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KISALTMA LISTESI

B2-M: Beta 2-mikroglobulin

DA: Destriuktif artropati

DSA: Destriiktif spondilcartropati
KK: Kemik kisti

KTS: Karpal tiinel sendromu

AS: Ankilozan spondilit

RA: Romatoid artrit

SLE Sistemik lupus eritematosis
AAA: Ailevi Akdeniz Atesi
ANA: Antintkleer antikor

CRP: C-reaktif protein
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BIRIS VE AMAG

Son yillarda kronik hemodializ hastalarinda beta 2-mikroglobulin ($2-m)
birikimine bagh amilcidoz gelistigi ve buna bagh c¢esitli romatizmal sendromla-
rn goraldigh bildiriimistir(6,9,40,62). f2-m amiloidozuna bagh gelisen karpal ti-
nel sendromu(KTS), kemik kistleri(KK), destriiktif artropati (DA), destriiktif spondi-
loartropati (DSA) ve tenosinavit gibi romatizmal sendromlann garilmesi hemodi-
aliz tedavi siresi ile dogru crantili oclarak artmaktadir (40).

Galigmalarda uzun sireli dialize giren hastalarda sinovyal dokuda (7,8,49),
eklem kapstliinde (8), juksta-artikiiler kemikte (9), intervertebral diskie (60) ve kar-
pal tunelde (49,59) amilcid birikiminin oldugu gosterilmigtir. Ayrica dialize bagh
gelisen amiloidozdaki protein incelenmis ve bunun B2m oldugu ortaya konmus-
tur (23,29,33,45).

Kronik hemodializ hastalarinda f2-m amiloidozunun siklikla lokomotor

sistemnde geligtigi ghsterilmisse de nadiren sistemik amilcidoz da gelisebilmekte-



dir (36,45,71).

Dializ hastalarinda gelisen romatizmal sendromlarin gelismesini etkileyen
yas, kullamlan membran tiiri ve dializ tedavi stresi konusunda da g¢esitli ¢als-
malar yapilmistir (2,4,73,74,75).

Biz de c¢alismamizda hemodialize giren hastalarda romatizmal sendromla-
11, sikligin, serum (2-m diizeylerini ve bunlarin hemodializ siiresi, yas, cinsiyet ve

cesitli labaratuvar parametreleri ile iligkilerini ortaya koymayr amagladik.
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BENEL BILGILER

KRONIK HEMODIALIZ HASTALARINDA GELISEN
ROMAT |ZMAL SENDROMLAR

Son yillarda kronik hemaodializ hastalaninda gelisen romatizmal sendrom-
lar tanimlanmgtir (9,40,62). Bunlara sebep olarak kronik bébrek yetmezligi olup
uzun sureli dialize giren hastalarda, artikiiler ve paraartikiler amiloid depdlan-
mas1 gosterilmektedir. Yapilan c¢ahsmalarda, dialize bagh gelisen amiloidozu
olusturan proteinin f2-m tarafindan olusturuldugu ortaya konmustur
(23,29,33,45).

KTS, KK, DA, DSA ve tenocsinovit kronik hemcdializ hastalarinda gelisen
en Onemli romatizmal sendromlardir (6,8,9,23,40,62). Dialize bagli gelisen amilai-
dozda coguniukla kas-iskelet sistemi tutulsa da daha az oranda sistemik amiloi-
dozun da gelistigi gosterilmigtir (36,45,71). Kronik hemodializ hastalarinda, ozellik-
le uzun streli dialize girenlerde, sinovyal dokuda (7,8,49), eklem kapsiiliinde (8),
jukstaartikiiler kemikte (9), intervertebral disklerde (60) ve karpal tiinelde (49,59)
amilaid birikiminin ddugu bildirilmigtir.



BETA-2 MIKROGLOBOLIN

B2m'in ilk defa 1968 de Berggard ve Bearn tarafindan idrarda izole edil-
digi ve aymi zamanda beyin omurilik sivisinda ve serumda bulunan kiciik glo-
biler bir protein oldugu bildirilmektedir(11). Bu proteinin yapis1 100 aminoasit re-
zidiisinden dugur ve 25ile 81 pozisyonlannda sisteinin distlfit bagim bulundu-
rur (11,39). B2m'in primer yapisi incelendiginde imminglobiilinin hafif zincirinin
bir par¢asi oldugu goriilmektedir. f2-m 'in HLA kompleksinin hafif zincirini olus-
turdugu ve nonkovalent bag ile agir zincirinin sabit alt grubuna baglandig;
HLA kompleksi yikildiginda “parcalanma fenomeni” sonucu agir zincirden ayri-
hp ekstraselliler ddagima katildify gosterilmistir (11). Molekiil agirhig (MA)
11.815 olup Stokes ¢apt 1.6 nm ve fizyclgjik sartlarda negatif yukludar. p2-m, im-
minglobllinin en ¢ok gamaglobiilin-1 zincirinin CH-3 bdlgesi ile benzerlik goster-
mekte olup imminglobiilinin bir bolimit olarak degerlendirilmektedir (1,11,65).

B2-m, memelilerde eritrosit ve trombosit disindaki tim cekirdekli hiicrele-
rin plazma membranlarinda mevcuttur (38,64). Sagliklt bir insanda glnltik Gretimi
0.11-0.18 mg/kg/saat' tir (10,11) , fakat maksimum idrarla atilan miktart 370 mik-
rogram/gin gibi kigik bir miktardadir (57) . p2m ‘in ancak % 3' U ekstrarenal
yoldan elimine edilir (65) . B2-m'in % 95 ' nin monomerik formda oldugu jel filt-
rasyon yontemi ile gésterilmis olup glikoprotein ve immunglobiiiin gibi dolasan
makromgaiekiiilerle kompleks olusturdugu bulunmustur (11).

Normal serum degeri 1-3 mg/l olup bobrek yetmezligi olan hastalarda se-
rum Kkreatinin dtzeyi ile crantili clarak artar (11,16,40). Hatta uzun sureli dialize
giren hastalarda normalin 50 katina gkabilir. Bazi calismalarda normalin 40-60
katina qkiigt gosterilmistir (28). Buna sebep clarak, hemodializ hastalarinda kulla-

nilan ve biyolgjik uygunlugu olmayan membraniarin B2-m {iretimini aritirmas;,



yeterli filtrasyonun clmamasi ve renal tibliler epitel hiicrelerinde metabolize edi-
lememesi gdsterilmektedir (8,9,27,73). Peritoneal dializ yontemi kullantlan hastalar-
da ise peritoneal membranin gecirgen olmasina ragmen, dializ sivisimn yavas
akmasindan dolayr kandan yeterince filtre edilememesi nedeniyle serum B2-m di-
zeyinin artti@m ileri slirenler vardir (5,23,27). Baz1 ¢alismalarda erkeklerde kacdin-
lara gére serum konsantrasyonu daha yiiksek bulunmustur (11).

Serum P2-m duzeylerinin arttign baska durumlar da vardir. Romatoid art-
rit (RA), sarkoidoz, bazi viral hastaliklar gibi durumlarda hastahk aktivitesine bagh
olarak artar. Yine malign lenfoma ve multiple myeloma gibi timaoral hastaliklar-
da da artabilir (1,20,55,70). _

B2m dizeyi enzyme linked immiinosorbent assay (ELISA) veya radicim-

miincassay (RIA) ile kantitatif olarak d&lgiilebilir (11).

AMILoIDOZ

17. ylizyslda amiloidoz bazi arastinolar tarafindan tanimlanmig olmasina
ragmen, Rokitansky 1842 'de gesitli organlarda bitytime yaptigimi gozlemistir (65).
Wirchow bu arganlarda biriken maddeye “amiloid" demistir. Amiloid depolanma-
s1, Congo Red boyama yontemi ile saptanmaktadir (21).

Amiloidoz , fibréz protein dlan amilcidin viicudun bir veya birka¢ yerinde
ekstrasellliler depolanmasichr. Primer ve sekonder gruplara ayrilmaktadir. Kalp,
gastrointestinal sistem, cilt, sinir ve dilde birikim primer amiloidozda gorilurken,
karaciger , dalak , bdbrek ve adrenallerde birikim sekonder amilcidozda goraiir.
Birgok yazar tarafindan kabul edilen bir bagka klinik sinuflandirma goyledir(21):

1- Primer amiloidoe : Bagka bir hastaliga bagh olarak gelistigi saptanama-



yan gruptur.

2- Sekonder amilaidoz ( reaktif , kazamlmug ): Kronik enfeksiyonlara ( oste-
omyelit, lepra gibi) ve kronik enflamatuar hastaiiklara (romatoid artrit, ankilozan
spondilit... gibi) sekander gelisen gruptur.

3- Multiple myelomla ilgili amiloidoe

4- Heredofamilyal amilaidoz: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), néropatik , renal
, kardiovaskiiler ve diger sendrom gegitleriyle ilgili gruptur.

5- Lokal amilcidoe.

6- Beyin amiloidozu: Alzheimer sendromu, Down sendramu, Creutzfeldt - Ja-
cop sendromu ve spongioform hastaliklarla ilgili gruptur.

7- Endokrin sistem amilaidozu: Erigkin tip diabette pankreas amiloidozu gi-

bi.

Amiloidozu olusturan her amilaid proteinin bir prekirsdri varcir(21,30,31):
1- AL amiloidozu ( primer veya multiple myelomaya bagh gelisen amilai-
doz ile ilgili ): Immiinglobiilin hafif zinciri.

2- AA amiloidozu ( sekonder, kazamilmis ) : Akut faz reaktanlan, serum ami-



Tablo-1: Amiloid ve Amiloidozun 1990 Yilindaki Isimiendirme ve Siniflandiriimasi

Amiloid Prekirsir Protein tipi Klinik Sendromlar
protein protein veya varyani
AA apo SAA Reaktif( sekonder ) Ailevi Akdeniz
atesi, Muckle-wWell sendromu
AL kappa,lambda A kappa,A lambda, Idiopatik(primer),myeloma ve
kappa Il A kappa 11l makrogiobulinemi ile ilgili
AH g6 1(1) Al
ATTR Transthyretin met-30 FAP Portekiz
met-111 FAK Danimarka
TTRveya He-122  Sistemik senil amilodoz
AApo A-1 apoA-1 Arg-26 FAP ,lowa
AGel Gelsolin Asn—-187*,(15) Familyal amiloidoz Finlandiya
ACys Cystatin C GIn-68 Amiloidozla birlikte herediter
serebral hemoraji,lzlanda
AB B prot. prekiirsor GIn-618(22)* Alzheimer hastalih
grn.BPP 695%% Down sendromu

Amiloidozla birlikte herediter
serebral hemaraji,Hollanda

ADb2-M Beta2-microglobulin Kronik dializle ilgili

AScr Scrapie protein Scrapie prot.27-30 Creutzfield-Jakop hastahig
prekirsor 33-35kD  Orn.Leu-102 Oerstmann-Straussier -Scheinker S.
hiicresel form

ACal (Pro)calcitonin (Pro)calcitonin Tiroid mediller karsinom

AANF Atriel natriliretik faktor lzole atrial amiloid

AlAPP [slet amiloid Langerhans adaciklarinda,diabet tipt|

instlinoma

AA=amiloid A protein, apo=apolipoprotein,FAP=familyal amiloid polindropati, * matir
prekirstr proteindeki aminoasit pozisyonu, ** aminocasit rezidilerinin sayis

Primer amiloidoz ve multiple myeloma ile ilgili
amiloidoz (AL): Daha onceleri primersekonder ayirimu sadece organ tutu-
lumuna gore yapiliyordu. Rutin boyamada primer cdam sekonderden ayrilamaz.
Elekiron mikroskobunda her formun ayri fibriler yapist oldugu garilar. Co-
hen(22), primer amiloidczun imminglobiilinin hafif zincirini igerdigini 1970'lerin
baginda saptandigim bildirmigtir. Primer amilcidoz potasyum permanganat ve da-
ha sonra Congo red ile boyanmak suretiyle sekonder amilaidozdan ayrihir. Cun-

kit sekonder amilaidoz Congo red reaktivasyonunu kaybederken, primer ve here-



dofamilyal tip kaybetmez (63,79).

Tamiya yardima bulgu olarak, proteiniiri, periferik ndropati, ayakta uyu-
sukluk ve karincalanma, dilde blylime kalp hacminde artig, agiklanamayan elekt-
rokardiyografik anarmallikler, malabsarpsiyon,hepatomegali, ortostatik hipotansiyo-
nu sayabiliriz. Laboratuar bulgulart nonspesifiktir. Proteintri, artmmug  eritrosit sedi-
mentasyon hizi, serum ve idrarda Bence-Jones protein veya M komponenti bulu-
nabilir. Vakalarin ¢ogunda kesin tamidan birkag y1l Onceden beri semptomlarin ol-
dugu gorular. Tamda tutulan organm biyopsisi ¢ok Onemlidir. Diger enflamatuar
ve malign timérlerin ayrimimin yapilmas: gerekir (21).

Multiple myelomlu hastalarda artan oranda amiloidoz prevalansi mevcut-
tur. Bu hastalann %6-15' inde amiloidoz gelisebilir ve primer amiloidozdan ayir-
dedilmesi zordur. Multiple myelomdaki sinovyal membran tutulumu ayn bir

dzellik tasir ve eklem hastaligi romatoid artrite benzer (21).

Sekonder veya reaktif amiloidoz (AA amiloidoz):
RA, juvenil RA ankilozan spondilit, psériatik artrit, Reiter sendromu, Behget sendro-
mu, Whipple hastalig, inflamatuar barsak hastahiklan, G¢lnch derece yaniklar,
skleroderma ve polimyosit gibi kronik inflamatuar hastaliklara; tiberkiloz, oste-
omyelit, parapleji, brongektazi kistik fibrozis,sifiliz ve lepra gibi kronik infeksiyoe
hastahikiara ve renal hiicreli karsinom, Hodgkin hastalify, tiroid mediller karsino-
mu ve Waldenstrém makroglobulinemisi gibi neoplastik hastaliklara sekonder ge-
ligir(30). Sekonder amiloidozdaki amiloid proteini AA olarak isimlendirilir ve tek

amincasit zindri icerir ve bdylece immiinglobiilinden aynlir (21).

Heredofamilyal amiloidoz (AF amiloidozu): Baz1 cog-
rafi bélgelerde herediter amiloidcz sendromlarm tamimlanmugtir. Bunlarin karakte-

ristik organ tutulumu ve klinik bulgulan vardir. AAA digindakilerin otozomal



dominant gecis gdsterdigi tanimlandigi halde AAA'nin yakin doguda Sephardic
Yahudileri, Ermeniler, Tirkler ve Araplarda daha stk goralmekte oldugu ve oto
zomal resesif gecis gosterdigi bildirilmistir(21,30). Bu hastalann yansindan fazla-
sinda bobrek tutulumu en Gnemli dlim nedenidir. Yine cegitli familyal amiloidoz
sendromlart da tarumlanmigir ve hemen her yil buna yenileri eklenmektedir.
Portekizlilerde gorulen familyal amiloid néropatiyi, Finlilerdeki familyal amiloido-
zu, Danimarkalilardaki familyal amilcid kardiomyopatiyi ve lzlandallardaki here-
diter serebral hemaraji ile birlikte gérillen amilaidczu &rnek verebiliriz. AAA ami-

loidozunu AA proteini olugtururken, diger ¢ogu familial sendromlarin amiloido

zunu fransthyretin dlugturmaktadhr (21).

Lokalize amiloidoz: Vicudun herhangi bir yerinde bazen tamod-
rlt andiran kigik miktarda amiloidoz goriilebilir. Genellikle akciger, cilt, larinks,
gdz ve mesanede rastlanir. Sistemik hastahk belirtisi nadiren gorilar. Bazen en-
dokrin organlarda gelisebilir. Mesela diabetes mellitusun 2. tipinde pankreas ada-
aklaninda IAPP tamimlanmustir (21,77).

Senil amiloidoz: Sebebi bilinmemekle beraber amiloidoz yaghlarda
da gelisebilmektedir ve genellikle kalp, beyin, pankreas ve dalakta klinik belirti
vermeyen kiuglk miktarda depolanma sOzkonusudur. Senil kardiak amiloid, senil
sistemik amiloid (SSA) ve izole atrial amiloid isimleri ile tamimlanmaktadir. Alzhe-
imer sendromunda beta protein tammlanmighr ve bu madde senil plak ve angi-

opatik lezyonlardan izole edilebilir (21).

Dialize baght gelisen amiloidoz: Uzun sireli hemcdializ
tedavisindeki hastalarda amilcidoz ¢nemli bir komplikasyondur (27,41,46). Bu da
kendini KTS, ostecariropati, spondilcartropati, littk kemik lezyonlari ve sinovyal
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tutulumla gosterir. Bunun yaminda sistemik tutuluma bagh ig ::)rganlar ve dilde
de amilcidoz geligebilir (45,61). Amiloidoz yalmz hemcdialize girenlerde degil aym
zamanda slrekli ambulatuar peritoneal dializ{continuous ambulatory peritoneal di-
alysis: CAPD) tedavisi uygulananlarda da goriilir (5,23,27).

Hemaodialize bagli gelisen amiloidozda B2m birikimi anahtar rol oynar
(27,63). f2-m bobrek tiibil hiicrelerinde katabolize edildigi igin bobrek fonksiyonlan-
mn bozuklugu ile orantih olarak, dializ hastalarinda serum f2-m dizeyi normale g&-
re artar (3,28).

f2m proteininin nasil amiloid fibrillerine dontistugh konusunda degisik
gorugler vardir. Bir goriigse gore, proteazlarin f2m yapisinda meydana getirdigi
degisiklikler, B2-m' in amiloid formasyonu olusturmasini kdlaylastirmaktadir(44).
Son zamanlarda ortaya konan baska bir goriise gore; dializin kendisinin serbest
oksijen radikallerinin Uretimini arttirdign ve bunlarin B2m yapisinda meydana
getirdikleri degisiklikler sonucu amiloid formasyonunu indiikledigi ileri stral-
migtiir. Serbest radikaller aminoasit rezidilerinin yapisimi ¢apraz baglar yaparak
degistirmektedir(14). Aynca sinovyadaki notrofillerin aktive olmast serbest radi-
kallerin {retimini arttirmaktacdir. Serbest radikaller proteaz aktivitesini arttirmakta-
dir. Artan proteaz aktivitesi f2-m'in fragmantasyonunu arttirdigs ve amiloidozu
indukledigi, bOylece serbest radikalin amilcidcziste primer etyolgjik faktér roliinit
Gstlenebilecegi g&ristinG ileri stirenler vardir (27).

B2m igeren amiloid fibrilleri incelendiginde bunlarin ayrica amiloid P
kompaonenti, glikozaminoglikan, kalsiyum ve diger amiloid maddelerini de igerdigi
bulunmugtur. Bunlarmm amiloidazu artiran faktérler olabilecegi ileri strilmektedir

(27).
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KARPAL TUNEL SENDROMU

KTS en sik kargmlasilan periferik tuzak noropatilerinden  biridir (24). Kar-
pal tinel anatomik olarak karpal kemikler ve transvers karpal ligament tarafin-
dan olugturulur. Median sinir bu kanaidan gegerek elin motor ve duyusal fonk-
siyonlarini  saglar (24). KTS degisik hastaliklarla beraber gorilebilir. Bunlardan
muitiple myelom, primer amiloidoz, miksddem, diabetes mellitus, akromegali, sarko-
idoz, sistemik lupus eritematosis(SLE), RA, gut, lckal sinir injiirisi ve karpopedal
spazmi sayabiliriz. Son zamanlarda kronik hemodializ hastalannda da KTS' nun
gelistigi  gosterilmigtir (69).

Patogenezi hala tam olarak belli odlmamasina ragmen tipik KTS'lu hasta-
mn ilk defa Phalen tarafindan tarif edildigini Szabo ve Madison bildirmekte-
dir(69). Onceleri klinik calismalar daha ¢ok 40 yas iistii bayanlarda odaklanms-
tir. Fakat son zamanlarda diger gruplarda da gériilebilecegi ortaya konmustur.
Her iki cinste de ellerini kullananlar, el bileklerini sik fleksiyon ve ekstansiyon
yaptirmak zorunda olan ve vibrasyona maruz kalan insanlarda sik goéralir (69).

Bu hastalarda baglangic semptomu, eldeki median sinir duyusal fonksi-
yonlarinin etkilenmesine bagh olarak gelisen agn, uyusukluk ve karnncalanmadir.
llerlemis vakalarda, motor fonksiyonlarin etkilenmesine bagh tenar atrofi ve bas
parmagin opozisyonunda koordinasyon bozuklugu gelisebilir (69).

KTS akut ve kronik formlara aynlin. Akut formuna daha seyrek rastlanir.
Genellikle travma sonrast gelisir, mzhh ve yogun semptoma sahiptir. Eger semp-
tamlar 6-8 saatte gerilemezse, akut kompartman sendromunda oldugu gibi acil
cerrahi dekompresyon gerekir (69).

Kronik KTS' de semptomlar yavas geligir, intermittantdir ve énce bir
parmakia baslar, sonra digerlerine gecer. Orta yas bayanlarda gorillen ve daha

cok geceleri semptom veren tablodur. Genglerde gorilen tablo ise tekrarlayia el
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islerinin neden oldugu wve Braun tarafindan dinamik KTS dlarak adlandirilan
formdur(12). Bu formun patcfizyolqgjisi, el bileginde sivi basina ve dinamiklerinin de-
gismesi ve buna bagh gelisen sinirin reversible iskemik degisiklige ugramas sek-
linde agkianmaktadir (12). Kronik KTSnin erken dénemlerinde motor latansdan énce
duyusal latansda uzama olur. Median sinirde gdzle gorilen mbrfolojik degisiklik
goriiimez ve semptomlar sikhkla splint kullammu, intrakarpal steroid enjeksiyonu
ve provakatif aktivitelerden sakinmayla gerileyebilir.

Derlemis kronik KTS' de ise siddetli duyusal ve motor fonksiyonlarda bo-
zulma, tenar atrdfi, elektrofizyolgiik ve duyusal testlerde anormallik ve tenar kas-
larda zayiflik belirgin &zelliklerdir. Median sinirde demyelinizasyon ve fibrozis
goraliir. Bazi hastalarda transvers karpal ligamentin cerrahi olarak agilmas: ile
kismi rahatlama saglanirken bazilarinda bagan saglanamaz (69).

KTS tamsinda cgesitli testler uygulanmaktadir. Phalen testi ve Tinel belirtisi
kolay uygulanan orta derecede degerli olan testlerdir. El diagramn daha degerli
bir yontemdir ve hasta elinde agn ve duyusal degigiklerin oldugu bdlgeleri ve si-
mrlarimi bu diagramda isaretler. Dinamik KTS'unda el aktivitesinden dnceki ve son-
raki el hacminin 6lgimi faydah olabilir. Karpal tiinel basinanin direk dlgimi de
yapilabilir (52). Sensorial testlerden iki nokta ayirmmui testi ve Semmes-Weinstein
monoflamant testi veya vibratuar test degerlidir (69). Elektrofizyolgjik testler en son
bagvurulan tekniktir. Median sinirin iletim hizina motor ve duyusal latansina ba-
kilir. Sonra ayni taraf ulnar sinir ve karst taraf median sinirinkilerle karsilagtin-
Iir (69).

KTS tamsi konduktan sonra sira altta yatan nedeni bulmaya gelir. KTSnin

sebebi multifaktGryeldir ve patogenezde rol oynayan faktdrler Tablo II de gosteril-
migtir (69).
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Tablo-11: ¥arpal Tinel Sendromunun Patogenezinde Rol Oynayan Faktorler

Anatomi:
¥.arpal tinel hacminde azalma
Karpal kemiklerde anormallikler
Transvers karpal ligamentlerde kalinlasma
Akramegali
Kanal iceriginde ariis
Niiroma
Lipoma
Myeloma
Anormal kas biiyUmeleri
Median arter trombozu veya persistant
Hipertrofik sinovya
Distal radius kiriklarinda gelisen kallus
Postiravmatik osteofitier
Hematom ( hemofili, antikoagiilan tedavisi )
Fizyoloji
Noropatik. Durumlar
Diabetes mellitus
Alkotizm
Median sinirin proksimal lezyonu ( double crush sendromu)
Endistriel solventlere maruz kalma
Enflamatuar Durumiar
Tenosinovit
Romatoid artrit
Enfeksiyon
Gut
Swvi Dengesindeki Degigiklikler
Hamilelik
Eklampsi
IMik sodem
Horizontal pozisyon ve kas relaksasyonu (uyku...vh. )
Raynaud hastahim '
Obezite
El Bileginin Porisyonu ve Kullanimi
Tekrarlayan fleksiyon ve skstansiyon (el isleri)
Aletlerin tekrarlayan sebilde elle kuvvelli sikilmast ve gevsetilmesi veya torsiyonu
E1 biledi ebstansiyonda iken parmak hareketi
Daktiln yazmat
Miizik alstleri kullanmak
El bilegi ekstansiyonda iken yercekimine karst koymak



14

HEMODIALIZ HASTALARINDA GELISEN KTS

Ik defa 1975' de kronik hemcdializ hastalarinda majér komplikasyon odla-
rak KTS gelistigi ortaya konmustur (76). Buna neden olarak amiloid birikimi gos-
terilmistir (59). Yapilan bir cahsmada bu amiloidi f2-m' in olugturdugu ortaya
konmustur (28,32). Kronik hemodializ hastalannda gelisen KTS'nin fizyopatolgjisi
konusunda degisik goérigler vardir. Baz1 arastirmaalar, hemodializ  hastalarnndaki
fistilin median sinirde Gdeme bagh sikisma meydana getirdigi gortstuna ileri
sirmuglerdir; bazilan ise fistlin oldugu tarafta “"vaskiler steal fenomeni™ ne
bagh noéral iskeminin gelismesinin KTS' ye yol a¢tigimi belirtmiglerdir (24). Son
zamanlarda yapilan ¢ahismalarda hemodialize bagh gelisen amiloidozun median
siniri de etkileyerek KTS' ye yal actign gosterilmigtir. Hemaodializ stresiyle dogru
orantih olarak KTS goriilme sikh@ da artmaktadir (34,59,76).

ARTROPATI

Artralji, eklemde sislik, hareket kisithihig, artropatinin belirgin ve sik Ozei-
likleridir. Bir ¢ok Ozellikleri multiple myelomadaki amiloid artropatisine benzer
olarak elde ve el bileginde radyolusen kist ve erczyonlar, destriiktif spondiloartro-
pati, femur boynu kistleri, subkondral kemik kistleri ve erozyonlan, kikirdak ve
subkondral kemikite kollaps gelisebilir (2,40,62).

Dializ hastalarinda gelisen artropati genel bir deyimdir ve clusumundabir-
¢ok mekanizma rol aynar. Cankii bu hastalarin klinigini etkileyen yas, daha énceki
eklem hastaliklan, dializ stresi, sinovyal demir depolanmasi, kemik kistlerinde ami-
loid depolanmasi ve hiperparatiraidi gibi faktorler mevcuttur. Bazi araghirmacila-
rin  artropati gelismesinde rol oynayan faktérleri arastirmalan  sonucunda  alumin-

yum depolanmasi (19,21,51), hemosiderin depolanmasi(15,21), osteoartrit, septik artrit,
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avaskiller nekroz, hemariroz (13) ve .mikmkrisi:a] depolanmasi (58) sorumiu tutul-
mugtur. Ayrica bunlara, son zamanlarda tammlanan ve cgalismamizin da konusu
dan dializie iigili artropati de eklenmigtir. Dializle ilgili artropati gelisen hasta-
larda yapilan cerrahi cperasyoniar sirasinda ve doku biyopsilerinde karpal tiinel-
de, biyltk eklemlerin kapsillerinde ve subkondral kemiklerde ve intervertebral
disklerde amiloid depolanmasi saptanmughr (8,48). Aynca calismalarda dializ has-
talannin sinovya, karpal tiinel ve kemik amiloid yapisinda B2-m izdle edilmigtir
(8,9,29,59). Dalayistyla uzun siireli dialize giren hastalarda gelisen dializle ilgili
artropatiye, f2m depolanmasmma bagh clarak olusan amilcidozun neden oldugu
gosterilmigtir. B2-m periartikiiler dokuda normal artikitler dokuile yer degistirerek
birikir ve normal eklem fonksiyonlarim bazar (62).

Erosiv veya kistik lezyonlar aymi zamanda RA, psoriatik artrit, septik art-
rit, villonodiler sinovit ve néroartropatide de gorilebilir, fakat hemodializ hastala-
nnda bunlar ekarte edildikten sonra dializ artropatisine ait goriigler ortaya kon-
mustur (40).

Bobrek yetmezliginde serum P2-m seviyesi serum kreatinin diizeyi ile oran-
tth artar. Kronik hemcodializ hastalarinda tiretimi artan veya dializ membran tara-
findan filtre edilemeyen B2-m 'in kademeli olarak dokularda birikimi hemodializ
amiloidozuna bagh dlarak gelisen artropatiden sorumlu tutulmaktadir. Amiloid biri-
kimi baglangicta eklem kikirdak yiizeyinde baslar ve dializ siiresiyle orantilichr
(3,7). B2m' e bagh gelisen amiloid depdanmasinin nigin eklem dokularinda ve
ozellikle eklem kikirdaginda gelistigi tam olarak bilinmemektedir. Fakat buna ce-
siti agiklamalar getiren bir calisma da ise; heparin siilfat gibi stlfat bakimindan
zengin glikozaminoglikanlarin amilcidoz formasyonunda onemli rol oldugu, ek-
lem kikirdagimin negatif yiikkli ve glikozaminoglikan silfat bakimindan zengin
oldugu, glikozaminoglikanlann yiitksek konsantrasyonlarda dolagimda bulunan

amiloidojenik proteinlerin depolanmasim etkiledigi bildiriimisgtir (3).
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Bazi yazarlar dializ artropatisini "eklemlerin hareket agkhgnin hbilateral o-
larak kisitlanmasina ek olarak effizyon, deformite veya hassasiyetin olmasi,
KTSna ait cerrahi operasyon hikayesi, sinovyal amiloid depoanmasinin histolgjik
olarak saptanmast ve dejeneratif veya inflamatuar eklem hastaliina neden olabile-
cek faktdrlerin bulunmamasi gibi bulgulardan bir veya birkaginin eglik etmesi bu
tany1 koydurur” seklinde tanimlamuglardir(62). Dializ artropatisinin en énemli
teellikleri olarak bilateral olusu, eklemde agri, limitasyon, hassasiyet ve sertligin
bulunmas: sayilabilir(62). Hastalarin yansi sabah sertligi ve gece agnlarindan gi-
kayet eder (62). Dializ artropatisinin klinik ve radyolgjik kriterlere gére cogu aragtir-
maalar tarafindan kabul edilen tam kriterleri su sekildedir (40):

1- Dializle ilgili artropati hemodializin ge¢ komplikasyonudur ve 5-7 yil-
dan ¢nce nadir goriliir. Sethi ve arkadaglan (62) 10 yildan fazla dialize giren 97
hastanin 36 (% 37.11)'sinda dializ artropatisi saptamuslardir. Kessler ve arkadagla-
rinin (40) yaptikiann c¢ahgmada 10 yildan fazla dialize giren hastalarin %49'unda

dializ artronmatic Aldnén litnmnchir Rroum wva arkbadaclarif1?) ica 1R tnldan fazla
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artralji, fonksiyon kisithihign ve defarmite ile seyredebilecegi gibi asemptomatik de
olabilir.

Uzun sireli dialize giren hastalarda gorillen destriiktif spondiloartropati
kendini intervertebral disk arahiginda daralma ve komsgu vertebral plaklarda os-
teofit olmaksizin erceyon ve kistlerle belli eder (11,21,42,60). Klinik galigmalar
destriiktif spondiloartropatiyi de amilaid artropatisi grubuna dahil edilmesi gerek-
tigini ortaya koymustur(42,60). Az sayida calismada bu konu sistematik olarak
arastintmishir. Kessler ve arkadaslan(40) c¢alismalarinda hemodialize uzun stireli
giren hastalarda % 14 craninda spondilaartropati geligtigini ve en fazla % 83 ora-
m ile servikal bolgenin tutuldugunu bildirmiglerdir. DSA'li hastalann % 79 ' unda
ekstremitelerin biiylik eklemlerinde destruktif lezyonlar saptamglardir. Uzun sire-
li hemodialize giren 80 vakalik bir calismada %9 hastada eroziv spondilcartropatinin
gelistigi gosterilmistir (21). Cogu hastada asemptomatik olmasina ragmen servikal
vertebra ¢ogunlukla etkilenen bdlgedir. Spinal destriiktif lezyonlarin multifaktéryel
patogenezi vardir (21).

Kronik hemodializ hastalarinda omuz, kalga, dizler, ayak bilekleri, el bilekle-
ri, dirsekler ve wvertebral eklemler olmak iizere bir¢ok eklemde tutulum géelenir
(8,17,42).

Dialize bagli gelisen amiloid artropatisi dialize girme stiresiyle dogru o-
rantihidir. Klinik cahigmalar dialize giren hastalarda artropatinin ilk birkag yilda goril-
medigini ve asemptomatik seyrettigini gbstermigtir(62). Ariropati insidansi &zellikle
10 y1l ve daha fazla hemadialize giren hastalarda yliksektir(13,24,47,53).

En 6nemli radyodlgjik bulgular periartikitler kemik kistleri, artikiiler erozyon-
lar, periartikiiler kalsifikasyon, destriiktif spondiloartropatiye bagh disk araliklarin-
da daralma ve vertebral korpuslarda erozyonlardir (62). Klinik semptomiar radydlo-
jik lezyonlardan daha sik ve &nce ortaya gkar. Ik eroziv degisiklikler 3 yildan fazla
hemodialize giren hastalarda gdsterilmigtir (3). Radydlojik lezyonlarla hemodializ
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stiresi arasinda belirgin bir iliski vardir (3).

Labaratuar bulgularinda artropatili hastalarda serum C-reaktif protein ve fer-
ritin diizeyleri artar (15,51). Artropatili hastalarda sinovya, kapsiil, eklem kikirdag ve
kemikte aliminyum depolanmas) gosterilmis olmasina ragmen (19,51) her nasilsa se-
rum aliminyum dizeyleri normal olarak bulunmugtur(62).

Az sayidaki calismada dializ hastalarinda sistemik amilcidozun da gelis-
tigi gosterilmekle beraber, dialize bagh amiloidoz daha ¢ok lokamator sistemde
gelismektedir (36,45,71).

Normal eklemle artropatili eklemi ayirmak icin skorlama yapihir. Bu amagla
Ritchie Artikiiler Index ,Visuel Analog Scala, 15 metre yliriime zamant ve el kavrama
gliicii gibi skorlar kullanihir(62).

Dializ artropatisinin tedavisinde c¢esitli yéntemler denenmektedir. Bunlar-
dan dializ membranimin en ¢ok gegirgen ve biydojik uygunlugu olanimin segil-
mesi (27), pdimorfoniikleer 1dkosit inhibisyonunu saglayia etkisinden dolayr kol-
sisin kullamima (72) ve anticksidanlardan alfa-tokoferol, nikotinat ve kamostat me-
silat verilmesi (27) gibi tedavi metodlarint sayabiliriz.

Dializ artropatisinde en etkili tedavi y&nteminin halen renal transplantas-

yon oldugu goriisit hakimdir(37).

KEMIK KISTLERI

Kronik hemodializin énemli bir komplikasyonu da kemik kistleridir. Ca-
hismalarda karpal ve metakarpal kemikierde, omuz, kalga, diz ve ayak bileginde
% 50-100 oranlaninda periartikiler kemiklerde ve ligamentlerin kemige yapishg:
yerlerde kistik lezyonlarin geligtigi ve sinovioartikiller amiloidozun bu tablolara

sebep oldugu gosteritmigtir (8,24). Kemik Kkistlerinin biyopsisinde Pz-m depdlanma-
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st gosterilmigtir (9). Sekonder hiperparatircidizmde gelisen kemik kistlerinin aksi-
ne hiperparatircidi tablosu dizeltilse de kemik kistlerinin progresyonu devam
eder, subperiostal kemik erozyonu ile seyretmez ve dializ amiloidozuna bagli ge-
lisen diger romatizmal sendromlarla birlikte bulunabilir (56).

Kemik kistleri sikhkia bilateraldir ve en ¢ok karpal kemikler, kalga ve
omuzlarda goralar. Karpal kemiklerden en ¢ok lunatum ve skafoid kemikleri et-
kilenir (56). En karakteristik kistler ise asetabulum ve proksimal femurda gelisir.
Falankslarda subpericstal kemik erczyonu, periost reaksiyonu ve internal kist kal-
sifikasyonu dializ artropatisi ile ilgili olarak gelismez. Eklem arahg daralmasi
siddetli vakalar diginda pek gelismez (3,56,62).

Dializ hastalarinda ayrica azotemik artropati, brown timérii, dejeneratif
hastalik ve sebebi bilinmeyen etkenlere bagh gelisen kemik kistleri de goéralebilir
(56).
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HASTALAR VE METOD

Calisma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hemodializ Unite
si'nde, diizenli hemodializ programinda olan 50 hasta Gzerinde yapilmistir. Hasta-
lann 29 (%58)'u erkek, 21(%42)1 kadin idi. Yaglar 12-65 yil arasinda degisiyordu
ve yas ortalamast 35+15.2 yil idi. Dialize girme sireleri 6-132 ay arasinda degis-
mekte dup ortal'ama dialize girme stresi 33+28.1 ay idi. Kronik bdbrek yetmezli-
gine sebep olarak; 17(%34) hasta etyolgjisi saptanamayan grubu olustururken,
16(%32) hastada kronik glomeriilonefrit, 7(%14) hastada kronik pyelonefrit, 4(%8)
hastada renal vaskiller hastalik, 2(%4) hastada herediter nefropati, 2(%4) hastada
kortikal tibiiler nekroz, 1(%2) hastada pdlikistik bobrek hastalign ve 1(%2) hasta-

da konjenital renal displazi mevcuttu (Tablo III).
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Tabio I1I.Kronik Bobrek Yetmezligi Sebeplerinin Hastalara Gore Dagilim

KBY SEBEBI Hasta Sayis Yizdesi (%)
Etyolojisi bilinmeyen 17 34
Kronik Glomerilonefrit 16 32
Kronik Pyelonefrit 7 14
Renal vaskiler hastaliklar 4 8
Herediter nefropati 2 4
Kortikal tibiiler nekroz 2 4
Polikistik bdbrek hastalig 1 2
Konjenital renal displazi 1 2
TOPLAM 50 100

Dializ membranimin tart cupraehane idi. Multiple myeloma ve primer
amiloidozun sebep dldugu amiloid nefropatili ve ilave sistemik hastalign bulunan
hastalar c¢alismaya alinmadi. Hastalarin 26(%52)'st haftada 3 kez 4 saat streyle,
geri kalan 24(%48) hasta ise haftada 2 kez 4 saat streyle hemodializ tedavisi al-
maktaydch.

Tam hastalann anamnezleri ahndiktan sonra standart romatolojik muaye-
neleri yapildi. Anamnezlerinde eklem agnsi, eklemde sislik, eklem sertligi, kas ag-
risy, kramp, proksimal kas gugsiizligh, eklemlerde sertlik, ellerde dzellikle geceleri
olan agn ve parestezi olup dmadig soruldu. Romatolojik muayenelerinde eklem
ve spinal fonksiyonlarindan eklemde hassasiyet, sislik, 1s1 artigl, renk degisikligi,
effizyon, deformite, eklemde kisithlik ve eklem gevresi kaslarda atrofi olup olma-
digina ve aynca omurgalarda hassasiyet, hareket kisithhign ve nérolgjik kayip
cdup olmadigina bakildi, KTS ' unu saptamak amaciyla Tinel ve Phalen testleri
uygulanch. Laboratuar caligmalanndan serum pB2-m, parathormon (PTH) duzeyleri,
seralgjik testlerden Wright (Bruselloz igin ), antistreptolizin-O (ASQO) antikoru, Cre-
aktif protein(CRP), romatid fakt&r(RF) ve antiniikleer antikar (ANA), eritrosit sedi-
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mentasyon hizi (ESH), kan biyokimyasindan kalsiyum (Caj, fosfor (P),total alkalen
fosfataz (T.Alk Fosf.), ire azotu (BUN), kreatinin (Cr), Grik asit, achk kan sekeri
(AKS), transaminazlar (AST,ALT), bilurubin, scdyum (Na), Potasyum (K) ve klar (Cl)
dizeyleri ¢lglldi. Radyolojik dlarak tiim hastalarda mukayeseli omuz, PA pelvis,
servikal ve mukayeseli el ve el bilek grafileri standart olarak gekildi; bazi hasta-
larda ise semptom ve bulgulan degerlendirildikten sonra gerekli clanlara iki yon-
I lumbosakral, iki yonlti torokal, mukayeseli diz ve ayak bilegi grafileri cektirildi.
Sonra tim grafiler, subkondral kemik kistleri, eklem erozyonlarnn ve aralhkia daral-
ma, periartikiller kalsifikasyonlar ile subperiostal rezorpsiyonlar, ostecporoz ve de-
jeneratif eklem degisiklikleri yéniinden bir radyoloji ve bir fizik tedavi uzmam
tarafindan degerlendirildi. Hastalarda KTS unu teghis etmek amacyla median ve
ulnar sinirin motor ve duyusal iletim hizlan ile distal latanslan olgtldi.

Serum B2-m dizeyleri radyoimmiinoassay ( A/a/m3cia  B2-m F/A4) yénte

mi ile olculdlh. Serum parathormon seviyeleri A/7//-/7 kitleriyle ol¢ilda. ESH'm
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siglik, kisithhik ve sertlik olup olmadigina, bulgulannda eklem hassasiyeti,sis-
lik,1s1 artigl, efizyon gibi artrit bulgulanmin var olup olmadigina, grafilerinde
subkondral kemik Kkisti, periartikiler kalsifikasyon, eklem erozyonu ve daralmasi-
nmn olup dmadigina bakildh. KTS saptanan, eklemlerinde sikayeti ve bulgusu
dan ve aynca grafilerinde saydifimuiz bulgulardan bir veya birkag bulunan has-
talara bu tam konuldu.

DSA tamisini koyabilmek amacayla da, bel ve sirt agnsimin varhgina, ver-
tebral bulgularda anormallik clup admadigina ve vertebral grafilerinde kist, eroz-
yon ve eklem arah@inda daralmasi dup cmadigina bakildi.

Hastalarin sgikayetleri, fizik muayene, radyolgjik ve laboratuar bulgulan ile
KTS, KK, DA, DSA ve tenosinovit gibi romatizmal sendromlarin hastalarin dialize
girme sureleri, yag ve cinsiyetlerine gore dagihmu yapildi. Hastalan yasa goére 40
yas ve uzeri ile 40 yas alti diye iki gruba, dialize girme siiresine gore ise 36 ay-
dan az dialize girenler (A Grubu) ve 36 ay ve flzeri dialize girenler (B Grubu)
diye iki gruba aymnidi. ‘

Istatistiksel degerlendirme yontemi olarak Ki-kare ve Student-t testi uygu-
lanch (68).
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BULGULAR

Calismaya alinan 50 hastanin 29 (% 58) 'unu erkek ve 21 (% 42) 'ini kachn
hasta olusturuyordu. Yaglar 12-65 yil arasi degisen hastalarin yags ortalamas
35+15.2 yil idi. Hemaodializ tedavi streleri 6-132 ay arasinda degisen hastalarin
ortalama hemodializ tedavi slresi 33+28.1 ay idi.

Kronik hemodializ hastalarinda gelisen sikayetler incelendiginde Tablo
IVide de gortidagh gibi, 28 (%56) hastada eklemlerde agn, 11 (%22) hastada ellerde
parestezi, 7 (%14) hastada eklem sertligi, 7 (%14) hastada kronik myalji, 6 (%12) has-

tada ekiemlerde siglik ve 3 (%6) hastada kramp mevcuttu.
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Tablo IV. Hemodializ Hastalannda Gorlilen Sikayetierin Genel Dagilimu

SIKAYETLER Hasta Sayis: ( n=50) Y tizde(%)
Fklemlerde agn 28 56
Fklemlerde siglik 6 12
Eklem sertligi 7 14
Ellerde parestezi 11 22
Kronik myalji 14
Kramplar 3 6

Sikayetlerin hemodializ siiresine gore dagihinuna baktigimizda (Tablo V),

eklemlerde siglik, ellerde parestezi ve kramplar 3 yil ve {izeri hemcdialize giren

hastalarda daha sik gorilmesine ragmen,aralarindaki fark istatistiksel olarak an-

lamh degildi(p>0.05). Eklemlerde agrni ve eklem sertligi anlamhi bir gekilde ayni

grupta fazla idi (sirasiyla p<0.01,p=0.006).
Tablo V. Sikayetlerin Hemodializ Siiresine Gore Dagilim

A grubu(n=32)* B grubu(n=18)**

Say % Say1 Yo 2
SIKAYETLER X p
Eklemlerde agn 13 40.63 15 83.33 6.88 <0.01
Eklemlerde sislik 2 6.25 4 2222 1.48 >0.05
Ellerde parestezi 5 15.63 6 33.33 1.2 >0.05
Eklem sertlig 1 313 6 33.33 Fisher ={.006
Kramplar 1 3.13 2 11.11 0.27 >0.05

*A Grubu: Dialize girme siircsi<36 ay dlanlar **B Grubu siire >36 ay danlar
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Sikayetlerin cinsiyete gore dagilimma baktigimuz da (Tablo VI) sikayetle-

rin hichirinde anlamli bir farkhiik bulunmadi (p>0.05).

Tablo VI Sikayetlerin Cinsiyete Gére Dagilima

Erkek(n=29) Kadin (n=21)
Sayi Yo Say1 T 2
SIKAYETLER X p
Fklemierde agn 15 51.72 13 61.9 0.18 >0.05
Eklemlerde sislik 2 6.90 4 19.05 0.75 >0.05
Fllerde parestezi é 20.69 5 23.81 0.02 >0.05
Eklem sertligi 4 13.80 3 14.29 013 >0.05
Kramplar 3 10.34 0 0.00 0.84 >0.05

Yasa gore karsilastinldiginda (Tablo VII) eklemlerde sislik ve sertlik 40

yas ve iizeri hastalarda anlamh bir gekilde sik bulundu (p=0.003, p=0.034). Diger

sikayetlerde anlamli bir farkhihk saptanmadi (p>0.05).

Tablo VIL Sikayetlerin Yasa Gore Dagilimu

0-40 yas(n=29)  _40 yas Gstin=21)
SIKAYETLER Say1 % Say1 % X2 p
Eklemlerde agn 13 44.83 15 71.43 2.5 >0.05
Eklemlerde siglik 4] 0.00 ] 28.57 Fisher =01.003
Ellerde parestezi 6 20.69 5 23.81 0.01 >0.05
Eklem sertligi 1 3.45 ] 28.57 Fisher =0.034
Kramplar 2 6.90 i 4.76 0.08 >0.05
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Fizik muayene bulgularindan eklemde hassasiyet 16 (%32) hastada, KTS
testlerinde (+) bulgu 15 (%30) hastada, artrit 5 (%10) hastada ve eklem hareket

actkhiginda ksithlik 5 (%10) hastada mevcuttu (Tablo VIII).

Tabla VIIL Hemaodializ Hastalannda Rastlanan Fizik Muayene Bulgularmm Genel Dagilimi

Hasta Sayist Yhzdesi
BULGULAR (n=50) (%)
Eklemde hassasiyet 16 32
Artrit 5 10
KT5 Testi (+)* 15 30
EHA'da Kisithilik** 5 10

*KTS testi (+): Tingd ve Phalen testi

**EHA : Fklem hareket agiklg

Bulgulanin hemodializ siiresine gore dagihmi incelendiginde (Tablo IX),

uzun siireli dialize giren 9 (%50) hastada ve kisa sireli dialize giren 6 (%18.75)

hastada KTS testlerinde (+) bulgu mevcuttu ve gruplar arasindaki fark anlamb idi

(p<0.05). Eklem kisithhg ise uzun stre dialize giren 4 (%22.22) hastada ve kisa

stire dialize giren 1 (%3.13) hastada saptanch, gruplar arasindaki fark anlamlt idi

(p=0.05). Yine artrit bulgusu ve eklem hassasiyeti uzun stre dializ giren hastalar-

da fazla bulunmasina ragmen, gruplar arasindaki fark anlamli degildi (p<0.05).

Tablo IX Fizik Muayene Bulgulanmin Hemodializ Stresine Gore Dagilimu

A grubu(n=32) B grubu(n=18)

Say1

%o Sayt Y

BULGULAR X2 p

Eklemde hassasiyet 8 25.00 8 44.44 (.69 >1.05
Artrit bulgusu 2 6.25 3 16.67 0.0a >0.05
KTS Testi (+) & 18.75 9 50 3.97 <0.05
Eklemde kisitlik 1 313 4 22.22 Fisher =0.05
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Bulgulardan artrit bulgusu yagh hastalarda anlamh sekilde yuksek bulu-

nurken (p=0.009) diger bulgularin cinsiyete gore dagihminda (Tablo X) ve yasa

gore dagihiminda (Tablo XI) gruplar arasinda anlamli

(p>0.05).

bir fark saptanamadh

Tablo X Fizik Muayene Bulgularimin Cinsiyete Gore Dagilimu

_Erkek(n=29) Kadin(n=21)
Sayt % Sayi % 2
BULGULAR X P
Eklemde hassasiyet 11 37.93 5 23.81 0.56 >0.05
Artrit bulgusu 2 6.90 3 14.29 0.15 >0.05
Eklemde kisitiihk 3 10.34 2 6.52 0.15 >0.05
KTS Testi (+) 9 31.03 6 28.53 8.02 >0.05
Tablo X1 Fizik Muayene Bulgulanmn Yasa Gore Dagilimu
0-40 yag(n=29) 40 yas fstii(n=21)
Say1 k3 Sayt % 2
BULGULAR X P
Eklemde hassasiyet 7 24.14 9 42.86 1.20 >0.05
Artrit bulgusu | 0.00 5 23.81 Fisher ={.009
Fklemde kisithitk 1 3.45 4 19.04 1.79 >0.05
KTS Testi {+) ] 20.69 9 42.86 1.89 >0.05
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Tablo XII'de goraldigh gibi radyografik bulgulardan osteoporoz 26 (%52)
hastada, subkondral kemik kisti 13 (%26) hastada, eklem arahginda daralma 13
(%26) hastada, dejeneratif degisiklikler 11 (%22) hastada, eklem erozyonu 9 (% 18)
hastada ve periartikiler Kkalsifikasyon 2 (%4) hastada saptandi. Resim 1'de sub-
kondral kemik kisti, Resim 2'de eklem erazyonuna ve Resim 3'de eklem araliginda

daralmaya ait radyografi omekleri goriilmektedir.

Tablo X1I. Hemaodializ Hastalarinda Gértilen  Radyografik  Anormalliklerin Genel  Dagilimi

RADYOGRAFIK BULGULAR Hasta Sayisi (n=50) Yiizde(%)
Subkondral kemik kisti 13 26
Eklem erozyonu 9 18
Eklem araliginda daraima 13 26
PeriartikQler kalsifikasyon 2 4
Osteoporoz 26 52
Dejeneralif degisiklikler 11 22
Subperiostal rezorpsiyon 8 16

Radyografik bulgulan dialize girme sliresine gore kargilastirdigimizda
(Tablo XIII), subkondral kemik kisti, eklem araliginda daralma ve ostegporoz an-
lamli bir sekilde uzun streli girenlerde daha fazla mevcuttu (sirasiyla p=0.04,

p=0.04 ve p<0.05). Diger bulgulann dagihiminda gruplar arast anlamli bir fark
yoktu {p>0.05).
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Tablo XIIL Radyografik Bulgulann Hemodializ Stresine Gére Dagihm

_Agrubu(n=32) B grubu(n=18)
RADYOGRAFIK BULGULAR ' % ik % X2 p
Subkondral kemik kisti 5 15.63 8 44.44 Fisher =0.04
Eklem arahginda daralma 5 15.63 8 44.44 Fisher =0.04
Eklem crozyonu 5 15.63 4 22.22 0.04 >0.05
Periartikiiler kalsifikasyon 0 0.00 2 11.11 1.38 >0.05
Dejeneratif degisiklikler 6 18.75 5 27.78 0.15 >0.05
Osteoparoz, & 18.75 9 50.00 397 <0.05
Subperiostal rezorpslyon 4 12.50 4 22.22 0.25 >{.05
Cinsiyete goére dagilimi incelendiginde (Tablo XIV), radyografik bulgularin

higbirinde anlamhi bir fark saptanamad: (p>0.05).

Tablo XIV. Radyografik Bulgulann Cinsiyete Goére Dagilinu

Erkek(n=29) Kadin(n=21}

RADYOGRAFIK Sayt % Sayi % X2 P
BULGULAR

Subkondral kemik kisti 9 31.03 4 19.05 0.39 >0.05
Eklem arahginda daralma 11 37.93 9.52 374 >0.05
Eklem erozyonu 5 17.34 4 19.04 0.04 >0.05
Periartiktiler kalsifikasyon 2 6.90 g 0.00 0.25 >0.05
Dejeneralif degisiklikler 6 20.69 5 23.81 0.01 >0.05
Osteoporaz 8 27.57 7 33.33 0.02 >0.05
Subperiostal rezorpsiyon 3 10.34 5 23.81 0.79 >0.05




31

Radyografik bulgularin yasa gore dagihmina baktigimizda (Tablo XV), de-
jeneratif degisiklikler anlamh bir sekilde yagh hastalarda fazla bulunurken

(p=0.003 ) digerlerinde anlamhi bir fark bulunmad (p>0.05).

Tablo XY. Radyografik Bulgularin Yaga Gore Da@ihmi

0-40 yas(n=29) 40 yas ustii(n=21)
Sayi % Say /)

RADYOGRAFIK BULGULAR X2 p

Subkondral kemik kisti 6 20.69 7 33.33 0.46 >0.05
Eklem arahiginda daralma 6 20.69 7 33.33 B.46 >0.405
Eklem erczyonu 3 10.34 6 28.57 1.65 >0.05
Periartikiler kalsifikasyon 0 0.00 2 9.52 0.93 >{.05
Dejeneratif degisiklikler 2 6.90 9 42.86 Fisher =(1.003
Osteaporoz ] 20.69 9 42.86 1.89 >0.05

Subperiostal rezarpsiyon 5 17.24 3 14.29 0.01 >0.05
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Kronik hemodialize bagh gelisen romatizmal sendromlardan kemik kistle-
rinin dagihmi Tablo XVI'da gosterilmigtir. Toplam 13 (%26) hastada 70 adet sub-
kondral kemik kisti saptanch. Proksimal humerus ve distal radiusta gelisen sub-
kondral kemik kisti etkilenen hasta sayisi bakimindan en fazla idi. Toplam kist
sayis1 bakimindan sirasiyla falankslar, proksimal humerus, distal radius ve proksi-

mal femur en ¢ok tutulan bdlgelerdi.

Tablo XVI. Subkondral Kemik Kistlerinin Tutulum Bélgesine Gare Dagilimi

Toplam subkandral Subkandral kemik kist
TUTULUM BOSLGESI kemik kisti sayisi saptanan hasta sayisi
Proksimal humerus 12 6
Distal radius 12 6
Distal ulna 1 1
Karpal kemikler 1
Metakarpal kemikler 8 3
Falankslar 16 2
Iskium 1 1
Proksimal femur 12 2
Distal femur 1
Proksimal tibia 1
Patella 2 1

TOPLAM 70 13
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Eklemlerin radyografik ¢&zellikleri incelendiginde ise (Tablo XVII), subkond-
ral kemik kisti en fazla el bilekleri ve omuzda (sirasiyla 7 vé 6 hastada), eklem
erozyonu sakroiliak eklem ve omuzda (6 ve 2 hastada), eklem araligi daralmas: el
parmak eklemleri, intervertebral disk arahklan, omuzda ve kalgada (5,52 ve 2 has-
tada), periartikiiler kalsifikasyon kalcada (2 hastada), dejeneratif degisiklikler ise
sakroiliak ve kalca eklemi ile vertebralarda (53 ve 3 hastada) saptandch.

Tablo XVIL Hemodializ_Hastalarinda FEklemlerin Radyografik &zellikleri
Subkondral Eklem eroz- Bklem arahfi Periartikiiler — Dejeneratif de

EKLEMLER kemik kisti yonu daralmas kalsifikasyon gisiklikler
Omuzlar 6 2 2 - -
Dizler 3 - - - -
El bilekleri 7 1 3 - -
£l parmak eklemleri 3 1 5 = 1
Kalga eklemleri 3 - 2 2 3
Sakroiliak eklemier - 6 - - 5
Ayak bilekleri - - - - 1
Dirsekier - - - - -
Vertebralar - 1 5 - 3
Simfisiz pubis 1 - - - -

TOPLAM eklem s. 23 11 14 2 13
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Resim 1. Grafilerdeki 11 Kemik Kistlerinden B ordnidmi

ring

s
a

L

Resim 2 Grafilerdeki Eblem Frozyonlarindan  Birinin G

Resim 3. Grafilerdeki Cklem Aralijinda  Daralmalarindan  Birinin  Giriiniimi
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Laboratuar bulgulaninin hemodializ stiresine gore dagilimu Tablo XVIII'de
gosterilmigtir. Serum f2-m duzeyi uzun sireli hemodialize giren grupta (A CGrubu)
63.32+23.72 mg/1 iken, kisa sireli hemodialize giren grupta (B Grubu) 71.86+28.26
mg/l idi ve aradaki fark istatistiksel clarak anlamli degildi (p>0.05). Ortalama se-
rum PTH seviyesi ve Crreaktif protein degerleri yonlinden A ve B gruplan ara-
sinda anlamii bir fark saptayamadik (p>0.05). Ortalama CaP ve T.Alk.Fosfataz

degerleri ise B grubunda anlamii olarak daha fazla bulundu (p<0.05).

Tablo XVIII. Laboratuar Bulgulanmin Hemodializ Siiresine Goére Dagilimu

PARAMETRELER Orlalamayg. Standart  ( Min-Max)

(Normal serum dizeyleri) sapma( Xt5) t P

b2-m (< 3mg/1)
A Grubu 63.32.1.23.72(0.01-120.23) 1.085 >0.05
B Crubu 71.86128.26(21.63-127.66)

PTH(<0.5microgram/1)
A Grubu 5.3143.52(1.14-20.01) 0:215 >0.05
B Grubu 4.9412.87(1.54 14.87)

Ca.P(<49.5 mg/100mi)
A Crubu 75.70423.19(33.48-168.15) 2.306 <0.05
B Grubu 62.33117.38(30.03 97.93)

T. Alk. Fosf.(90-300 1UL)
A Crubu 186.601.84.56(66 400) 2.244 <005
B Crubu 423.38+443.09(111-1545)

C-reaktif protein(<10mg/1)
A Grubu 12.19.416.63(0-66) 0.279  >0.05
B Crubu 13.44114.24(0 65)
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Ortalama serum p2-m, PTH ve C- reakiif protein diizeylerinin KTS sapta-

nan ve saptanmayan gruplara gore dagiimi incelendiginde (Tablo XIX) higbirinde

istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunmadi.

Tablo XIX Bazi Labaratuar Bulgulanmin KTS Saplanan ve Saptanmayan Gruplara Gore Dagilim

PARAMETRELER Hasta Orlalama i Standart  {Min Max)
(Normal serum diizeyleri) Sayisi(n) Sapmal XiS) t P
b2-m< 3mg/1)
KTS saptananiar 15 71.40427.05(21.63-127.66) 0.878 >0.05
KTS Saptanmayanlar 35 64.25124.90(0.01-120.23)
PTH(<0.5microgram/i)
KTS saplananlar 15 4.9413.14(1.9214.87) 0.631 >0.05
KTS Saplanmayanlar 35 5.5813.61(1.14-20.01)
C-reaktif protein(<10mg/1)
K'TS saptananiar 15 10.4047.83(1-32) 0.871 >0.05
KTS Saplanmayanlar 35 13.60 118.16(0 66)

Ortalama serum p2-m, PTH ve CRP diizeylerinin kemik kisti saptanan ve

saptanmayan gruplara gore dagiliminda da (Tabio XX) aralannda anlamli bir fark

bulunmamaktadir.

Tablo XX.Baz: Laboraluar Bulgularimin KK* Saplanan ve Saptanmayan Gruplara Gore Dagilimi

PARAMETRELER Hasta Ortalamai Standarl — (Min-Max)
(Normal serum diizeyleri) Saysi(n) Sapma( X.+5) t P
B2-M (< 3mg/1)
KK Saplananlar 13 63.87418.21(21.63-86.72) 0.5 >0.05
KK Saptanmayanlar az 67.28:27.90(0.01-127.66)
PTH(<0.5microgram/1)
KK Saptananiar 13 5.5613.79(1.54-14.48) 0.193 >0.05
KK Saptanmayanlar 37 5.3313.38(1.14 20.01)
C-reaklif protein(<10mg/1)
KK Saptananiar 13 15.081.17.8%1 65) 0.596 >0.05
KK Saptanmayanlar 37 11.78.:14.98(0- 66)

*KK:Kemik  kisti
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Yine ortalama serum f2-m, PTH ve CRP diizeylerinin destriiktif artropati
saptanan ve saptanmayan gruplara gore dagilimunm inceledigimizde (Tablo XXI)
aralanindaki fark istatistiksel olarak anlambi degildi.

Tablo XXLBaz: Laboratuar Bulgularinin DA* Saptanan ve Saptanmayan Gruplara Core Dagilimu

PARAMETRELER Hasta Ortalamay Slandart  (Min-Max)
(Normal serum diizeyleri) Sayisn)  Sapma( X+$) t 2

b2-m (< 3mg/1)

DA Saptanantar 9 67.16 +30.87(21.63-127.66) 0.085 >0.05
DA Saptanmayanlar 41 66.23+24.51(0.01-120.23)

PTH{<0.5micragram/1)
DA Saplananlar 9 5.4543.87(1.92-14.57) 8.05 >0.05
DA Saptanmayaniar 41 5.38+3.40(1.14-20.01)

C-reaktif prolein(<10mg/1)
DA Saptananiar 9 13.1148.02(2-32) 0.151 >0.06
DA Saptanmayanlar 41 12.54+17.10(0-66)

*DA: Destrtiklif artropali

Tablo XXII'de ise gikayetlerin ve fizik muayene bulgulannin eklemlere
gare dagilimu gdrilmektedir. Buna gére eklem agrisi sikayeti en fazla diz, bel, o
muz ve ayak bileklerinde gelisirken, eklem sisligi en fazla dizde geligmigtir. Fi-
zik muayenede bulgulanindan hassasiyet en fazla diz, kalga ve omuzda, artrit

bulgusu ise diz, ayak hilegi ve amuzda saptandi.
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Tabla XXIL Sikayet ve Fizik Muayene Bulgularimn Fklemlere Gare Dagtlimu
Eklem agrisi  Fklemlerinde sis- Muayenede has- Muayenede artrit bul-
dan hasta sa- lik sikayoti olan sasiyel saptanan gusu saptanan hasta

Y151 hasta  sayisi hasta sayisi . say1si

EKLEMLER n % n % n % n %0
Omuzlar 4 8 - - 4 8 - -
Dizler 8 16 2 4 6 12 2 4
El bilekleri 1 2 1 2 1 2 1 2
Ayak bilekleri 4 8 1 2 2 4 2 4
Kalga eklemleri 3 - - 5 10 - -
Bel 5 10 - - 3 6 - -
Yaygin agrilar 3 6 - - 3 - -
TOPLAM 28 56 4 8 24 48 5 10

Kronik hemadializ hastalarinda sik gelisen romatizmal sendromlar incele-
diginde (Tablo XXIII} 15 (%30) hastada KTS, 13 (%26) hastada KK, 9(%18) hastada
DA, 3{%6) hastada DSA ve 1(%2) hastada tencsinovit saptand.

Tablo XXIll._Hemodializ_Hastalannda Géritlen Romatizmal _Sendromilarin Cenel Dagihimi
Etkilenen Hasta Sayim  (n=50) Goriilme Yiedesi

{3

ROMATIZMAL SENDROMLAR

Karpal tiind sendramu 15 30
Kemik kisli 13 26
Deslritktif artropati 9 18
Destriiktif spondiloartropati 3

Tenosinovit 1
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Kronik hemodializ hastalaninda sik  gelisen romatizmal sendromlardan
KTS, KK, DA, DSA ve tencsinovitin  hemodializ tedavi stresine goére daghm
Tablo XXIV'de gorillmektedir. Tabloda da goraldiga gibi, KTS, KK, DA ve
DSAnin gdrilme orani, hemodializ tedavi stresi 36 ay ve tizeri olan grupta (B
Grubu) hemcdializ tedavi siiresi 36 aydan az olan gruba (A Grubu) gore anlamh
sekilde daha yuksek bulundu(p<0.05). Tenosinovit ise hemodializ tedavi siiresi
fazla dlan grupta daha fazla gériilmesine ragmen, gruplar arasinda istatistiksel
darak anlamli bir fark bulunmamustir(p>0.05).

Tablo XXIY. Romatizmal Sendromlarin Hemodializ Suresine Gére Dagilimi

A Grubun=32) B Grubw(n=18)

Sayi % Sayi 7 2
ROMATIZMAL SENDROMLAR X p
Karpal tiinel sendromu 6 18.75 9 50.00 3.97 <0.05
Kemik kistleri 5 15.63 8 44.44 Fisher =0.04
Destritktif artropati 2 6.25 7 35.85 6.25 <0.05
Destritktif spondiloartropati | 0.00 3 16.67 Fisher =0.041
Tencsinavitler 0 0.00 1 5.56 0.07 >0.05
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Romatizmal sendromlann goriilme sikligimn yasa (Tablo XXV) ve cinsiye-
te gore dagihminda (Tablo XXVI) anlamh bir farklihk gozlenmedi.

Tablo XXV. Romatizmal Sendromlarin  Cinsiyete Gdre Dagilim

_Erkek(n=29) Kadin(n=21)

Sayt % Sayi Y 2
ROMATIZMAL SENDROMLA X p
Karpal tinel sendromu 8 27.57 7 33.33 p.02 >0.05
Kemik kistleri 9 31.03 4 19.05 0.39 >(.05
Destriktif artropati 7 24.14 2 9.52 0.91 >0.05
Destriiktif spondilcartropati 2 6.90 1 476 0.08 >0.05
Tenosinavitler 1 3.44 0 0.00 0.03 >0.05

Tablo XXVL Romatizmal Sendromlann Yagsa Gore Dagihim

—0-40 yag(n=29) 40 yas stii(n=21)
Sayi % Sayi Yo

ROMATIZMAL SENDROMLAR X2 P

Karpal tiinel sendromu 8 27.57 7 3333 B.02 >0.05
Kemik kistleri b 20.69 7 33.33 0.46 >0.05
Destriiktif artropati 3 10.34 6 28.57 1.65 >0.05
Destritktif spondilcartropati 1 3.45 2 9.52 0.08 >0.05

Tenosinovitler 0 0.06 1 476 0.03 >0.05
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TARTISHMA

Kronik hemodializ hastalaninda romatizmal sendromlar stk goriilmekie-
dir (6,9,23,66). Bunlardan; KTS, KK, DA, DSA ve tenosinoviti sayabiliriz. Kronik
hemodializ hastalaninda gelisen bu romatizmal sendromlarin, serum f2-m du-
zeyinin arti;t ve amiloid formasyonu sonucunda gelisen amiloidoza bagh ge-
ligtigi ileri sGrilmektedir (27,29,33,45).

Serum f2-m dizeyleri dialize giren hastalarda ¢ok artmaktadir, hatta nor-
malin 40-60 katina gkabilmektedir(28). Bunun nedeni olarak, hemodializ hastala-
rinda kullanilan ve biyolgjik uygunlugu olmayan membranlarin f2-m tretimini
arttirmasy, yeterli filtrasyonun olmamasi ve renal tubiler epitel hiicrelerinde meta-
bolize edilememesi gosterilmektedir (8,9,73). Peritoneal dializ yontemi kullanilan
hastalarda ise peritoneal membranin gegirgen dmasina ragmen, dializ sivisinin
yavas akmasindan dolayi kandan yeterince filtre edilememesi nedeniyle serum
B2m duzeyinin arthgini ileri strenler vardir (23,27). B2-m diizeyini artiran du-

rumlar sadece kronik bdbrek yetmezligi ve dializ dmayip RA, sarkcidoz, bazi vi-
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ral hastaliklar ile malign lenfoma ve multiple myeloma gibi timoral hastahkiar-
da da serum (2-m dizeyi artabilir (1,20,55,70). Calismamuzda bu hastaliklarin
ekarte edildigi kronik hemodializ hastalarinda ortalama serum f2-m dizeyi
66.40:25.78 mg/l gibi yliksek bir degere sahipti.

B2m e bagh kronik hemodializ hastalarinda gelisen sistemik amiloidoz ilk
defa 1987 ' de Theaker ve arkadaslan (71) tarafindan tamimlanmugtir. Sonraki c¢a-
hgmalarda i¢ organlarda ve dilde de amiloidozun gelistigi gosterilmigtir (27,61).
Fakat ostecartikiiler komplikasyonlarin daha stk goriildGgii bildirilmektedir (45).
Amiloid materyal dnce eklem kikirdak yiizeylerinde birikir ve hemcdializ stresi
ile dogru orantili dlarak artar (3,63). Eklemlerde ilk erosiv degisikliklerin hemodi-
alizin 3. yihnda geligtigi saptanmugtir (73). Biz de burdan yola gkarak hemodializ
siiresi olarak <36 ay ve >36 ay dmak uzere 2 gruba ayirdik. Uzun streli hemo-
dialize giren hastalann tim eklemlerinde (2-m amiloid depolanmasi gésterilmesi-
ne ragmen beraberinde eklem kikirdaginda erozyonun bulunmast her zaman ol-
mayabilir. Olursa daha ¢ok omuz, el bilegi, kalga, servikal ve lumbal omurga etki-
lenir (3).

Dializle iligkili gelisen destriiktif artropati cesitli calismalarda gosteril-
migtir(32,40,62). Destriiktif artropati Kendini artralji, fonksiyonlarda kisitlanma, ek-
lemde siglik veya deformite ile kendini gosterebildigi gibi tamamen asemptoma-
tik de seyredebilir (32,40) ve yalmzca sistemik radyolgjik aragtirmada saptanabilir.
Sikhk sirasina gére omugz, kalca ve diz etkilenir (40). Kessler ve arkadaslarmin
(40) yaptiklan calismada 10 yildan fazla dialize giren hastalarin %49'unda dializ
artropatisi oldugu bulunmugstur. Sethi ve arkadaslan (62) 10 yildan fazla dialize
giren 97 hastarun 36 (% 37.11)'sinda dializ artropatisi saptammslardir. U¢ yildan
fazla periton dializi tedavisi alan 56 hasta {izerinde yapilan bir calismada ise
%23 hastada destriiktif artropati saptanmushir(23). Calismamizda en ¢ok rastlanan

sikayetin dialize giren tim hastalarda %56 goriilme oram ile eklemlerde agn si-
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kayeti ddugunu saptadik. Bunu ellerde parestezi ve eklem sertligi sikayetleri iz-
lemektedir. Eklemlerin tutulum ozellikleri incelendiginde eklem agnsi en fazla
dizde saptanmugtir. Bunu bel, omuz eklemi ve ayak bilekleri iziemektedir. Eklem-
lerde siglik sikayetine de en fazla yine dizde rastlanmaktadir. Muayenede hassa-
siyet dizde ve kal¢a ekleminde en ¢ok saptanmugtir. Muayenéde artrit bulgusu
ise sirastyla diz, ayak bilegi ve el bileklerinde bulunmusgtur. Destriktif artropati
toplam 9 hastada saptanirken bunun 2 (%4)'si kisa sitre dialize giren grupta, 7
(%14)'si ise uzun sure dialize giren grupta idi ve aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlaml idi.

Destriiktif spondiloartropati (DSA) de kronik dializ hastalarinda geligsen
kamplikasyonlardandir. DSA kendini intervertebral disk araliginda daralma ve
kamgsu vertebral plaklarda erozyon ve kistlerle gasterir (42). Bir calismada 10 wil-
dan fazla hemcdialize giren hastalarda % 14 oraninda DSA' nin gelistigi , % 83
orani ile servikal bdlge ve % 2 oram ile torockal ve lumbal bdlgenin etkilendigi
bildirilmektedir. Ayrica DSA' 1 hastalann biytik ¢ogunlugunda (% 79) blyik ek-
lemlerde destriktif lezyonlarin da eglik ettigi bulunmustur (40). Calismamizda
DSA, tim hastalardan 3 (%6) tanesinde mevcuttu. Bu hastalarin tamamu da uzun
stire dialize giren hasta grubundayd. Istatistiksel dlarak, DSA'nin uzun stire diali-
ze giren grupta sik gorilmesi anlamhiydi. DSA'nin cinsiyete ve yasa gore dagih-
minda anlamh bir farklihk yoktu

Dialize giren hastalanin grafileri incelendiginde, periartikiiler kemiklerde
kistik lezyonlarin gelistigi gosterilmistir (8,24). Kessler ve arkadaglar (40) 10 yil-
dan fazla hemodialize giren hastalanin %33' tinde kemik kisti gelistigini bildir-
miglerdir. Sethi ve arkadaslan (62) 10 yildan fazla dialize giren 97 hastamin 36
(%37.11)' sinda periartikiller kist ve artikiiler erczyon saptamuglardir. Sargent ve
arkadaglan (56) ise 6 yildan fazla hemodialize giren hastalarm %36'sinda kemik
kisti geligtigini ortaya koymuglarcir. Karpal ve metakarpal kemikler, amuz, kalga,
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diz ve ayak bileginde kemik kistlerinin sik geligtigi ¢esitli ¢alismalarda gdsteril-
migtir (8,24). Bizim caligmamizda ise hastalarin grafileri incelendiginde, subkond-
ral kemik kisti 13 hastada (%26) mevcuttu. Bunun 8 (%16) i uzun sireli, 5 (%10)
tanesi kisa sareli dialize giren gruptaych ve iki grup arasindaki fark anlamli idi.
Osteoporoz 26 (%52) hastada meveauttu ve anlamh sgekilde uzun sireli dialize gi-
renlerde daha fazlaydi. Diger radyografik bulgulann incelenmesinde 13 (%26)
hastada eklem arahginda daralma, 11 (%22) hastada dejeneratif degisiklikler, 9
(%18) hastada eklem erozyonu, 8 (%16) hastada subperiostal rezarpsiyon ve 2 (%4)
hastada periartikiler kalsifikasyon saptandi. Subkondral kemik kisti, eklem ara-
hginda daralma ve osteoporozun uzun streli dialize girenlerde, dejeneratif
degisikliklerin ise 40 yas Uzeri hastalarda gorilme sikhign anlamhi gekilde
fazla idi.

Bazi caligmalarda dialize giren hastalarda artropati gelismesinde, alumin-
yum depolanmasi (19,21,51), hemosiderin depolanmasi(15,21), osteoartrit, septik artrit,
avaskiller nekroe, hemartroe (13) ve mikrokristal depolanmasi (58) gibi faktorlerin
de sorumlu oldugu bildirilmigtir.

Hemodialize giren hastalarda renal osteodistrofi bulgulan azotemik artro-
pati veya brown tumdrit ve eklem degenerasyonuna baglt gelisen kistler ile ken-
dini gosterir (53). Sekonder hiperparatircidizme bagh gelisen kemik kistleri hiper-
paratircidizmin diizelmesi ile geriler veya statik kalir ve subperiostal kemik re-
zorpsiyonu ile beraberdir (56). Biz c¢alismamuzda dialize bagh gelistigi diiginilen
romatizmal sendromlann tanust konurken, renal osteodistrofiyi ekarte etmek ama-
ayla radyografilerinde subperiostal rezorpsiyon bulgusu olan hastalara bu tamlan
koymadik. Ayrica hemocdializ amiloidozuna baglt gelisen kemik kistleri ile
KTSnun birlikte bulunmasi daha fazladir. Yapilan bir caligmada (56), kemik kisti
olmayan dializ hastalarinin ancak % 7' sinde KTS dekompresyon hikayesi olmasina

kargilik, kemik kisti bulunan hastalann % 66' sinda dekompresyon hikayesi mev-
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cut oldugu bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda kemik kisti bulunan 13 hastadan 5
(%38.46)'inde KTS mevcutken, kemik kisti olmayan 37 hastanin 9 (%24.32)'unda
KTS mevcuttu. Buradan kemik kisti olanlarda KTSnin geligme orammin daha
yiksek oldugu gorildi. Sinovicartikiiler amiloidoz kendini KTS, dializ artropati
ve tenosinovitle birlikte belli edebilir (18,49,56). Calismamizda 42 aydir (3.5 yil)
dialize giren 1 (%2) hastarmzda tenosinovit saptanch. Bunlara ait hastalarda geli-
sen semptomlarin 5 yilik dializ tedavi siiresinden daha ¢nce goriilmesi nadirdir;
itk gikayetler ise skapulchumoral periartrite bagh omuz agnst ve tutuklugudur
(56). Sethi ve arkadaslan (62) 10 yildan fazla dialize giren hastalarin %47 sinde
cmuz agnst sikayeti oldugunu bulmuglardir. Aym caligmada hastalarin %58'inin
sabah sertliginden yakindiklari bildirilmigtir.

KTS, kronik hemodializ hastalarinda en sk gelisen romatizmal sendrom-
lardancir. Dializ hastalannda KTS nin gelistigi ilk defa 1975' de Warren ve Otie-
no{76) tarafindan bildirilmigtir. Dializ hastalarinda gelisen KTS nin idiopatik KTS'
den, erkek ve kadinlan esit oranda etkilemesi, sikhikla bilateral gelismesi ve cer-
rahi dekompresyondan sonra rekiirrens géstermesi ile aynhir (40). Yine KTS insi-
danst ile dializ stresi arasi belirgin korelasyon varchr (18). Bir ¢calismada 10 yil
asan bir stre dialize giren hastalann %50'sinde KTS gelistigi bildiriimistir (62).
Alti yidan fazla dializ tedavisi uygulanan hastalarda yapilan bir calismada ise
%36'sinda KTS gelistigi gosteritmigtir (56). Munoz-Gomez ve arkadaslannin(47) 5
yildan fazla hemodializ tedavisi alan 7 hastanin 4(%57)'inde KTS bulmusglardir.
Sulu ve arkadaglar (66), hemadializ girme streleri 2 ay-2.3 y1l arasinda degisen 16
hasta tzerinde yaphklan araghrmada 3 (%20) hastada KTS'nun gelistigini bildir-
miglerdir. Kuru ve arkadaslar (43) ise 6-120 ay arast hemcodializ tedavisi alan
30 kronik hemcdializ hastasinin 3 (%10)'inde KTS saptamuslardir. Sungur ve
arkadaglannin (67) KTS'un elektrondromyorafik tamsinda daha hassas olan medi-

an sinirin duyusal latans &lgme teknigi kullandiklanm ve ortalama hemodializ
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tedavi stresi 54 ay (11-144 ay arasi)) olan 30 hastanin 12 (%40)'sinde KTS bulduk-
lanm  bildirmiglerdir. Bizim calismamizda ise calismaya alman tGm hastalarn
18'inde (%30) KTS bulunurken, bunlann 9unu (%50) uzun siireli dialize giren has-
talar, 6'ssm (%18.75) kisa sureli giren hastalar dlusturuyordu ve aradaki fark ista-
tistiksel olarak anlamli idi. KTS bayan grupta ve yash grupta daha sik gériilme-
sine ragmen fark dializ stresinde oldugu gibi anlamli degildi. Bu bize KTSnun
hemodializ hastalaninda gérilme sikhgim etkileyen en dnemli faktérin dialize
girme siresi oldugunu gostermektedir. Aynica diger ¢alismalara gore bizde KTS
géralme orani daha fazla bulundu. Bunun nedeni, bu hastalar igin kullanilan
membran tirinin biydgjik uygunlugu az olarak bilinen tiirlerden biri olan cup-
rophane dmast ve KTSnin elektronéromyografik teshisinde daha hassas ve er-
ken teshis imkami saglayan ulnar ve median sinirin duyusal ileti iz ve distal
latansint Glgme yonteminin kullamilmast olabilir. Zaten Sungur ve arkadaglan
(67) da, median sinirin distal duyusal latansinin da &lgildagin  elektrondrofiz-
yolgik ¢ahsmanin kronik hemcdializ hastalarinda gelisen KTS'nun erken tes-
hisindeki 6nemini vurgulamslardir. Onceleri ileri stirlen KTSnun fistul dan
tarafta vaskiler steal fenomenine bagh gelisebilecegi goriisii (24) bizim calisma-
mizda da desteklenmemistir. Cankit KTSIu 15 hastanin 14 (%94)'ande bilateral
KTS, 1(%6)inde unilateral KTS mevcuttu. Unilateral gelisen hastada ise fistiiliin
olmacigt tarafta KTS saptandi Bu da bize kronik hemodializ hastalarinda geli-
gen KTSnun patogenezinde fistlilin roliniin dmadigim ve amiloidozun ral
oynacigini gistermektedir.

Hemodializ hastalarinda romatizmal sendromlarin  gelismesini etkileyen
faktorler konusunda gesitli calismalar yapilmistir. Yapilan calismalarda hemodia-
liz hastalarinda Creaktif proteinin yitksek bulunmasinin nedeni olarak romatiz-
mal sendromlann gelismesinde B2-m amilodiozu yamnda inflamatuar progeslerin

de rol oynadign bildirilmigtir (78). Fakat bu calismalarda da primer faktérin f2-m
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odugu ileri striilmektedir(62).

Dialize bagh gelisen amiloidoza yas ve kullamlan dializ memranin etkisi
de arastinimustir (2,4,73,74,75). Biyolojik uygunlugu az olan cuprophane tipi
membranlarin  kullamldigt vakalarda, biyolgiik uygunlugu daha fazla dan pol-
yacrylonitrile AN 69 tipi membranin kullanildign vakalara gére daha fazla artro-
pati gelistigi gosterilmistir (2,75). Aoyagi ve arkadaglan (2) tarafindan yapilan ca-
hsmada membran faktérinden bagimsiz, ileri yagin da dializ amiloidozu gelis-
mesinde risk faktérlt olusturdugu saptanmustir. Bazi cahigmalarda erkeklerde ka-
dinlara gdre serum konsantrasyonunun daha fazla oldugu saptanmugtir (11). Bi-
zim calismamizda da dializ siiresi >36 ay olanlardaki ortalama serum B2-m da-
zeyi (71.86+28.26 mg/1), <36 ay olan gruba (63.32+23.72 mg/1) gére daha ylksek ol-
masina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamh degildi. Benzer olarak or-
talama serum P2-m diizeyi erkeklerde (70.83+25.69 mg/l) kadinlara (60.28+24.62
mg/1) gore daha ylksek bulunmugdu, fakat aralarmdaki fark anlamh degildi. Ya-
ga gore kargilaghnldiginda geng hasta grubunda ortalama deger daha yiksek
olmasma ragmen, iki grup arasindaki fark anlamh degildi. Ayrica anlamh olma-
makla beraber romatizmal sendromiann ¢ogunun ileri yaglarda daha fazla gortl-
diugh ortaya konmustur.

Hemodializ hastalarinda gelisen amiloidoz ve buna bagh clusan romatiz-
mal sendromlanin tamsinda gesgitli metadlar vardir. KTS cerrahisindeki biyopside
amiloid gortilmesi, kemik kistlerinin varligy ve sikayet ve bulgulann bu sendrom-
lara uymasi ile tam konur. Ancak sinovicartikiller amiloidozun geligtigi distni-
len vakalarda kesin tami igin sinovyal biyopsi gerekebilir (54). Fakat bu ydntem
invaziv oldugu igin dializ hastalaninda gelisen amiloidozu saptayabilmek igin ye-
ni tam yontemleri geligtirilmistir. Bunlardan biri sintigrafidir. °9™Tc-fosfat: 6/Ga-
sitrat ve ( 9°™Tc) DMSA yéntemi ile yapilan sintigrafiler nonspesifik fakat kulla-
nilabilir  metodlardir (26). '3'1B2-m ile yaptlan sintigrafi, dialize bagh gelisen
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amiloidozun saptanmasinda daha duyarhidir (25). 1231 serum amiloid P ve '?°1 se-
rum amiloid P kullanilarak yapilan sintigrafi yéntemleri de vardir (35,50). Fakat
surast da bir gercektir ki hem bu maddelerin saglanmas1 zordur, hem de alinan
radyasyon miktan fazladir (26).

Hemaodializ hastalarinda gelisen amiloidozun sebep oldugu romatizmal
sendromlarin tedavisi veya proflaksisinde gesitli metodlar uygulanmaktadir. Bun-
lardan dializ membraninin en ¢ok gegirgen ve biyolgjik uygunlugu olammin se-
cilmesi (27), palintikleer Iokosit inhibisyonunu saglayia etkisinden dolayr kolgisin
kullanimi (72) ve antioksidanlardan alfa-tokoferol, nikotinat ve kamostat mesilat
verilmesi (27) gibi tedavi metodlarini sayabiliriz. Ancak halen en etkili tedavi gek-
li olarak renal transplantasyon gériilmektedir (37).

Sonug¢ olarak; hemodializ hastalannda gelisen KTS, kemik kistleri, destrik-
tif artropati, destriktif spondilaartropati ve tencsinovit gibi romatizmal sendrom-
larin garilme sikhg hemodializ tedavi sliresiyle dogru orant‘lhdlr ve kemik kist-
leri, destrtktif artropati ve destrikfif spondilcartropatinin hemodializ tedavi siire-
sine gdre dagihmindaki fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Bu
sendromlann gelismesinde etkili faktdrlerden birisi de kullamlan dializ membra-
nin thrddar. Bizim calismamizda kullanilan ve biyolgik uygunlugu az olan cup-
rophane membranmmin kullamlmast da bu sendromlann goériilme stkhigimi artinr.
Bu sendromlarmn geligmesini etkileyebilecek faktérlerden clan yas ve cinsiyetin is-
tatistiksel olarak anlamh bir rolit saptanamamugtir. Ortalama serum f2-m dizeyi
normal insanlara gdre clduk¢a yiiksek bulunmustur. Ancak hemodializ tedavi sii-
resine gore dagiliminda gruplar arast anlamh farkliik saptanamamstir. Benzer
sekilde ortalama serum P2-m dizeylerinin, kronik hemodializ hastalarinda en sik
rastlanan romatizmal sendromlardan KTS KK ve DA saptanan ve saptanmayan
gruplara gore dagilimi incelendiginde hicbirinde anlamii bir fark saptanamadi

(p>0.05). Yine normale gére vyitksek bulunan ortalama serum PTH ve CRP
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dizeylerinin hemodializ tedavi siresine gire dagilimu ile romatizmal sendrom-
lardan KTS, KK ve DA saptanan ve saptanmayan hasta gruplarina gore dagili-
minda anlamhi bir fark yoktu. Kronik hemodializ hastalarinda gelisen bu
sendromlardan en &nemli ve en stk goérileni cdlan KTSnun erken teshisinde
median sinirin distal duyusal latanstmin da oOlglldagh elektronérofizyolajik me-

todun Onemli bir yeri vardr
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SONUCLAR

Hemodialize giren hastalarda P2-m amiloidozuna baghh gelisen romatizmal
sendromlann aragtinldigt bu c¢alismada:
1- Romatizmal sendromiarin hemcdializ tedavi sresi, cdinsiyet ve yasa gore da-
gihmi  incelendiginde;

a)- KTS hemcdialize giren hastalarin toplam 15 (%30)'inde saptandi. Dializ si-
resine goére kargilaghnldiginda goriilme sikhign dialize girme siresi 3 yildan
fazla odlan grupta (%50), diger gruba gore(%18.75) daha fazla bulundy, fark istatis-
tiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Cinsiyete ve yasa gdre dagihmda ise anlamh
bir fark yoktu (p>0.05).

b)- KK toplam 13 (%26) hastada saptandi, 3 yildan uzun sureli dialize giren 8
(%44.44) hastada saptanirken, 3 wildan az sureli dialize giren 5 (%15.63) hastada
saptanch ve fark istatistiksel olarak anlamh idi (p=0.04). Cinsiyete ve yasa gore
dagihminda anlamht bir fark saptanmach (p>0.05).
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C)-DA uzun streli hemodialize giren 7 (%38.85) hastada saptanirken kisa sii-
reli dialize giren 2 (%6.25) hastada saptandi ve fark anlamh idi (p<0.05). Ginsiyete
ve yasa gore gOrulme sikh@ bakimindan anlamh bir fark saptanamadi (p>0.05).

d)DSA uzun streli hemodialize girenlerde 3 (%16.67) hastada saptanirken kisa
stireli dialize girenlerde saptanmach ve iki grup arasindaki fark anlamhb idi
(p=0.04). Cinsiyete ve yasa gére dagilimda anlamii bir fark yoktu (p>0.05).

e )-Tencsinovit uzun sireli hemodialize giren 1 (%5.56) hastada saptanch. Dializ
suresi, cinsiyet ve yasa gore dagilimindaki fark anlamli bulunmadt (p>0.05).

2- Hemodializ giren hastalarda en ¢nemli romatizmal semptom eklemlerde ag-
rn idi ve 28 (%56) hastada mevcuttu. Uzun sireli girenlerde anlamli sekilde yuk-
sek idi (p>0.05). Eklemlerde agriyr sirasiyla ellerde parestezi, eklemlerde sertlik,
kronik miyalji, eklemlerde siglik ve kramplar takip ediyordu. Eklem sertligi ve
eklemlerde agr da uzun sireli dialize girenlerde anlamhi gekilde daha sik rast-
lanch (p<0.05). Eklemlerde sertlik ve siglik ise 40 yas ve f{izeri hastalarda anlaml
sekilde sik bulundu (p<0.05). Digerlerinde anlamli farklilik saptanmadh.

3- En sik rastlanan fizik muayene bulgusu eklem hassasiyeti ve KTS testlerinde
pozitiflik idi. Bunu artrit bulgulart ve eklem hareket agkliginda kisithhik takip
ediyordu. Eklem kisithihign ve KTS testlerinde pozitiflik uzun sireli hemodialize
girenlerde anlamh gekilde fazla bulundu. Artrit bulgusue ise 40 yas istil hastalar-
da anlamh sekilde yiiksek idi. Digerlerindeki farkhilik ise anlamh degildi.

4- Laboratuar bulgulan incelendiginde ise ortalam serum f2-m dizeyi normale
gére oldukga yliksek bulundu (66.40£25.78 mg/1). Serum P2-m diizeyinin hemcdia-
liz tedavi stiresine gdre dagilminda anlamli bir fark saptanmadh (p>0.05). Ortala-
ma serum PTH, CaP, T.Alk. Fosfataz ve CRP diizeyleri de normale gdre yiiksek
bulunurken, bunlardan ortalama CaP ve T.Alk Fosfatazin hemcdializ tedavi si-
resi fazla olan grupta ébir gruba goére yiiksekligi anlamh idi(p<0.05). Laboratuar
bulgulanndan ortalama serum B2-m, PTH ve CRP diizeylerinin, kronik hemodializ
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hastalarmda en sik rastlanan ramatizmal sendromiardan KTS, KK ve DA sapta-
nan ve saptanmayan gruplara gore dagilimi incelendiginde hichbirinde anlamhi bir
fark saptanmadi (p>0.05).
S- Radyografik bulgular incelendiginde 15 (%30) hastada osteoporoz,13 (%26) has-
tada subkondral kemik kisti, 13 (%26) hastada eklem arahiginda daralma, 11 (%22)
hastada dejeneratif degisiklikler, 9 (%18) hastada eklem erozyonuy, 8 (%16) hastada
subperiostal rezorpsiyon ve 2 (%4) hastada periartikiiler kalsifikasyon saptanch.
Subkondral kemik kisti, eklem arahginda daralma ve osteoporozun uzun siireli
dialize girenlerde dejeneratif degisikliklerin ise 40 yas tzeri hastalarda gorilme
sitkhig anlamli gekilde fazla idi (p<0.05).

Hemodializ hastalaninda geligen romatizmal sendromlarin gartilme sikhigi-
nin hemodializ tedavi siiresi ile iligkili olarak arttigi saptandi. Ayrica serum [2-

m dazeylerinin de normale gore oldukga yitksek oldugu bulundu
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SZET

Kronik hemodializ hastalarinda, f2-m amilaidozuna bagh gelisen romatiz-
mal sendromlann sikhgim saptamak, serum B2-m dizeylerini dlgmek ve romatiz-
mal sendromlann gelisme oranimi etkileyen faktérlerden olan hemodializ  tedavi
siiresi, yas ve cinsiyetin etkilerini arasirmak amaciyla Erciyes Oniversitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Hemodializ Onitesi' nde dialize giren 50 hasta c¢alismaya alin-
ch.

Hastalanin anamnezleri alindiktan sonra sistemik ve romatolgik muayene-
leri yapildi. Laboratuar gahsmalarindan serum f2-m, PTH dizeyleri, serolojik test-
lerden Wright (Bruselloz igin ), ASO, CRP, RF ve ANA, ESH ve kan biyckimyasi
slgildi. Daha sonra tim hastalanin mukayeseli omuz, PA pelvis, servikal ve mu-
kayeseli €l ve el bilek grafileri standart olarak g¢ekildi; bazi hastalarda ise semp-
tom ve bulgulan degerlendirildikten sonra gerekli olaniara iki yonli lumbosakral,
iki yénlii torokal, mukayeseli diz ve ayak bilegi grafileri gektirildi. Hastalarda

_KTS unu teshis_etmek amacayla median sinirin motor ve duyusal iletim_tizlan
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ile distal latanslan odl¢tlda.

Galismaya ahinan 50 hastamin 21(%42)'ini kadin hasta ve 29 (%58)'unu er-
kek hasta grubu olugturuyordu. Dialize girme siiresine gore iki gruba aynldigin-
da 36 ay (3 yil) ve daha fazla siireden beri dialize giren hasta sayisi 18 (%36)
iken 36 aydan daha az streden beri girenlerin say1s1 32 (%64) idi.

Kronik hemodializ hastalarinda sik gelisen romatizmal sendromlar incele-
diginde 15 (%30) hastada KTS, 13 (%26) hastada kemik kistleri, 9 (%18) hastada
destriktif artropati, 3 (%6) hastada destriktif spondiloartropati ve 1 (%2) hastada
tenosinovit  saptandi. Dialize girme siliresine gore karsilastinldiginda
KTS DA, DSA ve kemik Kkistleri uzun sitireli dialize girenlerde aniamhi sekilde da-
ha sik bulunuyordu. Tencsinovit de uzun siireli dialize girenlerde daha fazla go-
rilmesine ragmen fark anlamli degildi. Romatizmal sendromlarn goriilme sikhg-
nin yasa ve cinsiyete gire dagihminda anlamli bir farkliik g&zlenmedi.

Hemcdializ hastalarinda gelisen amiloidozu olusturan B2-m ‘nin ortalama
serum dizeyleri normal insanlara gore oldukga yiiksek bulunurken (66.40+25.78
mg/l), hemodializ tedavi stresi, yas ve cinsiyete gére dagihminda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamad.
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SUIMIMIARY

Fifty patients receiving hemodialysis treatment at Erciyes University, Hos-
pital of Medical Faculty, Hemodialysis Unit, were included in this study in order
to determine the prevalence of rheumatic syndromes related to f2m amyloidosis
in chronic hemodialysis patients, measure the serum f2-m levels and investigate
the factors like duration of hemodialysis treatment, age and sex affecting preva-
lence of rheumatic syndrames in hemodialysis patients.

After receiving informations about symptoms, patients underwent systemic
and rheumatclogic examinations. The levels of serum ﬂz-m: PTH, Wright, ASQ,
CRP, RF and ANA, ESH and Heod biochemistry were measured as laboratory
parameters. Then standart and bilateral shoulders, hands and wrist graphies and
posteroanterior cervical and pelvic graphies were taken. In some patients, after
evaluating the semptoms and signs; lumbosacral, thorocal, knee and food ankle
graphies were taken laterally and postercanteriorly if it was necessary. Median

nerve distal mcotor and sensorial conduction velccities and latencies were measu-
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red in order to diagnose CTS

Patients in this study consisted of 21 (%32) women and 29 (%58) men. 18
(%36) of all patients had been receveing hemodialysis treatment for > 3 years
and the remaining 32 (%64) patients had been receiving for <3 years.

When the rheumatic syndromes in chronic hemodialysis patients were
evaluated; we found CTS in 15 (%30) patients, bone cysts in 13(%26) patients, DA
in 9(%18) patients, DSA in 3(%6) patients and tenosynovitis in 1(%2) patient.
When we compared groups according to duration of hemodialysis freatment;
CTS, bone cysts, DA and DSA were found more frequently in the group recei-
ving hemodialysis treatment for >3 years and it was significant statistically. Diffe-
rencies between frequencies of tenosynovitis in groups were not significant. There
were nosignificant differencies in frequencies of rheumatic syndromes according
to sex and age.

The mean serum [2m levels were measured and found to be markedly
elevated in our patients (mean: 66.40+25.78 mg/1) than normal population, but we
did not find significant differencies statistically between groups according to du-

ration of hemodialysis, sex and age.
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