin karbamilasyonu sonucudur. Diger proteinler de benzer
sekilde yapisal degisikliklere ugrayabilir. Genel olarak iirenin sanildigindan ¢ok daha
yiiksek konsantrasyonlarinda akut klinik semptomlara neden oldugu kabul edilir.
Urenin suglandig: birgok toksisite ¢aligmalarinda sasirtici olarak kamtlanmus toksik
etkiler olduk¢a smirlidir. Bununla birlikte platelet agregasyonunun ve Na-K
ATP’azin inhibe edilmesi gibi baz1 toksik etkileri gercekten gosterilmistir (13). Ure
diisiik konsantrasyonlarda olsa da uzun dénemde bazi kronik toksik etkileri de
gosterebilir. Higbir toksik etkisi olmasa da tire iiremik soliit retansiyonu ve diyaliz
hastalarindaki eliminasyonu agisindan kullanigh bir belirleyicidir. Ure kinetikleri ile
hemodiyaliz hastalarimin morbiditesi iligkili bulunmugtur. Diyalizin etkinligi

agisindan da belirleyicidir (13).



Metilguanidin ve diger guanidinler

Guanidinosiiksinik asid ve metil guanidin iiremik hastalarin serumlarinda
potansiyel olarak toksik diizeylere yiikselebilir. Metilguanidin saghkli kdpeklere
enjekte edildiginde agir bir intoksikasyona yol agar. Guanidosuksinik asit ratlarda
platelet fonksiyonlari ve prekiirsdrlerinden kalsitriol tiretimi ile yarigmaya girer.

Guanidinler aynica tiremik noropatiye katkida bulunabilirler (13).

Hippurik asit

Hippurik asit bir grup organik asidin transportunu inhibe eder. Bu durum
ozellikle renal proksimal tubul, beyin koroid pleksus, gozde silier cisim, troid,
karaciger ve eritrositlerde sozkonusudur. Ayrica fenitoin ve teofilin gibi asidik
ilaglarin proteine baglanmas: ile yarigir. Glukoz toleransina neden olur. 179 D
agirhgindaki hippurik asit proteinlere baglandig: i¢in daha genig bir molekiil gibi

davranir.

Peptitler

Uremik hastalarda endotelin birikmektedir. Uremide atrial natriiiretik faktor
(atriopeptit) 6zellikle HD 6ncesinde oldugu gibi ekstraselliiler sivi voliimiiniin arttig:
durumlarda yiikselebilir. Yiiksek akim diyalizer kullanildifinda endotelin
azalmaktadir. Atriopeptit ise diyaliz sirasinda intravaskiiler voliim azalmasina bagli
olarak por boyutununletkisi olmaksizin tiim diyalizerlerle azalmaktadir.

9000 D agirhigindaki orta molektl agirlikli PTH iiremik hastalarda asini
salgilanir.

B2 mikroglobulin orta molekiil agirlikli olup molekiil agirhg 11.000 D
agirhgindadir ve MHC’nin bir yikim {iriiniidiir. Uzun dénem diyaliz alan hastalarda

degisik oranlarda B, mikroglobulin birikimine bagli olarak amiloidozis sikhkla



goriilmektedir. Bu bozuklugun diyaliz sirasinda diyalizat membranina temas sonucu
ya da bu proteinin agir1 salinimina bagh olabilecegi diistiniilmektedir.

Diyalizle iligkili amiloidozis, B, mikroglobulin amiloidin kemikte birikmesi
ve agril olabilen kemik kistlerine neden olmas:1 ya da tendonlarda birikerek tendon
riiptiirleri ve karpal tiinel sendromuna yol agmasiyla karakterizedir. Bu sendromda

ellerde sinir ve motor disfonksiyonu gériiliir.

2.2. HEMODIYALIZ

Bobrek yetmezligi nedeniyle uygulanan ekstrakorporeal tedavilerde temel
ilke, hastanin vucudunun diginda, siv1 ve soliitlerin kandan uzaklagtirilmasi ve/veya
eklenmesidir. Bu islem sirasinda hastanin kami yapay bir yan gegirgen membran
iceren bir hemodiyalizer veya hemofiltreden siirekli olafak gegirilir (16-18).

Hemodiyaliz isleminin gergeklesmesi i¢in yeterli kan akimi saglanmali ve bir
membran ile makine kullanilmalidir. Yeterli kan akiminin saglanmasi igin kalici veya
gecici vaskiiler giris yolu saglanmalidir. Diyaliz membranimin kimyasal yapisi
degisik sekillerde olabilir. Membranin bir yiiziinde hastanin kani diger yliziinde ise
diyalizat bulunur. Diyalizin etkinligini artirmak amaciyla diyalizat ve kan akimlar

ters yonluidiir.

2.2.1. SOLUT KLERENSININ PROFILi

Diyaliz membranlarinin soliit transportu 6zellikleri transfer alan katsayis:
olarak ifade edilir. Transfer katsayis1 ve membran yiizey alam tarafindan belirlenir.
Diyaliz membranlarinin transfer katsayis1 difiizivitesi ile benzerlik gosterir.
Soliitlerin klasik analiz membranlar ile klerens profili baglica membranin transfer
katsayis1 x ylizey alam olarak ifade edilir. Ancak klinik olarak saglanabilen dilzelme
i¢in kaba bir gostergedir. Gergek soliit klerensi, kan akim hizi, diyalizat akim hiz1 ve
uzaklastirilmasina da baghdir. Soliitlerin hemodiyalizle diffiizyon klerensi molekiiler

boyutlan arttikga azalir. Ure gibi kiigiik soliitlerin birim zamanda hemodiyalizle



uzaklastinnlmasi1 dogal bobreklere gore daha etkilidir. Hemodiyalizle iire klerensi
180-200 ml/dk olup normal bobreklerin (90-110 ml/dk) hizinin yaklasik iki katidir.
Hastanin bir hafta i¢inde hemodiyalizde gegirdigi siire simrl oldugu i¢in diyalizle
saglanan iire klerensi dogal bobreklere gore daha az olur.

B> mikroglobulin gibi daha biiytik soliitlerin klasik hemodiyalizle klerensi
tireye gore daha digiiktiir. Transportun diffiiziv 6zelliginden dolayr yiiksek hizh
membranlarla klerens, diigiik hizli membranlara gére molekiiler boyutun artmasindan
daha az etkilenir. Hemofiltrasyonla saglanan klerens ise ayn1 membranlar kullanilsa
bile 1000 D agirligima dek siirdiiriilebilir. Ciinkii hemofiltrasyondaki transport
konveksiyon ile olup membranin yiizeyindeki soliitiin difiizivitesi ile degil siizlilme
katsayisi ile belirlenir. Siiziilme katsayis1 1-1000 D agirlig1 arasindadir. Daha yiiksek

agirhiktaki soliitlerin stiziilme katsayisi ve bu nedenle klerensleri azalig gosterir.

2.2.2. HEMODIYALIZiN KOMPLIKASYONLARI

Giiniimiizde hemodiyaliz nispeten giivenli bir prosediir olmakla beraber
birgok komplikasyon ortaya ¢ikabilir (16-19). Bunlar ekstrakorporeal dolagima bagli
yan etkiler, teknik hatalar ve hastalarda ortaya ¢ikan anormal reaksiyonlar
seklindedir (Tablo 2).

Kas kramplari, bulantt ve kusma diyaliz sirasinda siklikla goriiliir. Genelde
hizli sivi alimina baghdir. Ure ve diger kiigiik soliitlerin ¢ok hizli uzaklastiriimast
SSS’nin akut disfonksiyonuna yol agabilir (Disequilibrium sendromu). Bu hastalarda
bulant1 ve kusma ile beraber bas agrist, mental durum degisiklikleri, nébetler, koma
ve 6liim goriilebilir. Bu semptom kompleksiniﬁ patofizyolojisi iyi tanimlanmamuistir.
Guntiimiizdeki kanitlar en azindan kismen plazma ure konsantrasyonu ve
ozmolalitesindeki hizli diisiige ve buna bagli sivilarin intrakranial kompartmana
gecisi sonucu (serebral 6dem) oldugu diistiniilmektedir (16). Ciddi disequilibrium
sendromu giiniimiizde BUN degerinin ¢ok yiiksek olmadigt erken dénemlerde
hemodiyaliz uygulanmaya baglandigi igin ve ilk seansta soliit uzaklagtirilmasi kisith

tutuldugundan nadir goriilmektedir.

T



Tablo 2: Kronik hemodiyaliz programinda olan hastalarda komplikasyonlar (17)

Akut komplikasyonlar

Hipotansiyon

Kramplar, bas, sirt ve gbgls agrisi

Kanama

Lokopeni ve akcigerde 16kosit sekestrasyonu
Hipoksi

Elektrolit dengesizlikleri

Diyaliz disequilibrium sendromu

Hava embolisi

Aritmi

Kronik komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastaliklarda hizlanma

HT

Uremik kemik hastaligs (renal osteodistrofi, adinamik kemik hastalig), diyaliz amiloidi)
Al intoksikasyonu

Serozit (Perikardit, diyaliz asiti, ploral effiizyon)
Vaskiller yol enfeksiyonlar1 ve tromboz

Diyaliz demans:

Pstdogut, tenosinovit, karpal tiinel sendromu
Pruritus

Malniitrisyon

Hepatit (HBV ve HCV enfeksiyonlar:)

Diyaliz amiloidi (, mikroglobulin birikimine bagl)
Edinsel kistik hastahk



2.3. PERITON DiYALiZi

Periton diyalizi diyalizatin bir kateter ile peritoneal kaviteye verildigi,
periyodik olarak drene edildigi ve yerine taze soliisyonun konuldugu bir diyaliz
seklidir.

Periton diyaliz tekniginde amag, viicuttan ozmotik yolla uzaklagsmasim
istedigimiz maddeleri kapsamayan veya kandakinden daha diigiik konsantrasyonlarda
kapsayan, uzaklagmasim istemedigimiz maddeleri ise bilesiminde kanda
bulunduklar1 oranda bulunduran steril bir diyaliz soliisyonunu periton boglugu igine
emniyetli bir teknikle doldurmak, ozmotik esitlenmenin saglanmasina yetecek kadar
uzun bir silire periton boslugunda bekletmek, daha sonra bu siviyr viicuttan
uzaklagtirarak bu iglemi gerektigi siirece tekrarlamaktir (17, 20, 21). Bu islemin
yapilabilmesi i¢in agagidakilere ihtiya¢ bulunmaktadur:

1- Steril, amaca uygun bilesimde periton diyalizi soliisyonu : Diyalizatlar mezotelyal
hiicrelere ve periton ylizeyini nemlendiren yiizey aktif maddesine zarar vermeyecek
niteliklere sahip olmalidir.

2- Bu soliisyonu periton bosluguna iletecek bir tiip sistemi: Degisimler sirasinda
diyalizati igeren torba ve bosaltma torbasi, bir transfer seti ile katetere
baglanmaktadir. Infeksiyonlarin 6nemli bir nedeni olan kontaminasyon bu degisimler
sirasinda meydana geldigi i¢in hastanin islemi en az dokunma ile tamamlayabilmesi
6nemlidir. Iki torbanin tek islem ile katetere baglanmasina olanak saglayan ve islem
tamamlandiktan sonra baglanti yerinden aynlarak, hastanin iizerinde torba
taginmasim gereksiz kilan Y-transfer seti, infeksiyon ile ilgili komplikasyonlar
belirgin olarak azaltmigtir.

3- Karin duvarina yerlestirilmis, bir ucu periton boglugunda, diger ucu sete uyan bir
kateter: Periton bosluguna siirekli ulagim igin gereklidir. Periton boslugunda uzun bir
stire kalmak {(izere yerlestirilen kateterin doku reaksiyonunu azaltacak, fibrin ve
debris ile liimenin tikkanmasim 6nleyecek sekilde biyouyumlu olmasi gerekmektedir
(silikon kateter). Buna kargilik kateterin agin hareketliligini ve mikroorganizmalarin
periton boslufuna ulagmasim engelleyen kegelerin (cuff), lokal olarak fibroblast
proliferasyonunu ve granulasyon dokusu gelisimini uyaracak dzelliklere sahip olmasi

6nemlidir (dakron kegeler). En sik kullanilan kateterler, bir tanesi periton girig



10

yerine, digeri karin duvarindan ¢ikis yerine yakin yerlestirilen iki adet kegeye
sahiptir.

4- Kateter ve setin birbirlerine pratik ve emniyetli bir sekilde baglanmasim ve
gereginde ayrilmasini saglayan bir adaptér.

SAPD, giinde dort kez 2-2.5 It'lik degisimin yapildifi en yaygin kronik
periton diyaliz tipidir. Her degisim 5-6 saat 6nce periton bosluguna doldurulmus olan
diyalizatin bosaltilmas ile baglar ve yeni torbanin verilmesi, sistemin kapatilmasi ile
biter. Bu islem 30 dk kadar siirer. Takip eden 5-6 saat i¢inde hasta giinliik
aktivitesine devam ederken periton boslugundaki sivi plazmadaki iiremik toksinlerle
ozmotik esitlenmeye gider ve diyaliz saglanmig olur. Degisim saatleri hastalarin
aliskanliklarina gore ayarlanabilirse de genellikle ilk degisim hasta uyandiginda,
digeri 5-6 saat araliklarla giin boyu yapilir ve sonuncu degisim yatma saatinde
gerceklestirilir ve sollisyon gece boyunca hastanin periton boslugunda kalir.
Kullanilan soliisyonlarin  glukoz konsantrasyonlar1 hastalarin  ultrafiltrasyon
ozelliklerine gore secilirse de wuzun siirecek degisimlerin, ozellikle gece
degisimlerinin %3.86'lik glukoz konsantrasyonlu soliisyonlardan segilerek uzun siire
i¢cinde glukozun absorbe olarak ozmotik gradientin kaybolmasi ve absorbe edilmis
olan sivinin vucuda geri dénmesi engellenmis olur. Eger hastada 6zellikle glukozun
normalden hizh absorbe edilmesine bagl ultrafiltrasyon yetersizligi var ise besinci
bir degisim giindiiz saatlerine eklenebilir.

Otomatik periton diyalizi 5 It'lik diyaliz soliisyonu torbalarinin 6zel otomatik
periton diyalizi araglarmma takilmasi ve ev veya hastane gartlarinda programlandig
siklikta ve voliimde diyaliz soliisyonunun hastanin periton bosluguna doldurulmasi
ve bogaltilmas: yolu ile gergeklestirilir. Bu araglar diyaliz sivisimi viicut sicakliina
ylikselttikleri gibi, verilen ve alinan sivi miktarimi 6lgerler ve mikroiglemcileri
aracih@ ile ultrafiltrasyon miktarin1 hesaplarlar. Ayrica soliisyonun digsa akiminda
veya i¢e akiminda sorun var ise alarm vererek kullaniciyr uyarirlar. Otomatik periton
diyalizi tiplerinin ortak olumlu yonleri soliisyon degisimi saatlerinin hastanin
gereksinmesine gore giiniin aktif olmayan saatlerine &6zellikle uyku dénemine
kaydirillabilmesi ve hastanin bu igleme kigisel katkisinin en aza indirilebilmesi,
peritonit sikhginin en az, saglanan klerensin en yiiksek oldugu periton diyalizi tipi

olmalaridir. Olumsuz yonleri ise, hastanin eve ve diyaliz makinasina bagimhliginin
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tekrar ortaya ¢ikmasi, araca bagh iken uyku kalitesi bakimindan bazi hastalann
sorunlar yagamasi sayilabilir. Otomatik periton diyalizleri iginde en yaygin kullanmilan
tip stirekli déniisiimlii periton diyalizidir (CCPD). CCPD'de hasta gece yatmadan
Once kateterini 6zel bir set ile araca baglar, gece boyunca 2-3 It'lik 4-5 degisim
yapilir, son olarak 2 It'lik bir voliim ertesi geceye kadar periton boslugunda kalmak
izere hastaya verilir ve hasta kendini aragtan ayirarak giinlitk aktivitelerini giin boyu
herhangi bir degisim yapmadan siirdiirebilir (17). CCPD 1995 yih itibariyle
ABD’deki periton diyalizinin %35’ini olusturmaktadir. Diyaliz yapilirken yalnizca
iki defa baglant1 yapilmasi ve yeni gelistirilen doniistiiriicii cihaz modellerinin daha
kiigiik ve ¢ekici olmast CCPD’nin daha popiiler hale gelmesini saglamigtir.

SAPD ile tedavi altinda bagta peritonit olmak iizere birgok komplikasyonlar
meydana gelebilmektedir (20, 21, 22). Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu, tiinel
enfeksiyonu, diyalizat sizintisi, ultrafiltrasyon yetmezligi, hiperlipidemi bunlardan

bazilandir.

2.4. BOBREK YETMEZLIGININ NOROLOJIK BULGULARI

Bobrek yetmezligi hastalarinda SSS disfonksiyonu olduk¢a yaygindir. Bu
durum hastalarin morbidite ve mortalitesine 6nemli derecede katkida bulunur. Heniiz
diyalize baglamayan KBY’li hastalarda hafif duyusal bulutlanmadan ciddi komaya ve
olime kadar gidebilen semptomlar ortaya ¢ikabilir. Uygun diyaliz program
bagladiktan sonra bile mental fonksiyonda yetersizlik, genel halsizlik, seksiiel
disfonksiyon ve perifik néropati gibi SSS fonksiyon bozukluklar1 devam edebilir.
Hemodiyalizin kendisi de SSS'nin farkli bozukluklar: ile iligkilidir. Diyaliz
disequilibrium sendromu, az sayida hastada ve genellikle diyalizi takiben ortaya
cikar. Diyaliz demansi, progressif ve genellikle fatal seyreden bir ensefalopatidir.
Kronik hemodiyaliz hastalarinda oldugu gibi heniiz diyalize baglamamys KBY’li
cocuklarda da ortaya g¢ikabilir. Progressif entellektiicl disfonksiyon ve periferik

noropati diyaliz tedavisine devam eden hastalarda da geligebilir.
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2.4.1. UREMIK ENSEFALOPATiI

Uremik ensefalopati terimi akut ya da kronik renal fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda ortaya ¢ikan santral norolojik belirti ve bulgulan ifade eder. Genellikle
glomeruler filtrasyon hiz1 (GFR) normalin %10’unun altina indiginde ortaya ¢ikar.
Diger organik beyin sendromlarinda oldugu gibi yaygin olarak bu hastalar
psikomotor davramig, diiglinme, hafiza, konusma, algilama ve emosyonu
etkileyebilen bilingsel bozukluklar gosterebilir. Semptomlarin ciddiyeti ve
progresyon hizi bdbrek yetmezliginin gelisme hiziyla dogrudan orantihidir. Akut
bébrek yetmezlikli (ABY) hastalarda tiremik semptomlar genellikle daha ciddidir ve
daha hizl1 ilerler. Progressif KBY’de semptomlarin sayis1 ve ciddiyeti oldukga
degisken olabilir. Bu hastalarda semptomlar ara dénemlerde iyi oldugu halde siklik
tarzda ortaya ¢ikabilir (Tablo 3).

Tablo 3: Uremide nérolojik gostergeler (23).

Diyaliz éncesi

Uremik ensefalopati e  Akut SSS bulgular ve iremi semptomlari
Genellikle asteriksis vardr.
Diyaliz baglama endikasyonudur.

Diyaliz sonrasi

Diyaliz disequilibrium sendromu o Idiyojenik ozmoller beyin plazma ozmolar gradientine
neden olur,
Agressif baslangiclt HD tedavilerinden kaynaklanir,

Diyaliz demansi Epidemik, endemik ve gocukluk ¢ag formlari vardir,
Epidemik form Aliiminyum (Al) alimi ile iligkilidir.
Siklikla fataldir.

Diyaliz sivisinin deiyonizasyonu ile ve oral Al ahminin
kisitlanmasi ile dnlenebilir.

o Sitratl ve Al'lu bilesiklerden kaginiimalidir.

o Desferrioksamin selasyon tedavisi yapilir.

Entellektiiel fonksiyon Genellikle azalmistir,
Periferik ndropati Motor ve duyusal yetersizlik vardir.
Otonomik disfonksiyon Postural hipotansiyon, azalmis terleme, gastrointestinal

bozukiuklar, impotans.

Patogenez

Giinlimiizdeki bilgiler 1s1§inda tiremik ensefalopatinin, amino asit yikim

iirtinleri olan glutamin, glisin, aromatik ve dall zincirli amino asit gibi maddelerden
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ve nérotransmitterler arasindaki dengesizlikten (baglica gama amino biitirik asit,
dopamin, serotonin) kaynaklanabilecegi varsayilmaktadir (24).

Uremik ensefalopatiye gok sayida faktér katkida bulunmakla beraber
ensefalopatinin derecesiyle renal disfonksiyonu gosteren BUN, kreatinin, bikarbonat
ya da pH gibi parametreler arasinda gok kesin bir oran yoktur. Bununla beraber
paratiroid hormonun bir iiremik toksin olabilecegi yoniinde ¢ok sayida kamt vardir
(23).

Uremik hayvanlarda EEG (elektroensefalografi) ve beyin kalsiyum
anormallikleri paratiroidektomi ile engellenebilir. Aksine iiremideki birgok SSS
anormalligi normal hayvanlara PTH verilmesi ile ortaya ¢ikarilabilmektedir. PTH'nin
bobrek yetmezligi olmasa da insanlarda SSS'ne etkileri oldugu gésterilmistir (23).
Primer ya da sekonder hiperparatiroidizmi olan hastalarda ABY olan hastalara
benzer EEG degisiklikleri goriilir. EEG degisikleri ve psikolojik testlerde
anormallikleri olan tiremik hastalar paratiroidektomi ya da paratiroid hormonun
medikal supresyonu ile iyilesme gosterir.

1k ¢aligmalarda Na-K adenozin trifosfat enzim aktivitesi {iremide normal ya
da diigiik bulunmugtur. Bununla beraber sonraki ¢aligmalarda tiremide metabolik
olarak aktif beyin sinaptozomlar: ile yapilan incelemelerde hem Na-K adenozin
trifosfat pompasi hem de ¢ok sayida kalsiyum pompasinda degisiklikler oldugu
gosterilmistir. Kalsiyum pompa degisikleri en azindan kismen monofosfattan
bagimsiz olarak ¢alisan PTH’ya bagh olabilir. Bunda iireminin de katkis1 vardir.
Sinir terminallerindeki kalsiyum pompalari nérotransmitter salimmi ve bilgi
transferini diizenledikleri igin bu anormalliklerin iiremik durumda bilgi islemini

etkileme olasilig1 bilyiiktiir.

Klinik bulgular

Mental durum anormallikleri, ABY olan bir hastada nérolojik bozuklugun
gelistigini gosteren erken ve duyarh belirleyicilerdir. ABY’li hastalarin ilk bulgular
toksik psikoz, anormal mental durum, letarji, oryantasyon bozuklugu ve takiben

konfiizyon olabilir. Fizik bulgular; kraniyal sinir bulgulari, nistagmus, dizartri,



anormal yiiriiylis ve zayiflikla belirgin hale gelen fasikiilasyonlar ve derin tendon
refleksinde asimetrik degisikliklerle iskelet kasi anormallikleri seklindedir. Bu
bulgular dirsekte engellenemeyen klonusla birlikte asteriksis ve hiperrefleksiye kadar
ilerleyebilir. Eger iiremi tedavisiz kalirsa nobetler ve koma ortaya ¢ikabilir.

ABY’li hastalarda EEG genel olarak 6nceden ABY tanis1 konmus ise biiyiik
olgiide anormaldir. Cogu durumda EEG de yedi hertzin altindaki frekans yiizdesi
normalden 20 kat daha fazladir. Dokuz hertzin iizerinde ve bes hertzin altindaki
anormal EEG frekans oranlarn tedavinin ilk haftalarinda diyaliz ile genellikle
diizelmez. Yine de renal fonksiyonunun iyilesmesi ile normale donebilir. Renal
yetmezlik devam ederse EEG diyaliz boyunca ya da sonrasinda gegici olarak
kétiilegebilir. Bu patern diyaliz tedavisine bagladiktan 6 ay sonrasina kadar stirebilir.
Bu karakteristik EEG bulgularina ragmen yiiksek BUN, kreatinin olan ve mental
degisikligi saptanan hastalarda tani i¢in EEG gerekmez. EEG, tiremik ensefalopati
tanisinda genellikle kullanilan yontem degildir.

KBY’nin nérolojik bulgular1 ¢ok sayidadir (23, 25). EEG bulgulan genellikle
ABY’li hastalar kadar ciddi degildir. Genel olarak EEG frekanslar ve yedi hertzten
diisiik gii¢ ve serum kreatinini ile takip edilen renal fonksiyonlardaki azalma arasinda
iyi bir korelasyon vardir. Diyaliz bagladiktan sonra EEG bozulmaya devam etse de
klinik olarak stabil olan bir baslangi¢ peryodu vardir. Bununla beraber diyaliz
tedavisi bagladiktan yaklagik 6 ay sonra EEG normale donme egilimindedir. Yine de
hastaya transplantasyon yapilana kadar normal degerlere ulasamayabilir. KBY’li
hastalarda dikkat, karar verme hizi, kisa siireli hafiza ve sembollerin mental

manipiilasyonu gibi bilingsel fonksiyonlar azalabilir.

Ayirici tam

Bobrek yetmezlikli hastalarda SSS  bozuklugu ile uyumlu belirti ve
bulgularla karsilagildiginda tiremik ensefalopatiden stiphelenilmelidir. Bununla
beraber iremik ensefalopatinin bulgular1 yanlig taniya neden olabilecek sekilde
diger metabolik ensefalopati bulgulaniyla benzerlik gosterebilir. Tam, renal

yetmezligi olan hastanin ensefalopatiyi artiracak bagka patolojilerinin de olmasi



15

durumunda daha zor olabilir. Renal yetmezlikli bir hasta potansiyel olarak SSS'ne
etkili toksik bir ilag aliyorsa ve bu ilag baslica b&breklerden metabolize edilip
atiliyorsa ilag normal dozda alindifinda bile SSS bulgulari bu ilacin toksik
diizeylere ulasmasindan kaynaklanabildigi gibi, tiremi ya da her iki duruma da bagh
olabilir. Ileri derecede karaciger ve bobrek hastahigi olan hastalarda da
ensefalopatinin hepatik mi, renal mi ya da her iki nedenden mi oldugunu saptamak
genellikle zordur. Boyle hastalarda BUN ve kreatinin her zaman renal fonksiyon
- yetersizligini orantili sekilde yansitmaz. Ciinkii alkoliklerin ¢ogu protein ve kalori
ybniinden yetersiz diyet alir, genellikle malniitrisyondadir ve kas kitleleri azalmgtur.
Bu nedenle kaslardan kreatinin olusturma yetenegi biiyiik 6l¢iide azalmistir ve yeteri
kadar protein almadiklan igin tire siklusu ile amino asit ve iire tiretimi yetersizdir.
BUN ve kreatinin degerleri normal oldugunda hastanin iire ve kreatinin iiretme
kapasitesinin azalmi§ oldugunu diistinmek GFR’nin normal oldugunu diisiinmekten
daha gegerlidir. Bu nedenle alkolik bir hastada normal BUN, kreatinin degerlerinin
olmas1 GFR’nin 30ml/dk’nin altinda olabilecegini diigiindiiriir.

Uremik ensefalopatide ayirt edici faktorler asagida Ozetlenmigtir (24):
1-Beyinde spesifik morfolojik bir lezyon yoktur.
2- Uremik ensefalopati ile BOS ya da plazma soliitlerinin diizeyleri arasinda oranti
yoktur.
3-Serebral 6dem ya da selliiler voliim degisikligi olmaz.
4-Elektrolitlerin BOS konsantrasyonlar1 normaldir.
5-Beyinde intraselliiler pH normaldir.
6-BOS pH's1 normaldir.
7-Ure ve idiyojenik ozmollerin artmasina bagh olarak beyin ozmolalitesi artar.
Idiyojenik ozmollerin artis1 %22.5-50 oranindadir.
8-Kortikal gri cevher ve hipotalamus gibi olasi beyin bolgelerinde kalsiyum igerigi
artar.
9-Kopeklerde EEG anormallikleri ile yiiksek beyin kalsiyum konsantrasyonu

arasinda bir iligki oldugu ve PTH'nin roliinden siiphelenilmektedir.
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2.4.2. PERIFERIK NOROPATI

Uremide goriilen periferik néropati iki kategori altinda incelenebilir:
1-Bilateral simetrik sinir fonksiyon bozuklugu: Polindropatiler (aksonopatiler).
Polinéropati; toksik maddeler, metabolik bozukluklar [iiremi, Diabetes Mellitus
(DM), eksiklik durumlar1] ve periferik sinir sistemini yaygin olarak etkileyen immiin
reaksiyonlara baglidir.
2-Periferik sinirlerin izole ya da multipl izole lezyonlar1: Mononé&ropatiler.

Ciddi simetrik polinéropatilerde periferik sinir fonksiyonunda yaygin bir
kayip ortaya ¢ikabilir. Yetersizlik genellikle distalde en fazladir. Bu durum mikst
motor ve duyusal polindropati ile karakterizedir. Daha ¢ok kol ve bacaklarda zayifik
ve giigstizliife neden olacak sekilde distal dagilim gosterir. Ayrica eldiven gorap
tarzinda distal duyusal degisiklikler olabilir. Motor sinir iletim hizi periferik
ndropatinin degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Bununla beraber bu
test giin iginde %20 degisiklik gosterebildiginden iiremik hastalarda gok giivenilir
degildir. Bundan dolay periferik sinir fonksiyonlarinin orta derecede azliginda motor
sinir iletim hizinin kullanimi sinirhidir. Duyusal sinir iletim hizi motor sinir iletim
hizindan daha duyarh olmasina ragmen ¢ok agrili bir yontem oldugundan fazla
kullanilmaz.

Bir dereceye kadar néropati diyalize giren son dénem bébrek hastaligi olan
kisilerin %65’inde vardir (23). GFR normalin %10’undan yiiksekse periferik
noropati nadirdir (23). Anormal sinir iletimi semptom ya da bulgular olmaksizin
sozkonusu olabilir. Bununla beraber hastanin kendi sikayeti olmasa bile uygun bir
anamnez ve muayene ile impotans ya da postural hipotansiyon ortaya ¢ikarilabilir.

Ozet olarak iiremik noropati, distal simetrik mikst bir noéropatidir. Santral
periferik aksonopatiler ya da dying-back néropatiler grubunda incelenir.Uremik
néropati SSS'de ve spinal kordun posterior kolonunda ortaya ¢ikan sekonder
demyelinizan bir proges ile de iligkilidir. Motor ve duyusal islevler genellikle bir
arada etkilenir. Alt ekstremiteler iist ekstremitelere gére daha ileri derecede tutulur.
Klinik olarak iiremik né&ropati, kronik alkolizm ve eksiklik durumlarina bagh
noropatiler ile kolayca aynlamaz. Uremik néropatinin olusumu ve ortaya gikist ile

altta yatan bobrek hastalifinin tipi arasinda iligki yoktur. Bununla beraber bébrek
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yetmezligine yol agan belli hastaliklar es zamanh olarak iireminin bulgularindan
bagimsiz gekilde periferik sinir islevini etkileyebilir. Bu hastaliklar; amiloidozis,
multipl myeloma, sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodoza, DM ve karaciger

yetmezligidir.

Semptomlar

KBY’nin yaygin bir erken bulgusu huzursuz bacak sendromudur. Klinik
olarak hasta alt ekstremitelerinde kaginti, ignelenme, temas hissi gibi algilamalardan
bahseder. Bu hisler genelde distalde gittik¢e katiilegir ve ¢ogu zaman aksamlar1 daha
belirgindir. KBY’lilerin %10’undan daha azinda yanan ayak sendromu goriiliir (23).
Bu sendromda alt ekstremitenin distalinde siglik ve hassasiyet vardir. Periferik sinir
disfonksiyonunun bulgulan siklikla diz ve dirsekte derin tendon refleksinin kaybiyla
baglar. Aynica bacagin alt kisimlarinda titresim hissi azalir, duyu kaybi olur (eldiven
corap tarzinda anestezi). Kaybolan duyusal islevler arasinda agri, hafif dokunma,

vibrasyon ve basing bulunur.

Noropati nedeni olarak iiremik toksinler

Potansiyel tiremik toksinlerin bir kismu semptomlara yol agmaktadir. Bu
maddelerin hepsi tremik noropatide rol alabilecegi gibi higbiri rol almiyor da
olabilir. Bunlardan herhangi birinin gergekten nérotoksin oldugunu gésteren bir kanit
yoktur. Ornegin iiremik norotoksin oldugu diisiiniilen orta molekiiller (molekiil
agirh@ 500-2500 D) testlerle gosterilememigtir. Diger bazi olast liremik toksinler de
bildirilmigtir. Bunlardan biri PTH’dir. PTH’min iiremik bir nérotoksin oldugu
yoniindeki diigtinceler KBY’li insan ve hayvanlarda plazma PTH diizeyleri ile motor
sinir ileti hizinin arasindaki iliskiye dayanir. Bununla beraber hiperparatiroidizmli
olup iiremisi olmayan hastalarda PTH’min periferik sinir fonksiyonlarina etkili
oldugu goriilmemistir (23). Halen periferik sinir fonksiyonunu etkileyen tek bir

tiremik toksin gosterilmis degildir. Uremik noropatinin bilinmeyen bir nedene bagh
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anatomik sinir hasariyla iligkili oldugu yontinde ¢ok sayida kanit vardir, Ayrica gok

sayidaki toksik ajanin kiimiilatif etkisiyle aylar yillar i¢inde geligen bir durumdur.

Otonomik ve kranial sinir disfonksiyonu

Otonomik disfonksiyon KBY’li hastalarda olduk¢a yaygindir. Postural
hipotansiyon, tiikriikte azalma, impotans, gastrointestinal bozukluklar, anormal
valsalva manevrasi ve gastrik motilitede degisiklikler ortaya ¢ikar. Diyalizle iligkili
hipotansiyon o6zellikle DM ve amiloidi olan hastalarda ¢ofu zaman otonomik
yetmezlikle  iligkilidir.  Otonomik  sinir sisteminin  fonksiyonlan goyle
degerlendirilebilir: 1-El-penge dinamometresi , 2-Valsalva oranimt belirlemek igin
bir valsalva manevrasim takiben ortaya gikan kalp hzi cevabi, 3-Norepinefrin
inflizyonuna vaskiiler cevap.

Kranial sinirlerin tutulumu gegici nistagmus, myozis, heteroforya ve fasyal
asimetri seklinde bulgular verir. Sekizinci sinirin tutulumu hem igitsel hem de denge
ile ilgili boliimleri sikga etkiler. Bu hastalardaki iiremiye bagh isitme kaybinn,
heredite, interstisyel nefropatilerdeki isitme kaybindan ya da aminoglikozid gibi

ilaglarin ototoksisitesinden kaynaklanan igitme kaybindan ayirimu zordur.

Tedavi

Periferik noropatinin semptomlarim gidermeye yonelik ¢ok sayida tedavi
denenmistir. Ancak tek bir tedavi seklinin herkeste etkili olmadigi goriilmiistiir.
Bunun nedeni olasilikla diyaliz hastalarindaki noropatinin  etyolojisinin
multifaktdriyel olmasidir. Ornegin alkolizm, arsenik, kursun ve PTH gibi gok sayida
toksin noéropatiye neden olabilir. DM, amiloidozis ve multipl myeloma gibi sistemik
hastaliklar iremiden bagimsiz olarak néropatiye yol agabillir. Ek olarak beriberi ve
B)2 gibi vitamin eksiklikleri de néropatiye neden olabilir. Sonug olarak néropatinin
kesin etyolojisini belirlemek zordur. Analjezikler, antikonviilzanlar, antidepresanlar

ve meksiletin gibi antiaritmik birgok tedavi sekli denenmistir. Bu ilaglarin diyabetik
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noropatide bazi yararlar1 vardir. Cok ciddi olgularda medikal ya da cerrahi
sempatektomi yarar saglayabilir. Noropati semptomlarinin diyaliz siklifim arttirarak

azaltilabilecegi yoniinde kanit yoktur.

2.4.3. DIYALIZ HASTALARINDA ENTELLEKTUEL FONKSiYONLAR

Entellektiiel fonksiyon yetersizligi diyalize giren KBY hastalarinda sik
goriilen diger bir komplikasyondur. Yine de bu anormallik ¢ok iyi karakterize
edilememigtir.  Entellektiiel bozulmayr agiklayacak anatomik bir lezyon
bulunmamigtir. Bazi ¢alismalar KBY’li hastalarda genel entellektiiel yetenegin
normale gore ¢ok farkli olmadigini 6ne siirerken bazilan ise diyaliz hastalarimin zeka
diizeyinin genel populasyondan diisiikk oldugunu ifade etmektedir. Psikolojik testlere
dayanan genel goriis KBY’nin entellektiiel fonksiyonda organige benzer bir kaybin
oldugu seklindedir. Diyalizdeki hastalar entellektiiel fonksiyonu azaltacak diger
durumlara da duyarhdir. Bu nedenle bu sorunun altindaki etyolojiyi kesin olarak

saptamak oldukga zordur.

2.4.4. DIYALIZ TEDAVISININ KOMPLIKASYONLARI

Diyaliz Disequilibrium Sendromu (DDS)

Diyaliz tedavisini takiben birgok SSS problemi ortaya ¢ikabilir. DDS yakin
zamanda hemodiyalize baglayan hastalarda ortaya gikabilen bir sorundur. Semptom
kompleksi olduk¢a degiskendir. Kas kramplari, anoreksi, huzursuzluk, bag agrisi, bag
donmesi, bulanti, kusma, bulamk gérme, kas ignelenmesi, dezoryantasyon, HT,
tremor ve nobetler ortaya gikabilir. Baslarda DDS’de EEG’nin anormal oldugu
diisiiniilse de son g¢aligmalar EEG’nin ger¢ekten normal olabilecegini gostermistir.
DDS tiim yas gruplarinda ortaya ¢ikabilirse de bilyiik siklikla yash ve ¢ocuklarda

goriiliir. Genelde hemodiyalize baglayan hastalarda hizli hemodiyaliz yapilmasina
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baglidir. Ancak 6 ay siire ile diyaliz alan KBY’li hastalarda herhangi bir zamanda
ortaya ¢ikabilir.

DDS’nin patogenezi hayvan modellerinde genis sekilde arastinlmgtir.
DDS’nin olasilikla ters iire etkisine bagl oldugu ileri stirilmistiir (23). Ure kandan
beyine gore daha hizli temizlenmekte ve bunun sonucunda kan ve beyin arasinda
ozmotik bir gradient olustugu ileri siiriilmustiir. Ancak diyaliz sirasinda beyinden
irenin temizlenmesi kandan temizleme ile hemen hemen aym oranda oldugu
goriilmiistiir. Yani kan ile beyin arasinda 6nemli bir gradient yoktur. Bununla beraber
bébrek yetmezlikli hayvanlarin hizli hemodiyalizi beyinde plazmaya gére ozmolalite
artisina neden olur. Bunun sonucunda beyin 6demi gelisir. Giiniimiizde beyin
ozmolalitesinin arttif1 diigiiniilmektedir (23). Bunun nedeni plazma hiperozmolalitesi
durumunda beyinde iiretilen organik asitler, amino asitler, metilaminler ve
poliollerdir. Bu bilesikler etkin ozmotik maddeler gibi davramir ve idiyojenik
ozmoller adim alir. Bu soliitlerin gogu saptanabilmistir (myoinozitol, sorbitol, betain,
gliserofosforilkolin, fosfokreatinin, glutamat, glutamin, taurin). Bunlar {iremi disinda
hiperglisemi ve hipernatremide de bulunur.

Idiyojenik ozmoller beyni plazma hiperozmolalitesi durumlarinda
kiigiilmekten korur (liremi, hipernatremi, hiperglisemi). Diger bir deyisle beyin
ozmolalitesini plazmadaki diizeye su kaybetmeksizin yiikseltmektedir. Beyin
voliimiindeki 6nemli bir azalma beyin dokusunun kafatasindan uzaklasmasina ve
intraserebral hemorajilere neden olur. Bu nedenle idiyojenik ozmollerin olasi beyin
plazma ozmolar gradientini kontrol altina alabilme ve serebral 6demi
engelleyebilmesi i¢in yeterli zaman taninmaksizin yapilan akut tedaviler ¢ok
risklidir. Eger gradient yeteri kadar biiyiikse (25 mosmol/kg/H,0) ortaya ¢ikabilecek
serebral 6dem beyin herniasyonuna neden olabilecek basing artigina yol agar (beyin
hasar1 ve 6liim). DDS’nin komplikasyonlar1 diyaliz siiresinin ve kan akim hizinin
azaltilmas1 ile Onlenebilir. Bu diizenlemeler diyaliz sikhigim gittikce arttiracak
sekilde ayarlamir. Plazma ozmolalitesi bdylece yavag yavay normale gelmis olur.
Idiyojenik ozmoller uzaklastinlir ve beyin ozmolalitesi beyin voliimiinde dramatik

bir degisiklik olmadan yavas yavag normale doner.
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Diyaliz demansi

Diyaliz demans1 siklikla fatal seyreden progressif bir norolojik hastaliktir.
Kronik hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda gériiliir. 1k ¢aligmalar bu hastaligin
ayirict ndrolojik bulgularini arastirmis ise de son ¢aligmalar diyaliz demansinin baz
tiplerini demans, osteomalazi, proksimal myopati ve anemi gibi bir multisistem
hastaligin bir par¢asi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyaliz demansinin etyolojisi tartigmalidir. Farkli siiregler sonunda ortaya
¢ikan ortak bir yolagin sonunda gelisen bir semptom kompleksidir. Diyaliz demansi
3 tiptir:
1-Epidemik tip
2-Cocukluk ¢agi bobrek hastalig ile iliskili demans
3-Endemik tip

Diyaliz demans: hakkinda ilk veriler endemik form hakkindayd:. Bu form iki
yildan uzun siireli kronik hemodiyaliz alan hastalarda ortaya g¢ikar. Baslangig
semptomlart dizartri, apraksi, konugsmanin bozulmasi, davramglarda duraksama
seklindedir. Hastalik ilerledikge kisilik bozukluklar, psikoz, myoklonus, nobetler ve
sonunda semptomlarin baglangicindan itibaren alti ay sonra demans ve 6liim goriiliir.
Diyaliz demansinin erken dénemlerinde EEG’de yiiksek amplitiidlii delta aktivite
ataklan gortiliir. Spayklar ve keskin dalgalar goriiliir. Arada daha normal gériiniimlii
bir zemin aktivitesi vardir. Bu EEG degisiklikleri alti aya kadar ortaya ¢ikacak
klinik semptomlardan o6nce de saptanabilir. Hastalik ilerledikge EEG’deki normal
zemin aktivitesi bozulur, yavag frekanslar baskin hale gelir. Uygun klinikle birlikte
degerlendirildiginde EEG paterni diyaliz demansi i¢in patognomoniktir. Yine de bu
paternler diger metabolik ensefalopatilerde de goriilebilir. Bu nedenle diyaliz
demans tanis tipik klinik tablo, karakteristik EEG bulgular1 ve en 6nemlisi de SSS
disfonksiyonuna yol agacak diger nedenlerin dislanmasi ile konur.

Diyaliz demans: bobrek yetmezlikli ¢ocuklarda da bildirilmistir. Bu hastalar iginde
bir kism1 ne diyaliz almakta ne de Al igeren bilesiklerle temas etmektedir. Bu nedenle bu
gocuklardaki ensefalopatinin nedeni tek basina Al olamaz. Olasilikla nérolojik defektlerin

ortaya ¢ikigi bliylimekte olan beynin tiremiyle kars: kargiya kalmasina baglidir.
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Diyaliz demansimnda Aliiminyumun rolii

Bu hastalikta Al intoksikasyonu ilk suglanan faktordiir. Diyaliz demansinda
Al beyinde gri maddede biiyiik miktarlarda artmaktadir. Beyindeki Al miktar
demans geligen diyaliz hastalarinda gelismeyen diyaliz hastalarina gore ii¢ kat daha
fazladir. Bu artigin nedenleri tartisgmahidir. Aslinda Al’un kaynag: bellidir. Diinya
kabugunun en ¢ok miktarda igerdigi element Al’dur. ABD’de giinlitk Al alimi 10-
100 mg/giin’diir. Al iceren antasitleri alan kisilerde giinlik alim 6nemli derecede
artmaktadir. Normalde agizdan alinan Al’un ¢ok az bir kismi absorbe olur, fakat
bilinmeyen bir nedenle bdbrek yetmezligi olan hastalarda Al absorpsiyonu artar.
Hemodiyalizde kullanilan suyun deiyonizasyonundan 6nce hastalara gelen Al’un
¢ogu sudan kaynaklanmaktaydi. Diyalizat Al konsantrasyonunun 70 mcg/lt olmasi
giinlik 300 mcg alim ile minimal pozitif bir Al dengesi saglar. Al normalde
bobreklerden atildigi igin KBY'li hastalarda birikim goriiliir. Bu nedenle Al’un
nereden geldigi degil beyne nasil girdigi ve nasil demansa neden oldugudur. Diyaliz
demansinda kan beyin bariyerindeki anormallikler olasilikla 6nemli rol
oynamaktadir.

Artmig beyin Al diizeyleri demans olmasa da birgok hasta grubunda
goriilebilir. Bunlar ABY, hepatik ensefalopati, 60 yas iistiindeki kisiler ve metastatik
kanserlerdir. Yine de diyaliz demansina goére diizeyi daha diisiiktiir. Diyaliz demansi
olan hastalarda epidemik formun gelisiminde Al ¢ok 6nemlidir. Endemik tip ve
cocukluk ¢ag1 bobrek hastalig: ile iligkili demans gelisiminde de Al’un rolii halen
anlagilmis degildir. Diyalizat hazirlamak igin kullanilan suyun deiyonizasyonu
diyalizat sivisindaki Al konsantrasyonunu azaltmak amaci ile yapilir. Deiyonizasyon
ile Al yaninda kadmiyum, kursun, manganez, bakir, nikel, talyum, kalay, bor, civa da
uzaklastirlmaktadir. Bu nedenle yalmz Al degil birgok eser element diyaliz
demansinin patogenezinden sorumlu olabilir.

Bu cevaplanamayan sorulara karsin diyaliz ensefalopatisinin epidemik
formunun salginlarinin ¢ogu diyalizattaki yiiksek Al diizeyleri ile iligkilidir. Bu
nedenle tedavi dogrudan hastadan ve diyalizattan Al’un uzaklastirilmasina yoneliktir.
Deiyonizasyon ile diyalizat Al diizeylerinin 20 mcg/lt’nin altina indirilmesi ve ters

0zmoz, diyalize yeni baglayan hastalarda yararli gibi géziikkmektedir. Agikar hastalif
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olanlarda Al kaynaginin ortadan kaldirilmasi beyin fonksiyonlarin1 nadiren iyilegtirir,
Diazepam ya da klonozepam hastaliktaki nébet baglangig aktivitelerini kontrol
etmede yararhidir. Ancak ge¢ donemde etkisiz kalirlar ve fatal sonucu degistirmezler.
Desferrioksamin ile tedavi edilen hastalarda semptomlarda iyilesme bildirilmistir. Bu
madde serum Al'u selat yapar ve Al’'un dokulara hasar vermesini engeller. Yine de
diazepam olmaksizin desferrioksamin kullamminin semptomlar: kétiilegtirdigini ileri
sliren ¢aligmalar vardir. Ciinkii bu madde diger dokulardan Al’'un uzaklagsmasim
saglarken beyinde depolanmasini da hizlandinir. Desferrioksamin, kullanimim
kisitlayan bazi yan etkilere de sahiptir. Bunlar hastalarin %10’unda gériilen fatal
fungal mukormikoz, katarakt, retinal degisiklikler ve trombositopenidir. Selasyon
tedavisi yanlizca erken déneminde baglarsa etkilidir. Bu nedenle deferrioksamin Al
intoksikasyonundan siiphelenilen tiim hastalara erken dénemde baglanmalidir (23).

Desferrioksaminin en iyi doz ve uygulama gekli halen bir soru isaretidir.
Semptomatik iyilesme haftada 0,5 g kullanan hastalarda 6 g kullanan kadar hizhdir.
Desferrioksamin haftada bir kez ya da diyalizle birlikte haftada ti¢ kez verilebilir.
Al’un diger bolgelerden mobilize olmasina bagli beyin Al toksisitesinden kaginmak
i¢in desferrioksamin diyalizden o6nceki aksam i.m. yolla verilmelidir. Béylece
Al-desferrioksamin kompleksi takip eden giin i¢inde diyalizle uzaklastirilabilir.

Al intoksikasyonuna bagh akut norotoksisite oral yoldan sitrat ve Al
bilegiklerini birlikte alan tiremik hastalarda goriilebilir. Diyalize girmeyen birgok
KBY’li gocuk ve erigkinlerde asidoz i¢in verilen sitrat solilsyonlar: ve fosfat
baglamak amaciyla verilen Al hidroksite bagli olarak diyaliz demans: gelisebilir. Bu
sartlarda Al toksisitesi, Al’un sitrat ile kompleks yaparak absorpsiyonunun artmasina
baghdir. Diyalizat suyundaki Al'un eliminasyonu epidemik formdaki diyaliz
demansinin ortaya ¢ikmasini bilyiik dlgiide engeller. Ancak oturmus diyaliz demans:
olan hastalarda Al’'un uzaklagtinlmasi hastaligin gidigini degistirmeyebilir.
Ensefalopati etyolojisinin net olmadig1 sporadik vakalarin tedavisi daha zordur.
Boyle durumlarda diyaliz demansinin diger metabolik ensefalopatiler ve inme,

intraserebral hemorajiler gibi yapisal lezyonlardan ayirimi zordur.
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2.5. UYARILMIS POTANSIYELLER

Uyanlmig potansiyeller, sinir sisteminde duyusal bir uyarana cevap olarak
gelisen elektriksel sinyallerdir (26). Bu sinyallerin zaman ve yeri incelenen duyusal
sistem ve aktive olan farkli sinirsel yapilar tarafindan belirlenir. Uyarilar ve kendini
ortaya cikaran cevaplar klinik kullamimda net kaliplara oturtulmustur. Béylece
normal limitler belirlenebilmigtir. Bu limitlerin asilmasi ¢aligilan duyusal yolagin
disfonksiyonunu gosterir.

Digiik voltajli olduklar: i¢in uyarnilmig potansiyeller incelenirken bilgisayar
esliginde degerlendirme yapilarak var olan EEG aktivitesi ve diger elektriksel
giiriiltiilerden kaynaklanan aktivitelerden ayirimi yapilabilir. Uyarimi tekrar tekrar
vererek beyin ya da spinal kordda aym uyarima bagli olugan yanitlarin zamanini
belirlemek de gereklidir.

Klinik kullanimda uyarilmig potansiyel ¢aligmalan nérolojik muayenenin bir
uzantis1 gibi goriilebilir. Herhangi bir norolojik bulguda oldugu gibi uyarilmig
potansiyeller nérolojik lezyonlarin varligimi ve ¢ofu zaman yerini saptamada
yararhdir. Bu nedenle farkedilmemis ya da iyilesmekte olan sessiz lezyonlari
saptamada ¢ok kullamighdir. EEG de oldugu gibi uyarilmig potansiyeller de islevleri
test eder. Genellikle etyolojiye spesfik degillerdir.

Uyarilmis potansiyellerin uyarim sekline gore gorsel uyarilmig potansiyeller
(VEP), somatosensoriyel uyarilmig potansiyeller (SEP), isitsel uyarilmis
potansiyeller (BAEP=BAER=ABR), motor uyarilmig potansiyeller (MEP) gibi
sekilleri vardir. Biz ¢alismamizda sadece gorsel ve isitsel uyarilmis potansiyelleri

6letiigiimiiz i¢in burada sadece ikisinden kisaca bahsedilecektir.

2.5.1. GORSEL UYARILMIS POTANSIYELLER

Serebral goérsel uyarilmig potansiyeller, uygun uyarilara gorsel korteksin
verdigi cevaplardir. Serebral VEP yiiz ya da daha fazla ardigik uyari ile ortaya gikan
yanitlarin oksipital skalp elektrodlar ile kaydedilmesiyle elde edilir. VEP ile gorsel

sistemin hangi kismimn test edildigini saptamada uyan 6zellikleri ¢ok 6nemlidir.
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Gorsel uyarilmig potansiyellerin ilk kullanimlari stroboskopik parlaklik uyarilar
seklinde olmugtur. Fakat normal kisilerdeki yanitlarin bilyiik degiskenlik gostermesi
ve klinik lezyonlar saptamada nispeten duyarsiz kalmasi nedeniyle bu sekillerdeki
kullamimi kisithidir. Bu kullanim bazen patern reversal uyaranlarin kullamlamadig

bebekler ya da koopere olamayan hastalarda yararh olabilir.

Gorme yollarmin anatomisi

Gozde bulunan lens nedeniyle gérme alanlan retina iizerinde ters sekilde
olusur. Gorme alaninin sag yaris1 retinanin sol yarsi iizerine yansir. Retinal
alanlardan gelen uyanlar talamustaki lateral genikulat cisimciklere iletilir. Buradan
da yiiksek dlizeyde organize olan oksipital kortekse dagilir. Makula oksipital
cukurcuklara, periferik gérme alanlan ise calcarin fissiire komsu medial kortekse
dogru projekte olur. Alt yar1 gérme alanlari calcarin fissiiriin iist tarafindaki kortekse
dogru projekte olur. Bir gézden gelen optik sinir lifleri iki ana yola ayrilir. Temporal
gérme alanindan gelen lifler (nazal retinal) kontrlateral tarafa ve nazal gérme

alanindan (temporal retinal) gelen lifler aym taraf oksipital kortekse gider (Sekil 1).
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Sol optik traktfis Lateral genikulat cisim
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Oksipital lob \  Superior kollikulus

Sekil 1: Gorsel sistemin anatomisi (27).

Normal gorsel uyarilmig potansiyeller

Pattern reversal uyarim kullanilarak daha duyarl ve giivenilir yamtlar elde
edilir. Bu islem sirasinda hasta gozlerini yiiksek kontrasth siyah beyaz karelerden
olusan bir dama tahtasina odaklar. Gériintii bir video ya da optik yansitma sistemi ile
saglanir. Uyaran siyah karelerin beyaza, beyaz karelerin siyaha degisimi seklindedir
(Pattern reversal) (Sekil 2). Uygun boyutlar kullanildiginda gorsel uyarilmig
potansiyeller baglica foveal ve parafoveal yapilardan kaynaklanir. Monookiiler tam
alan uyarim hemen her zaman yapilir. Giinkii bu test kiazmanin on tarafindaki optik
sinir lezyonlarim saptamada en sensitif testtir. Bununla beraber segilmis gorsel
alanlan uyaracak sekilde uyarlar verilerek kiazma alamndaki anormallikler de

saptanabilir, Flash seklindeki uyarimla yapilan VEP’e gore, pattern reversal uyarimin
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kullandign VEP (PRVEP) vakalar arasinda fazla degiskenlik gbstermez ve gérme
yollarim etkileyen lezyonlar saptamada ¢ok daha duyarlidir (26).

Sekil 2: VEP ¢aligmas: (28).

Bazi aragtirmacilar dama tahtas: paterni yerine siyah beyaz dalgalar geklinde
uyarimlarin kullamildif: pattern sift metodunu (PSVEP) gelistirmislerdir. Bu metod
da retinal elementlerin selektif uyanlari ile spesifik uzaysal frekanslara cevap
vermesi saglanir. Boylece testin sensitivitesi artmaktadir.

Normal PRVEP ve tam alan monookiiler uyarimlar ile saglanan test
sonuglarinin degerlendirilmesi oldukga basittir (Sekil 3). Bunlar oksipital kortekste
organize olmaz, degisik retinotopik alanlar tarafindan es zamanh Uretilen dalgalarin
bir toplamidir. Gorsel alanin selektif uyarimi ile tam alan VEP’in kendini olugturan
dalgalara ayrilmasi miimkiindiir. Ayrica gérme alanlarmi daha kiigiik bilesenlere
ayrarak her birinin VEP’ini bagimsiz sekilde kaydetmek miimkiindiir.

PRVEP’in klinik yorumlamasinda P,op komponentinin (normal insanlarda 100
ms latansta olusan major dalga) latansimin 6lgiilmesi temeldir (26, 29). Olgiim
uyarimi takiben her iki gézden ayr1 ayn yapilir. Pjop dalgasimin amplitiidii de
Olgiilebilir fakat amplitiid degisiklikleri patoloji varlifin1 gostermede daha az
yardimcidir (30). Pjoo amplitiidii Slgtimlerinde iki géz arasinda %50-60 dan daha
fazla fark olmast 6nemli olabilir. Her bir g6z i¢in mutlak P, latans1 6lgiiliir ve iki

gbz arasindaki fark belirlenir. Bu degerler laboratuvarin normal verileri ile
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kargilastirilir ve elde edilen sonuglar degerlendirilir. Elde edilen bulgular klinik

bulgularla birlikte degerlendirilmelidir.
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Sekil 3: Gorsel uyariimig cevaplar. Satrang tahtasi reversal uyarimlarla elde edilen yanitlar oksiput ve
verteks arasindan kaydedilmigtir (28).

Temporal retinadan gelen optik sinir lifleri kiazmada ¢aprazlastig: i¢in tam
alan monookiiler uyarim takiben Pjgo latansindaki tek tarafli uzama o tarafta optik
kiazmanin 6niinde yerlesen bir anormalligi gosterir. P;go’iin iki tarafl: gecikmesi her

iki gdz ayr1 ayn uyarilarak saptanir. Bu durum optik kiazmanin oniinde ya da

arkasinda yerlesen bilateral lezyonlarda ya da kiazmay: etkileyen lezyonlarda
goriilir.

Patofizyoloji

1- Moneookiiler ve binokiiler VEP anormallikleri

Monookiiler inceleme yapildiginda bir gézden gelen gérme yollar1 her iki
oksipital loba dogru dagildig icin optik kiazmanin arka tarafindaki bir hemisferde

gorme yollarinda gelisen bir lezyonda PSVEP potansiyel alaninda énemli bir lateral
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sift olmadikg¢a orta hattan kayit alindiginda genellikle Pjgo’de bir anormallik olugmaz.
()megin tam homonim hemianopsi olan hastada orta hat elektrodlarinda P,g latansi
normaldir. Lezyonun kars: tarafindaki hemisferde bulunan gérme yollar1 normal bir
latans cevabi olusturacak uyarilarin gegisini saglar. Lateral olarak yerlestirilmis
elektrodlarin kayitlarinda ise anormallikler ortaya g¢ikabilir.Yine de bu kayitlarin
sonu¢larinda biiyiik 6l¢tide degiskenlik sézkonusudur ve klinik yorumlama olduk¢a
zordur. Bu nedenle tam alan uyarimu ile bir gbzde anormallik saptamirsa anormallige
neden olan lezyonun kiazmanin 6niinde oldugu distiniilir. Bu durumda glokom,
retinal dejenerasyonlar, optik sinire bas1 yapan lezyonlar, demyelinizan hastaliklarla
ayn1 bulgulari verir. Eger tam alan uyarimu ile her iki g6zde de PSVEP anormallikleri
bulunursa da gérme yollarinin anatomisinden dolayi ileti defektinin yerini saptamak
miimkiin olmaz. Binokiiler anormallikler retinal dejenerasyonlar, optik kiazma bolge

timorleri, SSS dejeneratif hastaliklar gibi patolojilerden kaynaklanabilir.

2- Latans anormallikleri

PSVEP yorumlanmasinda Pjg mutlak latansi (uyarim ile kafatasinin arka
tarafinda ortaya ¢ikan ilk major pozitif pik arasindaki siire) ¢ok giivenilir ve duyarh
bir 6l¢timdiir. Her iki g6z arasinda bu 6l¢iimlerde fark olmasi da énemlidir. Bu fark
8-10 ms'ye kadar normal kabul edilir. Demyelinizan hastaliklara bagli optik sinir ileti
defektlerinde dalga sekilleri degismeksizin latans gecikmeleri ortaya ¢ikar (Orn:
multipl skleroz). Pigo yalmzca basit kortikal yamit olmayip optik sinirdeki ileti
defektleri 6nemli uyar: iglem sekans: farklarina neden olabilir. Iskemik hastahiklarda
oldugu gibi aksonal bir kayipta latans gecikmesi olmaksizin amplitiid degigiklikleri
olur. Clnkii saglam lifler normal hizda iletiye devam etmektedir. Segmental
demyelinizasyonla ve aksonal kayba neden olan bast lezyonlarinda hem latans
gecikmesi hem de amplitiid degisiklikleri ortaya ¢ikar. Retinal iskemi P

amplitiidliniin azalmasina neden olurken latansi degistirmez.



30

3- Interokiiler amplitiid anormallikleri

PSVEP amplitiidlerinin normal interokiiler degisikligi olduk¢a fazladir.
PSVEP amplitiidii gérme keskinligi ile dogrudan iliskili oldugu igin pupil boyutu,
kirma kusurlan, retinal opasiteler, retinal hastaliklar, optik nérit ya da optik sinire
bas1 yapan lezyonlara bagli olabilecek bir gorme keskinligi degisikliginden etkilenir.
Aynca fiksasyon =zayiflifi (6rnegin nistagmus) gibi nedenler de PSVEP
amplitiidlerini etkiler. Bu nedenle hastanin g6z hareketlerine dikkat edilmelidir.
Interokiiler Slgiimlerde degiskenligin saptanmas1 diger bulgularla kargilagtirilarak
degerlendirilmelidir. Ciinkii normal vakalarda da degiskenlik saptanabilir. Optik sinir
ileti defektleri olan vakalarin gogunda latans anormalliklerinin yaninda hatta daha

Oncesinde amplitiid anormallikleri saptanmaktadir.

4- Piop dagilim anormallikleri

Normalde her iki goziin homonim yari alamindan elde edilen cevaplar
benzerdir. Kiazmanin 6niinde yerlesen lezyonlarda iki g6ziin ayn1 yar1 alanindan elde
edilen yar1 alanlarda belirgin farkliliklar ortaya ¢ikar. Kiazmanin arka tarafindaki
lezyonlarda her iki goziin homonim yar1 alanlarinda benzer anormallikler geligir.
Kiazmay1 kesen lezyonlarda goziin farkli alanlarinda aynmi anormallikler gelisir. Bu
son iki duruma gaprazlagmamis ve c¢aprazlagmig asimetri isimleri verilir. Normal
degiskenlik dikkate alindifinda yar1 alan uyarimi kismen yardimci olabilecek bir
incelemedir.

Yan alan defektlerinin etkilerine ek olarak skotom da dikkate alinmalidir.
Santral alanin katkis: ¢ikarildiginda periferik alan orta hatta belirgin olan zit bir polar
aktivite olarak goriilebilir. Pigp potansiyel alan dagiliminda boyle bir degiskenligin
farkedilmesi daha o©nceden siiphelenilmeyen bir santral skotom oldugunu
diistindiirtir.
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5- Py sekil anormallikleri

Normal insanlarda 70 ms de ya da Pjo Oncesinde erken bir negatif pik
goriiliir. Bu erken negatiflik Pyop anormal latans: ya da anormal amplitiid 6zellikleri
s6zkonusu oldugunda kaybolur.

Pygo siiresinin artmasi hemen her zaman anormal latans ya da amplitiid
6lgtimleri ile birliktedir. Tek bagina yorumlanmaz.

P10 bazen 10 ve 50 ms de iki pozitif pik seklinde ortaya ¢ikar. Buna W ya da
bifid patern adi verilir. Bu durum normalde ¢ok nadirdir. Tek bagina goriilmesi PS
VEP’in anormal olabilecegini diistindiiriir. En sik olarak iki yolla ortaya ¢ikar.1-Ust
gorsel alanin negatif polar aktivitesi ve buna bagl latansin kaymasi. 2-Skotom gibi
gorsel alan defektlerinde kars1 taraf skalpten kaydedilen negatif polarite. Bu durum

daha periferik gorsel alanlarin katkisi ile ortaya ¢ikar.

2.5.2. ISITSEL UYARILMIS POTANSIYELLER

BAEP, isitme sinirinin baglangicindan ponsun en iist boliimiine kadar olan
anatomik bolgede, isitme yollarindaki elektriksel akimin senkronize aktivitesini
kaydedebilen elektrofizyolojik bir test yontemidir (31). Sert bir ses gibi genel bir
uyarim bir kulaklik ile tek bir kulaga verilir. Bu esnada sesin transkranial yolla diger
kulaga iletilmesi beyaz giiriilti ile 6nlenir (Kontrlateral kulagin maskelenmesi).
Normal BAEP’te uyarimdan sonra 10 ms i¢inde ortaya ¢ikan dalga serileri bulunur.
BAEP c¢ok kiigiik voltajlidir. Dalga seklinin anlagilabilmesi i¢in en az 1000-2000
kayit alinmasi gerekir (26).

Beyin sapinda pontobulber oluktan mezensefalona kadar siralanmis ii¢ major
odituar yapr bulunmaktadir. Bunlar sirasiyla; kohlear nukleuslar, superior oliver
kompleks ve lemniskiis lateralistir. Bunlarin haricinde beyin sapmin iginde ve
arkasinda isitsel fonksiyonda rol alan bagka yapilar da vardir (31).

Kortikal yanitlarin kaydedildigi VEP’ten farkli olarak BAEP tamamen
subkortikal alanlardan kaynaklanmaktadir. Karakteristik olarak kortikal olanlara gére

daha esnektir. Bu nedenle kayit sirasinda hasta kooperasyonu gerekli degildir.
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Anatomik lezyon yoksa BAEP derin komada da ya da genel anestezi altinda da
normal kalabilir (26).

Beyin sapi isitsel yolaklarinin néroanatomisi

Isitsel yolak elemanlar1 kohlea, spiral ganglion, 8.sinir, kohlear nukleus (alt
ponsta), superior oliver nukleus, lateral lemniskus traktiisleri ve nukleuslar, inferior
kollikulus (orta beyinde) ve talamustaki medial genikulat cisimciktir. Pontin isitsel
yapilar tegmentumda en arka ve lateral bolgelerde yerlegir. Her bir 8.sinirden gelen
uyarilar hem ayni hem de kargi tarafa dogru ilerler, kollikulusa en uzak diizeylerde
karsiya gecerler. Tiim bu yapilar kiigiik bir alanda yerlesmigtir. Sekizinci sinirin
beyin sapina girdigi yer ile inferior kollikulus arasindaki uzakhk 2.5-4 cm'dir. Bu
nedenle BAEP kayitlarinda olusan dalgalarin kaynaklandigi yerlerin ayrimi oldukga

zordur.

Klinikopatalojik korelasyonlar

BAEP yamtlarinin elde edilmesi esnasinda sirasiyla 7 dalga olusmaktadir
(Sekil 4). Bu dalgalarin yorumlanmasi su sekilde olmaktadir (31):
Dalga I: Uyarilan kulakta kayit edilen negatif bir dalgadir. N olarakta adlandirilir.
Dalga 1 isitsel uyarim sonucu kohleaya yakin sinir kismindan kaynaklanan
potansiyellerin bir gostergesidir. Yani igitme sinirinin distalinden kaynaklanmaktadr.
Eger dalga I kayit edilemiyorsa elektrokohleografi yapilmalidir. Dalga [ latans degeri
I-111, I-V interpik latanslarinin hesaplanmasinda da kullanilir.
Dalga II: Tsitme sinirinin proksimalinden kaynaklanmaktadir.
Dalga III: Kohlear nukleuslardan kaynaklanmaktadir.
Dalga IV: Superior oliver kompleksten kaynaklanmaktadir.
Dalga V: Lateral lemniskustan kaynaklanmaktadir.
Dalga VI ve VII: Inferior kollikulustan kaynaklanmaktadir. Klinik yorumlamada

kullanilmazlar.
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Dalga II ve IV normal kisilerde de saptanamayabilir. Bu nedenle BAEP’in
klinik yorumlanmasinda dalga I, III, V’in latans 6l¢iimleri 6nemlidir. Beyin sapinda
isitsel yollarin birgok diizeyde gaprazlagsmasina ragmen klinik deneyimler tek tarafli
BAEP anormalliklerinin uyarimin yapildig: kulak tarafindaki lezyonlar yansittifim
gostermektedir (26).

Zaman (ms)
1 2 3 4 5 8 1 8 8w

Yoo T

1.9 30 LR 62 6868 18 92

varom

(VA4

mkleus  nukleus

Sekil 4 : Insanlarda beyin sap: isitsel yanit latanslarinin degisik mesafelerden kayit edilmesi. Olasi
fonksiyonel-anatomik iliskiler gosterilmistir. Sekilde 10/sn hizla 60 desibel klik uygulanarak
olusturulan beyin sapi isitsel yamitlarinin normal latanslan goritlmektedir. sitsel yolagin degisik
yerlerindeki lezyonlar, ilgili yerle iliskili komponentten baglayarak yanit anormailiklerine yol agar.
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Dalga IV ve V latanslar! arasindaki orta latans efer varsa dalga IV ve V'in birlegimi ile olugan pik
latansidir (Cz + vertex pozitif dalgalarin yéniinii, Cz - tersini gosterir) (27).

Patofizyoloji ve klinik yorumlamalar

Latans anormallikleri

BAEP dalgalarinin kaynaklandifi kesin alanlar bilinmedigi igin goriilen
anormalliklerin patofizyolojisi de tartigmalidir (32). Cok ¢esitli hastaliklarda BAEP
anormalliklerinin goriilmesi birden fazla faktoriin (segmental demyelinizasyon,
aksonal ve noronal kayip gibi) etkili oldugunu diigiindiirmektedir. Sekizinci sinirin
beyine girdigi yerlerde olusan lezyonlarda (akustik nérinom, menenjit gibi) dalga I
etkilenir.

Dalga I, IIT ve V net olarak goriilebilen dalgalardir. Bu dalgalarin anormal
interpik latanslari anlamlidir. Ornegin I-1II interpik latansindaki anormallik beyin
sap1 igitsel sisteminde 8.sinirin kohlea yakimindaki boliimiinlerinden alt ponsa
kadarki bolgelere bir iletim defekti oldugunu diigtindiiriir. Anormal II-V interpik
latansi ise alt pons ve orta beyin arasindaki ileti defektini gosterir. Dalga I yokken
dalga III-V ayrim1 normal ise dalga I kaydedilmemis demektir. Bu durum daha ¢ok

periferik igitme bozukluklarinda ortaya ¢ikar.

Amplitiid oran anormallikleri

Dalga I ile V'in amplitiidlerinin orani effektif uyaran yogunlugu ve odyogram
sekli ile degiskenlik gosterir. Bu nedenle bu parametre yalnizca igitme esigi normal
iken kullanilabilir. Bir siiphe vérsa odyogram yapilmalidir. Amplitiid kaybi baglica;
baglantiy1 saglayan lif say1sinin azalmas: ya da demyelinizasyona bagh olarak farkli
ileti hizindaki liflerden olusan sinirlerdeki desenkronizasyon sonucuyladir.

Amplitiidlerin diigiikligii 6zellikle dalga V'in amplitiidiiniin ¢ok diigiik olmasi
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durumunda anlamhidir. Eger dalga V hi¢ gériinmiiyor ya da gok zayif amplitiidde ise

alt ponsun rostralinde beyin sapi isitsel sisteminde bir defekt oldugu disiiniiliir.

Nérolojik hastaliklarda BAEP

Isitsel sinir patolojisi BAEP’te birgok etkilere neden olur. Bu etkiler lezyonun
yeri, boyutu ve dogasina baglidir. I-IIl pikleri arasindaki intervalin uzamas: ile
yalmzca dalga I’in goriliip diger dalgalarin kayboldugu ve hatta tim BAEP
bilegenlerinin goriilemedigi patalojilere dek degisik bulgular saptanabilir. Akustik
norinomlar ve diger serebellopontin kése tiimorlerinde bu anormalliklerden higbiri
goriilemeyebilir. Gergekte BAEP akustik nérinom i¢in en sensitif tanima metodudur.
Hastalarin %90’inda anormallikleri saptar (26). Testte kullanilan uyaranlarin siddeti
degistirilerek BAEP tizerindeki etkisi de arastirilabilir (Latans yogunluk fonksiyonu).
Cok kiigiik intrakanalikiiler tiimorlerde anormal latans yogunluk fonksiyonu lezyonu
gosteren belki de tek bulgu olabilir.

Isitsel yollarla iligkili olan fokal beyin sap1 lezyonu bulunan hastalarda
BAEP anormaldir. Anormalligin tipi lezyonun yeri ve uzanimini yansitir. Beyin sapi
lezyonlar: isitsel yollan etkilemiyor ise BAEP normaldir. Multipl sklerozlu hastalarin
yaklagik %50’sinde BAEP anormaldir (26). Olasi multipl skleroz diisiiniilen
hastalarin da yaklasik %20’sinde klinik olarak beyin sap: lezyonunu gésteren belirti
ve bulgular olmaksizin anormal BAEP bulgular1 vardir (26). Boyle hastalarda BAEP
dalgalarinin amplitiidlerinin azaldig1 ya da kayboldugu goriiliir. Bu durum en sik
dalga IV ve V’te goriiliir. Dalga III ve V’in pik arasi latansi uzayabilir. Bazen I-1II
pik intervali uzar. Bu durum oditor sinirin proksimal ve intraaksial kisimlarini érten
santral myelinin tutuldugunu gosterir.

BAEP nonfokal nérolojik hastaligi olan ve myelini etkileyen metakromatik
lokodistrofi ve adrenolSkodistrofi gibi hastaliklarin beyin sap1 tutulumunu
gosterebilir. Bu hastaliklarda klinik olarak asemptomatik olarak heterozigotlarda bile
BAEP’te elektrofizyolojik anormallikler goriilebilir.

BAERP Kkiigiik ¢ocuklarda ya da standart odyolojik testlere koopere olamayan

hastalarda isitmeyi degerlendirmek amaciyla da kullanilir. Latans yogunlugu
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galigmas1 V. dalganin esik cevabi ve uyarinin yogunlugu ile dalga V latans:
arasindaki iligkileri ortaya ¢ikarabilir. Boyle bir test isitme esigini saptayabilir ve
isitme azhifini ileti ve sensoriondral tiplerini ayirt edebilir. Bununla beraber beyin
sap1 odyometresi gergek anlamda bir igitme testi degildir. Aslinda igitsel uyarimlara
beyin sapinin duyarliligim lger. BAEP bilateral kortikal lezyonlara bagh isitme
kayb olan hastalarda ¢ogu zaman normal bulunur. Diger taraftan multipl skleroz ya
da pontin gliomlu hastalarda da BAEP anormal, fakat isitme, sesin lokalizasyonunu
saptamada zorluk olsa bile normal olabilir. Isitme testlerinde BAEP kullanimim
sinirlayan en onemli faktor beyin sapinin saglam olmasi gerekliligidir. Béylece

BAEP degisiklikleri periferik isitsel organlardaki disfonksiyonlar géstermis olur.

2.6. UREMIDE UYARILMIS POTANSIYELLER

Diyaliz tedavisinin gelismesi ve bunu takiben iiremik hastalarin ortalama
yasam siirelerinin uzamas1 KBY'ye baglt nérolojik komplikasyonlara daha gok ilgi
gosterilmesine neden olmustur. Norolojik muayeneleri normal olan iiremik
hastalarda SSS'nin erken lezyonlarim saptamada uyarilmis potansiyellerin duyarl: bir
belirleyici oldugu 6ne siiriilmiistiir (33). Uyarilmis potansiyeller ile agia gikartilan
anormalliklerin varli1; bu teknigi tiremik olgulardaki noropatolojileri incelemede
giivenilir kilmaktadir ve optimal iiremi tedavilerini segmede yararlidir (10, 34).

Kronik bobrek yetmezligi siirecinin baglamasiyla birlikte nérolojik hasar
olusmaya baglamaktadir. Bu patolojiler heniiz klinik semptomlarin olmadig: erken
dénemlerden itibaren modern elektrofizyolojik ¢alismalanin (VEP, BAEP, SEP gibi)
yapilmasiyla santral ve periferik aktivitenin periodik olarak kayit edilmesi suretiyle
ortaya g¢ikarilabilmektedir (35). Ornegin, VEP iremik hastalarda SSS
disfonksiyonunu saptamada EEG'den daha duyarlidir (36). Bugiin i¢in yapilan esitli
¢alismalarda tiremik hastalarda serebral degisikliklerin arastirilmas: ve takibinde
VEP'in kullamsh bir metod oldugu bildirilmektedir (1, 37). KBY nin ilerlemesi ve
gelisen SSS tutulumunu &nceden gosterebilirler (1). VEP metodu iginde Pjgo
dalgasimin en 6nemli ve tekrar edilebilir parametresi oldugu belirtilmektedir (37).

Uremik ensefalopatide goriillen VEP degisiklikleri i¢inde en karakteristik olan gegici
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Pjoo dalga latans yamtlandir (38). Uremik hastalarda gériilen Pjg latans uzamasi
yavas kanallarin (detayli gérmeyi saglar) tutuldugunu gosterir. Bu kanallar optik
sinirin papillomakiiler yolaginda yogun sekilde bulunmaktadir. Kreatinin, PTH ve
Ozellikle BUN degerleri degismesi gérsel yolak zayifliginda 6nemli rol oynar (38).

Kronik bobrek yetmezliginde ortaya ¢ikan norolojik patolojiler diizenli
diyaliz tedavisine ragmen devam edebilir, bu durum hastalifin genel tablosunun
iyilesmesine ragmen goriilebilir (1). Yapilan ¢esitli ¢aligmalar ancak renal
transplantasyon ile iireminin elektrofizyolojik etkilerinin geriye dondiigiinii
dusiindiirmekle (1, 10, 11, 12) birlikte baz1 ¢aligmalar ise transplantasyon ile
s6zkonusu etkilerin geri ddnmemis oldugu sonucunu ortaya koymustur (39).

Kronik bobrek yetmezliginde isitsel sistemin ciddi sekilde etkilenmedigini
gosteren gahismalar yapilmistir (1, 40). Isitsel uyarilmig potansiyeller yanlizca son
donemlerinde olan ve belirgin iiremik semptomlar: gériilen hastalarda degismektedir.
Bobrek yetmezliginde uzun sinir liflerinin daha gok etkilendigi distal aksonlarin bir
patolojisi s6z konusudur. Isitsel yollar ise ¢ok sayida sinaps iceren kisa sinir
liflerinden meydana gelir. Bu nedenle iletideki gecikme perinoral cevredeki
degisiklikler nedeniyledir. Tek bir diyaliz sonrasi latansin artmasi hizh diyalizin peri
ve intrandral g¢evreyi degistirmesine bagh gelisgen  disequilibrium sendromu
sonucundadir. Maddelerin uzaklastirilmasi ile sinaptik iletinin uygun hale gelmesi
diizenli diyaliz tedavisi ile birka¢ hafta sonunda belli olur (1).

Kronik b6brek yetmezliginde var olan aneminin rekombinant eritropoietin ile
diizeltilmesi diyaliz tedavisindeki hastalarda beyin fonksiyonlarimi anlamh gekilde
iyilestirmektedir. Hematokrit diizeyinin yiikseltilmesi beyne O; gidisini
arttirmaktadir. Bu da dogrudan beyin metabolizmasimi iyilestirir. Hematokrit
yiikseldikce serebral kan akimi yiiksek diizeyden normale déner ve iiremik
toksinlerin beyne ulagimi azalir. Serebral kan akiminin azalmasi intrakranial basinci

azaltabilir ve boylece yararl etkiler gosterebilir (7).



38

3. MATERYAL VE METOD

3.1. HASTALAR

Calisma, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklan
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dalinca takip edilen ve Isparta Devlet Hastanesi
Hemodiyaliz Unitesi ile Isparta Ozel Hemodiyaliz Merkezinde diyaliz programina
yeni baglanan SDBY hastalarinda yapildi. Caligmaya 20 tane diyaliz programina
alinmak {izere SDBY'li hasta ile 10 tane medikal tedavi altinda takip edilen
Kompanse KBY (KKBY) hastas: dahil edildi. Yirmi SDBY hastasinin 10’u SAPD
tedavisi, diger 10’u ise HD tedavisi altinda takiplere alindi. Béylece hastalar SAPD
tedavisi gorenler, HD tedavisi gorenler ve medikal tedavi altinda takip edilen
KKBY'liler olmak iizere ti¢ gruba ayrilmig oldu. Mental retardasyonu, nébetleri, kitle
lezyonlari, DM, inme, alkolizm, amiloidozu olanlar ve daha 6nce uzun siire izoniazid
ve nitrofurantoin gibi ilaglar kullananlar ¢aligmaya alinmadi. Hastalara ait 6zellikler

asagida belirtilmigtir:

Tablo 4: SAPD tedavisi goren hastalara ait 8zellikler

Hastaninadi | Yas [ Cins | KBY etyolojisi
R.C 41 E KGN

AS 41 E HT

Y.B 48 K MPGN

K.C 31 K KGN

S.A 66 |E Obstritktif Uropati
Al 64 |E Bilinmiyor.
MK 44 E HT

H.A 73 E HT

H.A 28 K KGN

MK 51 E HT

*MPGN: Membranoproliferatif Glomerulonefrit
*KGN: Kronik Glomerulonefrit.
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Tablo3: HD tedavisi gbren hastalara ait 8zellikler

Hastaninadt | Yas |Cins | KBY Etyolojisi
K.0 18 |K |KGN

N.S 66 |E HT

E.E 35 |K Polikistik Bobrek Hastalif1 |
E.G 41 K Bilinmiyor.
H.S 54 |E HT

E.Y 32 |K KGN

AB 30 |E KGN

M.D 43 E KGN

B.K 54 E Bilinmiyor.
0.G 42 |E KGN

Tablo 6: Medikal tedavi ile takip edilen KKBY'li hastalara ait ozellikler

Hastanin adi | Yag | Cins | KBY Etyolojisi
B.H 45 |E Nefrolitiazis
K.T 55 K Polikistik Bsbrek Hastalig1.
H.D 66 |K HT

M.S 49 |E HT

AY 36 K Kr.Pyelonefrit
R.D 20 E Nefrolitiazis
M.C 59 K HT

0. 68 E Bilinmiyor
K.U 50 K Bilinmiyor
AY 70 |E KGN

SAPD tedavisi giinde dort kez olmak iizere hastalarin kendileri tarafindan
yapiliyordu. HD grubundaki hastalar diizenli olarak haftada 2-3 kez diyalize
giriyorlardi. Hemodiyaliz islemi bir seansta 4-5 saat olmak iizere bikarbonath
diyalizat ve hemofan diyalizorler ile yapiliyordu. Diyalize giren hastalar 1-1.5
gr/kg/gtin, prediyalitik hastalar 0.6-0.8 gr/kg/giin proteinli KBY diyeti, Ca asetat
veya CaCOj;, B grubu vitamin preparatlari, HT’u olanlar ACE inhibitérii, alfa;
bloker, Ca kanal blokerleri gibi ilaglari diizenli olarak kullamyorlardi. SAPD
grubundan bir, HD grubundan dokuz hasta 4000-8000 U/hafta eritropoietin
kullantyordu.

SAPD ve HD grubuna dahil edilen hastalarin diyalize baslamadan énce 0.
ayda (I.kontrol) ve diyalize bagladiktan sonraki 6. ayda (Il.kontrol) olmak iizere
toplam iki defa uyarilmig potansiyelleri (isitsel, gorsel), biyokimyasal parametreleri
(BUN, kreatinin) ve hematolojik parametreleri (Hb) kayit edildi. Medikal tedavi ile
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takip edilmekte olan KKBY'li hastalara ise s6zkonusu iglemler bir kez yapilarak bu

grup kontrol grubu olarak degerlendirildi.

3.2. METOD

Caligmamizda SDBY'li hastalara baglanan SAPD ve HD tedavilerinin gérsel
ve isitsel uyarilmig potansiyeller {izerine etkilerini aragtirmayi planladik. Bununla
birlikte hastalarin 0. ve 6. aylarinda yapilan kontrollerinde biyokimyasal ve

hematolojik parametreleri de kayit edildi.

3.2.1. UYARILMIS POTANSIYELLER

Hastalarin uyarilmig potansiyelleri Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji boliimii ENMG laboratuvarinda yapildi. Tim uyarilmis
potansiyeller igin Nihon Kohden Neuropack, MEB 5504K markali EMG aleti
kullanildi. Elektrod olarak AgCI cup (disk) elektrod, uluslararasi 10-20 sistemine
uyularak sagli deri lizerine yerlestirildi. Cilt-elektrod direnci 5 k.ohm’un altinda

olacak sekilde ayarlandi.

A- Gorsel uyardnug potansiyeller

Islem karartilmig oda ortaminda 17 ing’lik monitér ile tam alan pattern
reversal (8x8cm kareden olusan) uyarim verilerek uygulandi. Monitér-géz mesafesi
1 m olarak ayarlandi. Bir hertz frekansta 200 kez averajlama ile kayit yapildi. Filtre
limitleri 1-100 hertz olarak segildi. Sol oksipital (O;-Fz), midoksipital (Oz-Fz) ve sag
oksipital (O,-Fz) den es zamanli kayitlandi. Her bir goz igin ayrn ayn kayitlama

islemi tekrarlandi.
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B- Isitsel uyarimug potansiyeller

DR-531B-10 model kulaklik ile 90 desibel stimulus, 10 hertz stimiilasyon
hiziyla 1000 averajlama yapilarak uyarim gergeklestirildi. Filtre alt {ist limitleri 100
hertz-3 k. hertz olarak ayarlandi. Tek tarafli uygulamalarda kars: kulaga —40 desibel
maskeleme uygulandi. Sol, sag ve her iki kulaktan ayrt ayr1 uyarim kayit iglemi
uygulandi. Sol (A1-Cz) ve sag (A2-Cz) dan es zamanh kayitlama yapildi. Al sol
kulak elektrodunu, A2 sag kulak elektrodunu, Cz santral vertikal orta noktaya

yerlestirilen elektrodu géstermektedir .

3.2.2. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

Hastalarin serum BUN ve kreatinin seviyeleri  Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarinda Olympus AU 640 markal

cihaz ile 6l¢iildii. Hastalarin diyalize giris BUN ve kreatinin degerleri esas alindi.

3.2.3. HEMATOLOJIK PARAMETRELER

Hastalarin hemoglobin degerleri  Siileyman Demirel Universitesi Tip

Fakiiltesi Hematoloji Laboratuvarinda Coulter STKS markali cihaz ile 6l¢iildii.

3.2.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Gruplarin yag ve cins agisindan kargilagtirilmalar1 Fisher's Exact testi ile
yapildi.

Gruplarin kendi iglerinde 0. ve 6. aylarindaki bulgularinin karsilastirilmasinda
paired t testi, gruplar aras1 kargilagtirmalarda unpaired t testi Instat V2.02 programi

kullanilarak uygulandi. Gorsel uyarilmig potansiyeller incelenirken sol goz agikken
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midoksipital kayitta (10 goz), sag g6z agikken midoksipital kayitta (10 goz) ve sag
g6z acik iken midoksipitalden yapilan kayit ile sol g6z agikken midoksipitalden
yapilan kayitin toplaminin degerlendirilmesinde (20 g6z) nonparametrik; sol g6z
acikken sol oksipital-midoksipital-sag oksipitalden kayit ile sag goz acgikken sol
oksipital-midoksipital-sag oksipitalden kayitin toplammin (20 g6z 60 kayit)
degerlendirilmesinde parametrik testler kullamldi. Isitsel uyarilmis potansiyellerin
incelenmesinde (20 kulak) nonparametrik testler kullanild. p<0.05 olan degerler
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Gorsel uyarilmis potansiyellerin Pjgp latanslar1 ve isitsel uyariimig
potansiyellerin dalga latanslar1 ile biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin

korelasyonunda Spearman Rank korelasyon testinden yararlanildi.



4. BULGULAR

43

Calismaya dahil edilen her ii¢ grupta incelenen olgularin yas ortalamalar

arasinda anlaml fark yoktu. Ayrica gruplar arasinda cinsiyet dagilimi da benzerdi

(Tablo 7).

Tablo 7: SAPD, HD, KKBY grubundaki hastalarin yas ve cins agisindan karsilagtiriimalars.

SAPD HD KKKB
Yags ortalamalari (y1l) 47,3133 43,5%14,2 51,8t15,5
Erkek 7 6 5
Kadin 3 4 5

SAPD ve HD grubundaki hastalarin 0. ve 6. aylarda, KKBY grubundaki

hastalarin ise sadece bir kez gorsel ve isitsel uyarilmig potansiyelleri kayit edildi.

4.1. BIYOKIMYASAL VE HEMATOLOJIK DEGERLERIN

KARSILASTIRILMASI

A- 0. ay SAPD-HD grubu arasinda biyokimyasal ve hematolojik degerlerin

karsuagtiridmasi:

SAPD ve HD grubunda diyalize baglamadan 6nce uyarilmis potansiyellerin
kayit edildigi donemde (0. ay kontrol) yapilan BUN, kreatinin ve hemoglobin
degerlerinin karsilagtiriimasinda aralarinda anlaml bir fark olmadig saptand: (Tablo
8).

Tablo 8: SAPD ve HD gruplarindaki hastalarin 0. aydaki biyokimyasal ve hematolojik degerlerinin
kargilagtirilmasi.

SAPD HD P
BUN 71.30+13.45 92.80+57.87 NS
Kreatinin 9.40+3.21 8.84+4.17 NS
Hemoglobin 10.03£2.27 8.98+1.60 NS

*NS: Non significant=Anlamli degil
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B- 0. ay SAPD-KKBY grubu arasinda biyokimyasal ve hematolojik degerlerin

karsagtirdmasi:

SAPD grubunda diyalize baglamadan 6nce yapilan uyarilmig potansiyeller (0.
ay kontrol) ile KKBY grubunda yapilan uyarilmig potansiyellerin kayit edildigi
dénemde alimman BUN, kreatinin ve hemoglobin degerlerinin karsilagtirilmasinda
aralarinda anlaml1 fark oldugu saptandi (sirasi ile; p<0.01, p<0.0001, p<0.05) (Tablo
9).

Tablo 9: SAPD ve KKBY gruplarindaki hastalarin 0. aydaki biyokimyasal ve hematolojik
degerlerinin kargilagtirilmasa.

SAPD KKBY p

BUN 71.30£13.45 48.70£17.39 <0.01
Kreatinin 9.40£3.21 2.9410.87 <0.0001
Hemoglobin 10.03£2.27 11.88£1.47 <0.05

C- 0. ay HD-KKBY grubu arasinda biyokimyasal degerlerin karsilastirimasi:

HD grubunda diyalize baglamadan 6nce yapilan uyarilmis potansiyeller (0.ay
kontrol) ile KKBY grubunda yapilan uyarilmis potansiyellerin kayit edildigi
donemde alinan BUN, kreatinin ve hemoglobin degerlerinin kargilastiriimasinda
aralarinda anlamh fark oldugu saptand: (siras: ile; p<0.05, p<0.0001, p<0.005)
(Tablo 10).

Tablo 10: HD ve KKBY gruplarindaki hastalarin 0, aydaki biyokimyasal ve hematolojik degerlerinin
kargilagtiriimasi.

HD KKBY p
BUN 92.80+57.87 48.70+17.39 <0.05
Kreatinin 8.8414.17 2.9410.87 <0.0001
Hemoglobin 8.98+1.60 11.88+1.47 <0.005
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D- 6. ay SAPD ve HD gruplar: arasindaki biyokimyasal ve hematolojik degerlerin

karstlagtirdmasi:

SAPD ve HD grubunda diyalize baslandiktan 6 ay sonra uyarilmig
potansiyellerin kayit edildigi donemde (6. ay kontrol) yapilan BUN, kreatinin ve
hemoglobin degerlerinin kargilagtirilmasinda BUN degerleri arasinda anlamli bir fark
oldugu saptandi (p<0.05) (Tablo 11).

Tablo 11: SAPD ve HD gruplarindaki hastalarin 6. aydaki biyokimyasal ve hematolojik degerlerinin
kargilastirilmasi.

SAPD HD P
BUN 49.50+22.66 68.101£20.93 <0.05
Kreatinin 8.88+3.32 8.171£3.41 NS
Hemoglobin 11.19+1.77 10.65x+1.45 NS

E- 6. ay SAPD ve KKBY gruplarn arasindaki biyokimyasal ve hematolojik

degerlerin karsilagtirimasu:

Tablo 12: SAPD ve KKBY gruplarindaki hastalarin 6. aydaki biyokimyasal ve hematolojik

degerlerinin karsilagtirlmast.

SAPD KKBY p
BUN 49.50422.66 48.70£17.39 NS
Kreatinin 8.88+3.32 2.94+0.87 <0.0001
Hemoglobin 11.19+1.77 11.88+1.47 NS

SAPD ve KKBY grubunda alti ay sonra uyarnilmis potansiyellerin kayit
edildigi d6nemde yapilan BUN, kreatinin ve hemoglobin degerlerinin
kargilagtirilmasinda kreatinin degerleri arasinda anlamhi bir fark oldugu saptandi
(p<0.0001) (Tablo 12).



46

F- 6. ay HD ve KKBY gruplar: arasindaki biyokimyasal ve hematolojik degerlerin

karstlagtirimasi:

Tablo 13: HD ve KKBY gruplarindaki hastalarin 6. aydaki biyokimyasal ve hematolojik degerlerinin
karsilagtiriimast.

HD KKBY p
BUN 68.10+20.93 48.70£17.39 <0.05
Kreatinin 8.17¢3.41 2.9410.87 <0.0001
Hemoglobin 10.65+1.45 11.88+1.47 NS

HD ve KKBY grubunda alti ay sonra uyarilmig potansiyellerin kayit edildigi
dénemde yapilan BUN, kreatinin ve hemoglobin degerlerinin kargilagtinlmasinda
BUN ve kreatinin degerleri arasinda anlamh bir fark oldugu saptand1 (p<0.05,
p<0.0001) (Tablo 13).

G- SAPD ve HD grubundaki hastalarin_kendi iclerinde 0. ve 6. aydaki

biyokimyasal ve hematolojik degerlerinin karsilastirilmasi:

SAPD grubunda 0 ve 6. aylarda yapilan uyarilmig potansiyellerin kayit
edildigi dénemlerde BUN, kreatinin, hemoglobin degerleri arasinda anlamh bir fark
olmadigr gériildii. HD grubunda ise ayn1 dénemlerde yapilan BUN, kreatinin ve
hemoglobin degerleri arasinda sadece hemoglobinin anlaml fark gosterdigi saptandi
(p<0.05). HD grubunda bulunan on hastadan dokuzu baslangigta eritropoietin
kullaniyordu. Altinci aya gelindiginde Hb degerlerinde anlamh artig saptandi (Tablo
14).
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Tablo 14: SAPD ve HD gruplarinda 0. ve 6. aylardaki biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin
kendi iglerinde kargilastiriimasi.

Ay |SAPD HD

0 71.30£13.45 92.80+57.87
BUN 6 49.50+22.66 68.10+20.93

p NS NS

0 9.4043.21 8.8414.17
Kreatinin 6 8.8843.32 8.1713.41

p NS NS

0 10.03+2.27 8.98+1.60
Hemoglobin 6 11.19£1.77 10.65+1.45

p NS <0.05
4.2. VEP BULGULARI

Hastalarin gérsel uyarilmig potansiyelleri sol goz agik (A) ve sag goz agik(B)

iken; sol oksipital (1), sag oksipital (3) ve midoksipitalden (2) kayitlar1 yapildi.

Boylelikle sol goz agik iken A A;, A; ve sag goz acik iken By B, Bj; olmak iizere

toplam alti ol¢tim gergeklestirildi. Gorsel uyarilmig potansiyellerin Pygo latans

degerlerine bakildu.

A~ SAPD ve HD gruplarimn kendi i¢lerinde 0. ve 6. aylardaki P,y latanslarinn

karsulastirmalari:

Tablo 15: SAPD ve HD gruplarinin kendi iglerinde 0. ve 6. aylardaki P)o latanslarinin

kargilagtirmalari:

P g0 latansi (ms) Ay [SAPD HD

A, 0 103.53+17.77 110.82+30.08
6 99.42+18.83 110.22+33.04
p NS NS

B, 0 106.16+20.59 109.00+£36.14
6 103.74423.94 111.53£34.71
p NS NS

A, 1B, 0 104.85+18.77 109.96132.15
6 101.584£21.08 110.84+32.89
p NS NS

A2 tBrias 0 104.50+18.79 110.74+31.89
6 101.58+20.02 112.56+33.89
p <0.05 NS

ms: mili saniye
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HD grubunda bir vakada 0. ay gorsel uyartlmig potansiyellerinin kayitlari

esnasinda B, ve B3 Pjq latanslan elde edilemedi. Bu durumun olgudaki bu kontrol

esnasinda kreatinin degerinin yiiksek (kreatinin:17.64 mg/dl) olmasi ile iligkili
olabilecegi diigiiniildii (Tablo 15). Literatiirde diyet tedavisi alan KBY'li hastalarda

Pioo latansimin kreatinin diizeyi ile dogru orantili oldugunu bildiren bir g¢aligma

mevcuttur (1).
I-SAPD grubunda:

Sol goz acik iken midoksipitalden yapilan kayitta Pigo latansinin 6. ayda
0. aya gore kisaldigi tespit edildi. Bu azalma anlamli degildi.

Sag goz agik iken midoksipitalden yapilan kayitta Pygg latansinin 6. ayda
0 .aya gore kisaldigi tespit edildi. Bu azalma anlaml degildi.

Sol goz agik iken midoksipitalden yapilan kayit ile sag g6z agik iken
midoksipitalden yapilan kayitin toplamimnin degerlendirilmesinde Pjgo
latansinin 6. ayda 0. aya gore kisaldigi tespit edildi. Bu azalma anlamh
degildi.

Sol ve sag g6z agikken sol oksipital-sag oksipital-midoksipitalden
yapilan tiim kayitlarin degerlendirilmesinde (20 gozde toplam 60 kayit
degerlendirmeye alindi) Pygo latansinin 6. ayda 0. aya gore anlaml

diizeyde kisaldig: tespit edildi (p<0.05).

II-HD grubunda;

Sol goz agik iken midoksipitalden yapilan kayitta Py latansimin 0. ve 6.
aylar arasinda anlamli bir fark gostermedigi tespit edildi.

Sag g6z agik iken midoksipitalden yapilan kayitta Pjgo latansinin 6. ayda
0. aya gore uzadig: tespit edildi. Ancak bu artig anlamh degildi (Bir
vakada Pjo latansi elde edilemediginden dokuz géz degerlendirmeye
alind).

Sol g6z acik iken midoksipitalden yapilan kayit ile sag goz agik iken

midoksipitalden yapilan kayitin toplaminin degerlendirilmesinde (Bir

vakada P g latans: elde edilemediginden 19 goz degerlendirmeye alindi) &

degildi.
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e Sol ve sag goz agikken sol oksipital-sag oksipital-midoksipitalden
yapilan tiim kayitlanin degerlendirmesinde (20 g6z ve toplam 58 kayit
degerlendirmeye alindi) Pyq latansimin 6. ayda 0. aya gore uzadig tespit
edildi. Bu artma anlamh degildi.

B- Tiim gruplarin capraz Pigp latanslarimin karsilastiriimalary:

1- 0. ayda SAPD-HD gruplarmin Py latanslarinin kargilagtiriimasi;

Tablo 16: 0. ayda SAPD-HD gruplarinin P g, latanslarinin kargilagtiriimas:

P\qq latansi (ms) SAPD HD p

A, 103.53+17.77 110.82430.08 NS
B, 106.16+20.59 109.00+36.14 NS
A, +B, 106.45%17.82 109.96£32.15 NS
A i3t B 104.50+18.79 110.74£31.89 NS

SAPD grubu ile HD grubunun 0. aydaki P,q latanslarinin karsilagtiriimasinda
anlamh bir fark olmadig: gériildii (Tablo 16).

2- 0. ayda SAPD-KKBY gruplarmim Py latanslarimmn karsilagtiriimasi:

Tablo 17: 0. ayda SAPD-KKBY gruplarinin P, tatanslarimin karsilagtiriimass

SAPD

P g0 latansi (ms) KKBY p
A, 103.53+17.77 102.84+12.30 NS
B, 106.16+20.59 102.3639,90 NS
A, +B; 104.85+18.77 102.60+10.87 NS
A 11243 B 143 104.50+£18.79 103.03+11.83 NS
SAPD grubu ile KKBY grubunun 0. aydaki latanslarinin

karsilastirilmasinda anlamli bir fark olmadigs goriildii (Tablo 17).




3- 0. ayda HD-KKBY gruplarinin Pyg latanslarimin karsilasgtinlmasi:

Tablo 18: 0. ayda HD-KKBY gruplarinin P latanslarinin kargilastirtlmasi

P,oo latansi (ms) HD KKBY p
A, 110.82+30.08 102.84+12.30 NS
B, 109.00+36.14 102.3619.90 NS
A, +B, 109.964+32.15 103.17£10.86 NS
A 123t B g 110.74+31.89 103.47£11.78 NS
HD grubu ile KKBY grubunun 0. aydaki

kargilagtinnlmasinda anlaml bir fark olmadig: goériildii (Tablo 18).

4- 6. ayda SAPD-HD gruplarmin Pg latanslarmmn kargilagtirilmasi:

Tablo 19: 6. ayda SAPD-HD gruplarinin P latanslarinin kargilagtiriimasi

Pygp latansi (ms) SAPD HD P
A, 99.42+18.83 110.22+33.04 NS
B, 103.74+23.94 116,70+36.58 NS
A; +B, 101.58+21.08 113.46+34.09 NS
A 14203t B 1ig43 101.58+20.02 114.26+34.56 <0.05
P100 LATANSI (ms)
(A 14243+ B 1+2+3)

115,

110

1056

100

95 ¥

SAPD HD

Sekil 5: Altinci ayda SAPD ve HD gruplarindaki P, latanslarinin kargilagtiriimasi

latanslarinin




51

SAPD grubu ile HD grubunun 6. aydaki P latanslarinin karsilagtinlmasinda
sol ve sag goz acikken sol oksipital-sag oksipital-midoksipitalden yapilan tiim
kayitlarin degerlendiriimesinde (20 gézde toplam 60 kayit degerlendirmeye alindi)
SAPD grubunda saptanan Pjg latans kisalmasinin HD grubuna oranla daha anlamli
oldugu ortaya ¢ikt1 (p<0.05) (Tablo 19, Sekil 5).

5- 6. ayda SAPD-KKBY gruplarmin Pg latanslarimmn kargilagtirilmasi :

Tablo 20: 6. ayda SAPD-KKBY gruplarinin Py, latanslarinin karsilagtiriimasi

P g0 latansi (ms) SAPD KKBY p

A, 99.42+18.83 102.84+12.30 NS
B, 103.74+23.94 102.3619.90 NS
A, +B, 101.58+21.08 102.60+10.87 NS
A 1201 B 14 101.58+20.02 103.03+11.83 NS

SAPD grubu ile KKBY grubunun 6. aydaki Pjo latanslarinin
karsilastiriilmasinda anlamli bir fark olmadigi goriildii (Tablo 20 ).

6- 6. ayda HD-KKBY gruplarinin Py latanslarimin kargilastirilmasi:

Tablo 21: 6. ayda HD-KKBY gruplarinin P g, latanslarinin kargilastirilmasi

P1q0 latansi (ms) HD KKBY p
A, 110.22+33.04 102.84+12.30 NS
B, 116.70£36.58 102.36+9.90 NS
A, +B, 113.46+34.09 102.60+10.87 NS
A 11243 B 14243 114.26+34.56 103.03+11.83 <0.05
HD grubu ile KKBY grubunun 6. aydaki latanslarinin
kargilagtirllmasinda sol ve sag goz agikken oksipital-sag oksipital-

midoksipitalden yapilan tim kayitlarin degerlendirilmesinde (20 gozde toplam 60
kayit degerlendirmeye alindi) KKBY grubunda saptanan P,g latans kisalmasinin HD
grubuna oranla daha anlaml oldugu ortaya ¢ikt1 (p<0.05) (Tablo 21).
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C- Py latanslarimin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle korelasyonu:

I- SAPD grubunda:

0. ay SAPD:

Tablo 22: 0. ay SAPD

arasindaki korelasyon.

grubunun P,q, latanslar

ile biyokimyasal

ve hematolojik parametreler

P g0 lat (ms) BUN Kre Hb
r P r p r P
A, 038 |NS 1-0.26 NS 0.52 NS
B, 0,40 NS [-0.29 NS 0,53 NS
A,+B, 040 |NS [-0.28 NS 0.53 <0.05
SAPD grubunda baslangic Py latans

degerlerinin  tiim  kayitlar

degerlendirildiginde (20 goz) hemoglobin degerleri ile beklenenin tersine pozitif

korelasyon gosterdigi saptand: (p<0.05) (Tablo 22).

6. ay SAPD:

Tablo 23: 6. ay SAPD grubunun Py latanslan

arasindaki korelasyon.

ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler

Pyoo lat (ms) BUN Kre Hb

r p r p r p
A, 0,11 NS {-0.36 NS -0.28 NS
B, 0,14 |NS ]-0.34 NS -0,15 NS
A B, 0.16 [NS |[-0.33 NS -0.22 NS

SAPD grubunda 6.ayin sonunda Pjo latans degerleri ile biyokimyasal ve

hematolojik parametreler arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo 23).

II- HD grubunda:

0. ay HD:
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Tablo 24: 0. ay HD grubunun Py, latanslari ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasindaki
korelasyon.

Pjq0 lat (ms) BUN Kre Hb

r p r p r p
A, 0.06 [NS -0,04 |NS -0.53 NS
B, -0.14 [NS -0,33 |NS -0.07 NS
A+B, -0.02 [NS -0.16 |NS -0.31 NS

HD grubunda baglangigta yapilan gorsel uyarilmig potansiyellerde, bir
vakanin sag g6z uyarimda midoksipital ve sag oksipitalden alinan kayitlarda P;g
latansi elde edilemedi. Bununla beraber HD grubunda 0. ay kontrollerinde P;q latans
degerleri ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasinda korelasyon

saptanmad: (Tablo 24).

6. ay HD:

Tablo 25: 6. ay HD grubunun P g latanslar: ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasindaki
korelasyon.

Pmo lat (ms) BUN Kre Hb

r p r P r P
A, -0.39 [NS -0.18 NS -0.02 NS
B, -0.28 |NS 0.04 NS -0.25 NS
A,+B, -0.31 |NS -0.04 NS -0.17 NS

HD grubunun 6. ayin sonunda yapilan gorsel uyarilmig potansiyellerinin Pjgq
latansinin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle korelasyon géstermedigi goriildii
(Tablo 25).

IHI- KKBY grubunda:

Tablo 26: KKBY grubunun P,y latansiar: ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasindaki
korelasyon.

P g0 lat (ms) BUN Kre Hb

r p r p r p
A, -0.43 |NS -0.25 NS 0,43 NS
B, -0,17 |NS 0.03 NS 0.35 NS
A,+B, -0.29 |NS -0.11 NS 0.38 NS
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KKBY grubunda yapilan gorsel uyarilmig potansiyellerin
degerlendirilmesinde Pjgo latansinin biyokimyasal ve hematolojik parametrelerle

korelasyon gostermedigi goriildii (Tablo 26).

4.3. BAEP BULGULARI

Hastalarin igitsel uyarilmig potansiyelleri sol kulak (A) ve sag kulaktan (B)
ayr ayn gergeklestirildi. Her bir kulaktan uyarim esnasinda sol hemisfer (1) ile sag
hemisferden (2) kayitlar yapildi. Boylelikle sol kulaktan kayitlarda A; A,, ; sag
kulaktan kayitlarda B, B, olmak tizere her bir kontrolde toplam dort 6lgiim yapild.
Isitsel uyarilmis potansiyellerin dalga I, 111, V latanslar1 ve I-III, III-V, I-V interpik
latanslarina bakild.

Her bir degerlendirmede sol kulak-sag hemisfer kayit + sag kulak-sol
hemisfer kayitlar degerlendirilerek 10 vakada toplam 20 kulak degerlendirmeye

alinmis oldu.

A- SAPD ve HD gruplarinin kendi i¢lerinde 0. ve 6. aylardaki isitsel uyarilms

potansiyellerinin karsilagtirilmasi:

SAPD ve HD gruplarinin kendi iglerinde yapilan degerlendirilmesinde 0. ve
6. aylar arasinda isitsel uyarilmis potansiyel dalga latanslarinda anlamh degisiklik
goriilmedi. (Tablo 27).
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Tablo 27: SAPD ve HD gruplarinin kendi iglerinde 0. ve 6. aylardaki igitsel uyarilmig
potansiyellerinin A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer kayit) kargilagtinimasi:

Dalga lat (ms) Ay |SAPD HD

0 1.47+0.23 1.63+0.27
I 6 1.49+0.16 1.57+0.23

p NS NS

0 3.7410.21 3.7540.30
11 6 3.78+0.19 3.77+0.31

p NS NS

0 5.72+0.31 5.81+0.43
\Y 6 5.7940.25 5.8410.46

p NS NS

0 2.26+0.32 2.1240.44
[-111 interpik 6 2.28+0.25 2.20+0.25

p NS NS

0 1.98+0.36 2.05+0.32
[11-V interpik 6 2.00610.235 2.0610.28

p NS NS

0 4.2540.34 4.17£0.49
I-V interpik 6 4.29+0.29 4.2740.33

p NS NS

B- Gruplar arasi igitsel uyarilmis potansiyellerinin kargilagtirilmasi:

1- 0. ay SAPD-HD grubunda A;+B, (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol

hemisfer kayu) élgiimlerinin kargilagtirilmasi:

Tablo 28: 0. ay SAPD-HD grubunda A,+B, (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer
kayit) 6lgtimlerinin kargilagtirilmas:

Dalga lat (ms) SAPD HD p

1 1.47+0.23 1.6310.27 NS
111 3.74+0.21 3.75+0.30 NS
\% 5.7240.31 5.8110.43 NS
I-111 interpik 2.2610.32 2.12+0.44 NS
I1I-V interpik 1.98+0.36 2.05+0.32 NS
[-V interpik 4.25+0.34 4.17+0.49 NS

SAPD ve HD grubunda 0. ayda yapilan isitsel uyarilmis potansiyellerde dalga

latanslari arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 28).



56

2- 0. ay SAPD-KKBY grubunda A2+BI1(sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol

hemisfer kaywt) dlciimlerinin karsiastirilmasi:

Tablo 29: 0.ay SAPD-KKBY grubunda A,+B, (sol kulak sa hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer
kayit) 6l¢timlerinin karsilastiriimasi:

Dalga lat (ms) SAPD KKBY p

1 1.47+0.23 1.51+0.14 NS
111 3.7440.21 3.57+0.13 <0.05
v 5.7240.31 5.4910.28 <0.05
I-IH1 interpik 2.2610.32 2.06+0.14 <0.05
111-V interpik 1.9810.36 1.92:+0.28 NS
I-V interpik 4.2510.34 3.98+0.26 <0.05

SAPD grubunun 0. ay kayitlarinda dalga III, V latanslan ile I-III, I-V
interpik latanslarimin KKBY grubuna gére anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii
(strast ile p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.05) (Tablo 29).

3- 0. ay HD-KKBY grubunda A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol

hemisfer kayit) élciimlerinin karsilagtirilmasi:

Tablo 30: 0. ay HD-KKBY grubunda A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer
kayit) 8lgiimlerinin kargilagtiriimasi:

Dalga lat (ms) HD KKBY p

| 1.63+0.27 1.5140.14 |NS
11 3.7510.30 3.5740.13 |NS
Vv 5.811£0.43 5.49+£0.28 | <0.05
I-IT1 interpik 2.1240.44 2.0610.14 [NS
111-V interpik 2.0510.32 1.9240.28 | NS
[-V interpik 4.17+0.49 3.98+0.26 |NS

HD grubunun 0. ay kayitlarinda dalga V latansinin KKBY grubuna oranla
yiiksek oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 30).

4- 6. ay SAPD-HD grubunda A;+B; (sol kulak sag hemisfer kayut+sag kulak sol

hemisfer kayit) olgiimlerinin karsilastirilmasi:
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Tablo 31: 6. ay SAPD-HD grubunda A,+B, (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer
kayit) dl¢iimlerinin kargilagtirnimasi:

Dalga lat(ms) SAPD HD P

I 1.49£0.16 1.57+0.23 |NS
It 3.78+0.19 3.77£0.31 |NS
\ 5.79+0.25 5.84+0.46 |NS
I-I1Linterpik 2.28+0.25 2.2040.25 |NS
[1I-V interpik 2.00+0.23 2.0610.28 |NS
I-V interpik 4.2940.29 4.27+0.33 |NS

Altinci  aym sonunda yapilan isitsel uyarilmig  potansiyellerin
degerlendirilmesinde SAPD ve HD gruplari arasinda anlamh fark olmadig: gériildii
(Tablo 31).

5- 6. ay SAPD-KKBY grubunda A2+B1(sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol

hemisfer kayw) dlgiimlerinin karsilastirimasi:

Tablo 32: 6.ay SAPD-KKBY grubunda A,+B; (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer
kayit) 6lgiimlerinin karsilastirilmas::

Dalga lat (ms) SAPD KKBY p

I 1.4910.16 1.5110.14 NS

I 3.78+0.19 3.5740.13 <0.001
\ 5.79+0.25 5.49+0.28 <0.005
I-1I} interpik 2.2840.25 2.06+0.14 <0.005
11-V interpik 2.0010.23 1.92+0.28 NS

I-V interpik 4.2940.29 3.98+0.26 <0.005

SAPD grubunun 6. ay kayitlarinda dalga III, V latanslan ile I-III, I-V
interpik latanslarinin KKBY grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii
(stras1 ile p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.05) (Tablo 32).

6- 6. ay HD-KKBY grubunda A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol

hemisfer kayit) élciimlerinin karsilagtirdmasu:
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HD grubunun 6. ay kayitlarinda dalga III ve V latansinin, ayrica I-V interpik
latansinin  KKBY gruna oranla yiiksek oldugu goriildii (siras1 ile; p<0.05, p<0.05,
p<0.01) (Tablo 33).

Tablo 33: 6. ay HD-KKBY grubunda A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer
kayit) dl¢timlerinin kargilagtiriimas:

Dalga lat (ms) HD KKBY p

I 1.57+0.23 1.51+0.14 |NS
I1I 3.7740.31 3.5740.13 | <0.05
\' 5.84+0.46 5.49+0.28 |<0.05
I-HI interpik 2.2040.25 2.0610.14 |NS
H1-V interpik 2.06+0.28 1.92+0.28 |NS
I-V interpik 4.27+0.33 3.98+0.26 | <0.01

C- Gruplarin kendi icinde igitsel uyarilmi§ potansiyelleri ile biyokimyasal ve

hematolojik -parameterler arasinda korelasyon:

I- SAPD grubunda:

0. ay SAPD :

Tablo 34: SAPD grubunda 0. ay A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer kayit)
Sl¢limlerinin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle karsilagtiriimast.

BUN Kreatinin Hemoglobin

I.dalga latansi T 0.17 0.03 0.02
(ms) p NS NS NS
[11.dalga latansi r 0.51 -0.13 -0.28
(ms) p <005 NS NS
V.dalga latansi r 0.33 -0.12 0.46
(ms) p NS NS <0.05
[-111 interpik lat. r 0.20 -0.26 -0.11
(ms) p NS NS NS
[1I-V interpik lat r 0.13 0.06 0.36
(ms) p NS NS NS
I-V interpik lat. r 0.09 -0.12 0.40
(ms) p NS NS NS

Baslangista SAPD grubu isitsel uyarilmig potansiyellerinde dalga III latansi
ile BUN arasinda, dalga V latans1 ile hemoglobin degerleri arasinda pozitif yonde
anlamli korelasyon oldugu saptandi (p<0.05, p<0.05) (Tablo 34).
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Tablo 35: SAPD grubunda 6. ay A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer kayit)
Sl¢iimlerinin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle kargilagtiriimasi.

BUN Kre Hemoglobin

I.dalga latansi r -0.17 -0.39 0.22
(ms) p _[NS NS NS
I11.dalga latansi r -0.08 -0.41 -0.17
(ms) p NS NS NS
V.dalga latansi r -0.10 -0.33 0.38
(ms) p__[NS NS NS
I-1I interpik lat. r 0.02 -0.04 -0.23
(ms) p_[NS NS NS
II-V interpik lat r -0.13 0.01 0.49
(ms) p NS NS <0.05
I-V interpik lat. r -0.02 -0.17 0.19
(ms) p_[NS NS NS

Altinci ayda SAPD grubunda isitsel uyarilmig potansiyellerinde III-V interpik

latansi ile hemoglobin arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon saptand: (Tablo 35).

II- HD grubunda:

0. ay HD:

Tablo 36: HD grubunda 0. ay A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer kayit)
Slgitmlerinin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle kargilagtiriimasi.

BUN Kre Hemoglobin

I.dalga latansi r 0.03 0.07 0.32
(ms) p NS NS NS
[11.dalga latans: r -0.42 -0.27 0.04
(ms) p NS NS NS
V.dalga latansi r -0.10 0.08 0.001
(ms) P NS NS NS
I-11I interpik lat. r -0.22 -0.19 -0.03
{ms) p_|NS NS NS
[1I-V interpik lat r 0.07 0.08 -0.01
(ms) p NS NS NS
I-V interpik lat. r -0.04 0.04 -0.13
(ms) p NS NS NS
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Baglangigta HD grubunda isitsel uyarilmis potansiyellerin latanslan ile

biyokimyasal ve hematolojik degerler arasinda anlamli korelasyon saptanmadi

(Tablo 36).

6. ay HD:

Tablo 37: HD grubunda 6. ay A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer kayit)

Slgtimlerinin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle karsilastiriimast.

BUN Kreatinin Hemoglobin

I.dalga latansi r 0.31 -0.20 0.12
(ms) p_|NS NS NS
[11.dalga latansi r 0.34 -0.22 0.50
(ms) p INS NS <0.05
V.dalga latansi r 0.18 -0.37 0.39
(ms) p_|NS NS NS
I-111 interpik lat. r 0.27 0.003 0.28
(ms) p |INS NS NS
II-V interpik lat r -0.13 -0.33 0.10
(ms) p__|NS NS NS
I-V interpik lat. r 0.006 -0.38 0.38
(ms) p__[NS NS NS

Altinci ayda HD grubunda isitsel uyarilmis potansiyellerde dalga III latans:

ile hemoglobin arasinda pozitif yénde anlaml korelasyon saptandi (Tablo 37).

11- KKBY grubunda:

Tablo 38: KKBY grubunda A2+B1 (sol kulak sag hemisfer kayit+sag kulak sol hemisfer kayit)

Sl¢timlerinin biyokimyasal ve hematolojik degerlerle kargilagtiriimasi.

BUN Kre Hemoglobin
I.dalga latansi r 0.07 0.59 -0.20
(ms) p |[NS P<0.01 NS
I11.dalga latans: T 0.20 0.69 -0.19
(ms) p_|NS P<0.001 NS
V.dalga latans: r -0.02 0.27 0.27
(ms) p NS NS NS
[-111 interpik lat. r 0.17 0.12 -0.08
{ms) p NS NS NS
HI-V interpik lat r -0.10 -0.08 0.30
(ms) p__|NS NS NS
[-V interpik lat. r -0.14 -0.10 0.39
(ms) P NS NS NS




61

KKBY grubunda isitsel uyarilmig potansiyellerin dalga I ve III ile kreatinin
arasinda pozitif ydnde anlamli korelasyon saptandi (p<0.01, p<0.001) (Tablo 38).
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5. TARTISMA

Kronik bébrek yetmezliginde biyokimyasal olarak saptanabilenler yaninda
saptanmasi miimkiin olmayan pek ¢ok maddenin vucutta birikmesi sézkonusudur.
Tiim bu maddeler degisik doku ve organlarda yapisal ya da fonksiyonel etkiler
gosterir. Bu toksik maddeler diger sistemler gibi sinir sisteminde de santral ya da
periferik noropatiye yol agabilir. Geligen néropatiye bagh klinik semptom ve
bulgular yavag yavag ve hastaligin ge¢ dénemlerinde ortaya ¢tkmaktadir. Son yillarda
gelisen teknoloji ile santral ya da periferik sinirlerin aktiviteleri viicut yiizeyinden
yapilan kayitlarla saptanabilir hale gelmigtir. Uyarilmig potansiyeller olarak
adlandinlan bu kayitlarla; KBY siirecinde sinirlerde olusan fonksiyonel
anormallikler erken donemde tespit edilebilmektedir.

Diyaliz tedavisinin gelismesi ve bunu takiben iiremik hastalarin ortalama
yasam siirelerinin uzamast KBY'ye bagli norolojik komplikasyonlara daha ¢ok ilgi
gosterilmesine neden olmustur. Kronik bébrek yetmezligi siirecinde olugan nérolojik
anormallikler sinir sisteminin pek ¢ok yerinde ortaya g¢ikabilir. VEP, BAEP ve SEP
gibi degisik elektrofizyolojik yontemlerle sinir sisteminin farkli alanlarinda gelisen
patolojiler ortaya konmaktadir. Bizim ¢aligmanuzda tiremik olgularda; VEP
kayitlariyla gérme sistemi; BAEP kayitlariyla da isitsel sistemdeki patolojik stiregler
ve uygulanan farkh diyaliz yontemlerinin bu siireclere etkileri arastiriimigtir. Bu
zamana kadar yapilan ¢ogu ¢alismada HD ve diyet tedavisinin KBY'deki norolojik
parametrelere etkisi aragtirdlmigtir. Bu nedenle ¢aligmanmzda SAPD ile HD
tedavisinin gorsel ve igitsel uyarilmis potansiyeller iizerindeki etkilerini aragtirmayi
planladik.

Calismamizda, ortalama yaglari 47.3+13.3 olan ve SAPD tedavisi goren 10
hasta ile; ortalama yaslar1 43.5+14.2 olan ve HD tedavisi géren 10 hasta yaninda,
ortalama yaslar1 51.8+15.5 olup medikal tedavi ile takip edilmekte olan 10 KKBY'li
hastanin verileri degerlendirilmigtir. Incelemeler SAPD ve HD grubunda ¢alisma
baslangicinda ve alti ay sonra yapilarak, uygulanan farkli diyaliz tedavilerinin
degerlendirilen nérolojik parametrelere olan etkileri aragtinlmigtir. KKBY grubunda

ise yalnizca galigma baglangicinda yapilmustir.
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Yaptifimiz ¢alismada gorsel uyarilmig potansiyeller incelendiginde; SAPD
grubunda sol ve sag goz agikken sol oksipital, sag oksipital, midoksipitalden yapilan
tim kayitlarmn (20 gbzde toplam 60 kayit degerlendirmeye alinmigtir)
degerlendirmesinde, Pjgo latansinin 6. ayda anlamhi diizeyde kisaldig tespit edildi
(p<0.05). Buna karsin HD grubunda 0. ay ile 6. ay degerlendirmeleri arasinda
anlaml fark bulunmadi.

Caliymamizda incelenen tiim gruplarda karsilikh yapilan degerlendirmede
baglangi¢ gérsel uyarilmis potansiyellerinin Pjgp latanslar1 arasinda fark olmadiga
goriildii. Altincr ayda SAPD ile HD grubu karsilagtinildiginda sag ve sol goz
agikken sol oksipital, sag oksipital ve midoksipitalden yapilan tiim kayitlarin
degerlendirilmesinde (20 goz 58 kayit alindl)) SAPD grubundaki Pyg latans
kisalmasinin HD grubuna oranla anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05). Altinci ayda
HD grubu ile KKBY grubunun P, latanslarinin karsilagtirilmasinda sol ve sag goz
agikken sol oksipital-sag oksipital-midoksipitalden yapilan tiim kayitlarin
degerlendirilmesinde (20 gozde toplam 60 kayit degerlendirmeye alindi) KKBY
grubunda saptanan P;g latans kisalmasinin HD grubuna oranla daha anlamli oldugu
ortaya ¢ikti (p<0.05). Buda bize SDBY'de HD tedavisinin baglamasiyla gorsel
sistemin olumsuz etkilendigini gostermektedir.

Kronik iiremide, uyarilmis potansiyelleri kaydederek, santral ya da periferik
sinir sistemindeki bir hasar1 saptamaya yonelik ¢ok sayida aragtirma yapilmistir (10,
33, 34, 41). Bu galigsmalarda elde edilen veriler SSS'nin erken lezyonlarim saptamada
uyarilmig potansiyellerin duyarli bir belirleyici oldugunu gostermektedir (33, 41).
Ozellikle klinik muayeneleri normal olan iiremik hastalarda VEP latanslarinin
uzadigin1 gosteren g¢alismalar mevcuttur (33, 35, 41). Yapilan bir ¢aligmada
hemodiyalize giren, girmeyen ve transplant uygulanan SDBY'li hastalarda VEP
latanslarinin hastanmin klinik durumu bozuldukg¢a uzadigini; klinik durum iyilegtikge
de normale d6ndiigii bulunmugtur (42).

Bu giine kadar yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda prediyalitik veya diyaliz tedavisi
ile takip edilen KBY'li hastalarda VEP latanslarinda uzama tespit edilmistir (1, 2,
33, 35, 43, 44) .Hemodiyaliz tedavisi alan hastalardaki VEP pik latanslarinin
karsilastirtldigs  bir c¢alismada tedavi ile beraber al ay sonraki kontrollerde

latanslarda anlamli kisalmalar bulunmustur (2). Bagka bir ¢alismada ise diyaliz ile
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VEP latansimin normale doéndiigii bildirilmistir (8). Bizim ¢alismamizdaki HD
hastalarinda elde ettigimiz sonuglar literatiir ile ¢celismektedir.

Di Paolo ve ark. klasik diyet almakta olan KBY'li 29 hastada EEG, EMG,
motor sinir ileti hizi, duyusal sinir ileti hizi ve PRVEP kayitlarim incelemisler ve
olgularda motor sinir ileti hizi, duyusal sinir ileti izt ve VEP'de erken dénemde
yavaslama olduunu géstermislerdir (41).

Albertazzi ve ark. 35 erkek, 18 kadin (ortalama yag: 42.215.5) olmak iizere
toplam 53 olguyu incelemistir. Klasik diigiik proteinli diyet, diyaliz tedavisi ya da
transplant uygulamasi ile tedavi edilmekte olan bu olgularda yedi y1l boyunca her yil
uyarilmig potansiyelleri kaydetmiglerdir. Bu ¢alismada VEP'te P o dalga latansi ve
amplitiidii, incelenen gorsel sistemlerin yaklagik %70'inde anormal bulunmustur.
Isitsel uyarilmis potansiyeler %53 olguda anormal olup, bu anormallikler pik
latanslari, interpik zamanlarinda ve pik oranlarinda bulunmustur (34).

Russo ve ark. g¢aligmalarinda kronik iiremide SSS'inde goriilen subklinik
degisiklikleri kayit etmeyi amaglanuglardir. Bu ¢alismada PRVEP ve BAEP ile,
degisik tedavi yontemlerine yamit ve zaman igindeki gidis incelenmistir. Inceleme
icin hastalar yalnizca diyet ve farmakolojik tedavi alanlar, klasik hemodiyaliz,
hemodiafiltrasyon, periton diyalizi ve iyi islev goren bir transplant tedavisi
uygulananlar olmak tiizere gruplara ayrilmistir. Bu aragtirmada ilk olarak 1985
yilinda kayitlar alinmis ve kontrol grubu ile karsilagtirtlmigtir. Aym hastalar ii¢ yil
sonra tekrar degerlendirildiginde, en fazla degisim orami yanlizca diyet ve ilag
tedavisi alan grupta goriilmiistiir. En az oran ise transplant olgularinda bulunmus ve
bu veriler stabil kalmistir (10).

Storch ve ark. yaptiklani bir ¢aligmada periton diyalizi ve hemodiyaliz
olgularinda VEP kayitlar1 alarak normal kontrol olgulan ile karsilastirmiglardir.
Uygun goérsel uyarim kullanilarak spesfik VEP anormalliklerinin her iki diyaliz
grubunda da oldugu bulunmustur (45).

Rozeman ve ark, SSS disfonksiyonunu saptamak amaciyla 22 preterminal
KBY, 74 kronik hemodiyaliz, 25 SAPD olmak iizere toplam 121 olguda
norofizyolojik ¢aligmalar yapmstir. Bu ¢aligmada her {i¢ hasta grubu saglikli kontrol

grubundan anlamli farkhiliklar oldugu; buna karsin her ii¢ grup arasinda ise fark



65

olmadig1 bulunmugtur. Bu ¢alismada SSS disfonksiyonu yéniinden SAPD'nin kronik
hemodiyaliz kadar giivenilir oldugu vurgulanmaktadir (4).

Literatiirdeki bu bilgiler 15183inda bizim bulgularimiz degerlendirildiginde,
gorsel uyarilmig potansiyellerinin Pigp latans: lizerinde SAPD'nin olumlu etkisi ilk
kez saptanmaktadir. Bu bilginin agiklamas: gii¢ olmakla birlikte, SAPD'nin HD'den
farkli olarak degisik iiremik toksinler lizerinde farkli klerense sahip olmasindan
kaynaklanabilir.

HD tedavisi goren olgularda diyaliz seansinin uyarilmig potansiyellere etkileri
de bir ¢ok aragtirmaya konu olmustur (3, 9, 36, 46). Calismalardan bazilarinda VEP
P)go latansimin anlamh diizeyde uzadig tiremik olgularda; latanslarin hemodiyalizden
hemen sonra azaldig; fakat ikinci bir diyalize dogru yaklastik¢a tekrar uzadigini
saptamigtir (36, 46). Caligmalardan birinde bu degisikligin nedeni olarak hastalardaki
dikkat degisiklikleri ile iliskili oldugu 6ne siiriilmiis (46), baska bir ¢alismada ise bu
durum olasilikla disequilibrium sendromunun bir etkisi olarak yorumlanmstir (36).
HD tedavisi goren hastalarda yapilan bir baska ¢alismada ise hemodiyaliz seans ile
VEP latanslarinda sistematik bir degisiklik gériilmemistir (3).

Hemodiyalizin SSS'min entegrasyonu iizerine kisa siireli etkilerinin
aragtirildify bir ¢alismada hemodiyalize devam eden alt1 hastada; diyaliz sonras: 1,
24, 42 ve 66. saatte Sl¢limler yapilmistir. Bu ¢calismada diyaliz sonrasi gegen zamanla
uyarllmis potansiyel gecikmesi arasinda yiiksek diizeyde orantili bir iligki
bulunmugtur. Uyarilmis potansiyel gecikmeleri 1 ve 24. saat kayitlarinda diyaliz
Oncesine goére azalma egiliminde olup, en kisa latanslar 24. saatte elde edilmistir.
Bundan sonra 42 ve 66. saatlarde artig goriilmiistiir. Uyarilmig potansiyel amplitiidii
diyaliz sonrasi birinci saatte en yiiksek olup sonrasinda diyaliz sonras1 ge¢en zamanla
birlikte progressif olarak azalmistir. G6rsel motor hiz ve keskinligi 6l¢gmek amaciyla
yapilan iki testteki bagari 24. saatte en iyi bulunmustur. Bu sonuglar diyaliz sonrasi
gecen zaman ile SSS'nin cevap verebilirligindeki degisikliklerin birbiriyle orantili ve
Slgiilebilir oldugu yoniindedir (9).

KBY siirecinin baglangicindan itibaren gelisen norolojik anormallikler
uygulanmakta olan tedavilerle degisim gostermektedir. Gorsel uyarilmig

potansiyellerde Pygp latansi ancak, bagarili transplantasyon uygulamalariyla normal
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sinirlara geri donebilmektedir (1, 11, 12, 37). Baz1 ¢aligmalarda ise transplantasyon
ile Pjgo latansinda iyilesme tespit edilememisgtir (2, 39).

Caligmamizda, olgularin gorsel uyarilmig potansiyelleri Pjgo latanslarininin
biyokimyasal ve hematolojik parametrelerle korelasyonu degerlendirildiginde;
SAPD grubunda 0. ayda: sag ve sol goz agikken midoksipitalden yapilan kayitlarin
timiiniin degerlendirilmesinde (20 g6z 20 kayit alindi) Pygo latansinin hemoglobin
ile pozitif yénde korelasyon gosterdigi goriildii (p<0.05). Altinci ayda ise P
latanslar: ile biyokimyasal ve hematolojik degerler arasinda korelasyon olmadif:
goriildii. HD grubunda incelenen olgularda; 0. ay ve 6. ayda; Pjo latanslan ile
biyokimyasal ve hematolojik degerler arasinda korelasyon olmadig: goriildii. KKBY
grubunda da Pjgg latanslar ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasinda
korelasyon saptanmadi.

Yapilan bir ¢ok ¢aligmada, gérsel uyarilmig potansiyel parametreleriyle
biyokimyasal parametreler arasinda anlamh iligki bulunmadig1 ya da biyokimyasal
degerlerin norolojik hasarin gelisimini agtklamada giivenilir olmadig1 bildirilmigtir
(4, 11, 12, 35, 36). Buna karsin bir ¢alismada PRVEP ile BUN diizeyi ve diger renal
biyokimyasal degerlerle istatistiksel olarak yiiksek diizeyde orantili bulunmugtur
(p<0.01) (43).

Di Paolo ve ark.nin ¢aligmasinda olarak azalan renal islev ile motor sinir ileti
hiz1 ve duyusal sinir ileti hiz1 direk olarak orantili bulunmugtur. Bu ¢aligmada ayrica
motor sinir ileti hizi, duyusal sinir ileti hiz1 ve serum PTH diizeyleri anlamli diizeyde
dogrudan orantili bulunmusgtur. Bu durum PTH nin 6nemli periferik nérotoksik rolu
oldugunu diigtindlirmektedir (41). Calismamizin yapildigi dénemde {initemizde PTH
bakilamadigindan hastalarda bu parametre ile korelasyon analizi yapilamadi.

Kronik bébrek yetmezligi olgularinda olusan elektrofizyolojik degisiklikler,
VEP yaninda, isitsel uyaranlar verilerek yapilan BAEP kayitlarinda da
saptanabilmektedir. KBY siirecinde ortaya ¢ikan néropatolojiler diginda, uygulanan
tedavi yontemlerinin ve §zellikle de diyalizin BAEP parametrelerine etkileri bir ¢ok
¢aligmada incelenmigtir (1, 5, 6, 47-52).

Bizim g¢aliymamizda; baglangicta yapilan igitsel uyarilmig potansiyellerin
degerlendirilmesinde SAPD grubu ile HD grubu arasinda anlamli fark yoktu. Buna
karsin baglangi¢ latanslar degerlendirildiginde SAPD grubunda dalga 111, dalga V
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latanslan1 ile I-III ve .I-V interpik latanslarinin KKBY grubuna oranla anlamli
derecede uzun oldugu saptandi (strasi ile; p<0.05, p<0.0S, p<0.05, p<0.05). HD
grubunun baglangi¢ igitsel uyarilmig potansiyellerinin latanslar1 g6z6niinde
bulunduruldugunda ‘dalga V latansinin KKBY grubuna oranla uzun oldugu saptand:
(p<0.05). Alt1 ay sonunda farkli diyaliz tedavileri géren gruplarin KKBY grubu ile
degerlendirilmesinde; SAPD grubunda dalga III, V ve I-III ve I-V interpik latansinin,
HD grubunda ise dalga III, V ve I-V interpik latansinin anlamli derecede uzun
oldugu goriildii. SAPD ve HD grubunda kendi i¢inde yapilan degerlendirmede 0. ve
6. aylar arasinda dalga latanslarinda anlamh degisiklik olmadig: goriildii. Altine: ay
sonunda SAPD ve HD gruplar: arasinda isitsel uyarilmig potansiyellerinin latanslar:
arasinda anlamli1 fark olmadi@ gériildii.

Kronik bdbrek yetmezliginde ototoksik ilaglar, giiriiltii maruziyeti, DM,
presbiakuzi, enfeksiyonlar gibi bilinen faktorlerle isitme kaybt ortaya ¢ikabilir. Bu
olaylarda isitme kaybi ile BUN, elektrolitler ya da diyaliz sayisi, transplant
uygulamalan arasinda iliski yoktur. Ancak KBY'li hastalarin belli bir kisminda
bilinmeyen bir nedenle igitme kaybi ortaya ¢ikmaktadir. Bu sekilde bilinmeyen
nedenle isitme kaybi1 ortaya ¢ikan KBY'li hastalarda odyovestibiiler beyin sapi
fonksiyonlarinin elektrofizyolojik incelemeleri olasi patolojileri gosterebilir (53).

HD hastalarinda BAER anormalliginin nedenleri arasinda; endolenfatik
hidropsun gelisiminin kolaylagsmasi, kohlear fonksiyonlarin bozulmasi, i¢ kulagin
otoimmun mekanizmalarla etkilenmesi, metastatik  kalsifikasyonlar ve
mikroanjiyopatik degisikliklere bagli olarak beyin sap1 fonksiyonlarimin bozulmast,
anemi ve buna sekonder hipoksinin hiicresel fonksiyonlar1 baskilamasi gibi olasi
mekanizmalar 6ne siiriilmektedir (47).

Uzun siireli HD ile igitsel yolaklardaki gecikmis ileti kisaltilamamaktadir (6,
52). Kronik bobrek yetmezlikli olgularda beyin sapindaki igitsel yolaklardaki noral
iletinin HD baglamadan once de gecikmis oldugunu diistindiiren g¢aligmalar
mevcuttur (6, 8). Bu caligmalardan birinde heniiz diyalize baglamamig KBY'li
olgularla, yillardir diyaliz almakta olan diyaliz olgularinda BAEP kayitlarinda, her
iki grupta dalga III ve IV latanslarinda gecikme goriilmiigtiir. HD grubunda interpik

I-V latansi da gecikmistir (6). Biz ¢alismamizda HD grubunun isitsel uyariimig
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potansiyel dalga III, V ve I-V interpik latansim KKBY grubuna oranla uzun
oldugunu saptadik (p<0.05).

Her HD seansinin BAEP parametreleri {izerine olan etkilerinin arastinldig
caligmalar vardir (5, 6, 51). Bu galismalardan bazilarinda HD seans: ile IIl.dalga
latansinda hafif bir kisalma tespit edilmig (6, 51), bazilarinda ise dializ seansi ile I, V
latanslar ile interpik latanslarinda kisalma tespit edilmis, yine de hemodiyaliz ABR
morfolojisini normale dondiirmemigstir (51). Bir ¢aligmada da BAEP latanslarinda
anlamli bir degisiklik saptanamamustir (5). Bizim ¢alisgmamizda HD seansinin BAEP
parametrelerine olan anhik etkisi degerlendirilmedi.

Yirmi KBY'li olguda ve sekiz HD olgusunda BAEP ol¢iilmii yapilan bir
calismada, KBY olgularinda dalga I, III, V pik latanslan ile I-IIT ve I-V interpik
latanslar belirgin olarak artmig olup; diyaliz sonrasi (yaklagik dort ay sonra) tam
olarak normale donmemekle beraber dalga IIl ve IV pik latanslan ile I-III ve I-V
interpik latansinda anlamli diisiigler goriilmiistiir (54). Oysa biz ¢alismamizda alti ay
sonra yaptigimiz degerlendirmede HD ile isitsel uyanlmis potansiyel dalga
latanslarinda anlamli bir degisiklik saptamadik.

Yapilan bir ¢aligmada yalnizca son donem bébrek yetmezligi hastalarinda ve
bulanti, kusma, asteriksis, sersemlik gibi belirgin semptomlar: olanlarda dalga I, 11l
ve V latanslarinda ve I-1I, I-V, I1I-V interpik siirelerinde normal kisilere gére uzama
goriildiigti bildirilmistir. Bu ¢aligmada, diizenli diyaliz tedavisinin bagslangicim
izleyen ilk ti¢ haftada I-1II ve 1l1-V interpik mesafelerinin uzadig; yaklagik dért hafta
sonra dalga I ve dalga V latanslar1 baz1 hastalarda uzamis kalmakla beraber interpik
slirelerinin normale déndiigti bulunmustur (1).

Kiistel ve ark. nin ¢alismasinda, HD hastalarinda dalga III ve V latanslan ve
I-V interpik latanslar1 saglikli insanlardan olusan kontrol grubuna gore anlaml
derecede uzun bulunmugtur. Hastalarin semptomlar1 az olmasina ragmen ¢ogunda
yliksek frekanslarda, olasilikla kohlear orijinli igitme kaybi vardi. Bu nedenle
calisgmada HD hastalarinda kohlea ve isitsel yolagin kombine bir bozuklugu
olabilecegi vurgulanmigtir (47).

Kronik b6brek yetmezlikli hastalarda uyarilmig potansiyellerin incelendigi bir
calismada 17 tanesi diyet, 11 tanesi kronik diyaliz tedavisi almakta olan 28 KBY’li

hastada BAEP cevaplar arastinlmistir. Bu ¢alismada 70 desibel ile monoaural
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uyarim uygulandiginda olgularin %32’sinde anormal yanit alindig: bildirilmigtir.
Periferik noropati semptomlar1 olan hastalarda en baskin anormallik I-11 interpik
latansinin uzamasi; semptomlari olmayanlarda ise I-V ve III-V interpik zamanlari ile
pik V latans1 en garpici sekilde degisiklik g6steren parametreler olarak saptanmigtir,
Bu ¢alismada ayrica BAER degisikliklerinin insidans: diyet tedavisi alan hastalarda
diyalizle tedavi alanlara gére daha fazla bulunmugtur (55). Biz ¢alismamizda SAPD
grubunda KKBY grubuna gére dalga III, V ve I-III, I-V interpik latanslarim1 anlamh
derecede uzun bulduk (p<0.05). HD grubunda ise KKBY grubuna oranla dalga III, V
ve [-V interpik latansi anlamli derecede uzundu (sirasiyla; p<0.05, p<0.05, p<0.01).
Bu bulgu, isitsel uyarilmig potansiyellerdeki etkilenmenin bbrek fonksiyon kaybinin
derecesi ile ilgili olabilecegini akla getirmektedir. Calismamizda elde ettigimiz
SAPD grubundaki 0. ayda dalga III latansi ile BUN, KKBY grubundaki dalga I ve
dalga III latansi ile kreatinin arasinda olan korelasyonlar bu diigiinceyi
desteklemektedir.

Ug y1l boyunca KBY'li 87 olguda BAER'in incelendigi bir ¢alismada, toplam
272 kulak incelenmis ve sonugta dalga morfolojisinde degesiklikler ve tiim dalga
latanslar1 ve interpik zamanlarinda anormal uzama oldugu goriilmiigtiir. Bu
aragtirmanin sonucunda KBY'nin ve eslik edebilen hastaliklarin santral BAER'de
onemli bir degisiklik yapmadigi ileri siirilmektedir. Ayrica, BAER kayitlarinin ayni
kisi igin bile degisik zamanlarda degisik Ozellikler gdstermesinin serebral
fonksiyonun daha kétilestigini gosterdigi ileri stiriilmektedir (40).

Bagka bir ¢aligmada, bes yilin altinda (1.grup); 5-10 yil arasinda (2.grup) ve
10 yildan daha uzun stire (3.grup) diyaliz alan hastalarda uyarilmig potansiyeller
incelenmigtir. Her ii¢ grupta saptanan VEP degerleri kontrol grubundan anlamh
derecede farkli olup bu olgularin %41,7’sinde patolojik Pjgp saptanmigtir. Bu
¢alismada incelenen olgularda BAEP degerleri %18.4 oraninda patolojik
bulunmugtur. Sag kulak incelemelerinde her ¢ alt grupta pik III ve V latanslari; 2.
ve 3. alt gruplarda ise I-V interpik mesafesi; ve yalmzca 3. alt grupta I-III interpik
mesafesi kontrol grubu degerlerinden farkli bulunmustur. Sol kulak incelemelerinde
her ii¢ alt grupta pik V latansi; 2. ve 3. alt grupta pik I latans1 ve 3. alt grupta pik I1I
latansi kontrol grubundan farklidir. Birinci ve 3. gruplarda I-V interpik aralifi

kontrol grubundan farkh bulunmustur. Bu ¢aligmada diyaliz yasi arttiginda BAEP’ te
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fark olmadig goriilmiistiir, Ozet olarak diizenli diyaliz {iremik ensefalopatinin hafif
derecede bulgularin1 engelleyemez. Bu bulgular diyaliz yagi arttikga kétiilesmiyor
gibi goriilmektedir. Bu ¢aligmada, BAEP patolojisi daha az vakada rastlanmistir.
Isitsel yollarin daha kisa olmasi nedeniyle, daha az etkilenir. VEP ve SEP aksonal
disfonksiyonu, BAEP sinaptik disfonksiyonu gosterir. Ug grup arasinda fark
olmamasi, uzun siireli diyalizin BAEP ve VEP'e pek etki etmedigini géstermektedir
(48). Biz calismamizda 6 ay siireyle inceledigimiz HD olgularinda VEP ve BAEP
parametrelerinde degisiklige rastlamadik.

Yu ve ark. nin ¢aligmasinda, son donem KBY olgularinda yaptiklar bir
calismada BAEP'te dokuz parametre i¢inden yalmzca dalga V amplitiidiinde, kontrol
olgularindan anlamli diizeyde artis oldugu goriilmiistiir. Her bir olgu tek tek
degerlendirildiginde sekiz olguda orta derecede subklinik defisit oldugu; bunlardan
dérdiinde dalga V amplitiidiiniin azaldig1, tigtinde I-II1 interpik latans ve birinde III-V
interpik latansinin arttif1 saptanmistir (39).

On tanesi klasik tedavi ve 12 taneside SAPD tedavisi géren 22 KBY'li
¢ocukta yapilan degerlendirme de ii¢ yil siireyle izlenmis ve BAEP ve SEP kayit
edilmigtir. Yirmiiki ¢ocuktan olusan bu grupta her altt ayda bir olgtimler
tekrarlandifinda BAEP'te pik I'in geciktigi goriilmektedir. Bu durum olasilikla
kohlear disfonksiyona bagh olabilir. Beyin sap: iletisi ise normal bulunmustur. Bu
calismada Kklasik tedavi alanlarla SAPD tedavisi alan g¢ocuklar arasinda fark
bulunmamigtir (50). Calismamizda SAPD grubunda 6 ay sonra yapilan
degerlendirmede isitsel uyarilmis potansiyel dalga latanslarinda bir degisiklige
rastlamadik.

Kronik bébrek yetmezligi olup hemodiyaliz tedavisi géren 20 hastada beyin
sap1 uyarilmig potansiyel yanitlari ve bu tedavinin etkilerinin arastirilmigtir. Diyaliz
Oncesi olgularin %30'unda minimal anormallikler (I, III, V dalga latansinin orta
derecede artmasi, bu normalden bir standart sapmay1 agmarmugtir. Interpik latanslan
normaldir.) saptanmigtir. Diyaliz seansi ile beyin sapr iletisinde iyilesme
goriilmugtiir. Degisiklik gegici olup, 24 saat sonra diyaliz Oncesinde goriilen
patolojik degerlere geri doniilmektedir. Bu ¢alismada incelenen alt1 vakada anormal
igitsel beyin sap1 cevabi saptanmigtir. Dalga III'te standart sapmadan fazla gecikme

(uzama) goriilmiis ve bu olgularin dordiinde uzama dalga V'i de kapsayacak gekilde
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artma gostermigtir. Bu olgularin besinde anormallikler bilateral olup III-V ve I-V
interpik latanslar1 dort olguda anormal bulunmusgtur (5).

Komsuoglu ve ark. nin yaptig1 bir ¢aligmada ise hemodiyaliz tedavisindeki 26
KBY'’li hastaya ve 10 normal kontrol olguda BAEP kayitlar1 yapildiginda mutlak
yanit latanslart ve santral ileti zamaninin etkilenmedigi bulunmustur. I-III ve III-V
interpik latanslarinda gegici artiglar olmusg ve diyaliz ile geri doSnmiistiir Ancak III-V
interpik latanslarinda diyaliz ile geri donmeyen kalici bir artig gOriilmiigtiir. II-11I
interpik latansinda degisiklik saptanmamustir (56).

KBY hastalarinda yapilan transplantasyon sonrasi BAEP kayitlarinin
degerlendirildii ¢aligmalar vardir. Bu ¢aligmalardan birinde transplantasyon
sonrasinda BAEP kayitlarinin temel olarak normal oldugu ve transplanttan
etkilenmedigi goriilmiis (39), baska bir ¢aligmada ise transplantasyon ile BAEP
parametrelerinin normale déndiigii bulunmustur (5).

Yapilan ¢aligmalarin  bazilarinda  isitsel uyarnlmis potansiyellerin
parametreleri ile biyokimyasal degerler arasinda korelasyon saptanamamugtir (6, 48,
54). Bir galigmada dalga V latans1 ve dalga I-IV interval interpiki serum kreatinin
diizeyi ile korelasyon gostermistir (40), bagka bir c¢alismada ise diyalizin kan
kalsiyumuna etkileri ile pik I, III, V latanslar1 iizerine olan etkileri paralel
bulunmustur (52).

Calismamizda, isitsel wuyarilmig potansiyellerin  dalga latanslarimin
biyokimyasal ve hematolojik parametrelerle korelasyonunun degerlendirilmesinde
SAPD grubunda 0. ayda; dalga III latans: ile BUN arasinda, dalga V latans: ile
hemoglobin degerleri arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon mevcuttu (p<0.05,
p<0.05). Altinc1 ayda; III-V interpik latansi ile hemoglobin degerleri arasinda
pozitif yonde anlamli korelasyon vardi (p<0.05). HD grubunda; 0. ayda: isitsel
uyarilmig potansiyellerin dalga latanslan ile biyokimyasal ve hematolojik degerler
arasinda anlamh korelasyon saptanmadi. Altmer ayda; Dalga III latansi ile
hemoglobin arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon saptand: (p<0.05). KKBY
grubunda: isitsel uyarilmig potansiyellerin dalga I ve III latanst ile Kreatinin
arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon saptand: (p<0.01, p<0.001).

Uremide noral disfonksiyonun nedeni olabilecek faktdrlarden biri kronik

anemidir (57). Di Paulo ve ark. 18 HD hastasina rekombinant eritropoietin tedavisi
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vererek hematokrit diizeylerinin %30-35 olmas: saglandiktan sonra VEP ve SEP
incelemeleri yapmigtir, Bu tedavi ile VEP Pyo latansinda ve dort temel BAER
komponentinin latansinda azalma saptamugtir (7). HD tedavisi géren g¢ocuklarda
aneminin diizeltilmesi ile akut dénemde (2-4 hafta) SEP ve BAEP parametrelerinin
etkilenmedigi goérilmistiir (57). Bizim ¢alisgmamizda ise HD grubunda incelenen
olgularin hemoglobin diizeyleri eritropoietin kullanimi sonrasi anlamli olarak
yiikselmekle beraber, bu olgularda Pjgo latanslarinda ve BAEP dalga latanslarinda
anlamli degisiklik bulunmadi. Bagka bir ¢aligmada eritropoietin tedavisi verilen 10
SAPD hastasinda VEP, BAEP ve SEP ile SSS aktiviteleri arastmlmistir. Bu
aragtirmada, bizim ¢aliymamizdan farkli olarak; tedavi ile hemoglobin degerleri 10
ghn iizerine ¢ikanldiginda, VEP'teki Pyop latansinda ve bazi BAER ve SEP
parametrelerinde azalma saglanmigtir. Bu ¢aligmanin sonuglan eritropoietinin tiremik
ve anemik hastalarda beyin elektrofizyolojik fonksiyonlarini iyilestirdigini oldugunu
diistindtirmektedir (58). Bizim bulgularimiz literatiir ile ¢elismektedir.

Sonug olarak ¢aliymamizda, SDBY'li hastalarda yeni baglanan SAPD ve HD
tedavisi oncesi ve 6 aylhk tedavi sonras: gorsel ve isitsel uyarilmig potansiyelleri
kayit ettik. Gorsel uyarilmig potansiyellerin Pjgo latanslan degerlendirildiginde
heniiz diyalize baglamamig SDBY'li hastalar ile medikal tedavi gérmekte olan
KKBY'li hastalar arasinda anlamli bir fark olmadig gériildi. Bu durum bize gorsel
uyarilmug potansiyellerin Pygp latans anormalliklerinin KBY'nin evresinden bagimsiz
olabilecegini diisiindiirmektedir. Calismaya dahil edilen SAPD ve HD gruplan
arasinda tedaviye baslamadan once fark yok iken 6 ay sonra SAPD grubunda HD
grubuna oranla Pyg latansimin anlamli derecede kisaldigy goriildii. Sozkonusu fark
kayit isleminin az oldugu degerlendirmelerden ziyade, 6lgtimlerin fazlalastirildig
durumlarda ortaya ¢ikti. Bu durum bize SAPD'nin gérsel sistem iizerindeki olumlu
etkisini diiglimdiirmektedir. Buna kargin 6 ay sonunda HD grubu ile KKBY grubu
karsilagtinldiginda HD tedavisi ile goérsel sistemin olumsuz etkilendigi sonucuna
varildi. SAPD ve HD grubunda 6. ay sonunda Pjq latanslari ile biyokimyasal ve
hematolojik degerler arasinda korelasyon yoktu. KKBY grubunda da Pg latanslari
ile biyokimyasal ve hematolojik degerler arasinda korelasyon saptanamadi.

Isitsel uyarilmig botansiyellerin degerlendirilmesinde, dalga latanslarinin

SDBY' li hastalarda medikal tedavi ile takip edilmekte olan KKBY hastalarina oranla
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daha da bozuldugu hatta gerek SAPD gerekse HD tedavisi ile beraber progresyonun
daha da devam ettigi saptandi. Baslanan SAPD ve HD tedavisiyle beraber 6. ayin
sonunda her iki grup arasinda latans karsilagtirmalarinda aralarinda anlamli bir fark
olmadipr goriildi. Yapilan korelasyon analizinde altiner ay sonunda SAPD
grubunda , III-V interpik latansi ile hemeoglobin degerleri arasinda pozitif yénde
anlamli korelasyon; HD grubunda ise dalga III latansi ile hemoglobin degerleri
arasinda pozitif yénde anlamli korelasyon saptandi. Beklenenin tersine saptanan bu
bulguyu agiklamak gii¢ géziikkmektedir.

Diyaliz hastalarinda SAPD'nin gorsel agidan olumlu oldugu, isitsel yénden

ise HD ile aralarinda anlamli bir fark olmadigi s6ylenebilir.
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OZET

Son Dénem Bobrek Yetmezlikli Hastalarda Uygulanan Hemodiyaliz ve Siirekli
Ayaktan Periton Diyalizi Tedavilerinin Isitsel ve Goérsel Uyarilmis Potansiyeller
Uzerine Etkileri

Caligmamizda son ddnem bobrek yetmezliginde yeni baglanan HD ve SAPD
tedavilerinin isitsel ve gorsel uyarilmig potansiyeller lizerine olan etkilerini aragtirmayi
planladik. Bu amagla, yedi erkek ii¢ kadin, ortalama yaglan 47.3+13.3 olan ve SAPD
tedavisi goren 10 hasta ile; alt1 erkek dort kadin, ortalama yagslarn 43.5+14.2 olan ve HD
tedavisi goren 10 hasta yaminda; bes erkek bes kadin ortalama yaglar1 51.8£15.5 olup
medikal tedavi ile takip edilmekte olan 10 KKBY'li hastanin verileri degerlendirildi.
Incelemeler SAPD ve HD grubunda diyalize baslamadan once ve alti ay sonra, KKBY
grubunda ise sadece bir kez yapildi. Gorsel uyarilmis potansiyellerin Pg latanslarininda
alt1 ay sonra SAPD grubunda HD grubuna oranla anlamli bir kisalma tespit edildi (p<0.05).
Buna karsin HD grubunda alti ay sonra KKBY grubuna oranla P latanslarinin uzun oldugu
saptandi (p<0.05). Altinc ay sonunda SAPD ve HD grubundaki hastalarin P g, latanslari ile
biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasinda korelasyon yoktu. Isitsel uyarilmg
potansiyellerin dalga latanslarin karsilagtiriimasinda baslangigta ve altinci ayda SAPD
ve HD gruplani arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Alti ay sonunda SAPD grubunda
KKBY grubuna gore dalga 111, V ve I-111, I-V interpik zamanlarinda , HD grubunda ise dalga
I, V ve I-V interpik latanslarinda uzama saptandi. Bu bulgu, SDBY ile isitsel uyarilmg
potansiyellerdeki olumsuzlugun, farkli diyaliz tedavileri ile devam ettigini gostermektedir.
SAPD grubunda 0. ayda dalga IlI latansi ile BUN arasinda, KKBY grubunda ise dalga I ve
11 ile kreatinin arasinda pozitif yonde anlamli iliski bulundu. Sonug olarak renal replasman
tedavilerinden SAPD'nin bilinmeyen bir mekanizmayla santral uyartlmig potansiyeller
iizerine olumlu etkileri oldugu sdylenebilir.
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SUMMARY

The Effects of Hemodialysis and Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis
Treatments on Visual and Auditory Evoked Potentials in Patients with End-stage
Renal Failure

In our study, we aimed to investigate the effects of the new starting HD and CAPD
treatments on the visual and auditory evoked potentials in patients with end-stage renal
failure. Ten CAPD patients (seven male, three female; mean age 47.3613.3), ten HD (six
male, four female; mean age 43.5614.2) and ten predialytic chronic renal failure patients
(five male, five female; mean age 51.8615.5) were included to the study. Mesaurements were
done before the dialysis and six months later in CAPD and HD groups, in predialytic group,
the mesaurements were taken only one time. Pig latency of visual evoked potentials were
determined significantly shorter in sixth month mesaurement in CAPD group compared to
HD group (p<0.05). However, Py latency of HD group were found longer than predialytic
group in sixth month (p<0.05). There was not any correlation between Py latency and
biochemical and hematological parameters in CAPD and HD groups after six months of
treatment. It was not found any significant difference in the wave latency of auditory evoked
potentials at the beginning and six month later between CAPD and HD groups. After six
months CAPD group had longer wave three, five and I-111, I-V interpeak times recording to
predialytic group, in HD group also, wave IIl, V and I-V interpeak latency were determined
longer than predialytic patients. These findings suggest that deranged of auditory evoked
potentials continue in spite of different dialysis treatments. There was found a positive
correlation between wave three latency and BUN in CAPD group, and between wave one
and three with creatinin in predialytic group at the beginning. In conclusion, CAPD among
renal replacement treatment had useful effects on central evoked potentials by an unknown
mechanism.
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