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OZET

Huzursuz bacak sendromu (HBS) parestezi ve yanma hissi ile kendini gosteren,
istirahat sirasinda ve geceleri hastalarin etkilenen ekstremitelerini hareket ettirme istegi ile
karakterize bir rahatsizliktir. Caligmamizda hemodiyaliz hastalarinda HBS ile demografik,
klinik, biyokimyasal parametreler, depresyon, malniitrisyon ve komorbiditeler arasindaki
iligkiyi degerlendirmeyi amagladik. Calismada depresyon tanisi ve siddeti icin Beck
Depresyon Envanteri (BDE),malniitrisyon degerlendirilmesi i¢in  Malniitrisyon
Inflamasyon Skoru (MIS) ve komorbiditelerin degerlendirilmesi ig¢in Charlson
Komorbidite Indeksi (CKI) kullanild.

Calismaya 187 (E/K: 110/77, yas ortalamast 55.1£14.9 yil ve ortalama diyaliz
siresi 11.1.2+68.5 ay) hasta alindi. HBS 18 (%9.6) hastada saptandi. Uluslararasi
Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu siddet skalasina gore ortalama HBS siddeti
16.7+5.9 olarak bulundu. HBS siddeti skalaya gore derecelendirildiginde 3 (%16.7) kiside
hafif, 10 (%55.5) kiside orta ve 5 (%27.8) kiside siddetli HBS wvardi. Hastalarin
%72.2’sinde HBS siddeti hafif ve orta diizeyde idi. Cok siddetli HBS’si olan hasta yoktu.
Hastalarm ortalama BDE skorlar1  14.4+8.8, MIS puanlar1 5.2+3.5 ve CKI degerleri ise
4.742.3 olarak saptandi. HBS’si olan grupta olmayan gruba gore kalsiyum degerlerinde
yiikseklik (9.5+£0.6 mg/dL. vs 9.0+0.7 mg/dL , p=0.013) disinda gruplar arasinda
demografik, klinik ve biyokimyasal veriler acisindan farklilik saptanmadi. HBS olan ve
olmayan gruplar arasinda MiS, CKI ve BDE puanlar: arasinda istatistiksel olarak farklilik
saptanmadi . HBS’li hastalarda HBS siddeti ile BDE arasinda pozitif korelasyon saptand1
(p=0.023, r=0.289).

Diyaliz hastalarimizda batili kaynaklarda belirtilenden (%20-60) daha az (%9.6)
oranda HBS saptandi. HBS’li hastalarda kalsiyum diizeyleri yiiksek bulundu ve HBS
siddeti ile BDE skorlar1 arasinda pozitif korelasyon saptandi. Diger biyokimyasal ve klinik
parametreler ile HBS nin iligkisi saptanamadi. Kalsiyum ve depresyon ile HBS iliskisi
acisindan  elde edilen sonuglarin ayrintili ¢aligmalarla degerlendirilmesi ile diyaliz
hastalarindaki HBS sorununun boyutu, patofizyolojisi ve tedavisinin ydnlendirilmesi

hakkinda degerli bilgiler elde edilebilir.

Anahtar kelimeler: Huzursuz bacak sendromu, hemodiyaliz, depresyon, Beck depresyon

envanteri, komorbidite, malniitrisyon
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SUMMARY

Relationship of Restless Legs Syndrome with Biochemical and Clinical
Parameters in Hemodialysis Patients

Restless legs syndrome (RLS) is a disorder with paresthesia and burning sensation,
with a feeling of urge to move the extremities especially in resting and night time. In our
study we tried to investigate the relationship between demographic, clinical, biochemical
parameters, depression, malnutrition and comorbidities with RLS in hemodialysis patients.
Beck Depression Index (BDI) is used for the identification of depression, Malnutrition
Inflammation Score (MIS) is used for malnutrition evaluation and Charlson Comorbidity
Index (CCI) is used for the identification of comorbidities in hemodialysis patients.

We enrolled 187 (M/F: 110/77, mean age 55.1+14.9 year and duration of
hemodialysis 111.2+68.5 months) patients. RLS was diagnosed in 18 (9.6%) patients.
According to International Restless Legs Syndrome Study Group (IRLSSG) Rating Scale
severity of RLS was 16.7+5.9. When the severity of RLS was grouped according to rating
scale 3 (16.7%) patient had mild, 10 (55.5%) patients had moderate and 5 (27.8%) patients
had severe RLS. RLS severity was mild and moderate in 72.2% of patients. No patient had
very severe RLS. The BDI scores of patients was 14.4+8.8, MIS scores was 5.2+3.5 and
CCI scores was 4.7+£2.3. Except the higher value of calcium in RLS positive group
(9.5£0.6 mg/dL vs 9.0+0.7 mg/dL , p=0.013) demographic, clinical and biochemical values
were also not different between groups. MIS, CCI and BDI scores were not diferent
between groups. In RLS positive patients RLS severity positively correlated with BDI
scores (p=0.023, r=0.289).

In our dialysis patients we identified lesser prevalance of RLS (9.6%) contrary to
European and American literature (20-60%). Serum calcium levels were found to be higher
in RLS positive patients and BDI positively correlated with RLS severity. The
investigation of relationship of calcium and depression with RLS by further studies can
lead to better identification of pathophysiology and modification of treatment in dialysis

patients with RLS.

Keywords: Restles legs syndrome, hemodialysis, depression, Beck depression index,

comorbidity, malnutrition
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1. GIRIS VE AMAC

Huzursuz bacak sendromu (HBS) parestezi ve yanma hissi ile kendini gosteren,
istirahat sirasinda ve geceleri hastalarin etkilenen ekstremitelerini (genellikle bacaklar)
hareket ettirme istegi ile karakterize bir rahatsizliktir. Semptomlarin istirahat halinde
ortaya ¢ikmasi ve giderek artmasi ile geceleri ve uyku esnasinda daha belirgin olmasi
tipiktir. HBS tanis1 i¢in; parestezi veya disestezi duyular: ile birlikte uzuvlari1 hareket
ettirme istegi , semptomlarin istirahatte siddetlenip aktivite ile azalmasi , hareketsiz
duramama hali ve hareket (yliriime, kasilma, ovalama vb) ile rahatlama ve semptomlarin
aksam-gece saatlerinde siddetlenmesi gibi dort adet kriterin birlikte olmas1 aranmaktadir.
HBS prevalans1 toplumda %2 ile %12 arasinda degismekte olup hemodiyaliz (HD)
hastalarinda ise %6 ile %62 arasinda degismektedir. Ileri yas, kadin cinsiyet, aile
Oykiisiiniin olmasi, kronik bobrek yetmezligi, hamilelik,folik asit ve demir eksikligi
HBS’ye yakalanmay1 kolaylastirict etkenler olarak goziikmektedir. Degisik teoriler olsa da
HBS’nin sebebi ve patofizyolojisi tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Hastalarda uyku
bozukluklar1 ve yasam kalitesinde azalma gibi O6nemli sikintilara yol agabilmektedir.
HBS’nin tedavisinde kullanilan cesitli ilaglar olsa da her hastada tam olarak iyilesme
miimkiin degildir.

HD hastalarinda aym1 zamanda depresyon, malniitrisyon ile eslik eden
komorbiditeler sik goziikmektedir. Bu problemlerin her biri hastalarin yasam kalitesi,
morbidite ve mortalite lizerinde Onemli etkileri vardir. Segilen yonteme gore diyaliz
hastalarinda depresyon sikligi %5 ile %47 arasinda degisen sonuglar gostermektedir.
Depresyon HD hastalarinin en sik psikiyatrik bozuklugu olarak goziikmektedir. Diyaliz
hastalarinda depresyon ile uyumsuzluk, malniitrisyon, bozulmus immiin sistem ve
mortalite ile iliskili olduguna dair bulgular vardir. Normal popiilasyonda HBS’li hastalarda
depresyonun daha sik goriildiigii yolunda bilgiler vardir. HD hastalarinda HBS ile
depresyon siklig1 arasindaki iliski konusunda yeterli bilgi yoktur.

HD hastalarinda malniitrisyon %20 ile %80 gibi degisen oranlarda gdziikmektedir.
Hastalar protein enerji malniitrisyonunu, inflamasyon ve mortalitenin arttig1 malniitrisyon
inflamasyon kompleksi sendromu (MIKS) denilen bir tablonun igine girerler.
Proinflamatuar sitokinlerin artisina ve protein enerji malniitrisyonu yapan sebepler ile
beraber anoreksi, kas kitlesi kaybi, hipoalbiiminemi, refrakter anemi ve artmis ateroskleroz
seklinde kendini gdsteren MIKS sendromu kisinin kendini iyi hissetme hali, morbidite ve

mortalite ile direkt iligkilidir. Diyaliz hastalarinda malniitrisyonun ve bu duruma sebep



olan ve eslik eden hastaliklarm bilinmesi yasam kalitesinin ve sag kalimin arttirilmasi igin
onemlidir. Diyaliz hastalarmda MIKS’i degerlendirmenin ydntemlerinden biri olarak 10
sorudan olusan Malniitrisyon Inflamasyon Skoru (MIS) olarak kabul edilmistir. MIS,
siibjektif global degerlendirme testi ile viicut kitle indeksi (VKI), serum albiimini, ve total
demir baglama kapasitesi (TDBK)’nin birlestirilmesinden olusturulmustur. Diyaliz
hastalarinda MIS ile koroner arter hastaligi, hospitalizasyon, uyku ve depresif bozukluklar
arasinda iliski olduguna dair arastrmalar vardiwr. MIS ile HBS arasinda baglanti
bilinmemektedir.

Diyaliz hastalar1 bobrek yetmezligi disinda multipl komorbiditelere sahiptir. Basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {iizere cesitli komorbiditeler HD hastalarinda sagkalim
ve yasam kalitesi tizerinde etkilidir. HBS nin toplumda tiremi, demir eksikligi, Parkinson
ve romatolojik hastaliklara eslik ettigi bilinmektedir. Ayn1 zamanda HBS’li hastalarda
gecirilmis miyokard infarktiisii, tiroid hastalig1 ve diabetes mellitus (DM) 6ykiisiiniin sik
oldugu istatistiksel olarak gosterilmistir. HD hasta grubunda komorbiditeler ile HBS
arasindaki iliski konusunda literatiirde yeterli bilgi yoktur.

Bu calismada, HD hastalarinda HBS ile biyokimyasal parametreler, depresyon,
malniitrisyon ve komorbiditeler arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik. Calismada
depresyon tanist ve siddeti i¢in Beck Depresyon Envanteri (BDE), MIKS
degerlendirilmesi i¢cin MIS ve komorbiditelerin degerlendirilmesi igin Charlson

Komorbidite Indeksi (CKI) kullanilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Huzursuz Bacak Sendromu Nedir?

Huzursuz bacak sendromu hemodiyaliz hastalarmin  en rahatsiz edici
sikayetlerinden biridir. HBS tarifi tam olarak miimkiin olmayan anormal bir duyum ile
karakterizedir. Hastalar ¢ogunlukla bacaklar1 etkileyen parestezi veya yanma hissinden
yakinirlar. Sikayetler istirahat sirasinda ve geceleri gelisir, hastalar etkilenen ekstremiteleri
hareket ettirme istegi ile huzursuzluk hissederler ve uykuya dalmada giicliik c¢ekerler.
HBS’nin tipik klinik 6zelligi uykuya dalmay1 engelleyen, disestezinin eslik ettigi, 6zellikle
bacaklarda olan karst konulmasi miimkiin olmayan hareket etme diirtiisii ve motor
huzursuzluktur. Semptomlar hastaligin baslangicinda tek tarafli olabilmekle birlikte zaman
icinde her iki alt ekstremiteyi de etkiler. Semptomlarm sirkadiyen 6zellige sahip olmasi;
yani aksam saatleri ve geceleri daha belirgin olmasi, istirahat halinde ortaya ¢ikmasi ve
giderek artmas1 HBS i¢in karakteristiktir.

1995°te Uluslararas1 Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu (UHBSCG)
huzursuz bacak sendromu tani kriterlerini belirlemistir (1). 2002 Mayis ayindaki Ulusal
Saglik Enstitiisii Konferansinda bu kriterler tekrar diizenlenmistir (2). HBS tanis1 igin
klinik olarak degerlendirme ile UHBSCG tarafindan olusturulan doért kriterin hepsinin
birden olmasi1 gerekmektedir: 1)parestezi /dizestezi duyular1 ile birlikte uzuvlar1 hareket
ettirme istegi , 2)semptomlarin istirahatte siddetlenip, aktivite ile azalmasi , 3)hareketsiz
duramama hali ve hareket (yiirlime, kasilma, ovalama vb) ile rahatlama, 4)semptomlarin

aksam-gece saatlerinde siddetlenmesi.

2.2. Prevalans

HBS’nin prevalansi ortalama olarak %10 ile %12 civarinda bildirilmekte ise de
degisik toplumlarda yapilan ¢alismalarda %0,1 ile %20 araliginda degisen sonuglar elde
edilmistir,(2-6). Kentucky’de yapilan bir ¢alismada HBS prevalanst %10 olarak saptanmis
(4), Almanya’da UHBSCG kriterlerine gore yapilan baska bir calismada ise HBS
prevalanst %10.6 bulunmus ve kadinlarda erkeklere gore daha sik saptanmustir(5).
Tiirkiye’den Mersin’de yapilan arastirma sonucunda ise prevalans %3.19 gibi diisiik bir
oranda saptanmis olup calismada genetik faktorlerin bu sonucun ¢ikmasinda etkili
olabilecegi yorumu yapilmistir (6). Giliney Amerika’da HBS prevalanst %2 (7),
Hindistan’da %2.1(8),Kore’de %3,9 (9), Japonya’da %1.8 (10) ve Singapur’da %0.6 (11)



olarak bildirilmistir. Hemodiyaliz hastalarinda ise % 6.6 ile %62 arasinda degisen HBS
prevalansi bildirilmistir (12, 13).

2.3. Etki Eden Faktorler

2.3.1 Yas

Yas arttikga HBS sikligmin arttigina dair bulgular vardir. Kentucky’de yapilan bir
calismada HBS prevalanst %10 olarak saptanmis ve 18-29 yas grubunda prevalans %3
iken 80 yas iistiinde prevalansinin %19’a ¢iktig1 gdsterilmistir (4). Isve¢’te ise 18-24 yas
grubunda HBS siklig1 %1,2, 25-34 yas grubunda %4, 45-54 yas grubunda %8 ve 55-64
yas grubunda %10,5 siklikta oldugu gosterilmistir (14).

2.3.2. Cinsiyet

Kesin olmamakla birlikte kadinlarda HBS’nin daha sik olduguna dair bulgular
vardir. MEMO c¢alismasinda (kadin %13.8, erkek %6,1) (15), Fransa’da (kadin %10.8,
erkek %5.8) bulunmustur (16). Isve¢’te sadece kadmlarda yapilan 200 kisilik bir
arastirmada 18-64 yas araliginda HBS siklig1 %11,4 olarak bulunmustur. Ayn1 arastirmaci
erkeklerde ise HBS sikligin1 %5.8 olarak saptamistir. Kentucky calismasinda ise cinsiyet
farklilig1 gosterilememistir (4). Bu arastirmalar 1s1ginda kadinlarda HBS siklig1 artmis
olarak goriilmektedir yorumu yapilabilir. HD hastalarinda ise kadinlarda daha sik
goriildiigline dair veri yoktur (17).

2.3.3. Aile Oykiisii

Aile Oykiisiiniin HBS’li hastalarda sik goriildiigiine dair kuvvetli bulgular vardir.
Winkelman tarafindan UHBSCG kriterlerine gore yapilan 300 hastalik bir ¢alisma bu
konuda yapilmis en 6nemli arastirmadir (18). Bu ¢alismaya 232 idiyopatik HBS (iHBS) ve
68 iiremik HBS (iHBS) hastas1 alinmis ve iHBS’li %42.3 hastada aile oykiisii kesin
pozitif iken iHBS’1i hastanin ~ %11.7’sinde kesin pozitif aile 6ykiisii bulunmustur. Ayrica
iHBS’li %12,6 ve GHBS’li %5.8 hasta ise olas1 pozitif aile Oykiisii varligi olarak
siniflandirilmistir. Godbout’un ¢alismasinda 22 HBS’li hastanin 9 tanesinde aile dykiisii
pozitif bulunmus ve en az iiglincii kusaklarina kadar yapilan soy agaci taramasmda 209
bireyin 93 (%44.5)’tinde HBS saptanmistir (19).

2.3.4. Cografik Dagihm

Kuzey Amerika ve Avrupa’da yapilan ¢aligmalar daha once belirtildigi gibi %10
civarinda bir sikliga isaret etmektedir. Asya’dan bildirilen HBS siklig1 ise Singapur’dan
yapilan bir arastirmaya gére DM, kronik kalp hastalig1 ve serebrovaskiiler olay1r olmayan

55 yas tstiindeki 157 kiside %0.6 ve 21 yas isti 1000 kiside ise %0.1°dir (11).



Yunanistan’da %3.9 gibi Avrupa’daki degerlerden diisik bir oran ¢ikmistir
(20).Hindistan’da da benzer bir sekilde %0.8 gibi diisik bir oranda HBS sikligi
bildirilmistir (21). Giiney Amerika’da HBS prevalanst %2 olarak saptanmis ve daglik
kesimlerde yasayanlarda kiy1 kesimlerde yasayanlara gére HBS siklig1 yiiksek olarak
bulunmustur (%3.2 vs %0.8) (7). Hindistan’da HBS prevalans1 %2.1 (8), Kore’de %3,9
kesin HBS ve %3.6 olas1t HBS prevalansi (9), Japonya’da %1.8 (10), Singapur’da %0.6
(11) ve Tirkiye’de %3.19 (6) gibi batili iilkelerde yapilan arastirmalardan diisiik sonuglar
bildirilmistir. Yaymlara gore, HBS batiya gittikce siklig1 artan ve doguya gittikce sikligi
azalan bir sorun gibi géziikmektedir.

2.3.5. Kronik Bobrek Yetmezligi

Ik defa 1966°da Callaghan tarafindan 20 kronik bobrek yetmezligi (KBY)
hastasinda HBS bildirilmistir (22). 1991°de Rogers tarafindan yapilan calismada 55 (34
hemodiyaliz, 21 periton diyalizi) hastada HBS siklig1 %40 olarak bulunmustur (23).
HBS’si olan hastalarda hemoglobin degeri daha diisiik saptanmistir (8.2 vs. 9.5 g/dL).
Merlino tarafindan 883 diyaliz hastasinda yapilan uyku bozukluklar1 aragtirmasinda HBS
sikligrt %18.4 olarak bulunmus ve HBS siddeti UHBSCG siddet skalasina gore
%89.3’iinde orta, siddetli ve cok siddetli olarak degerlendirilmistir (24). 228 hemodiyaliz
hastasinda Japonya’da Kawauchi tarafindan yapilan arastirmada HBS siklig1 %23 olarak
gosterilmis ve serum kalsiyum degerleri HBS olmayan gruptan anlamli olarak yiiksek
belirlenmistir (25). 894 diyaliz hastasinin incelendigi diger bir calismada ise HD
hastalarinda %15.6 periton diyaliz hastalarinda ise %13.3 sikliginda siddetli HBS
saptanmistir (13). Ayni calismada siddetli HBS grubunda yasam kalitesinde azalma ve
mortalitede artma saptanmistir.

2.3.6. Demir Eksikligi

Demir eksikligi ve eslik eden anemi HBS’nin olusmasinda 6nemli etkenlerden biri
olarak diisiiniilmektedir. Demir eksikliginin sik olarak goriildigi yashlar (4), sik kan
bagis1 yapanlar (26) ve gastrik bypass operasyonu gec¢irmis olanlarda (27) HBS’nin
goriilme sikligr artmustir. 1994’te O’Keefe demir eksikligi ile HBS arasindaki iliskiyi 18
yash ve 18 kontrol hastada arastirmistir (28). HBS’li hastalarda kontrollere gore ferritin
seviyelerinde azalma saptamig ve HBS’li 15 hastaya demir tedavisi verilmesi sonrasinda
10 hastada HBS semptomlarinda belirgin diizelme saptanmistir. Earley tarafindan yapilan
arastirmada ise HBS’li hastalar ile kontroller arasinda serum demir, serum ferritini ve
serum transferrin satiirasyonu acisindan fark bulunamamistir (29). Ayni ¢alismada

serebrospinal sivida ferritin seviyeleri kontrol grubuna goére HBS’li hastalarda diisiik



bulunmus ve demir eksikliginin HBS etyolojisinde etken olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Manyetik rezonans (MR) ile yapilan Olglimlerde HBS’li hastalarda kontrollere gore
substansia nigrada demir depolarinda azalma saptanmig olmasit HBS’de demirin 6nemli
olduguna dair kanitlardan biri olarak degerlendirilmistir (30). Diger bir ¢alisma ise serum
demir indeksleri ile HBS arasinda iliskili bulunamamistir (31). Sloand tarafindan yapilan
arastirmada HBS’si olan 11 HD hastasini intravendz demir ile tedavi ettigi caligmada
plasebo alan gruba gore HBS semptomlarinda azalma oldugu gdosterilmistir (32).

2.3.7. Hamilelik/Folik Asit

Hamilelik doneminde ¢ogunlukla {i¢iincii trimestirda olmak iizere %11-27 arasinda
degisen oranlarda HBS siklig1 bildirilmistir (33). Hamilelikte hareket bozukluklari sik
goziikmekte olup ¢ogunlukla dogum sonrasi kaybolurlar. Hamilelik ayn1 zamanda demir
ve folik asit eksikliginin sik goriildiigii bir donemdir ve HBS nin sik goriilmesinin nedeni
olarak folik asit ve demir eksikligi diisiiniilmektedir. Hamilelikte folik asit takviyesi
alanlarda HBS siklig1 belirgin olarak diisiik bulunmustur (34). Yine ayni calismada HBS
sikliginin hamilelik doneminde folik asit replasmani alanlarda almayanlara gore belirgin
olarak azaldig1 gosterilmistir (%9 karsilik %80).

Dopamin metabolizmasinda tirozin hidroksilazin koenzimi olarak demirin yer
almasi, folatn tirozin hidroksilaz enziminin iretiminde kofaktér olmasi ve dopamin
agonistlerinin HBS tedavisinde temel ilaglar olmalar1 patofizyolojide dopamin, demir ve

folik asitin yerini 6n plana ¢ikartmaktadir (33).

2.4. Patofizyoloji

HBS’nin patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte ¢esitli teoriler mevcuttur.
HBS genetik yatkinlik harici herhangi bir sebep olmadan primer bir hastalik olarak ortaya
cikabilmekle birlikte demir eksikligi, hamilelik veya liremi gibi sekonder sebeplerle de
ortaya cikabilir (2). HBS’nin patofizyolojinin arastirilmasinda {i¢ temel yontem One
cikmaktadir: 1.Santral sinir sistemi (SSS)’nde anormal fonksiyon gosteren alanlarin
saptanmasi; 2. Tedavide kullanilan ilaglarmm etkiledigi ndrotransmiter sistemlerin
arastirilmasi1 (dopaminerjik) ve 3. Demir eksikligi ve HBS iligkisinin arastiriimasi (35).
Kan beyin bariyerini (KBB) gecen dopamin antagonistleri ile HBS semptomlarinin artmasi
ve KBB’yi gecemeyen dopamin antagonistleri ile HBS semptomlarinda degisiklik
olmamas1 HBS’nin daha ¢ok SSS’yi ilgilendiren bir bozukluk oldugunu diisiindiirmektedir
(35). Elektrofizyolojik arastrmalar ve MR c¢aligmalar: ile artmis kortikal eksitabilite ve
azalmig subkortikal inhibisyonun gosterilmistir (35). Baska bir MR calismasinda ise



beyinde yapisal bir bozukluk gdsterilememis fakat serebellum, talamus ve beyin sapinda
artmis aktivite bulgular1 saptanmstir (36).

Dopamin seviyesinin diisiik oldugu oldugu geceleri HBS semptomlarinin fazla
olmas1 ve dopaminerjik ilaclar ile HBS semptomlarinda gerileme olmasi (37) ve dopamin
anatagonistleri ile semptomlarda artma olmasi (38) gibi gézlemler dopamin ile HBS iliskisi
hakkindaki 6nemli bulgulardir. Subkortikal dopamin sisteminin duyusal ve motor
sistemlerin kontroliindeki yeri dolayisiyla HBS’deki primer disfonksiyon bolgelerinden
oldugu disliniilmiistiir. Pozitron emisyon tomografisi ile HBS’li hastalarda kontrollere
gore beynin cesitli bolgelerinde D2 reseptorlerinde azalma ve 18F-dopa tutulumunda
azalma gosterilmistir (39, 40). Dopamin ile HBS iligkisi hakkinda bir¢ok bulgu olsa da bu
konunun aydmlatilmas1 hakkinda ayrmntili caligmalara ihtiyac vardw. Daha Oncede
bahsedildigi gibi dopamin metabolizmasinda tirozin hidroksilazin koenzimi olarak demirin
yer almasi ve folatin tirozin hidroksilaz enziminin iiretiminde kofaktér olmasit HBS
patofizyolojisinde dopamin, demir ve folik asitin yeri agisindan énemlidir (33).

Sekonder HBS sebepleri genellikle demir eksikligi ile ilgili durumlar olup HBS ile
demir ekikligi arasinda kuvvetli bir bag oldugunu diisiindiirmektedir (41). Bu sebepten
dolayr iki hipotez ortaya atimistir: 1.HBS beyin demir yetersizligi veya demir
metabolizmasidaki bir bozukluk sebebidir; ve 2.demir metabolizmasinda bozukluga yol
acan biitiin durumlar HBS’ye yol acabilir (41). Son yillarda daha ¢ok ikinci hipotez klinik
olarak goOsterilmis ve birinci hipotezde daha Onceki boliimlerde bahsedildigi gibi
sererospinal sivida ferritin dlgtimleri (29) ve MR calismalarinda substansia nigrada demir
depolarinda azalma olmas1 (30) ile desteklenmistir. Uremik hastalarda intravendz demir
tedavisi ile HBS semptomlarinda azalma oldugunun gosterilmis (32) olmasi demirin rolii

hakkinda klinik bulgulardandir.

2.5. Klinik Bulgular ve Tam

HBS semptomlar1 kisiden kisiye gore degisir. HBS, hastalar tarafindan bacaklarda
ve nadiren kollarda huzursuzluk, sikint1 hissi, sallama istegi, istemsizce yapilan hareketler,
yerinde duramama, ignelenme, yanma, ¢ekilme, agri, karincalanma, elektriklenme, uyusma
gibi siibjektif sikayetler olarak tarif edilir. Biitlin bir ekstremite etkilenmis olabilir fakat
genellikle ayak bilegi ile diz arasindaki bacak kismi sikayetlerin yogun olarak goriildiigii
bolgedir. Benzer sikayetler kollarda da goriilebilir. Winkelmann tarafindan yapilan bir
calismada 300 kisinin %34’tinde (18), Michaud’un arastirmasinda ise %50 oraninda (42)
kollarda HBS sikayetleri saptanmustir. Sikayetler cogunlukla tek tarafli olarak baglamakla



beraber zaman i¢inde iki ekstremitede birden goriilebilir. Baz1 hastalarda agr1 belirgindir ve
sendroma yanliglikla kronik agr1 sendromu olarak tani konulmasima yol agabilir (3).

HBS ile iskili sikayetler genellikle dinlenme ve uyku esnasinda goriiliir. Kisi hareket
halinde iken HBS bulgular1 genellikle ortaya ¢ikmaz. Kisinin dikkatinin farkli yone
yogunlagtirmast HBS semptomlarinin baslamasimi azaltabilir. Tek bir pozisyonda HBS
baslar demek miimkiin olmamakla birlikte hareketsizligin siiresinin artmasi semptomlarin
baslangici ile alakalidir (2).

Hareket etmek, 6zellikle yiiriimek, gerinmek veya bacaklar1 bilkmek bu rahatsizligin
gecici olarak veya kismen giderilmesini saglar. Cogu hasta hareket bittikten sonra
rahatsizlik hissinin tekrar baslayacaginin farkindadir. Hareket etmeye alternatif olarak
hastalar bacaklar1 sicak veya sogukla ovma gibi alternatif yontemlerle de gegirmeye
calisirlar (2). HBS siddeti arttikca hastalar hareket etme ile veya diger yontemlerle
rahatlayamaz hale gelebilirler. Siddetli HBS hastalar1 digindaki biitiin hastalarda hareket ile
rahatlama beklenen bir bulgudur.

HBS bulgularin gece daha belirgindir veya sadece geceleri ortaya ¢ikar. Sikayetler ¢cok
ileri derecede ise gece gilindiiz farki eskisi kadar belirgin olmayabilir fakat rahatsizligin
gecmisinde baslangic doneminde geceleri belirgin oldugu hastalardan 6grenilebilir. Uyku
calismalar ile geceleri daha belirgin olarak bacak hareketlerinin gorildiigii gosterilmistir
(43, 44).

Aragtirmalar ile HBS hastalarmin yakinlarinda pozitif aile Oykiisii oldugu
gosterilmistir. HBS’li hastalarin  birinci derecede yakinlarmda HBS gelisme sikligi
ailesinde hic HBS hastas1 olamayanlara gore 3-5 kat artmustir (2) Aile dykiisiiniin pozitif
olmas1 HBS tanis1 destekleyen klinik bulgular arasinda yer almaktadir. Aile Oykiisi
iHBS’li hastalarda sekonder HBS’si olanlara gére daha belirgindir (18). Dopaminerjik
ilaglar ile tedavi sonras1t HBS semptomlarinda azalma goriilmesi klinik bulgular arasinda
yer almaktadir ve klinik ¢caligmalara gore hastalarin %90 kadarinda semptomlarda degisen
oranlarda azalma yaratmaktadir (2).

HBS’ye ¢ogunlukla uykuda periyodik ekstremite hareketi (UPEH) denilen bir tablo
eslik eder (45). UPEH genellikle alt ekstremitede goriilen, tekrarlayict sekilde olan
eklemlerin fleksiyon ve ayak parmaklarinin dorsifleksiyon hareketleridir. UPEH tanisi
polisomnografi (PSG) ile konur. PSG kayitlarinda olarak bilinen, 4 ile 90 saniye araliklarla
tekrarlayan, 0,5 ile 5 saniye siireli en az dort hareket bir hareket epizodu olarak kabul
edilmektedir. HBS tanis1 almig olanlarin ¢ogunlugunda UPEH eslik etmektedir fakat
UPEH tanis1 alanlarda HBS ayni siklikta vardir denilemez (46).



HBS’nin klinik olarak ¢ogunlukla tekrarlayic1 bir hastaliktir denilebilir. Geng yasta
HBS’ye yakalananlar ve erken donemde tedaviye ihtiyac gdsterenler goz oniine alindiginda
HBS ilerleyici bir seyir gostermektedir. Ayrica geng yasta tani konulanlarda pozitif aile
oykiisii daha sik oranda goriilmektedir. ileri yasta tan1 konulanlarda semptomlar daha hizli
seyir gostermektedir (2).

Hastalar HBS dolayisiyla uykuya dalmakta ve uykuyu devam ettirmekte giiclik
yasarlar. Bu sikayetler polisomnografi gibi objektif bulgulara degil siibjektif bulgulara
dayanmaktadir. Orta ve ileri derecede HBS semptomlar1 olanlar ciddi oranda uykusuzluk
sikayeti yasarken hafif derecede semptomlar1 olanlarda uykusuzluk o kadar belirgin
olmayabilir. Hastalarin yiizde ka¢inda uyku problemi oldugu net olarak saptanamamis olsa
da tedavi ihtiyact gosteren bircok hastada uyku problemi oldugu diistiniilmektedir. Tedavi
ile dahi bazi hastalar uyku problemleri yasamaya devam edebilirler. HBS nedeniyle
uykusuzluk ve giin i¢inde kendini yorgun hissetme hali olabilir. Kisinin giinliikk yasantisini
direkt olarak etkileyen uyku problemleri orta ve ileri derecede HBS’nin klinik
bulgularindan kabul edilmektedir. Hafif derecede HBS’li hastalarda uyku problemleri
klinik tabloya her zaman eslik etmeyebilir (1, 2).

HBS’nin tanis1 tamamen klinik bulgulara dayanir. Hastalar tarafindan ¢ok farkl sekilde
tarif edilmesi nedeniyle tan1 konulmasmin kolaylastirilmasi i¢cin 1995 yilinda UHBSCG
tarafindan dort kriter belirlenmistir ve daha sonra 2003’te giincellenmistir (tablo 2.1) (1, 2).
Bu dort kriterin hepsinin bir arada bulunmasi tan1 konulmasi i¢in gereklilik olarak kabul
edilmistir. Bu belirtilen dort kriterin bir arada bulunmasimin yaninda yukarida belirtilen ek
tan1 kriterleri (tablo 2.2) ve HBS’ye eslik eden bulgularda (tablo 2.3) tani konulmasina
yardimci1 olabilir. HBS siddetinin derecelendirilmesinde 2003 yilinda UHBSCG tarafindan
gelistirilen siddet skalasi ile degerlendirilmektedir (47).



Tablo 2.1. UHBSCG tam kriterleri

1. Parestezi /dizestezi duyulari ile birlikte uzuvlari hareket ettirme istegi
2. Semptomlarin istirahatte siddetlenip, aktivite ile azalmasi
3. Hareketsiz duramama hali ve hareket (yliriime, kasilma, ovalama vb) ile rahatlama

4. Semptomlarin aksam-gece saatlerinde siddetlenmesi

Tablo 2.2. HBS’yi destekleyen klinik bulgular

1. Aile hikayesinin pozitif olmasi
2. Dopaminerjik tedaviye yanit alinmasi

3. Uykuda ve uyaniklik sirasinda istemsiz periyodik ekstremite hareketleri olmasi

Tablo 2.3. Eslik eden HBS bulgular

1. Klinik gidis (hafif formlarda semptomlarin azalip siddetlenmesi ile dalgali gidis , orta ve
ileri derece formlarda ilerleyici gidis)
2. Uyku bozuklugu ve buna bagli semptomlar

3. Norolojik muayenenin normal olmasi
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2.6. Depresyon

Depresyon diyaliz hastalarmin en sik psikiyatrik bozuklugu olarak goziikmektedir
(48). Segilen yonteme gore diyaliz hastalarinda depresyon sikligi %5 ile %47 arasinda
degisen sonuglar gostermektedir (49). Diyaliz hastalarinda depresyon ile uyumsuzluk,
malniitrisyon, bozulmus immiin sistem ve mortalite ile iliskili olduguna dair bulgular
vardir (49). Diyaliz hastalarinda HBS’li olanlarda antidepresan kullanim siklig1 ytiksek
olarak saptanmistir (13). BDE kullanilarak HD hastalarinda yapilan bir ¢calismada BDE ile
MIS skoru arasinda korelasyon saptanmustir (50). Micozkadioglu tarafindan 110 HD
hastasinda yapilan bir ¢alismada da depresif duygudurum ile MIS skoru arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir (51).

HBS’li hastalarin depresyon sikliginin fazla olduguna dair yaymlar vardir (52).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada 1HBS’li hastalarin depresyon skorlar1 yliksek ve HBS
siddeti skoru ile depresyon skoru arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (53). Diyaliz
hastalarinda yapilan bir calismada HBS ile depresyon arasinda bir iliski olmadig:
belirtilmistir (17). Bagka bir calismada ise HD hastalarinda HBS olanlarda depresyonun
daha sik goriildiigii belirtilmistir fakat ayni calismada depresyonu tayin yOnteminin

siibjektif oldugu saptanmustir (54).

2.7. Malniitrisyon

KBY hastalarinda malniitrisyon sik rastlanan bir durumdur. Segilen yontemlere
gore degismekle birlikte diyaliz hastalarinin %20 ile %80’inde malniitrisyon saptanabilir
(55). Malniitrisyon etyolojisinde protein kisitlayici diyetler, yetersiz besin alimi, diyaliz ile
besinlerin kaybi, protein metabolizmasindaki degisiklikler, asidoz ve inflamasyon gibi
degisik sebepler One siiriilmektedir (55). Hastalar protein enerji malniitrisyonunu,
inflamasyon ve mortalitenin arttizt MIKS denilen bir tablonun igine girerler (56).
Proinflamatuar sitokinlerin artisina ve protein enerji malniitrisyonu yapan sebepler ile
beraber anoreksi, kas kitlesi kaybi, hipoalbiiminemi, refrakter anemi ve artmis ateroskleroz
seklinde kendini gdsteren MIKS sendromu kisinin kendini iyi hissetme hali, morbidite ve
mortalite ile direkt iliskilidir (57). Diyaliz hastalarinda malniitrisyonun ve bu duruma sebep
olan ve eslik eden hastaliklarm bilinmesi yasam kalitesinin ve sag kalimin arttirilmasi igin
onemlidir. Diyaliz hastalarinda MIKS’i degerlendirmenin yontemlerinden biri MIS olarak
kabul edilmistir. Bu yontem Kalantar-Zadeh tarafindan gelistirilmis olup 10 sorudan
olusmaktadir (56). MIS, siibjektif global degerlendirme testi ile VKI, serum albiimini, ve
TDBK ’nin birlestirilmesinden olusturulmustur. MiS’in 2001 yilinda yapilan ilk ¢alisma ile
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HD hastalarinda 12 aylik siire sonunda mortalite belirteci oldugu gosterilmistir (56). 2009
yilinda Rambod tarafindan HD hastalarinda yapilmis bes yillik prospektif bir aragtirmada
ise MIS’in inflamasyon, beslenme durumu, yasam kalitesi ve bes y1llik mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir (57). Diyaliz hastalarinda MIS ile koroner arter hastaligy,
hospitalizasyon, uyku ve depresif bozukluklar arasinda iligki olduguna dair arastirmalar
vardir (57). HD hastalarmda MIS ile HBS arasindaki iliski acisindan literatiirde herhangi
bir bilgi yoktur.

2.8. Komorbiditeler

Diyaliz hastalar1 bobrek yetmezligi disinda multipl komorbiditelere sahiptir. Basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {izere cesitli komorbiditeler sagkalim ve yasam kalitesi
iizerinde etkilidir. 2000 yilinda yapilan bir ¢aligma ile hemodiyaliz hastalarinda
komorbiditelerin CKI ydntemi ile tayin edilmesi sonucunda artan CKI’nin hastanede
yatirilarak takip edilme ihtiyaci ve mortalite ile dogru iliskili oldugu bulunmustur (58).
Periton diyaliz hastalarinda da CKI’nin mortalite ile pozitif korelasyon gosterdigi
saptanmistir (59). HBS’nin genel populasyonda iiremi, demir eksikligi, Parkinson ve
romatolojik hastaliklar gibi ¢esitli durumlara eslik ettigi bilinmektedir. Almanya’da 4310
birey tizerinde yapilan arastirmada HBS’si olanlarda, ge¢irilmis miyokard infarktiisii, tiroid
hastaligt ve DM Oykiisiinlin sik oldugu istatistiksel olarak gdosterilmistir (5). 1506
yetigkinin incelendigi bir c¢aliymada ise hipertansiyon, artrit, gastrodzofajial refli,
depresyon ve diabet gibi komorbid hastaliklar1 bulunanlarda HBS siklig1 daha yiiksek
bulunmustur (60). Diyaliz hastalarinda yapilan bir arastirmada ise HBS’si olan ve olmayan
gruplar arasinda komorbiditeler arasinda farklilik saptanmamis olmakla birlikte cok
siddetli HBS’si olanlarda DM sikliginda bir artis saptanmustir (13). Tiirkiye’deki diyaliz
hastalarmda HBS ile komorbiditeler arasinda iliski hakkinda literatiirde bilgi

bulunamamastir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismaya ocak 2009’ta Baskent Universitesi Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde
diyalize girmekte olan 187 hasta alindi. Calismaya 18 yasindan biiyiik olan, en az ii¢ aydir
HD programinda olan, herhangi bir zihinsel problemi olmayan, hemiplejik veya
kuadriplejik olmayan ve calismaya alinmay1 kabul eden hastalar alindi. Tiim hastalarin yas,
cinsiyet,viicut kitle indeksi(kg/m?, etyolojileri ve eslik eden komorbid hastaliklar ile ilgili
veriler toplandi. Hastalarin tamamina haftada ii¢ kez, 4 saat siireyle, 250-350 ml/dk kan
akim hizinda, polisiilfan diyalizer ( modifiye selulozik, 1.4-1.6 m?, diisiik gecirgenlikli,
semisentetik, ultrafiltrasyon katsayist 7.2 olan hollow fiber, nonpirojen, etilen oksit ile
sterilize edilmis, tek kullanimlik) kullanilarak, 34 mEq /It bikarbonat, 5 mmol/lt asetat,
1.75 mmol/lt kalsiyum, 140 mmol/lt sodyum, 2 mmol/lt potasyum, 0.5 mmol/It
magnezyum iceren, 36.5°C 1sida diyalizat ile hemodiyaliz uygulanmaktaydi. Calismaya
aliman hemodiyaliz hastalariin Kt/V ortlamalar1 oranlar1 en az 1.4 idi.

Tim hastalarin HD girisi alinan kan 6rneklerinden biyokimyasal verileri ¢aligild.
Biyokimyasal olarak tam kan sayimi, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum,
fosfor, alkalen fosfataz, albiimin, total protein, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin ve
intakt pararathormon degerleri ¢alisildi. tam kan sayimi spektrofotometrik olarak (Cell
DYN 3700 Abbott-ABD), BUN kinetik UV yontemi (Hitachi modular PP analyzer, Roche
Diagnostics-Almanya) kreatinin kinetik Jaffe metodu (Hitachi modular PP analyzer, Roche
Diagnostics-Almanya), kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz diizeyleri kolorimetrik
yontemle  (Hitachi modular PP analyzer, Roche Diagnostics-Almanya), albiimin
kolorimetrik yontemi (Hitachi modular analyzer ACN 413, Roche Diagnostics-Almanya),
total protein kolorimetrik yontemle (Hitachi modular analyzer ACN 678, Roche
Diagnostics-Almanya), demir kolorimetrik yontemle (Hitachi modular P analyzer, Roche
Diagnostics-Almanya), demir baglama kapasitesi alkali tampon/indirgeme yOntemiyle
(Hitachi modular analyzer ACN 785, Roche Diagnostics-Almanya), ferritin
immiinotiirbidimetrik yontemle (Hitachi modular PP analyzer, Roche Diagnostics-
Almanya) ve intakt pararathormon (iPTH) kantitatif Olglimii solid faz iki yonli
kemiliiminometrik yontemle (DPC Immulite 2000 analyzer, Siemens Medical Solutions
Diagnostics-Almanya) ile ¢aligildi

HBS tanis1 i¢in UHBSCG tarafindan belirlenen dort kriterin hepsinin bir arada
olmas1 arandi (tablo 2.1) (1, 2). Ayni doktor tarafindan hastalar tek tek dort HBS tanisina
uygunluk agisindan yiiz yiize degerlendirildi. Hastalarda HBS siddeti UHBSCG’nin
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iiyeleri tarafindan Onerilen sorulara dayanarak gelistirilmis HBS siddet skalas1 kullanilarak
yiiz yiize degerlendirildi (47). HBS derecelendirme skalasi, 10 sorudan olusmaktadir. Her
bir sorudaki HBS siddet degerleri, HBS nin etkisinin olmamasi (0 puan ) ya da ¢ok siddetli
HBS olmasi1 (4 puan) seklinde O ile 4 puan arasinda derecelendirildi. Boylece toplamda 0
ve 40 arasinda degisen bir skor elde edildi. Sorulara bakildigi zaman, soru 1,2,3 ve 6 ile
HBS siddeti, soru 7 ve 8 ile semptom yogunlugu ve sikligi, soru 4 ve 5 ile HBS nin uyku
iizerine olan etkileri, soru 9 ve 10 ile HBS nin ruh hali ve giinliik sosyal aktiviteleri nasil
etkiledigi arastirilmaktadir. Skalaya gore 1-10 puan arasi hafif, 11-20 puan arasi orta
derecede, 21-30 puan aras1 siddetli, 31-40 puan arasi ¢cok siddetli derecede HBS oldugunu
gostermektedir (tablo 3.1).

Komorbiditelerin derecelendirilmesinde CKI kullanild1 (58). Hasta kayitlarindan
CKI puanlar1 kaydedildi. CKi’de hastaliklari derecesine gore bir, iki, ii¢ veya alt1 puan
verildi (tablo 3.2). 40 yastan sonraki her on yil igin ayrica birer puan eklendi. CKi’de HD
hastalarina KBY tanisi1 i¢in iki puan verildi. Biitiin komorbiditeler sonucunda ¢ikan puan
toplanarak toplam CKI skoru elde edildi.

MIKS’nin degerlendirilmesinde ise MIS kullanild1 (56). MIS, beslenme ykiisii,

fizik muayene, VKI ve laboratuar parametrelerinin toplami olan dort bdliimden olusur
(tablo 3.3).
Her bir sorunun dort secenegi olup her cevaba 0 (normal) ile 3 (siddetli malniitrisyon)
arasinda puan verilir. Toplam puan 0 ile 30 arasinda degisir. MIS sonucuna gore toplam
skor ne kadar yiiksekse malniitrisyon ve inflamasyon siddeti o kadar yiliksektir diye kabul
edilmektedir.

Depresyon tanist ve derecelendirmesinde BDE kullanildi (tablo 3.4). BDE HD
hastalarinda kullanilmis ve gecgerliligi olan bir yontemdir (61). BDE 21 sorudan ve her soru
da dort maddeden olusmaktadir. Her maddenin O ile 3 puan arasinda bir puam vardir.
Toplam sorularn puani 0 ile 63 arasinda degismektedir. Olgekte artan puanlarla

depresyonun derecesi arasinda iligski vardir.
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Tablo 3.1. HBS siddet skalas1

1. Bacak veya kollarmizdaki

e) hi¢

HUZURSUZ BACAK a) ¢ok siddetli b) siddetli ¢) orta derecede d) hafif olmuvor

sikayetleri hangi oranda 4 3) 2) (1) (0)}’

oluyor?

2. HUZURSUZ BACAK ) hi
nedeniyle hangi oranda a) ¢ok siddetli b) siddetli ¢) orta derecede d) hafif olemu i)r

hareket etme ihtiyaci 4) 3) (2) (1) Y’
(0)
duyuyorsunuz?

3. Hareket ettirmek b) hafif d)taer:llir:;ne/r}llem
HUZURSUZ BACAK a) hi¢ derecede c) orta derecede tamamen e) hi¢
semptomlarini ne derecede rahatlatmiyor rahatlatiyor rahatlatiyor rahatlatiyor olmuyor

rahatlatiyor? 4 3) 2) (1) Y (0)

4. HUZURSUZ BACAK |y 1 el b)siddetli | ¢) orta derecede d) hafif ¢) hig
nedeni ile hangi siddette ) 3) 2) (1) olmuyor
uyku bozuklugu oluyor? (0)

5. HUZURSUZ BACAK o) hi
nedeni ile hangi siddette a) ¢ok siddetli b) siddetli ¢) orta derecede d) hafif olmu i)r
yorgunluk/ uykusuzluk 4) 3) 2) (1) ( 0)y

oluyor?

6. Genellikle HUZURSUZ . . . . e) hi¢
BACAK sikayetleriniz a) <;0k( i;ddetll b) séi;ietll c) orta((;recede d) (lia;ﬁf olmuyor
hangi siddette oluyor? (0)

. . d) hafif

7. HUZURSUZ BACAK a) ¢ok siddetli b) s.l.(ril(/i}elg;tg_s ¢) orta derecede (1 glin/hafta e) hi¢

sikayetleriniz hangi siklikta (6-7 giin/hafta) gl 3) (2-3 giin/hafta) veya daha az) olmuyor

oluyor? 4) 2) (1) (0)

8. HUZURSUZ BACAK (8a)sga‘;kvi“iadf£;a b)siddetli | c) orta derecede d) hafif o hi
semptomlari ne kadar fale) (3-8 saat) (1-3 saat) (1 saatten az) olmu;z)r

siiriiyor? ) 3) (2) (1) 0)

9- HUZURSUZ BACAK |y 0 1 et b)siddetli | ¢) orta derecede d) hafif ¢) hi¢

hangi siddette giinliik-sosyal ) 3) 2) (1) olmuyor

aktivitelerinizi etkiliyor? (0)

10. HUZURSUZ BACAK

nedeniyle ruhsal durumunuz | Lo b)siddetli | c) orta derecede d) hafif ©) hi¢
hangi siddette etkileniyor? ) 3) 2) (1) olmuyor
(Anksiyete, depresyon, (0)

irritabilite vb)
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Tablo 3.2. Charlson Komorbidite indeksi

Charlson Komorbidite indeksi
Bir Puan

Miyokard infarktiisii (6zgecmis,sadece EKG degisiklikleri degil)

Konjestif kalp yetmezligi

Periferik vaskiiler hastalik (aort anevrizmasi >= 6 cm dahil)

Serebrovaskiiler hastalik(SVH) : TIA veya hafif-orta derecede sekeli olan SVH
Demans

Kronik akciger hastalig

Konnektif doku hastaligi

Peptik tilser

Hafif karaciger hastalig1 (portal HT hari¢, kronik hepatit dahil)

Ug organ hasar1 olmayan diabetes mellitus (diyet ile kontrollii diabetes harig)

iki Puan

Hemipleji

Orta veya siddetli bobrek hastaligi

Ug organ hasar1 olan diabetes mellitus (retinopati, ndropati, nefropati veya kirilgan
diabetes)

Metastatik olmayan tiimor (tanidan itibaren > 5 y1l gegmemis olmali)

Losemi (akut veya kronik), lenfoma

Uc Puan

Orta veya ileri derecede karaciger hastaligi

Alt1 Puan

Metastatik solid timor
AIDS (sadece HIV pozitif harig)

40 yastan sonraki her on y1l icin birer puan
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Tablo 3.3. Malniitrisyon inflamasyon skoru

MALNUTRISYON iINFLAMASYON SKORU (MiS)

(A):
1-Kuru agirlikta degisiklik (son 3-6 ay):
0 1 2 3
Degisiklik yok ya da Hafif kilo kaybi Kilo kaybi >1 kg, Kilo kaybi

<0.5 kg degisiklik

(0.5 kgllile<1 kg)

fakat toplam kilonun <5%

toplam kilonun
>5%

2- Beslenme durumu:

0 1 2 3
lyi istah ve oral alimda Hafif derecede bozulmus [stahta orta derecede Hipokalorik sivi
bozulma yok kati diyet alimi azalmadan sivi diyete diyetten agliga
kadar kadar
3- Gastrointestinal semptomlar (G):
0 1 2 3
Sikayet yok, istah iyi Orta derecede Nadiren kusma veya orta Siklikla ishal
semptomlar, azalmig derecede GI semptomlar veya kusma

istah ve siklikla bulanti

veya anoreksi

4- Fonksiyonel kapasite (beslenme ile iligkili fonksiyonel bozulma:
0 1 2 3
Normal veya iyilesmis Hareketlilikte nadiren Gunluk aktivitelerini Yatak/tekerlekli
fonksiyonel kapasite, iyi azalma veya yorgun yerine getirmede gliglik sandalye
hissetme hali hissetme hali ( yikanma gibi) bagimh veya

fiziksel aktivitesi
¢ok az ya da hig

yok
5- Yil olarak diyalizde gegen siireyi de igeren komorbidite:
0 1 2 3
Diyaliz sUresi bir yildan az Diyaliz stresi 1-4 yil Diyaliz slresi >4 yil veya Siddetli ,multipl
ve bunun disinda saglikli arasl veya hafif orta derecede komorbidite (iki
derecede komorbidite komorbiditesi var (bir tane veya daha fazla
(MKH* harig) MKH* ) MKH*)

(B) Fizik muayene ( Subjektif global degerlendirme kriterlerine gore):

6- Viicut yag depolarinda azalma veya subkutan yag dokusunda azalma (goz altlari, triseps, biseps,

gogus kafesi):

0 1 2 3
Normal (degisiklik yok) hafif orta ciddi
7- Kas kaybi bulgulari (Sakak,klavikula,skapula, interkostal, kuadriseps, diz, interosse6z):
0 1 2 3
Normal (degisiklik yok) hafif orta ciddi
(C) Viicut Kitle indeksi: _
8- Viicut Kitle indeksi (VKI): VKI = Kilo(kg) / Boy*(m)
0 1 2 3

VKi>20 kg/m?

VKI: 18-19.99 kg/m?

VKI: 16-17.99 kg/m®

VKi<16 kg/m?®

(D) Laboratuar parametreleri:

9- Serum albiimin:

0 1 2 3
Albimin> 4.0 g/dL Albimin: 3.5-3.9 g/dL Albimin: 3.0-3.4 g/dL Albimin: <3.0
g/dL
10- Serum TDBK (Total Demir Baglama Kapasitesi):
0 1 2 3
TDBK> 250 mg/dL TDBK: 200-249 mg/dL TDBK: 150-199 mg/dL TDBK: <150
mg/dL

Toplam skor yukaridaki 10 degerin toplami (0-30):
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Tablo 3.4. Beck depresyon envanteri

1. (a) Kendimi iizgiin hissetmiyorum
(b) Kendimi iizgiin hissediyorum
(¢) Her zaman igin tizgiiniim ve kendimi bu duygudan
kurtaramiyorum.
(d) Oylesine iizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

2. (a) Gelecekten umutsuz degilim.
(b) Gelecek konusunda umutsuzum.
(c) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
(d) Benim i¢in bir gelecek olmadigr gibi ve bu durum
diizelmeyecek.

3. (a) Kendimi basarisiz gérmiiyorum

(b) Cevremdeki birgok kisiden daha fazla
basarisizliklarim oldu sayilir.

(c) Geriye doniip baktigimda, ¢ok fazla basarisizligimin
oldugunu

goriiyorum.

(d) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak
goriiyorum.

4. (a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.
(b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.
(c) Artik higbir seyden gergek bir zevk alamiyorum.
(d) Bana zevk veren hicbir sey yok. Her sey ¢ok sikici.

5. (a) Kendimi suglu hissetmiyorum.
(b) Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
(¢) Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum.
(d) Kendimi her an i¢in suglu hissediyorum.

6. (a) Cezalandiriliyormusum gibi duygular i¢inde
degilim.
(b) Baz1 seyler i¢in cezalandirilabilirmisim gibi
duygular i¢indeyim.
(¢) Cezalandirilacakmisim gibi duygular yastyorum.
(d) Bazi seyler i¢in cezalandiriliyorum.

7. (a) Kendimden hognudum.
(b) Kendimden pek hosnut degilim.
(¢) Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.
(d) Kendimden nefret ediyorum.

8. (a) Kendimi diger insanlardan daha kotii
gormiiyorum.
(b) Kendimi zayifliklarim ve hatalarim igin
elestiriyorum.
(¢) Kendimi hatalarim igin her zaman sugluyorum.
(d) Her kotii olayda kendimi sugluyorum.

9. (a) Kendimi 6ldiirmek gibi diistincelerim yok.
(b) Bazen kendimi 6ldiirmeyi diisiiniiyorum; fakat
bunu yapmam.
(¢) Kendimi 6ldiirebilmeyi isterdim.
(d) Bir firsatini bulsam kendimi 6ldiiriirdim.

10. (a) Her zamankinden daha fazla agladigimu
sanmtyorum.
(b) Eskisine gore su siralarda daha fazla agliyorum.
(¢) Su siralarda her an agliyorum.
(d) Eskiden aglayabilirdim; ama su siralarda istesem de
aglayamiyorum.

11. (a) Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin
sayllmam.
(b) Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.
(¢) Cogu zaman sinirli ve tedirginim.
(d) Simdilerde her an i¢in tedirgin ve sinirliyim.

12. (a) Diger insanlara kars: ilgimi kaybetmedim.
(b) Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.
(c) Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim
(d) Diger insanlara kars1 hig ilgim kalmadi.
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13. (a) Eskisi gibi rahat ve kolay kararlar verebiliyorum.

(b) Eskisine kiyasla simdilerde karar vermeyi daha gok
erteliyorum.

(c) Eskisine goére kararlarimi vermekte oldukca giigliik
¢ekiyorum.

(d) Artik hig¢ karar veremiyorum.

14. (a) Dis gorlinisiimiin eskisinden daha koti oldugunu
sanmtyorum.

(b) Sanki yaslanmus ve ¢ekiciligimi kaybetmisim gibi
diistiniiyor

ve tiziiliiyorum.

(c) Dis goriinisimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan
ve

beni ¢irkinlestiren degisiklikler oldugunu hissediyorum.

(d) Cok ¢irkin oldugumu diisiiniiyorum.

15. (a) Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

(b) Bir ise baslayabilmek i¢in eskisine gére daha fazla

¢aba harcryorum.

(c) Hangi is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi g¢ok
zorluyorum.

(d)Hi¢ ¢alisamiyorum.

16. (a) Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum.
(b) Su siralar eskisi kadar rahat uyuyamiyorum.
(c) Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar
uyumakta zorluk gekiyorum.
(d) Eskisine gore g¢ok
uyuyamtyorum.

erken uyamyor ve tekrar

17. (a) Eskisine kiyasla daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.
(b) Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum.
(¢) Simdilerde neredeyse her seyden kolay ve c¢abuk
yoruluyorum.
(d) Artik higbir sey yapamayacak kadar yoruluyorum.

18. (a) Istahim eskisinden pek farkli degil.
(b) Istahim eskisi kadar iyi degil.
(¢) Su siralarda istahim epey kotii.
(d) Artik hig istahim yok.

19. (a) Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanmiyorum.
(b) Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan
fazla kaybettim.

(¢) Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim.
(d) Son zamanlarda yedi buguk kilodan fazla kaybettim.

20. (a) Sagligim beni pek endiselendirmiyor.

(b) Son zamanlarda agr1, siz1, mide bozuklugu, kabizlik

gibi sikintilarim var.

(c) Agri, siz1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi
icin

baska seyleri diistinmek zor geliyor.

(d) Bu tiir sikintilar beni dylesine endiselendiriyor ki, artik

baska seyleri diisiinemiyorum.

21. (a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir
sey yok.

(b) Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.

(¢) Su siralarda cinsellikle pek ilgili degilim.

(d) Artik, cinsellikle higbir ilgim kalmadi.



4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Caligmanin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 11.5 programi kullanilarak yapildi
pl10.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sonuglar ortalama+SD ve yiizde (%) olarak
verildi. Gruplar aras1 karsilastirmada, sayisal degiskenler i¢in student t ve Mann-Whitney U
testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Chi-square ve Fisher exact testi

kullanildi. Sayisal degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyon testi kullanilarak

degerlendirildi.
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5. BULGULAR

(Caligmaya 187 hasta alindi. Hastalara ait demografik,klinik ve biyokimyasal veriler

tablo 5.1°de verildi. KBY etyolojileri tablo 5.2°de verildi.

Tablo 5.1. Demografik, klinik ve biyokimyasal veriler

n
Cinsiyet (E/K) 110/77
Yas (y1l) 55.1+£14.9
Diyaliz siiresi (ay) 101.2+68.5
Hipertansiyon (var/yok) 92/95
Diabetes mellitus (var/yok) 37/150
VKI (kg/m) 23.4+4.3
Hepatit B (var/yok) 10/177
Hepatit C (var/yok) 44/143
Eritropoietin (kullantyor/kullanmiyor) 136/51
Demir preparati (kullanityor/kullanmiyor) 28/159
Kalsiyum asetat (kullaniyor/kullanmiyor) 64/123
Vitamin D (kullaniyor/kullanmiyor) 64/123
Hemoglobin (g/dL) 11.0+1.3
Demir (ug/dL) 63,8+34,3
Demir baglama kapasitesi (ug/dL) 240,6+159,7
Ferritin (ng/mL) 401,0+300,5
BUN (mg/dL) 71.8+17.8
Kreatinin (mg/dL) 9.24£2.7
Sodyum (mmol/L) 137.1£2.9
Potasyum (mmol/L) 4.8+0.7
Kalsiyum (mg/dL) 9.0+0.7
Fosfor (mg/dL) 5.4£1.6
Albiimin (g/dL) 4.1+0.4
Total protein (g/dL) 6.8+0.6
Alkalen fosfotaz (U/L) 245,1+166.6
iPTH (pg/mL) 473.1+457.9

20




Tablo 5.2. KBY etyolojileri

n (187)
Bilinmeyen 40
Diabetes mellitus 25
Hipertansiyon 25
Glomerulonefrit 20
Nefrolitiyazis 17
Polikistik bobrek hastaligi 17
Vesikoliretral refli 12
Piyelonefrit 10
Nefrotoksik ajan maruziyeti 7
Amiloidozis 5
Hidronefroz 4
Multipl myeloma 2
Diger 3

Toplam 18 (%9.6) hastada UHBCG tam kriterlerine gére HBS saptandi. HBS’li
hastalarimn UHBSCG siddet skalasina gore ortalama HBS siddeti 16.7+5.9 olarak bulundu.
HBS siddeti UHBSCG siddet skalasina gore siralandiginda 3 (%16.7) kiside hafif, 10
(%55.5) kiside orta ve 5 (%27.8) kiside siddetli HBS wvardi (sekil 5.1). Hastalarin
%72.2’sinde HBS siddeti hafif ve orta diizeyde idi.

Hastalarm BDE skorlar1  14.4+8.8, MIS puanlar1 5.2+3.5 ve CKI degerleri ise
4.742.3 olarak saptandi. HBS’si olan grup ile olmayan grup arasinda demografik, klinik ve
biyokimyasal veriler tablo 5.3’de verildi. iki grup arasinda sadece kalsiyum degerleri
arasinda anlamli farklilik saptandi. HBS’si olan grupta kalsiyum degeri daha yiiksekti
(p=0.013). HBS olan ve olmayan gruplar arasinda MIS, CKi ve BDE puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (tablo 5.4). HBS’ li hastalarda HBS siddeti ile
BDE arasinda pozitif korelasyon saptandi (sekil 5.2). HBS siddeti ile MiS, CKI, BUN, yas,
diyaliz stiresi, kreatinin, ferritin, kalsiyum, fosfor, parathormon, albiimin, demir ve demir

baglama kapasitesi ile korelasyon saptanmadi.
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Tablo 5.3. HBS olan ve olmayan gruplar arasindaki demografik, klinik ve biyokimyasal veriler

HBS yok HBS var P
Cinsiyet (E/K) 101/68 8/10 AD
Yas (yil) 55.1+15.1 55.5413.4 AD
Diyaliz siiresi (ay) 100.0+66.1 112.2489.5 AD
T 2
VKI (kg/m’) 23.4+4.4 23.142.9 AD
Hipertansiyon (var/yok) 84/85 8/10 AD
Diabetes mellitus (var/yok) 35/134 216 AD
Hepatit B (var/yok) 10/159 0/18 AD
Hepatit C (var/yok) 37132 711 AD
Eritropoietin (kullaniyor/kullanmiyor) 122/47 14/4 AD
Demir preparati (kullaniyor/kullanmiyor) 24/145 4/14 AD
Kalsiyum asetat (kullaniyor/kullanmiyor) 85/34 12/6 AD
Vitamin D (kullantyor/kullanmiyor) 58/111 6/12 AD
Hemoglobin (g/dL) 11.4+6.6 10.8£1.9 AD
Demir (ug/dL) 64.2+34.7 60.9+30.6 AD
Demir baglama kapasitesi (ug/dL) 240.2+167.3 245.1+54.7 AD
Ferritin (ng/mL) 401.9+296.3 392.84346.2 AD
BUN (mg/dL) 72.1£17.8 68.7+18.1 AD
Kreatinin (mg/dL) 9.1+£2.8 9.5+£2.5 AD
Sodyum (mmol/L) 137.1+£2.9 136.9+£2.5 AD
Potasyum (mmol/L) 4.840.7 4.7+0.8 AD
Kalsiyum (mg/dL) 9.0+0.7 9.5+0.6 0.013
Fosfor (mg/dL) 55517 4.9+1.4 AD
Albiimin (g/dL) 4.240.5 4.0+0.5 AD
Total protein (g/dL) 6.84+0.8 6.6+0.6 AD
Alkalen fosfotaz (U/L) 241.6+153.1 273.6+257.2 AD
iPTH (pg/mL) 4747:4616 | 4569:4340 | AP
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12

10 9

hafif orta siddetl|

HBS grup

Sekil 5.1. HBS siddetine gore gruplar arasi dagihm

Tablo 5.4. HBS gruplan arasinda BDE. MiS ve CKi dagilhim

HBS yok HBS var p
Beck depresyon envanteri 14.8+9.0 10.9£5.2 AD
Malniitrisyon inflamasyon skoru 5.1£3.4 5.344.1 AD
Charlson komorbidite indeksi 4.7+£2.3 4.5+1.7 AD
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HBS Siddeti

30,00
(0]
25,00 (o) (0]
20,00
15,00
10,00
(0] R Sq Linear = 0,289
5,00
| | | | | | |
3,00 6,00 9,00 12,00 15,00 18,00 21,00

Beck Depresyon Envanteri

Sekil 5.2. Beck depresyon envanteri ile HBS siddeti arasindaki korelasyon (p=0.023)

24



6. TARTISMA

Calismamizda HBS siklig1 %9.6 olarak saptandi. Yapilan c¢alismalarda HD
hastalarinda HBS sikligi, Amerika’da %20.8 (13), Almanya’da %23 (62), Ingiltere’de
%45.8 (63), Italya’da %21.5-33.3 (54, 64), Hirvatistan’da %60(65) Japonya’da %12.2-23
(17, 25), Kore’de %28 (66) ve Hindistan’da %6.6 (67) olarak saptanmustir. Tiirkiye’de
Micozkadioglu tarafindan yapilan arastrmada HBS sikligi 322 hastada %4.7 olarak
saptanmistir (51). Normal populasyonda ise Avrupa ve Amerika’da HBS siklig1 %10-12
civarinda degismekte iken Tiirkiye’de %3.19 saptanmistir (6). Calismamizda HBS siklig1
Amerika ve Avrupa’ya ait yayinlarda bildirilenlerden daha diisiiktiir. Micozkadioglu nun
calismasinda da HBS siklig1 Tiirkiye’deki diyaliz hastalarinda diigsiik bulunmustur. Avrupa
ve Amerika’da HBS sikliginin yiiksek, Tiirkiye’de saglikli bireyler ve diyaliz hastalarinda
disik saptanmasi daha Onceki caligmalarda HBS tani kriterlerinin net olmamasi,
sosyoekonomik sebepler veya tibbi imkanlar ile aciklanmaya c¢alisilmis ise de yeni
yayinlarda daha ¢ok cografi etkenlerin ve kalitimin etkili oldugu iizerinde durulmaktadir
(17). Micozkadiglu’nun yaptigi calismada HBS tanis1i alan diyaliz hastalarinda yas
ortalamas1 45.8+15.3 yil olmasma ragmen ¢alismamizda HBS’si olan hastalarin yas
ortalamast 55,5+13,4 yil bulundu. Kesin olmamakla birlikte calismamizda yas
ortalamasinin yliksek olmasi sebebiyle HBS siklig1 biraz daha fazla saptanmis olabilir.
Toplumda HBS hakkinda yapilan bir¢ok ¢alismada yas arttikca HBS siklig1 artmaktadir (4,
14). HD hastalarinda ise yasmn HBS gelisimi agisindan bir risk faktorii olmadigina dair
yayinlar bulunmaktadir (65, 66). Dikkat edilmesi gereken konulardan biri de diyaliz
hastalarinda basta tiremik noropati, periferik vaskiiler hastaliklar, diabetik néropati ve uyku
bozukluklar1 olmak tizere HBS ile karigsabilecek pek ¢ok sorunun beraber bulunmasidir.
Hastalara sadece sorularla 1ilgili anket verilip doldurmasi istenildigi zaman HBS
semptomlar1 yanlis degerlendirilmekte ve anketin 6zgiilliik ve duyarliliklar1 diismektedir
(64). Hastalar semptomlar1 tarif ederken yanlishiga diismekte ve anketi doldurma yontemi
ille HBS tanis1 almasi gereken hasta sayisinda diisme olmaktadir (64). Bu nedenle
calismamizda yiiz yiize goriisme yontemini kullandik. Diyaliz hastalarinda HBS tanisinin
yanlis konulmamas1 veya atlanmamasi i¢in sadece anket yontemi kullanilmamalidir.

Calismamizda cinsiyet ile HBS varlig1 arasinda iliski saptanmadi. Baz1 ¢alismalarda
diyaliz hastalarnda HBS siklig1 ile kadin cinsiyeti (68) arasinda iliski olduguna dair
yayinlar olsa da ¢ogunlukla cinsiyet ile HBS arasinda iliski saptanmamistir (17, 63).

Diyaliz siiresi ile HBS arasinda da ¢alismamizda bir baglanti bulunamamistir. Diyalize
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baslangi¢ siiresinin artmasi ile HBS’ nin baglantili olduguna dair (54) yayin disinda HBS
ile diyalize baslangig siiresi ile baglant1 olmadig1 yoniinde yayinlar ¢ogunluktadir (62, 66).

HBS siddeti agisindan incelendiginde UHBSCG siddet skalasina gore ortalama
HBS siddeti 16.7+5.9 ve hastalarin %72.2°’sinde HBS siddeti hafif ve orta diizeyde idi.
Yalnizca hastalarm %27.8’1 siddetli HBS grubunda idi. Calismamizda c¢ok siddetli HBS
grubunda olan hasta yoktu. Enomoto tarafindan yapilan calismada diyaliz hastalarinda
ortalama HBS siddeti UHBSCG siddet skalasma gore 31.6 bulunmus ve iHBS’li hasta
grubundaki 26.8’den anlamli olarak yiiksek saptanmustir (12). Gigli tarafindan yapilan
calismada ise diyaliz hastalarinda HBS siddeti 20.5£10.5 saptanmistir (54). Kore’de HD
hastalarinda yapilan arastirmada HBS’li hastalarin siddet skalasia gore hastalarin %84.8°1
hafif ve orta derecede HBS’li grupta saptanmistir (66). Aynmi1 ¢calismada prediyaliz BUN
seviyesi ile HBS siddeti arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Hindistan’da yapilan
baska bir caligmada ise John Hopkins siddet skalasina gore hastalarin yarisinda siddetli
HBS saptanmustir (67). Avusturya’da iHBS’li hastalarda yapilan degerlendirmede HBS
siddeti 17.1 bulunmus ve ferritin seviyesi ile ters orant1 saptanmistir (69). Avrupa’da ¢ok
merkezli iIHBS’1i hastalarda yapilan baska bir calismada da UHBSCG siddet skalasina gore
ortalama HBS siddeti 24.6 bulunmustur (70). Aksu tarafindan Kayseri’de 1HBS’li
hastalarda  yapilan c¢aligmada ise ortalama HBS siddeti 21.7  bulunmustur (71).
Calismamizda bulunun HBS siddet degeri yurtdisinda diyaliz hastalarinda yapilmis
calismalardaki degerlerin ortalamalarindan diisiik saptandi.

HBS ile prediyaliz BUN seviyeleri ile HBS siddeti arasinda iligki olduguna dair
Kim tarafindan yapilan ¢alisma (66) disinda bu yonde bir bulgu yoktur (54). Diyalizde
toksik maddelerden yeterli temizlenme saglanamamast HBS’ye yol agabilir seklinde
goriigler olsa da bu yonde de yeterli bulgu yoktur (72) fakat transplantasyon sonrasi
HBS’de ciddi diizelmenin oldugu bilinmektedir (73). Calismamizda prediyaliz BUN
seviyeleri acisindan HBS olan ve olmayan hastalar arasinda ve HBS siddeti ile iligkisi
acisindan herhangi bir bulgu saptanmadi.

Serum kalsiyum degeri c¢alismamizda HBS’si olanlarda olmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek saptandi. KBY hastas1 olmayan bir vakada
hiperparatioridi ve hiperkalsemi ile iligkili bir HBS vakasi literatiirde bildirilmistir (74).
Baska bir bildiride ise hiperkalsemisi olan  diyaliz hasta grubunda uykusuzlugun sik
goriildiigli ve hiperkalseminin diizeltilmesi ile uykusuzlukda gerileme oldugu belirtilmistir
(75). Hiperparatioridi ve hiperkalsemi HBS sebebi olarak yorumlansa bile KBY hastalar1
gibi kompleks PTH ve kalsiyum anomalilerinin oldugu bir grupta HBS ile bu durumu
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dogrudan iligkilendirmek giictiir. Diyaliz hastalarinda kalsiyum ile HBS arasinda iligki
konusunda bir¢cok yayinda baglanti bulunamamistir (17, 62, 63). Kawauchi tarafindan
diyaliz hastalarinda yapilan arastirmada ise ¢aligmamizdaki verilere benzer bir sonuca
ulagilmis olup kalsiyum degeri HBS’li grupta olmayana gore yiiksek saptanmistir (9.54
mg/dL vs 9.09 mg/dL) (25). Bu farkliligin ayni ¢alismada geriye dogru alt1 aylik degerler
incelendiginde de devam etmekte oldugu belirtilmistir. Calismadaki hastalarda ayni
zamanda iPTH degerleri de HBS’li hasta grubunda istatistiksel olarak yiliksek olmasa da
HBS’li grupta yiliksek saptanmustir ( 333 pg/mL vs 282 pg/mL). Vitamin D ve kalsiyum
iceren ilaglarin kullanimimda iki grup arasinda farklilik olmadigi belirtilmistir. Bizim
calismada da sonuglar benzer yonde idi. Kalsiyum degerleri disinda iPTH, fosfor, vitamin
D ve kalsiyum igeren preparatlarin kullanimi agisindan gruplarimiz agisindan farklilik
saptanmadi. Bagka bir caliymada ise iPTH seviyeleri HBS’li olan diyaliz hasta grubunda
olmayanlara gore diisilk bulunmus fakat makalede bu durumun sebebi hakkinda kesin bir
yorum yapilamamistir (62). Calismamizda bulunan HBS’li hasta grubunda olan kalsiyum
degerinde bu farkliligin sebebini aydinlatacak literatiirde yeterli bilgi yoktur ve bu konuda
ayrintili aragtirmalara ihtiyag¢ vardir.

HBS ile demir eksikligi arasindaki iliski sik¢a islenen bir konudur (4, 28, 30).
Diyaliz hastalarinda da Roger diisiik hemoglobin degeri ile HBS arasinda iliski oldugunu
iddia etmistir fakat demir eksikligi ile arasinda iliski bulamamistir (23). Anemi ile HBS
arasindaki iligki Takaki’nin ¢aligmasinda da gosterilmis olup hemoglobin ile HBS siklig1
negatif korelasyon gostermekte oldugu saptanmistir (17). Aymi caligmada ferritin ve
eritropoetin kullanimi arasinda ise baglant1 saptanamamistir. Collado-Seidel tarafindan
yapilan ¢aligmada ise ne hemoglobin ne de demir eksikligi ile diyaliz hastalarinda HBS
arasinda iligki bulunamamistir (62). Hasta grubumuzda HBS ile hemoglobin seviyesi,
demir baglama kapasitesi ve ferritin seviyeleri agisindan bir farklilik bulunamadi. Ayni
sekilde eritropoetin ve demir preparatt kullanimi da iki grup arasinda bir farklilik
gostermedi. 1HBS’1i hastalarda demir eksikligi ile HBS arasinda belirgin olan iliskinin
diyaliz hastalarinda ayni netlikte gosterilememesi demir eksikligi ve aneminin diyaliz
hastalarinda birgok kompleks mekanizma sonucu gelismesi ve hastalarin ¢ogunun demir
preparati ve eritropoetin kullanmas ile iliskili olabilir.

1iHBS’1i hastalarda tapilan bir caliymada diabetes mellitus, tiroid hastaligi oykiisii,
miyokard infarktiisii 6ykiisii gibi komorbiditelere HBS’si olanlarda olmayanlara gére daha
sik rastlandig1 belirtilmistir (5). Mucsi tarafindan yapilan caligmada diyaliz hastalarinda

HBS’si olan hastalarda HBS’si olmayanlara gore komorbiditelere daha sik rastlanildigi
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saptanmistir (76). Komorbiditelerin sayis1 arttikca HBS prevalansinda artma oldugu ayni
calismada belirtilmistir. iHBS’li hasta grubunda sorgulama esasina gore komorbiditeler
incelendiginde hipertansiyon, artrit, gastroozofajial reflii, depresyon ve diabet gibi
komorbid hastaliklar1 bulunanlarda HBS siklig1 daha yiiksek bulunmustur (60). Diyaliz
hastalarinda yapilan bir aragtirmada ise HBS’si olan ve olmayan gruplar arasinda Index of
Coexistent Disease skorlama sistemi kullanilarak bakilan komorbiditeler arasinda farklilik
saptanmamistir (13). Bu calismada alt grup analizi yapildigi zaman ¢ok siddetli HBS’si
olanlarda DM sikliginda bir artis saptanmistir. Calismamizda komorbiditeler CKI puani ile
incelendiginde HBS’li olanlar ve olmayanlar arasinda farklilik bulunmadi. Dibetes mellitus
siklig1 da gruplar arasinda farkli degildi. HBS siddeti ile CKI’de birbiriyle alakali degildi.
Aragtirmamiz literatiirde HBS’li hastalarda CKI ydnteminin kullanildig ilk ¢alisma olarak
goziikmektedir ve sonucglara gére komorbiditeler ile HBS arasinda iliski bulunmamustir.

Depresyon ile HBS iligkisi iHBS’1i hastalarda yapilan ¢alismalarda arastirildiginda
Mersin’de yapilan arastirmada HBS’li hastalarda depresyon ve anksiyete skorlar1 daha
yiiksek saptanmis ve ayn1 zamanda UHBSCG siddet skalasinda elde edilen puanlar ile de
pozitif korelasyon saptanmistir (53). Baska bir caliyjmada da iHBS’li hastalarda
olmayanlara gore daha yliksek depresyon skorlar1 saptanmistir fakat ayrmtili istatistik
yapildig1 zaman sadece erkeklerde depresyon ile HBS arasinda iliski oldugu yorumu
yapilmistir (15). Baska bir ¢alismada da iHBS ile depresyon ve panik bozukluk arasinda
iliski oldugu saptanmistir (77). BDE puanlar1 acisindan ¢alismamizda gruplar arasinda
farklilik yoktu. Fakat BDE ve HBS siddeti acisindan incelendiginde artan BDE puanlari ile
UHBSCG siddet skalasinda elde edilen puanlarda artma saptandi. Bu sonucglara gore
UHBSCG siddet skalasinda artma BDE skorunda artisa sebep olmaktadir veya bunun tam
tersi dogrudur diye yorum yapmak giictiir. Calismamizda HBS semptomlarinin baslangici
belli olmadig1 ve depresyon ile alakasi tam olarak dokiimente edilemedigi i¢in HBS ve
BDE skorunun baglantis1 konusunda iligkiyi saptamak i¢in ayrintili ¢aligmalar yapilmasi
gerekmektedir.

Sonu¢ olarak, diyaliz hastalarirmizda batili kaynaklarda belirtilenden daha az
(%9.6) oranda HBS saptandi. HBS’li hastalarda kalsiyum diizeyleri yiiksek bulundu ve
HBS siddeti ile BDE skorlar1 arasinda pozitif korelasyon saptandi. Kalsiyum ve depresyon
ile HBS iliskisi agisindan elde edilen sonuglarin ayrmtili ¢alismalarla degerlendirilmesi ile
diyaliz hastalarindaki HBS sorununun boyutu, patofizyolojisi ve tedavisinin

yonlendirilmesi hakkinda degerli bilgiler elde edilebilir.
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