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5. AV

6. CAPD
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12.G2
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14 MNCV

KISALTMALAR

: Hemodializ

: Karpal Tiinel Sendromu

: Polindropati

: Karpal Tiinel

: Arteriovendz

: Continous Ambulatory Peritoneal Dialysis
: Bilegik Kas Aksiyon Potansiyeli
: Duysal Sinir Aksiyon Potansiyeli
: Terminal Latans Indeksi

: Rezidiiel Latans

: Uyanc elekrod; Katod

: Uyarnci elektrod; Anod

: Elektromiyografi

: Motor Sinir Tleti Hiz.



GIRIsS

Uremik hastalarin %70’inde periferik sinir sistemi tutulumu olmaktadir. Ancak ¢ogu
hastada tutulum subklinik diizeydedir ve elektrofizyolojik incelemelerle tam konulabilir'. Bu
hastalarda periferik néropati yaygin, bilateral, simetrik (polinéropati-PNP) veya izole sinir
tutulumu (monondropati) tarzinda olabilir®.

PNP hemen tiimii ile treminin fizyopatolojik siirecine bagh gelismektedir. Izole -
monondropatiler ise siklikla tuzaklanmaya bagh ortaya ¢ikmaktadir ve etiopatogenezde
{iremi, arteriovendz (AV) fistiil ve hemodializ (HD) gibi nedenler rol oynamaktadi®. En sik
gorillen monondropati, €l bileginde median sinirin tuzaklanmasina bagh karpal tiinel
sendromudur (KTS)".

KTS ¢ok gesitli nedenlere bagli olarak ortaya gikar ve ¢ogunlukla ileri yas grubunda
goriilir’. Cocukluk gaginda KTS gelisimine yol agan nedenler konusunda veriler heniiz net
degildir*. Bu yas grubunda KTS, muhtemelen Giremi gibi sistemik hastaliklara bagh ortaya
cikmakta ve nadir gorilmektedir.

Yeni géiils;hﬂen yontemlerle elektrofizyolojik incelemelerin  KTS tamsmndaki
sensitivitesi %97’ kadar yiikselmigtir’.

Bu ¢ahsmada, cocukluk yas grubundaki iremik hastalarda KTS sikhg ve

elektrofizyolojik incelemelerin KTS tamsmndaki degeri aragtinld.



1. Uremik Hastalarda Periferik Noropati:

A. Uremik Néropati:

Uremik hastalarda ortaya ¢ikan néropati mikst (duysal-motor), distal agrlikh,
simetrik polindropatidir. “Dying-back™ polindropati ya da “santral-periferal”aksonopati
tarzinda  geligir.  Polindropatiye spinal kordun posterior kolonunda sekonder
demiyelinizasyon ve santral sinir sistemi tutulumu eslik edebilir®. Genellikle motor ve duysal
modaliteler etkilenir. Alt ekstremitede tutulum fist ekstremiteye gore daha fazladir. Klinik
olarak, dremik noropati diabet, kronik alkolizm ve diger yetmezlik tablolarnin eglik ettigi
noropatilerden ayirt edilemez. Uremik néropatinin gelisimi en ¢ok yetmezligin siddeti ve
siiresi ile iligkilendirilmektedir®.

Uremik néropatili hastalarda dializle birlikte ignelenme tarz1 paresteziler hizla diizelir.
Nielsen, sinir ileti hizindaki diizelmenin “bifazik” oldugunu, 6ncelikle hizli fazin sonra yavag
fazin geligtigini belirtmistir’. Birinci fazda “toksik” tt;fuluma bagh olugmug akson membran
disfonk;iyonu, ikinci fazda ise aksonal dejenerasyon ve segmental demiyelinizasyonun
olusturdugu yapisal noropati diizelmektedir.

Biiyiik-myelinli liflerin tutulumu ile daha siddetli néropatik semptomlar (vibrasyon,
eklem pozisyonu, taktl duyu kaybi) olusabilir. Ist ve agn liflerinin tutulumuna ait
semptomlar bu hastalarda nadiren gorilir®,

Ozetle “Uremik Néropati” miyelinsiz aksonlann korundugu, biiyik Liflerin yaygm

olarak etkilendizi distal aksonal dejenerasyonla giden bir tablodur®.



B. Uremik Monondropati:

C.Uremik Hastalarda Karpal Tiinel Sendromu:

Hemodializ (HD) hastalaninda KTS gelisimini ilk kez 1975°de Warren ve Otieno
bildirmistir’. Bu ¢ahsmacilar énkolunda arterio-vendz (AV) fistiilii olan 36 hastamn 23’iinde,
dializ esnasinda KTS’ye benzer semptomlarin ortaya giktigimi belirtmigleridir. Uremili, HD
alan hastalarda ortaya ¢ikan KTS’nin etyolojisinde daha ¢ok AV fistiil dstiinde
durulmugtur'®'*. Hastalann dializde gegirdikleri sire, iiremi ve fistile bagh lokal
hemodinamik degisiklikler en ¢ok suglanan nedenlerdir ($ekil 1).

Sendromun gelisimi multifaktoryeldir. Uremi, periferik sinirleri minor travmaya ve
iskemiye duyarh hale getirir'®. Yine {iremiye bagl ekstraselliiler stvi voliimiiniin artig karpal
tiinelde basinci artinr. Ureminin bu iki etkisi, AV fistille bagh hemodinamik degisikliklerle
daha da kotiilestirilir. Dializ esnasinda, vendz géllenme nedeni ile, fistiiliin distalinde hem
vendz basingta, hem de elin hacminde artig olur’. Fistiil boyunca olugan yitksek akim hiz,
distal iskemiye yol agan vaskuler ¢alma sendromu yapar®. Iskemi, distal arterial dallann
baglanmasi ve venlerde tromboz gibi, dializle ortaya ¢ikan olaylarla da iliskilidir. Delmez
1982°de KTS gelisenlerde, gelismeyenlere gore daha yitksek akim hizi egilimi gozlemistir'®.

HD icin bir hasta, haftada 2-3 kez, 4-6 saat yatakta hareketsiz kalmaktadir.
Ekstremitedeki inaktivite periferal vendz staza ve vazodilatasyona neden olur, bu da fleks6r

tenosinoviumu sisirip median sinire daha gok bastca yol agar'’ (Sekil 2).



Sekil 1: Dializ hastalarinda KTS gelisiminde etiolojik sema.

Kronik Bébrek Yetmezligi

J

Ur

Periferik Néropati Sivi retansiyonu
Fistiil

Iskemi Vendz basing

Karpal tii I basmcinda artma

KTS



Sekil 2: HDde KTS gelisimini gosteren sema.

HEMODIALIZ

— T

Yavas toksin ve inkompatibilite

Tranvers karpal ligamentte kalinlagma

|

Karpal kanal basinginda artma

/ \

Median sinirin

sikismast

median sinirde duyarlihig

artmasi

Semptomlarin geligmesi

Kompresyonun minor

Parmaklarda aktif hareketlerinin kaybi,

(6zellikle dializ esnasinda ya da geceleri)

Vazodilatasyon, Vendz staz

|

Sigme

N\

Oksijen dagiliminda azalma

o

derecede HD’de hastasinda

Fistiille iligkili vaskiiler ¢alma



Resim 1: KTS’nin olusumunun bilek diizeyinde kesitsel gériinfimii.

ENINE KESIT PALMAR GORUNUM
Median sinir
¥ :
Transvers |
karpal
ligament Sikigma

alani

Flekstr »
tendonlar

“en

"
Ulnar sinir




2. KTS:

Cesitli nedenlere bagh median sinirin bilek diizeyinde tuzaklanmasidir.

A. Klinik:

KTS’nin semptom ve bulgularn:

1. Elde agn,

2. Median duysal alanda kegelesme,

3. Tinel bulgusu,

4. Abduktor pollisis brevis bagta olmak lizere median sinirin inerve ettigi intrinsik el
kaslarinda giigsiizlitk ve atrofi,

5. Bilek fleksiyon testinde (Phalen testi; Bilek 1 dakika boyunca maksimal
fleksiyonda tutulur) median duysal alanda uyusma ve agn ortaya gikmast,

6. Etkilenmis tiim parmaklarda iki nokta diskriminasyonunda bozulma'®.

KTS’nin bulgu ve semptomlan degigkendir, ancak gligsiizlik, duysal degisiklikler,

dizesteziler ve agr1 on plandadir. Periferik noropatinin bulgu ve semptomlan

KTS’ninkilere benzer ve ortiigiir. Bu nedenle aymnc tam giiglikleri ortaya ¢ikar ve

hastalar periferik néropati olarak yanli tam alabilir™®,

B. Etioloji:
Idiopatik KTS genellikle orta yagh kadmnlarda goriilir ve siklikla dominant elde
ortaya ¢ikar'. Insidans gebelik ve lohusalikta artar. Patogenezde daha ¢ok hormonal

dengesizlikler ve median siniri gevreleyen dokularm tenosinovitine bagh karpal tiinelde



daralma suglanr®?, KTS bir gok sistemik hastalikla - miksodem, akromegali, baz

amiloidoz formlar, romatoid artrit vb - birlikte olabili>?(Tablo1).

Tablo 1: KTS nin patogenezinde risk faktsrleri.

LOKAL FAKTORLER

SISTEMIK FAKTORLER

Karpal Tiinel(KT)’in igeriginde artis;

1. Hipertrofik tenosinovit,

2. Kitle: Nérofibrom, hemanjiom, lipom,
gut tofusu, ksantoma, ganglion kisti,

3. Kas ve tendon anormallii,

4. Median arter anevrizmasi, trombozu,
AV malformasyonu,

5. Akut palmar enfeksiyon,

6. Hemoraji,

KT’in kapasitesinde azalma;

1. Konjenital kiigitk KT,

2. Transvers karpal ligamentin idiopatik
veya familial kalinlagmasi,

3. Karpal kemik yada Colles king
sonras: kallus veya malunion,

4. Interkarpal eklemlerin veya bilegin
unredukte ¢ikiklari,

5. Bilegin uygunsuz immobilizasyonu,

6. Alg ile kompresyon,

7. Ekzositoz,

Diger lokal faktorler;

1. Bilekte yantk,
2. Uzun sﬁre_li HD.

Sinirin basinca yatkinhgy,

1. Alkol ve diabetik Polinéropati(PNP),
2. Herediter néropati,

3. Amiloidoz,

4. Median sinirin proksimal lezyonu
(“double crush” sendromu),

5. Diger PNP’ler.

Kadinlara 6zgi faktérler;
1. Hamilelik ve laktasyon,
2. Mens siklusu,

3. Dogum kontrol haplari,
4. Menapoz,

5. Toksik sok sendromu,
6. Eklampsi.

Diger hormonal Faktérler;
1. Miksodem,
2. Akromegali.

Diger sistemik faktorler;

1. Obezite,

2. Raynaud Hastalif,

3. Atetoid-distonik serebral palsi.

Inflamatuar ve otoimmiin hastaliklar
1. Romatoid artrit,

2. Dermatomiyozit,

3. Skleroderma,

4. Polimiyaljia romatika.

Metabolik Bozukluklar
1. Mukopolisakkaridoz,
2. Mukolipidoz,

3. Amiloidoz,

4. Kondrokalsinoz,

5. Gut.




C. Tanr:

L Klinik Tani;

KTS’li hasta tipik olarak median sinir uyanimh parmaklarinda, uyku sonrasi agn,
karincalanma ve paresteziden yakimr®. Agn kola yayilir ve hastalar elini sallamakla (Flick
testi) rahatladiklanm belirtirler.

Baz1 provokatif testler yardimei tant yéntemi olarak kullandlir.

a) Tinel bulgusu”; Bilekte karpal tiinel @stine vurulmakla kola dogru yayilan

parestezinin olusumu,

b) Phalen testi’®; Bilek 60 saniye boyunca fleksiyonda tutularak parestezinin olusumu

¢) Ust kola turnike uygulanmas: sonras: duyuda degisiklik *.

d) Ayrica karpal tiinel tizerine direkt basing median sinir boyunca semptomlara
yolagabilir’®. Durkan’in bu yontemi yeni bir test olarak sunmustur”. Muayene edenin
bagparma@ ile ya da manometre ile 20 kPA basing uygulamr. Bu testin sensitivite ve
spesifisitesi Tinel bulgusu ve Phalen testinden daha iyi bulunmugtur.

BTN

Ancak direkt basing testi digmdaki testlerin higbiri tanida gok fazla yardimer degildir.

Siklikla yalanci pozitif ve negatif sonuglar olmaktadir®®!,

IL. Elektrofizyolojik Tani:
Elektrofizyolojik testler KTS’li hastalarda erken tamda en 6nemli yontemdir. Ayrica
ozellikle reoperasyon gerektiginde lezyon hakkinda bilgi verirler. Polindropati yada

mononevrit miiltipleksin ekarte edilmesinde kimi zaman en gerekli yontemlerdir’”,



a. Elektromiyografi(EMG):

Igne EMG’si ile incelenen kaslarda spontan aktivite olup olmadifi, motor {init
potansiyellerinin (MUP) 6zellikleri ve maksimal kasi paterninin durumu aragtirilir, Bir
cahsmada abduktor pollisis brevis kast igne EMG’si ile KTS’li hastalarm %41’inde MUP
anormallikleri ve maksimal kast paterninde seyrelme saptandig: bildirilmistir®. Ayrica igne
EMG’si ile KTS nin median sinirin proksimal sikigmasindan, radikiilopatilerden ayinici tamsi
yapilir’®, Cerrahi olarak kamtlanmig servikal radikiilopatisi olan 104 hastanm 18’inde

elektrofizyolojik olarak KTS bulgulan elde edildigi bildirilmistir**.

b. Median sinir motor ileti caligmasz:

Klasik motor sinir ileti cahsmalarinda motor sinir ileti uzi, M cevabi amplitiidii ve
dispersiyonu, distal latans deger dlgtimleri yapihr.

i. Distal latans: Distal latans, periferik sinirin uyanlabilen en distal kismundan,
indikator kasa kadar uyarimun ulagmas igin gegen stiredir. Birgok periferik sinir igin distal
latans degerleri standardizedir. ‘

Median sinirin bilekten uyanimla, abduktor pollisis brevis kasinda yapilan kayitlamada
elde edilen distal latans degerlerinin KTS tanisinda faydal oldugu ilk kez 1956’da Simpson
tarafindan belirtilmigtir’®. Median sinirin motor latanslan ligamentin distal ve proksimalinde
normal iken KT boyunca uzar.

KTS’li hastalarda motor liflerin uyarim duy;sal liflerin uyanmindan daha az

duyarlidir. Fakat duysal potansiyellerin ahinamadig: siddetli KTS’de lezyonu lokalize etmek,

tenar kaslarm fonksiyonunu ve motor liflerin tutulum siddetini ortaya koymakta motor distal
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latans ol¢imiiniin degeri yadsinamaz. Bir ¢ahiymada KTS’li hastalarin %37.5’inde median
sinir motor distal latansinda uzama (>4.6 msn) saptandigy, olgularin %1.9°da M yanitinin hig
uyartilamadig bildirilmigtir®. Median motor distal latans degerinin aym kol ulnar sinir motor
distal latansindan 1.6 msn’den daha fazla olmasi uzama kabul edildiginde ise anormalite
oranin %50°ye ¢iktigt belirtilmigtir®. ki kol median sinir motor latanslant arasinda 1 msn
daha fazla fark yine anormal kabul edilir. Aym kolda ulnar ve median sinir motor
latanslarimn karsilagtirilmast KTS tamsinda oldukga yararlidir. Zira KTS hastalarin %55’ inde
bilateraldir.

Ustte sayilan tiim kriterler goz oniine alindifinda KTS’li hastalarda median sinir
motor latans anormalligi %51 olarak bulunmustur®. Borderline KTS vakalarinda bilegin 2-5
dakika fleksiyonu latanslarda uzamaya yolagabilir*®**’. Yine de bu manevranm palmar latanst
normal olanlarda yararlilif: tam irdelenmemistir.

KTS’li hastalarda kimi zaman median sinir duysal latanslarn normal iken, motor distal
latanslan anormal saptanabilir. Bu ¢ok rastlamlmayan bir durumdur ve motor lifleri tagtyan
fasikiillerin daha yaygm kompresyonuna.ya da motor dalin karpal ligament iginde duysal
liflerden ayn seyretmesine bagli ortaya ¢ikar®. Bu duruma olgulann %3.9’unda
rastlanmaktadir®®. Elektrofizyolojik inceleme sirasmmda boyle bir sonugla karsilagildiginda
diger nedenlere yonelik gok dikkatli olunmalidir. Aynintih klinik degerlendirme, ek sinir ileti
cahismalan ve liizumu halinde igne EMG’si gerekir.

ii. Tleti Hizi: Stevens ve ark.lan KTS’Li 784 hastamn %11°de sinir iletisindé
yavaglama saptamugtir™. Sinir iletisinde yavaglama saptanan olgularin %80’inde motor distal

Jatansda uzama ve %38’inde CMAP amplitiidiinde disme gorilmistlir. Sinir ileti hizinda
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yavaglamamn nedeni biyilk liflerin karpal tiinelde segici zedelenmesi ve muhtemelen olaya

retrograd dejenerasyonun eklenmesidir®.

¢. Median sinir duysal ileti caligmasi:

L Ortodromik ve Antidromik:

Ortodromik dpysal sinir ileti teknifi ilk kez 1956 yilinda Dawson tarafindan
tanimlanmigtir®’ . Gilliat ve Sears bu teknigin KTS tamsindaki degerini bildirmislerdir®.

Antidromik uyanimla kaydedilen duysal sinir latans degerleri ortodromik uyarimla
kaydedilen latans degerlerine gére anlamlt farkliik gostermez. Ancak antidromik uyarimla
daha bityiik amplitiidli duysal sinir aksiyon potansiyeli (SNAPs)kaydedilir* .

Cesitli galigmalarda, KTS’li hastalarin %53-98’de duysal latansta uzama veya
SNAP’lann ahnamadipn  bildirilmistir®*®. Bu rakamsal farkliik vaka segiminden
kaynaklanmaktadir. Stevens ve ark lart median duysal sinir distal latansmmn 3.5 msn’den uzun
olmasmi anormal kabul ederek vakalarin %64’ iinde DL’da uzama saptadiklanm veya SNAP
kaydedemediklerini bildirmiglerdir’>- Bu sonuglar Kimura’mn yapms oldugu calisma ile
benzer diizeydedir™.

Median sinir duysal distal latansinda uzamanmn bir difer nedeni olan periferik
noropatiyi ekarte etmek igin ulnar sinirinde incelenmesi gereklidir. Izole ulnar néropatinin
varhginda ise, median duysal latanslan kiyaslamak i¢in, gok nadir stkisma ndropatisi
tammlanan “stiperfisiyal radial sinir”in latanslan yardime: olabilir’ ™. Stevens ve ark.lan 796
elin %6.4’iinde, Buchtal’in ise %15’inde ulnar sinir ileti sonuglarmm anormal oldugunu

bildirilmigtir’> **. Ulnar sinir iletiminde lokalize olmayan bir yavaglama bulundugunda alt
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ekstremitelerin motor ve duysal sinirleri de incelenmelidir. Zaman zaman ulnar ve median
sinir stkismalari altta yatan bir periferik noropati ile birlikte bulunabilir.

Stevens ve ark lariin ¢aliymasinda duysal sinir amplitiidlerinde antidromik kayitlama
ile %88 vakada (>25 pV), ortodromik kayitlama ile %39 vakada diigme saptandif
bildirilmistir (>10 uV)*. Farklihign nedeni tam bilinmemektedir. Bazt vakalarda yavaglama
1. veya 2. parmakta olabilir*®**,

Median duysal NCV’lerin 6nkolda da %9 olguda yavasladig bildirilmistir(>56 m/s)®.

I1. Palmar-bilek latans ol¢iimii:

KTS tamsinda en ideal inceleme yontemi palmar (avug i¢inden) bilege kadar olan
daha kisa segmentlerden latans 6lgiimlerinin yapilmadir’® ** ¥, Kimura avug icinden seri
uyarim yaparak ve &nkoldan kayitlama ile duysal latanslarda yavaglamanin %52 vakada
karpal ligamentin distal kenanina yakin alanda, geri kalanlarda ise yavaglamanin daha difiiz
oldugunu bildirmektedir®. Baslangigta parmaklardan ortodromik uyarimla “palmar-bilek”ten
kayit yapilarak; parmak-bilek ve palmar-bilek latanslarm fark: karpal tiinel boyunca iz ve
latans degeri hesaplanmustir. Benzer bir inceleme antidromik uyanmla da yapilmugtir™.
Segmental 6lgtimler KTS’yi periferik ndropatiden ayirt etmede igse yarar, zira KTS’de
maksimal yavaglama bilek boyuncadir™>®.

Mayo Klinik ve diger Enstitillerin deneyimleri, palmar uyarimlarin KTS tamsimu
koymada antidromik ve ortodromik uyanmlardan gok daha duyarli oldugunu gostermigtir®™
82 Kimura konvansiyonel latanslan normal olanlarin %21’inde palmar-bilek duysal sinir

latanslannin uzadigm bulmugtur’. Median ve ulnar sinirler bilek kayit elektrodlarindan 8 cm
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distalde, orta-palmar alandan uyanimstir. Median sinirin latansimn normal oldugu durumda
ulnar ve median sinir latanslann kiyaslanmasi, pozitif sonuglan anlamh diizeyde
artirmaktadir. Normal bireylerde ulnar ve median sinir latans farklan 0.2 msn’den daha fazla
ohmahadu. Ek olarak palmar SNAP amplitiidii ortodromik veya antidromik uyarimlardan

daha yiiksektir, daha az olguda cevap alimamama ile kargilagihr.

ITI. Median sinirin palmar seri uyarmm:

Karpal tiinel boyunca median sinirin 1 cm arabklarla seri uyanm ile en yiiksek
oranlarda anormal sonuglar elde edilmektedir™ **. Sekizinci santimetrede palmar latans
normal ise seri uyanmlar yardimer olacaktir. Hasta sayismin ¢oklugu, zaman alict ve uyar

artifakt: gibi nedenlerle seri uyarim teknigi rutin kullamlmamaktadir.

IV. Terminal latans indeksi (TL) ve Rezidiiel latans (RL):
Thmh KTS nin tamst igin formiiller gelistirilmistir®™ 5. Bunlar terminal latans indeksi

ve rezidiiel latans hesaplamalandir.

TLI- Terminal mesafe (mm)

Tleti huz1 (m/sn) x Terminal latans (msn)

RL - Motor sinir distal latans (msn) __ Distal mesafe (msn)

Proksimal ileti hizi (msn)
1984°de Evans ve Daube, palmar latans olgiimlerini TLI ve RL degerleri ile

kiyaslamuglar, median sinir palmar latans ve ulnar sinir palmar latans kiyaslamasinda %77
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anormallik bulmuglardir®. Bu sonug, teknigin tiim diger metodlardan daha iistiin oldugunu

gostermektedir.

V. Imh ve agir KTS’de sinir ileti caliymalar:

Tim vakalarda median ve ulnar motor sinir distal latanslani ve &énkol sinir ileti
¢alismalan yapilmasi gereklidir. Hem ilmh hem de agir KTS tanisinda median ve ulnar sinir
palmar latans incelemeleri tercih edilen galigmalardir. Ilerlemis KTS’de ise median motor
distal latanslar uzamgsa, antidromik veya ortodromik median ve ulnar latanslar hemen
hemen her zaman anormal olacaktir. Antidromik SNAP yoklugunda, palmar uyarm
girisiminde bulunulmahdir, ¢linkli normal bireylerde palmar ortalama amplitiid, antidromik

uyanimlarla elde olunanlara gére 1.5-2 kat daha biyiktir®.

d. Onkol median-ulnar sinir iligkisi:

Normal insanlarin %15 ile 30’unda 6nkolun 1/3’iinde median ve ulnar sinirin motor
aksonlan arasinda anastomozlar vardir (Martin-Gruber Anastomuzu)®® ¢’. Bu anormallik
- 9468 oramnda bilateraldir® ve olasilikla otozomal dominant gegis gostermektedir®. Daha

nadir olarak KT iginde ulnar ve median sinirin birlikte sikisabilmesidir.

3. Uremik hastalarda KTS:

A. KTS: idiopatik ve Hemodializ hastasinda;

HD’e baght KTS nin patomekanizmas idiopatik KTS’den farklidir; yas, cinsiyet ve el
dominansindan ¢ok etkilenmez®*?. Idiopatik KTS’ye yolagan mekanik ve hormonal

faktorler HD’de rol oynamamaktadir. Aynca subkiitan arteriovendz fistiliin kagkez
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uygulandifz ve/veya fonksiyonel kaldigs stre KTS’nin gelismesinde rol almamaktadir®.
Idiopatik ve HD’e bagh KTS’ nin klinik, elektrofizyolojik, néropatolojik ve diger farkliliklan

bir tabloda sunulmustur (Sekil 3).

B. Mekanik faktiirler: Vaskiiler girisim tipi ve yeri;

Uremili hastalarda HD, HD igin yapilan AV fistiil, dializ membran dzellikler, KTS
gelisiminde tizerinde durulan faktorlerdir.

Diyaliz igin iki tip AV Sant kullaniir. Bunlar;
1. Scribner-Quinton Santr; radial arter ve sefalik ven arasma silikon bir U kaniil konur™,
2. Brescia-Cimino fistiilii; radial veya ulnar arter ile siiperfisiyal venleri yanyana dogrudan

anastomozu’> (Resim 2).
Bu santlar volar yiizde, 6n kolun distal 1/3’inde yer alirlar. Giiniimiizde en

stk kullamlan metod Brescio-Cimino fistiiliidtir. Her iki metodun uygulandig: hastalarda KTS

gorildiizi bildirilmigtir'>

" C. Dializerler:

Dializ membran tipinin KTS gelismesinde etkili oldugu disiniilmigtir”. 1970k
yillarin baglangigina kadar yiiksek gegirgen poliakrilonitrit AN 69 membranlar kullamlmugtir.
B, mikroglobuline gegirgen olmayan sentetik membranlarn kullaruldify hastalarda diyalize
baglh amiloidoz oldugunu bildiren galigmalar vardir’.

KTS yitksek gegirgen AN 69 membranla tedavi edilen hastalarda "Cuprophane"

kullananlara gore daha az gorilmigtir. AN 69 tiiri membramn seliléz membrana gore
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biyouyumu daha iyidir, daha az akut faz reaksiyonuna neden olur. Bu membranlar daha az
oranda f; mikroglobulinin polimerizasyonuna ve amiloid olusumuna neden olur.

Bizim ¢alismamizda kullanilan diyalizer "Hallow Fiber" cinsi diyalizerdir.

Sekil 3: Idiopatik ve HD hastalarinda goriilen KTS’nin 6zclliklerinin kargilagtiriimast.

IDIOPATIK HEMODIALIZ
1. insidans>'®%7 %1 %9 -1
2. Klinik hafif agir
3. Eldeagn hafif siddetli
4. Nokturnal parestezi hafif siddetli
5. Median sinir DL.’da uzama + +
6. Kas giigsiizligt az gok
7. Kas atrofisi az cok
8. Kadmn/Erkek Oram®!®'6 > yaklagik 1
9. Yag™* 40 -50 40 - 50
10. Amiloid tipi*® AA? AL?, B,
11, Vaskiiler ¢galma sendromu yok var
12. Epinéral damarlar'® normal ? daha dilate

13.Dominat elde sik olma'*'®  + .

14. Tetik parmak®- ™ 1 (%5 - 8) M (%38)
15. Dekompresyona cevap’ iyi gok iyi
16. Ulnar sinir tututumu'"*# J 1

17. Raynoud fenomeni'® %1-15 %19
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Resim 2: Ust ekstremitede cerrahi olarak AV fistiilii agilabilecek bolgeler.

Bu cins diyalizerde diger cinslere gore olumsuzluklar oldukga diisiiktiir. Bunlar'™;

1. Kan voliimii diger diyalizerlere gore daha dusiiktiir,

2. Membranlann esneme katsayisi daha fazladir,

3. Hipotansiyon egilimi diger diyalizerlere gére daha azdr,

4, Kitle transferi yiiksektir,

5. Ultrafiltrasyon kolaylikla kontrol edilebilir,

6. Maksimum 500 mmHg basinca kadar dayamkhdir,

7. Kan volimii, yiizey alam, ultrafiltrasyon indeksi dahada disiiriilerek pediatri

diyalizinde 6nemli kolayhklar saglar,

8. ETO gaz, a, B ve disinlant ve buharla steril edilebilir,

9. Ure, kreatin, VitBy, ve fosfat klirensi dnceden tayin edildigi i¢in tedavide segme
kolayliz: saglanmgtir

Diyalizler’de kullanilan membran ise polikarbonat yapida sentetik membrandur.
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D. HD alan ¢ocuklarda elektrofizyolojik ¢calismalar:

HD alan iiremik gocukluk ¢agi hastalarimin elektrofizyolojik bulgulanin sunan ¢ok az
¢alisma vardr.

Ackil ve Shahani néropati bulgulann olmayan 17 g¢ocuk bobrek hastasim
elektrofizyolojik olarak incelemiglerdir”. Arastirmacilar motor ve duysal gahsmalara ek
olarak geg yantlani ve sural sinir iletisini 6lgmiiglerdir™. Ulnar, median, peroneal, posterior
tibiyal motor ileti galigmasi ile hastalarin %28’inde, ulnar ve median duysal ileti ¢aligmasi ile
hastalarin %12’sinde anormallik saptanuglardir. Sural sinir duysal potansiyelleri hastalardan
%59’unda saptanmugtir. Geg yamtlar %59 hastada anormal iken bunlardan %29’unda aym
sinirin dagilim alamuinda motor ileti ¢aligmalan normaldir. Geg yamtlar vé motor-duysal ileti
tuzlan alt ekstremitelerde daha bozuk bulur}mugtur. Peroneal ve tibial sinirin MCV’leri hasta
ve kontroller arasinda farkhlik tespit edilirken, median ve ulnar sinir duysal latanslar arast
anlamh fark elde edilememistir. Ancak median ve ulnar sinir duysal amplitiidler aras: fark
vardir(p<0.05). Motor ve duysal ileti lizlarnt normal olan hastalarda, iken geg yamitlarm ve
" sural sinir ileti ¢ahsmalann subklinik ndropatiyi saptamak icin iyi bir metod olabilecegini ileri

stirmiiglerdir.
MATERYAL VE METOD

1.Hastalarin demografik 6zelikleri:
Olgular Ocak 1989 - Nisan 1997 tarihleri arasinda indni Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Pediatri Anabilim Dalr’'nda izlenen (3 Olgu) ve Cukurova Universitesi Balcalt

Hastanesi Pediatrik Nefroloji Bilim Dali’nca (12 Olgu) izlenen 15 olguyu igermektedir.
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Hemodiyaliz ile tedavi edilen 13 olguda (8’i sag kol, 8’i sol kol, 3 olguda bilateral)
toplam 16 fistiil mevcuttu. Bir olgu (10 nolu olgu) femoral kateter ile dialize devam ederken,
3 olgu CAPD (Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis) (1, 9 ve 11 nolu olgular) ile
tedavi“edilmekteydi. CAPD olgularimin birinde (1 nolu olgu) fistiil yoktu. Diger iki olgudan
birinde sag (9 nolu olgu), digerinde sol (11 nolu olgu) hemodiyaliz fistiili mevcuttu. Son 2
olguda daha gok CAPD tercih edilitken zaman zaman hemodiyaliz tedavisi de
uygulanmaktaydi. Bir olguda (13 nolu olgu) hizli seyirli kronik bobrek yetmezligi yam sira
ileri “asit’inde eslik ettigi hepatite sekonder gelisen sirozu mevcuttu.

Olgulann dializ siiresi; dialize baslangi¢ tarihinden itibaren haftalik seans sayis1 ve
seans saati tizerinden hesapland1. 11 olgunda tek seans dializ siiresi 4 saat, 2 olguda 3 saatti.
Dializ seans sayis1 2 olguda 1 saat, 5 olguda 2 ve 3 saat, 1 olguda 4 saatti.

Olgularin dializ siiresi 64-2976 saat (978.73 767.73) arasinda degismekteydi.

Klinik sorgulama ve fizik degerlendirme sonucu toplam 2 olguda (8 ve 13 nolu
olgular) KTS’nin bulgu ve semptomlan saptands.

Fistullii stire sag kol igin 1-63 ay (29.75 £ 21.88), sol kol igin 1-39 ay (19.62 £
12.68) arasindayds. Bir olgunun (7 nolu olgu) sag koldaki fistilii gok kisa sire kullamlmus ve
sol kolda yenisi agilmig. Yine bir olguda (12 nolu olgu) sol kola agilan fistiil kisa stirede
komplike olup, ¢alismadips icin sag kola yenisi agilmug. Diger bir olguda (13 nolu olgu) ise
once agilan sol kol fistiilis 12 ay sonra bozulunca, sol kola yeni bir fistiil agilms. Bir baska
olguda ise (11 nolu olgu), sag fistil komplikasyonu sonrast yenisi agilmadan dnce, CAPD’ye
geildigi igin yeni fistiile gereksinim kalmarms. Aynca bir bagka olguda da (14 nolu olgu), sol

kolda komplikasyonlar sonucu 3 kez aym kola fistil agilmus. Toplam olarak fistil
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komplikasyonu 1 sag (11 nolu olgu), 3 sol (12, 13 ve 14 nolu olgular) olmak tizere 16
fistiliin 4’iinde komplikasyon gézlenmis.

8 saf ve 8 sol fistil Cimino-Brescia tipi fistiil olarak agilmus fistiillerden
olugmaktadir.

Olgularin elektrofizyolojik incelemeleri ozellikle hemodiyaliz seanslarmin hemen
arkasindan planlanmgtir. 2 olgu diginda (8 ve 10 nolu olgular), tiim olgularda 24 saati
asmiyacak sekilde, 10 olguda ilk 4 saatte olacak sekilde elektrofizyolojik incelemeleri
tamamlanmugtir.

Olgularin polikarbon sentetik hemodiyaliz membram kullanmaktaydi.

2. Teknikler:

Calisma esnasinda kullanilan elektrofizyolojik metodlar sunlardir.

I. Median Motor sinir ileti teknigi:

1. Elektrodlar:

1. Uyanet Elektrodlar: Bipolar yiizeyel elektrod(Resim 3),

Distal uyanim: Katod, kayit elektrodundan yeri (G1)’e 7 ¢m uzakta olacak sekilde,
fleksor karpi radialis ve palmaris longus tendonlan arasinda bilegin volar yiiziinde bilek
¢izgisinin 2-3 cm proksimalinde olacak gekilde uyguland:.

Proksimal uyanm: Katod, biceps tendonu ve medial epikondil arasinda kolun anterior
yiiziinde, hemen brakiyal nabzin izerinde olacak sekilde uygulands.

2. Kayntlayici elektrodlar: Bipolar, yiizeyel, yerine yapistinlabilen teneke diskler.
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Kayitlama yeri: aktif elektrod, abdiktor pollisis brevis kasimn tam ortasinda,
metakarpokarpaldaki major bilek ¢izgisi ve bagparmagin metakarpofalengial eklemi
arasindaki 1/3’liikk mesafedeki tenar eminense (son-plak ionu). Inaktif elektrod basparmagin

lateral yiiziinde metakarpofalengeal eklemin hemen distaline kondu.

2. Olgiimler:
1. Dirsek ve bilek uyarim noktalannin distalden proksimale mesafesi.
2. Bilekten kas elektroduna uyarim noktasindan mesafe.
3. Her iki uyanm noktasindan baglangi¢ negatif defleksiyonun latans; Gerekirse daha yavag
olmak kaydi ile 2 ve 5 msn/cm’lik “sweep” hizinda kayit alma.

4. Her iki uyanm noktasindan zeminden zirveye aksiyon potansiyel amplitidi.

Resim 3: Median sinirin “motor” ileti ¢aligmalarinda elektrod yerlestirimi.

7 UvaRl

_KAYIT
£ :;K@ |/ UYARI
18 ES
! = N
{ , = MEDIAN SiNIR
N - X
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IL. Median ortodromik duysal sinir elektrot yerlesimi:

1. Elektrodlar:

1. Uyanic1 Elektrodlar (Resim 4):

A Parmak Uyanmu: bipolar, yiizeyel, halka elektrodu Katod; isaret parmagn
proksimal falenksi iizerinde, Anod; orta falenksin distaline kondu.

B. Palmar Uyanm:: Ikinci metakarpal aralikta tenar gizginin tizerinde iki uglu yiizeyel
elektrod. Kiyaslamak i¢in dordlinci palmar metakarpal aralikta palmar ¢izgi Gizerinde ulnar
sinir uyaridi.

2. Kayutlayic1 Elektrodlar: Bipolar, yiizeyel diskler, yerine bantlanir.

G1 ve G2, fleksor karpi radiyalis ve palmaris longus tendonlari arasinda, bilegin volar
yiziinde 3.5 cm araliklarla yerlestirilir. Mesafe parmak elektrodundan 13 cm, palmar
elektroddan 8 cm’dir. Ulnar sinir uyarimu igin, fleksor karpi ulnaris tendonunun hemen
radiyalinde volar yiizeydir. Parmaktan mesafe 11cm, palmardan ise 8 cm’dir.

Ek kayitlamalar, brakiyal arterin 3.5 cm mesafe ile dirsekteki sinirlerden yapilabilir.
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Resim 4: Median sinirin ortodromik duysal ileti caliymalarindaki elektrod yerlesimi,

MEDIAN SINIR

ITL. Median sinirin segmental uyarim elektrod yerlesimi:

1. Elektrodlar:
1. Uyanc elektrodlar (Resim 5 ve 6):

A. Median sinir, mid-palmar’dan distal ¢nkola 1-cm’lik artimlarla, perkiitan olarak
12 isareﬂenmis noktadan uyarilir. “0” noktas: transvers karpal tinel ligamentin proksimal
kenarina kargihiktir (Resim 5).

B. Kimura bu metodu daha net bir forma doéntstirmistir; “0” 6nkolun distal
¢izgisidir ve uyanmlar toplam 8 yerden yapilmistr (Resim 6). Bu calismada segmental

uyarimlar i¢in Kimura metodu kullanilmugtir.
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Resim 5: Median sinirin segmental uyarim teknigi,

MEDIAN SINIR

Resim 6: Median sinirin “Kimura metodu” ile segmental uyanm teknigi.

Distal gizgi - -
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2. Kayit Elektrodlan:
G1 halka elektrodu isaret parmaginin proksimal falenksi iizerine. G2, aym parmagin

orta falenksine (G1’e 3-4 cm distatinde).

IV. Latans Ol¢iimleri:
1. Distal latans igin uyanim artefaktindan potansiyelin negatif zirvesi veya ileti hizlan igin
baslangigtaki poztivite.

2. Amplitiidler zirveden zirveye.

4. Calismada Norofizpoloji Laboratuvarinda kullanlan aygit ve elektrodlar:

Olgulann elekrofizyolojik incelemeleri Indnii Universitesi Tip fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dal ve Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal,
Elektrofizyoloji-Elektrondromiyografi Laboratuvarinda yapildi. Cahsmaya; 26-28 °C oda
wsisinda, los ve sessiz bir ortamda, bireylere yontemler hakkinda bilgi verildikten, hastalar
rahatlatildiktan, 5-10 dakika dinlendirildikten ve cilt radyan lamba ile isitidiktan sonra
baslandi Bu iglem esnasinda “sicaklik sensorit” kullamlmistir (Dantec temperature sensor-
13L01). Hastalar sirtiistii yatar pozisyonda ve gozler agik konumda incelendi. Odann iyi
havalanmasi saglandi. Iki kanall ENMG cihazz (Dantec Cantata, Dantec Elektronic,
Skovlunde-Denmark) ile yapildi. Kayitlarda yiizeyel elektrodlar (Dantec 13L 20, silver /
silver chloride record electrodes, Skovlunde-Denmark) kullamildi. Duysal incelemede parmak
elektrodlan kullamldi (Dantec finger electrode-13L69). Toprak elektrodu genelde bilek
evresinde sarlarak saglandi (Dantec grounding electrode-13893). Yiizeyel elektrodlar

yerlestirilmeden once deri alkolle silindi, kuruyuncaya kadar beklendi ve iletken madde
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(Dantec conductivity electrode paste-15 B 411) stiriilditkten sonra yapistirma islemi yapildi.
Aygt; 0.5-1000 Hz frekans bandina, motor sinir uyarimu i¢in 1-10 mV/div,, duysal sinir
uyanm igin 100-500 pV/div. amplifikasyona ve 500-1000 msn./div. stplirme hizina
aya:lapdl. Uyarlar normal ve minyatiir sitiimilator elektrodlan ile saglandi (Dantec
stimulation miniature electrode-131.35, 13L36). Median sinir ve ulnar sinir 15-35 mA
siddetinde, 200 msn. §ﬁre1i, dik acilt elektrik soklarla uyanltidi yanitin latanst ve amplitiidii
ayn ayn 6lgiildii. Latanslar; izoelektrik hattan ilk defleksiyona kadar olan siirenin &lglilmesi
ile, amplitiidler ise kaydedilen potansiyellerden tepeden tepeye en yiiksek amplitiidlerin

dlgiilmesi ile bulundu.

3. Diizeltilmis Olciim Degerleri:

Caligmaya alinan hastalann pediyatrik yas grubundan olusu, bahsedilen tiim
metodlarn &lgtim degerlerinin erigkinlere ait degerler olmasi nedeni ile mesafeler elde olunan
degerlerin “corrected value = diizeltilmis deger’e dontstiriilmesi yapimustr. Bu islem
. esnasinda;

A. Motor ileti; median ve ulnar sinir distal mesafeler 70 mm,

B. Ortodromik ileti; median sinir 1. parmak i¢in 110 mm, median sinir 3. parmak igin
140 mm, ulnar sinir i¢in 110 mm,

C. Palmar ileti; median sinir palmar-bilek i¢in 80 mm, olarak hesaplanmugtir.

27



BULGULAR

Calhismaya alinan 15 olgunun (5 kiz, 10 erkek gocuk) yaslan 84 ile 200 ay arasinda
(155.5435.9) degismekteydi. Olgulann agirlik (30.6£6.5 kg) ve boy (130.1£11.8 cm)
ortalama degerleri seklindeydi (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarn yag, agirlik ve boylanmin cinsiyete gore degerleri.

Erkek Kiz Toplam
Say1 (n) 16 5 15
yas 150.8 £38.1 | 164.0£33.1 | 15554359
(ay) (84 - 189) (120 - 200) (84 - 200)
Agirhk 293+52 329+86 306+6.5
(kilo) (20 - 39) (23-43) (20 - 43)
Boy 129.0+11.6 | 13824105 | 130.1+£11.8
(cm) (115 - 152) (122 - 146) (115-152)

15 olgunun toplam 30 elinde, 16 (%53.3)’sinda fistiil vard. Fistiillerin timi Brescio-
Cimino tipindeydi ve ortalama 27.9£16.8 aydan beri ¢aligmaktaydi. 2 olguda fistiil
agilmamigti ve bu olguie;; CAPD ile tedavi ediliyordu. 4 olguda gesitli nedenlere bagh fistiil
komplikasyonu gelistigi 6grenildi. olgularin yetmezlik siiresi (p>0.05), BUN (p>0.05) ve kan
kreatinin (p>0.05) degerleri ile ndrolojik semptomlan arasinda istatistiki anlamh farklilik
saptanmadi (Tablo 2).

Hastalarin son dializ seans: ile elektrofizyolojik inceleme siiresi ortalama 19.1+35.8

idi. Olgularin Qoguﬁlugunda, inceleme dializ ile aym giin iginde yapildi.
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Olgulann klinik sorgulamasinda gogunlukla miiphem uyusma tammladiklan gézlendi.
Sorgu ve norolojik muayene ile yanhz bir hastada PNP tamst kondu. 2 hastada KTS ile
uyumlu &ykii ve klinik bulgular saptand: (Tablo 3).

Tablo 2: Hastalanin fistiiliin varlif, siiresi, komplikasyonu dagilimi ve, bobrek yetmezliginin siiresi, son

dializ ile inceleme arasindaki siire, inceleme esnasindaki BUN ve kan Cre’nin degerleri (n = el sayisi).

Erkek Kiz Toplam
(n=20) (n=10) (n=130)
Fistiil (Var/ Yok) 12/8 4/6 16/ 14
Fistiil Stresi 29.0+£182 264+13.6 2791168
(ay) (10 - 62) (10-40) (10 - 62)
Fistill Komplikasyonu 3/12 1/4 4/16
Yetmezlik Stresi 43.0+435 320176 39.3£355
(ay) (10 - 154) (22 - 40) (10 - 154)
Dializ Siresi 1319.1£1514.7 | 1184.0+£792.2 | 978.3 £767.7
(saat) (297-5122) | (64-1920) | (64-2976)
Son dializ ile inceleme |  17.1 £36.3 22.6 +38.7 19.1£35.8
aras! siire(saat) (0.4-118.0) (0.5-91) (0.4-118)
BUN 71.1+38.1° 4741184 63.2+33.9
(mg %) (21.4-123.9) | (21.8-64.1) | (21.4-123)
Cre 6.5+124 49112 590+14
(mg %) (4.43 - 8.31) (417-6.63) | (4.17-831)

Hastalarin elektrofizyolojik incelemelerinde motor (median ve ulnar sinir) distal
latans (3.120.8 ve 2.630.5 msn) ve hiz deZerleri (52.6£9.5 ve 55.8+5.9 m/sn), bu yas grubu
icin diizeltilmig latans degerlerinden® anlamh farklilik gdstermiyordu. Yine ortodromik

duysal (median ve ulnar sinir) latans (2.840.5 ve 2.410.6 msn) ve hiz degerleri (49.1£7.8 ve
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49.249.0 m/sn) benzer sekilde anlamh fark gostermiyordu. Yalnizca palmar teknik ile

caligilan median duysal iletide, bilek diizeyinde olgularin ortalama sinir ileti hizinda anlaml

yavaglama oldugu saptand: (p<0.05)(Tablo 4).

Tablo 3: Klinik sorgulama, nérolojik muayene ve elektrofizyolojik inceleme sonrasi hastalar tam dagilima.

KLINIK ELEKTROFIZYOLOJIK
Olgu | KTS* | PNP** KTS PNP
1 - - + -
2 - - + -
.3 - - + -
4 - - + -
5 - - - -
6 - - - -
7 - - + -
8 + - + +
9 - - + -
10 - + = +
11 - - - +
12 - - - =
13 + - + -
14 - - - -
15 | - - + -
Toplam 2 1 9 3

*: Karpal tlinel sendromu,

**: Polindropati.
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Tablo 4: Hastalann elektrofizyolojik inceleme bulgular:.

Distal Latans Amplitid Hiz
Parmak (msn) (mV / V) (m/ sn)
3.08+0.77 | 8.28+641 | 52.58+9.52
Median Motor (14-57) | (0.6-255) | (227-712)
257+05 | 8.14+3.59 | 55.82+5.89
Ulnar Motor (18-37) | (1.5-172) | (44.8-66.6)
Median Duysal 2.1+£046 | 2639+1437 | 47.47+6.92
(Ortodromik) | Birinci | (1.56-3.5) (5.4 - 68) (26 - 57.6)
2.78+0.52 | 30.44+19.45 | 49.12+7.82
Ugiinei | (2-4.6) (7-75) (26 - 64.6)
Median Duysal 1.754+0.68 | 26.01+23.69 | 54.72+12.6
(Antidromik) | Birinci | (1-3.8) (1.9 - 105) (29 - 80)
2211048 | 23.69+12.90 |53.74+13.12
Ugiineit | (1.56+32) | (8-552) | (32.8-81.2)
205+036 | 1552+19.0 | 46.75+5.64
Median Duysal | Palmar | (1.44-2.84) | (5-100) | (33.3-57.4)
Ulnar Duysal 2.41+0.59 | 28.07+19.38 | 49.23 +9.01
(Ortodromik) (176-46) | (7-872) | (228-68.1)
Ulnar Duysal 21+06 | 13.37+7.99 |53.25+12.45
(Antidromik) (1.4 - 4.26) (5-39) (28.3 - 76.9)

Olgular tek tek degerlendirildiinde, 3 (%20) olguda elektrofizyolojik olarak PNP
saptandi. Konvansiyonel EFZ inceleme yontemleri ile (median motor distal latans, median

ortodromik, antidromik duysal distal latans) 30 elin 5(%16.6)’inde KTS ile uyumlu bulgular
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saptand1. Palmar duysal inceleme yontemi ile 3 (%10) elde daha KTS ile uyumlu bulgular

saptand1 (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarda elektrofizyolojik inceleme yontemlerinin Karpal tiinel sendromu tatusinindaki pozitiflik

dagilim,

. MOTOR ORTODROMIK ~ PALMAR KIMURA
Hasta Saf | Sol | Toplam | Saf | Sol | Toplam | Sag | Sol | Toplam | Sag | Sol | Toplam

1 - o - - - - - - + + +

2 - - - - - - + - + + + +

3 - - - - - - - - - + + +

- 4 - - - - - - - - - + | + +

5 - - - - - . - - R - - -

6 . . - - - . - R - - - R

7 - . - - + + - + + - + +

8 + - + + + + + | + + +

9 - 2 o - B E + | + + + |+ +

10 e + -l - - -] - - - - -

11 - - k - [ - -1 - - -1 - -

12 - - 5 B S e = |4 5 N -

13 - + + - + + - + + + + +

14 - - - o - FTe - - |- -

15 - - - + + - + + + +

Toplam 2 1 3 1 4 |'"74 3 5 6 7 8 9

3(%10) elde teknik nedenlerle Kimura santimleme yontemi uygulanamadi. Kimura
santimleme yontemi ile inceleme yapilan 14 hastanin 27 elinde, 15(%55.5)’inde bilekte
ligament dizeyinde (-1, -3 cm’lerde) (Tablo 6)(Grafik 1) latanslarda patolojik uzama

saptandi.
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Tablo 6: Median sinirin “Santimleme (Kimura ydntemi)” ile elde olunan segmental latans degerleri.

Segment (cm) Latans uzamasi (msn)
(49)-(3) 0.16 £0.12 (0.00 - 0.44)
(-3)-(2) 0.37 £0.26 (0.16 - 1.24)
(-2)- (-1 0.26 £0.15 (0.08 - 0.56)
(-1)- (0) 0.24 £ 0.22 (0.00 - 0.96)
©)-+1) 0.17£0.12 (0.01 - 0.48)

+1) - (+2) 0172013 (0.00 - 0.44)

(+2) - (+3) 0.16 £0.17 (0.00 - 0.56)

(+3) - (+4) 0.17£0.13 (0.00 - 0.44)

Grafik 1: KTS tansinda elektrofizyolojik yontemlerin hasta sayisina gore tanusal etkinlik histogramu,

Mesafe (cm-segment)
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Tum elektrofizyolojik incelemeler sonucunda Kimura metodunun Konvansiyonel
metodlara gore bilek diizeyinde sinir iletisinde yavaslamay: saptamada istatistiksel olarak
anlamh derecede daha hassas oldugu (p = 0.02) gorildi. Ortodromik - antidromik duysal
inceleme ile palmar metod inceleme arasinda sayisal olarak saptanan farkin istatistiksel olarak

anlamsiz oldugu bulundu (Tablo 7)(Grafik 2).

Tablo 7: Elektrofizyolojik metodlarin hasta ve el sayis1 dagilum,

Hasta Sayis1 (n=15) | El Sayist (n=30)
Patolojik / Normal | KTS/Normal p
Konvansiyonel Metodlar 6/9 8/22

(Ortodromik-Antidromik) (%40) (%26.7) 0.24
9/4 15712
Kimura Metodu (%69.4) (%55.5) 0.02

Grafik 2: Elektrofizyolojik metodlara gdre KTS tamis1 konulmus el sayist histogrami.

30+
274 :
24 ' R
211
18+
154
121

Motor Ortodromik Palmar Kimura
%10 %16.7 %26.7 %355.5
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TARTISMA

KTS siklikla menapoz dénemi kadinlarda, idiopatik olarak gériilen median sinirin,
bilek diizeyinde tuzaklanmasina bagh olarak ortaya gikan bir sendromdur™ *°. Idiopatik
KTS’de lezyon daha 6nce ve daha siddetli olarak dominant elde ortaya gikar. KTS’ nin
insidans: %1 diizeyindedir®. Insidans gebelik ve lohusalik dénemlerinde artar. Idiopatik ve
sekonder KTS etiyolojisi tamamen agiklanamamugti™> *2. Olasi patogenetik mekanizmalar,
hormonal dengesizlikler ve median siniri gevreleyen KT’in tenosinovitine bagh daralma
sonucu sinirin mekanik etkilenmesidir®®* ®. Yag ve cinsiyetten bagimsiz olarak KTS bir gok
sistemik hastalikla - miksédem, akromegali, diabet, bazi amiloidoz formlar, romatoid artrit
vb- birlikte olabilir?®?* ¥, 1980lerin hemen oncesi ve baslangicinda, kronik HD hastalarinda
KTS’nin yeri iizerinde daha fazla durulmaya baglanmugtir'® 1 1% 1685,

HD’e giren bobrek yetmezligi hastalaninda KTS sikhgimn arttigt uzun stireden bert
bilinmektedir* % ¥ PNP’ye bagh semptomlar ve EFZ’ik bulgularla, KTSye bagh
semptomlar ve EFZ’ik bulgularin hemen birgok tiremik hastada birlikte bulunmast KTS’nin
bu hastalarda, siklis konusunda farkli oranlar belirtilmesine neden olmugtur. Yalmzca klinik
kriterler yada yanlizca EFZ’ik kriterler kullamldigi veya bunlann birlikte deSerlendirildigi
farkli ¢ahsmalar mevcuttur. Bu ¢aliymalarda HD’de ki hastalardaki KTS §1khg1 %15’den
%40’ kadar degisik oranlarda bildirilmigtir'® *>*.

Semptomlann tammlanmasimin gii¢ oldufu gocukluk ¢ag: hastalaninda ndropati ve

KTS’nin klinik olarak degerlendirilmesi giigtiir. Bu nedenle, bizim galismamizda yanhzca

EFZ’ik testler, periferal noropati ve KTS tamsi igin kullanitmigtir.
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HD alan iiremik hastalarda periferal noropati ve KTS’ nin incelendigi c¢aligmalanin
hemen timiinde hasta grubu yetigkin yastadir. Literatiir aragtimasinda gocukluk caf
hastalarda periferal néropatiyi inceleyen 1 galisma bulunmugtur’. Bu galigmada dializ-
transplantasyon programindaki gocuklarda, ulnar ve peroneal MNCV’leri 6l¢iilmiistiir. Elde
edilen sonuglara gore incelenen ¢ocuklarn eriskinlerdeki galigmalardan farkh olarak; Renal
yetmezlifin siddeti ve MNCV’ler arasi bir korelasyonun olmadii, aynca uzun dénem
dializin, bozulmus MNCV’leri iyilestirdigi seklindedir. Bu g¢aligmamn birbagka sonucu da
transplantasyon sonrasl, ulnar hizin kisa stirede diizeldigi ancak bu diizelmenin peroneal sinir
icin 3 yildan daba uzun stirdiigudir.

HD alan iiremik hastalarda KTS gelisiminin fizyopatolojisinin, idiopatik olandan
farkh oldugu belirtilmektedir. Oncelikle bu grup hastalar; yas, cinsiyet ve el dominansindan
cok etkilenmez?**> ¥, Idiopatik KTS de birliktelik gosteren mekanik ve hormonal faktorler
HD’de goriindiigii kadan ile rol oynamamaktadir. Aynica subkiitan AV fistiilin kagkez
uygulandig1 ve/veya fonksiyonel kaldif sﬁre KTS’nin gelismesinde rol almamaktadir®?>*,

Ote yandan, uzun dénem HD’e bagl hastalarda KTS nin baslama zamam ile hastamn;

1. Yas,

2. Cinsiyet,

3. Irk,

4. Bobrek yetmezligi nedeni,

5. HD’de vaskiiler girigim sahasi,

6. Paratiroidektomi 6ykiisii arasinda bir bag bulunamamgtir®.
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HD’de KTS olugumunun fizyopatolojik mekanizmasim ézetlersek;

1. Av fistiil, vendz basincr artirmakta damarlarda dilatasyon yaratmaktadir. Aynca
dializ stiresince el ve kolun immobilizasyonu da lokal olarak intranéral
kompresyonu kolaylagtirmaktadir®.

H 2. Bugiin pek aragtirmacinin hem fikir oldugu goriis ise dializ tedavisi sirasinda total
vitcut suyunun artist ile sinirlerin kompresyona duyarh hale gelmesi ve karpal ya da
kubital tinel gibi bolgelerde sinir lifleri {izerine basincin artmig olmast ile
tuzaklanmanin gergeklesmesidir. Gergekten bu alanlardan alnan sinoviyal svi
orneklerinde enflamasyonsuz 6dem gorillmigtir' *°. Sunderland, venoz staza bagh
olarak KT iginde basimn arttifim ve endondral 6dem, kapiller staz, protein birikimi
ve vaskiiler obliterasyon ile iskemik sinir yikimu gelistigini gostermigtir™.

3. HD hastalarinda karpal ligamentte amiloid birikimi oldugu da gdsterilmistir>*.

Ancak amiloid depolanmasi bu gibi tuzak néropatilerini tam anlarm ile

agiklayamamaktadir. Ctinkii olgolarin ancak %50’sinde gsterlebilmigtir.

4. Toksisiteye bagh olarak periferik sinirlerde izole tutuluglar olabilmektedir®.

Bu fakiorler zeminide bazi galigmalarda HD hastasinda KTS gelisimini ile HD
uygulama stiresi arasinda iligki odugunu belirtmektedir' > *. Bizim hastalarda yetiskin grup
hastalardan farkli olarak bayle bir iliski gézlemedik.

Yanisira baz1 ¢aligmalarda tireminin siddeti, dializ membran tiirii, tek dializ seansinin
siiresi, haftalik seanslarin toplam siiresi ile KTS gelisim siklig: arasindaki iligki aragtinlmugtar.

Yanhzca membran tipi ile KTS siklif1 arasinda anlamh bir iligki oldugu gosterilmigtir’’. Bizim
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hastalann tiimiinde daha az néropatik yan etkilerin ortaya ¢iktigi bildirilen, “Hallow Fiber”
tipi dializer ve polikarbonat(poliakrilonitril) yapida sentetik membran kullanilmugtir.

Yine bizim hastalarimizda yas, cins, boy, fistiil stireleri, yetmezlik siireleri, toplam
dializ §1“1re1eﬁ, son dializ ile inceleme arasi siireleri, BUN ve kan kreatinin deZerleri ile,
EFZ’ik olarak saptanan KTS arasinda anlamh bir iligki yoktu.

Caligmadaki hgstalarm cocuk olusu oOzellikle duyu modalitelerini heniiz algilama
caginda iken, farkli semptomatolojisi olan {iremik noropati - gerek tremik polinéropati,
gerekse KTS - ve buna ait bulgulan tammlamada gliclitk gekilmesi doZaldir.

Aynica HD hastasimn mevcut fistiilii ve fistiiliin yapmug oldugu biiyiik vaskiiler
degisim nedeni ile KTS nin tanisinin sensitivite ve spesifitesi yitksek oldugu bilinen manevra
ve metodlarin uygulanmas: olduk¢a giitiir. Cogunlukla da boyle bir girisime hasta hassasiyet
ve direng gostermektedir.

Bu iki nedenden o&tiirii 6zellikle gocukluk gaginda tiremik polindropati ve KT S nin
Klinik 6ykii ve muayene ile tamsinin konulmas: giigtiir. Dolayisi ile erigkinlerde ¢ok net
ortaya konabilen semptomlarin siklig: ve fistille iliskisi bu ¢alisma grubunda irdelenmemistir.

Adult yag grubunda, KTS’nin degerlendirmesinde semptomlarn, siklikla, klinik ve
EFZ’ik testlere oranla cerrahi sonuglarla daha fazla uyum gozlendigi belirtilmektedir. Bu
nedenle KTS semptomu olan hastalarda EFZ’ik olarak tutulumu ortaya gikartabilmek igin
cesitli teknikler denenmektedir. ik zamanlar yalnizca median sinir motor distal latans,
KTS’nin EFZ’ik tams: igin yeterli goriiliirken daha sonra gesitli duysal inceleme teknikleri

EFZ’nin tamdaki hassasiyetini artirmugtir®.
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80’li yillarda Kimura’nin tantmladif santimleme metodu KT S nin tanusinda en hassas
ve gecerli metod olarak popiilarite kazanmugtir. Fakat metodun yalanci negatif ve yalanct
pozitif sonuglarm belirten yeterli veri bildirilmemistir’.

Burada 6nemli bir husus da bizce subklinik seyredebilen ve g¢ofunlukla sadece
EFZ’ik olarak tespit edilebilen bir sendromun hangi yilda klinik semptomatoloji vereceginden
ote tamida katkist olacak en duyarh metodun tespitini saglamaktir. Iste bu temel dgiince, bu
caligmamn ana temasim olugturmaktadir. Elektrofizyolojik olarak degisik metodlara gore
KTS tespitinin pozitifligi sunulmugstur (Bakiniz Grafik 2).

Kolda fistiiliin varh@ ve yond ile, aym ya da kars1 kolda KTS’nin varhig ve yoénii
arasinda, tiim elektrofizyolojik metodlar géz Oniine alindiginda, KTS agisindan istatistiki
anlamh ilisgki bulunamamugtir. Bu da; tamsal etkinlikleri gosterilen bu metodlar 118inda;
KTS'nin varligin fistiiliin varlig ile birliktelik gostermedigini ortaya gikarmaktadir. Bu
sonug bu ¢alismamn énemli bir bulgusudur.

Ackil ve Shahani’nin”, HD’deki 17 gocuk hastadan olusan galisma grubunda; median
sinir motor ileti hizim 57.4 + 3.4 m/sn (kontrol: 58.6 + 3.6), 1. parmak ortodromik duysal
latanst 2.4 + 0.56 msn (kontrol 2.2 + 0.48), bu liflerin amplitiidiinii ise 23.2 + 4.1 mV
(kontrol: 26.1 + 3.6) olarak bulmuglardir. Bu galismacilar 20 yas - eslestirilmis kontrol
grubunun degerleri ile bu verileri kargilagtirdiklannda bu 3 deferden sadece duysal
ortodromik amplitiidii istatistiki olarak anlamh bulmuslardir (p<0.05). Bu degerler bizim
¢alismamizda sirast ile 51.1 + 4.5 m/sn, 1.8 $£0.39 msn ve 24.1 + 14.42 mV bulunmugtur. Bu
degerleri Ackil’in hasta grup deZerleri ile kabaca kiyaslarsak sadece duysal ortodromik

degeri yakinlik gostermektedir.
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EFZ’ik metodlardan KTS tamsinda en duyarlisy, median sinir duysal liflerin
degerlendirildigi Kimura’mn santimleme yontemidir. Ancak bu yéntemle konulan tanimn,
klinik tams: gii¢ konulabilecek gocuk yas grubunda 6zellikle cerrahi dekompresyon yontemi
ile irdelenmesi gerekmektedir.

Hemen hemen tiim ¢ahisma ve incelemelerin adult yag grubunda yapilmis olmaas ve
yukarda Ozetlenen patofizyolojik mekanizmalarin, pediatrik yas grubunda da incelenmesi
gerekmektedir.

EFZ’ik metodlar iginde, zellikle KTS lokalizasyonunu tespit etmede en iistiin olan
Kimura metodunun, klinik ve daha ¢ogunluklada cerrahi olarak korelasyonunun yapilmast
gereklidir. Zira literatiirde bu metodun yalanci negatiflik ve pozitiflik degerleri tizerine yeterli
calisma yoktur.

Konvansiyonel metodlar ve Kimura metodu, HD hastalarinda KTS’nin klinik tam ve
EFZ’ik olarak motor metodla yapilacak degerlendirmelere olduk¢a katkida bulunmaktadir.
Bu nedenle Pediatrik Hemodializ tinitelerinde hemen hemen hi¢ yapilmayan elektrofizyolojik
incelemelerin rutin olarak belli araliklarla yapilmas), bunlarinda iginde mutlaka Kimura

metoduna yer verilmesi gereklidir.
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4.0ZET

1. Uremik néropati -KTS ve PNP- gocukluk ¢ag hastalarda klinik olarak gii¢ degerlendirilir.
2. Bu giigliik erken elektrofizyolojik incelemelerle giderilmelidir.

3. KTS oram bu yas grubunda oldukga siktir.

4, Eleictroﬁzyolojik metodlann tamsal etkinlifi sirasi ile Kimura, duysal palmar, duysal
ortodromik ve motor uyan ile elde edilen sinir ileti ¢alismalaridir.

5. Fistilliin yonii ve KTS nin yonii arasinda bu metodlarin timiinde anlamh bir birliktelik
saptanmamigtir,

6. Elektrofizyolojik incelemeler HD iinitelerinin rutin incelemeleri arasinda yeralmalidir.
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