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Diyaliz Hastalarinda
Huzursuz Bacak Sendromu ve
Iligkili Faktorler

Restless Legs Syndrome and
Associated Factors in Dialysis Patients

OZET Amag: Huzursuz bacak sendromu (HBS), bacaklar1 hareket ettirmeye zorlayan ve bacak ha-
reketleri ile azalan, alt ekstremitelerde belirgin rahatsizlik hissiyle karakterize bir bozukluktur. Di-
yaliz hastalarinda oldukca sik goriilen HBS'nin, hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarimizdaki
siklig1 ve siddeti ile bunlan etkileyen faktorleri aragtirmay: amagladik. Gereg ve Yontemler: Kesit-
sel bir ¢alisma olan arastirmamizda 48 hemodiyaliz ve 43 periton diyalizi hastas1 degerlendirildi. Her
katilimer hem Uluslararast HBS Caligma Grubu (UHBSCG)'nun HBS tanisi i¢in gerekli olan mini-
mal kriterlerinin varlig1 agisindan arastirildi, hem de HBS tanisi i¢in noroloji uzmani tarafindan
degerlendirildi. HBS tanis1 nérolojik degerlendirmeye gére konuldu. HBS tanisi konan hastalarda
UHBSCG HBS Siddet Olgegi (HBS-SO) ile HBS siddeti belirlendi. Sosyodemografik ve laboratuvar
degerleri ile HBS varlig: ve siddetinin iligkisi arastirildi. Bulgular: Calismaya alinan hastalarimizin
ortalama yaglari 54.1 + 13.7 y1l ve diyaliz stireleri 43.4 + 31.4 ay idi. Hastalarimizin %30.8’inde (he-
modiyaliz hastalarinda %25, periton diyalizi hastalarinda %37.2) HBS mevcuttu ve her iki grup ara-
sinda HBS siklig1 ve siddeti agisindan anlamli bir fark yoktu. Lojistik regresyon analizinde HBS'li
olmak icin saptanan bagimsiz etmenler; serum kreatinini, beden kitle indeksi (BKI) ve aktiiel hiper-
tansiyon varligi idi. HBS siddetine bagimli olmayan etmenler ise, yas ve serum ferritin diizeyi ola-
rak saptandi. Sonug: HBS tiremik hastalarda oldukga sik goriilmektedir. Diyaliz tipi, HBS siklig1 ve
siddetini etkilemiyor gibi goriinmektedir. HBS varhig: ve siddetini etkileyen ve diizeltilebilir fak-
torler olan serum kreatinini, serum ferritini, BKI ve hipertansiyonun tedavisine yonelik yaklagim-
lar, HBS'nin 6nlenmesinde ve tedavisinde yararh olabilir.

Anahtar Kelimeler: Huzursuz bacak sendromu; diyaliz; hipertansiyon; ferritin; viicut kitle indeksi

ABSTRACT Objective: Restless legs syndrome (RLS) is a disorder that is characterized by irresistib-
le unpleasant sensation in the legs urging to move them and relieving by movement. We aimed to
investigate the frequency and severity of RLS, which is common among dialysis patients and the
factors affecting it. Material and Methods: In this cross-sectional study, 48 hemodialysis and 43 pe-
ritoneal dialysis patients were included. All patients were both questioned for the presence of the mi-
nimum criteria of the International Restless Legs Syndrome Study Group (IRLSSG) and also were
evaluated by a single neurologist. The diagnosis was based on neurological examination. The seve-
rity of RLS was assessed by the "IRLSSG Severity Scale". The correlation of sociodemographic and la-
boratory parameters with the presence and severity of RLS was investigated. Results: The mean age
was 54.1 + 13.7 years and the mean duration of dialysis was 43.4 + 31.4 months. RLS was found in
30.8% of all patients (25% in hemodialysis and 37.2% in peritoneal dialysis patients) and the frequ-
ency and severity of RLS was not different significantly between these 2 groups. Serum creatinine,
body mass index (BMI) and actual hypertension were independent predictors for the presence of
RLS in logistic regression analysis. Age and serum ferritin level were independent predictors for the
severity of RLS. Conclusion: RLS is common in uremic patients. Dialysis modalities do not have an
effect on the prevalence and severity of RLS. The treatment approach for these improvable factors
such as serum creatinine, serum ferritin, BMI and hypertension that influence the presence and se-
verity of RLS may be preventive and useful for the treatment of RLS.

Key Words: Restless legs syndrome; dialysis; hypertension; ferritins; body mass index
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uzursuz bacak sendromu (HBS) bacaklari
H hareket ettirmeye zorlayan ve bacak hare-

ketleri ile azalan, alt ekstremitelerde belir-
gin rahatsizlik hissiyle karakterize bir bozukluktur.
Genellikle uykunun baslangicinda ortaya ¢ikar ve
uykunun baslamasin geciktirerek bozulmasina se-
bep olur.! Idiyopatik (primer) olabildigi gibi, gebe-
lik, romatoid artrit, demir eksikligi anemisi ve
iremi gibi durumlara sekonder olarak da olugabi-
lir. s

HBS normal popiilasyona gore diyaliz hastala-
rinda daha sik goriilmekle birlikte, siklig1 oldukca
degiskenlik gostermektedir. UHBSCG kriterlerine
gore yapilan calismalarda, diyaliz hastalarinda %6.6
ile %62 arasinda degisen siklikta HBS varlig1 goste-
rilmigtir.®"" Sonuclardaki bu degiskenlik 1irksal
farkliliklar ile agiklanmistir.!2

HBS genellikle subjektif yakinmalara dayali
olarak konulan klinik bir tanidir. Bu amacla en sik
UHBSCG minimal tan kriterleri kullanilmaktadir.
Bunlar: 1) Bacaklar: hareket ettirme ihtiyacina ne-
den olan rahatsizlik ve huzursuzluk hissi. 2) Semp-
tomlarin istirahat esnasinda baglamasi veya artmast.
3) Semptomlarin hareketle kismen veya tamamen
rahatlamasi. 4) Semptomlarin sadece gece olmasi
ya da gece daha siddetli olmasidir. Tan1 bu 4 krite-
rin varlig: ile konulur.’

HBS goriilen diyaliz hastalarinda, yasam kali-
tesininin azalmig ve mortalite riskinin artmis olma-
st bu bozuklugun oOnemini artirmaktadir.'*1®
Calismamizda HBS’nin hemodiyaliz ve periton di-
yalizi hastalarimizdaki siklig1 ve siddeti ile HBS
varlig1 ve siddetini etkileyen faktorleri aragtirmay:
amagladik.

I GEREG VE YONTEMLER

HASTALAR

Aragtirmamiz Haziran 2007 ile Agustos 2007 tarih-
leri arasinda Isparta il merkezindeki 2 diyaliz iini-
tesinde (Silleyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi Diyaliz Unitesi ve Ozel Giilbahgesi Diya-
liz Merkezi) Helsinki Deklerasyonu Prensipleri'ne
uygun olarak yapilan kesitsel bir caligmadir. Bu iki
merkezdeki toplam 131 hastadan (70 hemodiyaliz,
61 periton diyalizi hastasi1) dislama kriterlerini ta-
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simayan, ¢caligmaya katilmay1 kabul eden ve “Bilgi-
lendirilmig Gonilli Olur Formu” ile onayi alinan
48 hemodiyaliz ve 43 periton diyalizi hastas: deger-
lendirildi. Ug aydan daha kisa siireli diyalize giren
9 hasta, 18 yasin altinda 2 hasta, morbid obez 5 has-
ta, akut enflamatuvar hastalig1 olan 2 hasta, aktif
psikiyatrik bozuklugu olan 3 hasta ve ¢aligmaya ka-
tilmay1 kabul etmeyen 21 hasta olmak tizere top-
lam 41 kisi c¢aligmaya alinmadi. Hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri ve laboratuvar deger-
lerine dosyalarindan ulagildi ve son 1 ay igerisin-
deki 6l¢timler esas alinda.

HUZURSUZ BACAK SENDROMU TANISI

Her katilimc1 HBS tanisi icin UHBSCG’nin mini-
mal kriterlerinin varlig1 agisindan aragtirildi. Ayri-
ca tim katilimcilar néroloji uzmamni tarafindan
degerlendirilip, HBS ile klinik olarak karigabilecek
durumlarin (néropatiler, radikiilopati vb.) diglan-
diktan sonra HBS tanisi konuldu. Boylece daha 6n-
ce Cirignotta ve ark. ile Yiiksel ve ark.nin yaptiklar
calismalarda oldugu gibi, biz de HBS tanis1 i¢in né-
roloji uzmani tarafindan degerlendirmeyi esas al-
dik. 317

HUZURSUZ BACAK SENDROMU SiDDETI

HBS tanis1 konan hastalarda “UHBSCG-HBS Sid-
det Olcegi (HBS-SO)” ile HBS siddeti belirlendi. Bu
Olcek 10 sorudan olugmaktadir. Her bir sorudaki
HBS siddet degerleri; yok (0 puan), hafif (1 puan),
orta (2 puan), siddetli (3 puan) ve ¢ok siddetli (4
puan ) olarak derecelendirilir. Boylece skor aralig:
0-40 arasinda degisen bir toplam skor elde edilir.
Toplam skora gore; 1-10 puan: hafif, 11-20: orta,
21-30: siddetli, 31-40 ¢ok siddetli derecede HBS ol-
mak tizere gruplandirilir.”® HBS siddeti bu sekilde
belirlendikten sonra hastalar, hafif-orta ve siddet-
li-cok siddetli olmak iizere 2 gruba ayrild.

SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER VE
LABORATUVAR BULGULARI

Sosyodemografik 6zellikler olarak yas, cinsiyet, di-
abetes mellitus ve aktiiel hipertansiyon varligi, ak-
tiel eritropoetin (EPO) ve aktiiel intraventz demir
kullanimy, sigara kullanimi, diyaliz siiresi ve VKI;
laboratuvar bulgular1 olarak hemoglobin, serum
kreatinini, serum albiimini, C-reaktif protein
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(CRP), kalsiyum fosfor ¢arpimi (CaxP), parathor-
mon (PTH), serum demiri, total demir baglama ka-
pasitesi (TDBK), serum ferritini ve Kt/Vy,.

Calismanin yapildig1 merkezlerdeki CRP deger ara-

alinda.

Iiklarinin farkli olmasi nedeniyle, CRP sayisal de-
ger olarak degil, negatif veya pozitif olma seklinde
katergorik veri olarak bildirildi. Bu sosyodemogra-
fik ve laboratuvar bulgular: ile HBS iliskisine baki-
larak hemodiyaliz ile periton diyalizi hastalar
karsilastirildi. Ayrica hastalar HBS olan ve olma-
yanlar olarak 2 gruba ayrildi ve karsilagtirma yapil-
du.

DISLAMA KRITERLERI

Diglama kriterleri klinik olarak stabil olmama, 18
yasin altinda olma, 3 aydan daha kisa diyaliz siire-
si olmasi, akut enflamatuvar hastalik mevcudiyeti,
morbid obezite bulunmasi (VKI >40 kg/m?), alkol
kullanma, aktif psikiyatrik bozukluk olmasi olarak
belirlendi.

ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Istatistiksel analiz SPSS 15.0 paket programiyla ya-
pildi. Biitlin parametreler tanimlayici istatistik ile
o6zetlendi. HBS olan ve olmayan gruplar arasindaki
stirekli parametrelerin karsilagtirilmasinda t-test
veya Mann-Whitney U testleri, kategorik para-
metrelerin karsilastirilmasinda ise ki-kare testi
kullanildi. HBS’li olma ile parametrelerin iligkisi-
ne Spearman korelasyon analizi ile, HBS siddeti ile
diger paremetrelerin iliskisine ise Pearson kore-
lasyaon analizi ile bakildi. HBS’li olma ve HBS sid-
deti tizerine etkili bagimsiz faktorler ise lojistik ve
lineer regresyon analizleri ile arastirildi. P degeri-
nin 0.05’ten kiiciik olmasi1 anlaml olarak kabul
edildi.

I BULGULAR

Caligmaya alinan 91 hastanin ortalama yaglar1 54.1
+13.7 yil ve diyaliz siireleri 43.4 + 31.4 ay idi. Kro-
nik bobrek yetmezliginin nedenleri hipertansif
nefropati (%33.0), diyabetik nefropati (%31.9), kro-
nik glomerulonefrit (%12.1), kronik piyelonefrit
(%4.4) ve polikistik bobrek, vaskiilit, veziko-tire-
teral reflii gibi diger hastaliklar (%13.1) idi. Bes
(9%5.5) hastada ise altta yatan hastalik bilinmiyor-
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du. “Uluslararas: HBS ¢aligma grubu” kriterlerine
gore hastalarin %20.9’unda (hemodiyaliz hastala-
rinda %14.6, periton diyalizi hastalarinda %27.9)
noroloji uzmani tarafindan degerlendirildiginde ise
hastalarin %30.8’inde (hemodiyaliz hastalarinda
%25, periton diyalizi hastalarinda %37.2) HBS var-
d1. Biz HBS tanisi i¢in noroloji uzmani tarafindan
degerlendirmeyi esas aldik. Hastalarin sosyode-
mografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgular: Tablo
1’de gosterildi.

Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalar1 sos-
yodemografik ve laboratuvar 6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda, periton diyalizi grubunda ka-
din hasta orani, aktiiel hipertansiyon sikligi, VKIi,
hemoglobin, kreatinin, albumin ve transferin satii-
rasyonu anlamli olarak daha yiiksek (sirayla p=
0.001, p= 0.002, p= 0.002, p= 0.016, p= 0.044, p=
0.002 ve p= 0.001) TDBK, ferritin, aktiiel EPO ve
aktiiel demir kullanimi ise daha distiktii (sirayla p<
0.001, p= 0.002, p= 0.001 ve p= 0.001). Hastalari-
mizin %30.8’inde (hemodiyaliz hastalarinda %25,
periton diyalizi hastalarinda %37.2) HBS mevcut-

tu ve her iki grup arasinda HBS siklig1 agisindan bir
fark yoktu (Tablo 1).

Hastalar HBS olan ve olmayanlar olarak grup-
landirihip karsilastirildiginda; VKI, serum kreatinin
degerleri ve aktiiel hipertansiyon sikligi HBS'li
olanlarda anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0.013,
p=0.014, p=0.006) (Tablo 2).

HBS olma ile diger parametrelerin iligkisine
bakildi. HBS’li olma ile; kreatinin (r*= 0.257 p=
0.014), VKI (r*= 0.243 p= 0.020) ve aktiiel HT var-
Iig1 (r*= 0.290 p= 0.005) iligkili idi. Lojistik regres-
yon analizinde de; serum kreatinini, VKI ve aktiiel
hipertansiyon varligi HBS {izerine bagimsiz etmen-
ler olarak saptand: (Tablo 3).

HBS'li hastalarimizin %25’inde (hemodiyaliz
hastalarinin %41.6’sinda, periton hastalarimizin
%12.5’inde) siddetli-¢ok siddetli HBS mevcuttu.
HBS siddeti agisindan hemodiyaliz ve periton di-
yalizi hastalar1 benzerdi (Tablo 1). HBS siddeti ile
iliskili olabilecek parametreleri belirlemek amacry-
la; HBS-SO total skoru ile sosyodemografik 6zellik-
ler ve laboratuvar bulgulari arasindaki iligki
arastirildi. Tek degiskenli analizde HBS siddeti ile

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2009;29(2)
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TABLO 1: Galisma grubumuzun dzellikleri*.
Degiskenler Hemodiyaliz (n= 48) Periton Diyalizi (n= 43) p
Yas (yIl) 56.6+125 512+14.2 0.056
Kadin no.(%)? 8(16.7) 22(51.2) 0.001
HBS
HBS no. (%)? 12(25) 16 (37.2) 0.258
HBS-SDO toplam skoru ® 165+7.7 14.1+4.0 0.121
Hafif-orta HBS no.(%)? 7(58.3) 14 (87.5) 0.103
Siddetli-cok siddetli HBS no.(%)? 5(41.7) 2 (12.5)
UHBSCG anketine gére HBS tanisi2 7(14.6) 12 (27.9) 0.121
Diyaliz stiresi {ay) 40.0+£305 47.0+£31.7 0.279
Diyabet no.(%)? 17 (35.4) 12 (26.6) 0.381
Aktliel hipertansiyon? 10 (20.8) 23 (53.4) 0.005
Ca antagonisti kullanimi 6(12.5) 11 (25.5) 0.178
Aktiiel EPO kullanims? 35(72.9) 16 (37.2) 0.001
Aktlel demir kullanim? 37(77.1) 18 (41.9) 0.001
Sigara kullanim? 7 (14.5) 2 (4.6) 0.164
VKi (kg/m?) 242+45 27.7+5.0 0.002
Kt/Vire 1.3+0.2 2105
Hemoglobin (g/dL) 105+ 1.6 113+14 0.016
Kreatinin {mg/dL) 8.3+24 95+29 0.044
Albumin (g/dL) 37+03 39:04 0.002
CRP negatifligi no.(%)? 33 (68.8) 32 (74.4) 0.552
Serum demiri 73.0+£29.8 65.2 +26.8 0.188
TDBK 209.1 + 431 120.6 £ 48.5 <0.001
Tr. satiirasyonu (%)° 30+12 60 + 32 0.001
Ferritin {ng/dL) 789.0 + 495 517 + 258 0.002
CaxP 47.0£12.4 452 +14.9 0.553
iPTH (pg/mL) 325 + 219 411 + 429 0.203

HBS: Huzursuz bacak sendromu, HBS-SDO: HBS Siddet Olcegi, UHBSCG: Uluslararasi HBS Calisma Grubu, EPO: Eritropoetin, VKI: Viicut kitle indeksi, CRP: C-reaktif protein,
TDBK: Total demir baglama kapasitesi, CaxP: Kalsiyum fosfor ¢arpimi, iPTH: intak parathormon

* Aksi bildirilmedigi siirece veriler (ortalama + standart sapma) olarak bildirildi ve karsilastirma icin Student t-testi kullanildi

2 Veriler n(%) olarak gosterildi ve kargilagtirma icin ki-kare testi kullanildi.
® Verilerin karsilastinimasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.

yas ve serum ferritin diizeyi arasinda zayif olmak-
la birlikte anlamh bir iligki (sirayla r= 0.393, p=
0.039 ve r=0.392, p= 0.039) gozlendi. Yas ve serum
ferritin diizeyi arttik¢a HBS siddeti artmaktayda.
Lineer regresyon analizinde de yine; yas ve serum
ferritin diizeyi, HBS siddeti tizerine bagimsiz et-
menler olarak saptandi (Sekil 1 ve 2).

I TARTISMA

Calismamizin en 6nemli bulgusu, HBS varliginin
serum kreatinini, VKI ve aktiiel hipertansiyon ile
iligkili olmasidir. Hastalarimizin %30.8’inde HBS
tespit edildi. HBS normal popiilasyonda %3.5-10

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2009;29(2)

siklikta goriilmektedir.’**" Diyaliz hastalarinda
UHBSCG kriterlerine gore yapilan ¢caligmalarda ise
siklig1 % 6.6 ile %62 arasinda degismektedir.68 1!
Colbay ve ark. tilkemizde yaptiklar: bir caligmada
ise, hemodiyaliz hastalarinda HBS sikligin1 %45.3
olarak bulmuglardir.”? Sonuglardaki bu degiskenlik
irksal farkliliklar ile agiklanmistir.’? Ancak yapilan
bu ¢aligmalarin ¢ogunda HBS tanisi, UHBSCG kri-
terlerine gore konulmustur. Crignotta ve ark. ile
Yiiksel ve ark.nin yaptiklar: ve HBS tanis1 i¢in altin
standart olarak noroloji uzmani tarafindan deger-
lendirilmenin kabul edildigi 2 caligmada, bu anke-
tin diyaliz

hastalarinda duyarliliginin  ve
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TABLO 2: Huzursuz bacak sendromu olan ve olmayanlarin 8zellikleri*.
Degiskenler HBS Olan (n=28) HBS Olmayan (n= 63) p
Yas (yil) 54.0+£10.9 54.1£14.9 0.960
Kadin no.(%)? 7(25.0) 23 (36.5) 0.203
Diyaliz tipi
Hemodiyaliz 12 (42.9) 36 (57.1) 0.151
Periton Diyalizi 16 (57.1) 27 (42.9)
Diyaliz stiresi (ay) 46.7 £33.0 41.9+30.7 0.507
Diyabet no.{%)? 12 (42.9) 16 (25.4) 0.079
Aktlel hipertansiyon? 16 (57.1) 17 (27.0) 0.006
Ca antagonisti kullanim:® 7 (25.0) 11 {17.5) 0.237
Aktiel EPO kullanim? 15 (53.6) 36 (57.1) 0.464
Aktliel demir kullanimi? 17 (60.7) 38 (60.3) 0.580
Sigara kullanims® 4(14.3) 5(7.9) 0.281
VKI (kg/m?) 276+56 248+4.4 0.013
ODiyaliz yeterliligi® 20 (71.4) 50 (79.4) 0.284
Hemoglobin {g/dL) 10915 108+1.6 0.803
Kreatinin (mg/dL) 99+28 84+25 0.014
Alblimin {g/dL) 3.8£0.3 3.8+04 0.510
CRP negatifligi no.(%)? 19 (67.9) 46 (73.4) 0.400
Serum demiri 68.1£28.0 69.8 £28.9 0.794
TDBK 162.9 £ 67.7 167.8 +62.3 0.741
Tr. satlirasyonu (%)° 478+294 107.1+£47.6 0.653
Ferritin (ng/dL) 546.0 £ 277.5 720.0 + 466.7 0.071
CaxP 476 £15.1 456 £13.2 0.517
iPTH (pg/mL) 335.7 +276.7 388.5+373.8 0.507
EPO: Eritropotein, VKI: Viicut kitle indeksi, CRP: C-reakiif protein, TDBK: Total demir bagjlama kapasitesi, CaxP: Kalsiyum fosfor garpimi, iPTH: intak parathormon
* Aksi bildirilmedigi siirece veriler (ortalama + standart sapma) olarak bildirildi ve kargilastirma igin Student t-testi kullanildi.
2 Veriler n(%) olarak gdsterildi ve karsilagtirma icin ki-kare testi kullanildi.
® Verilerin karsilastinimasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
©HD hastalari igin Kt/Vy,,>1.2, PD hastalari igin Kt/ye>1.7.
TABLO 3: HBS varlii Uizerine etkili faktérler icin lojistik regresyon analizi.
Degiskenler B Standart hata Exp (B) %95 GA p
Kreatinin 0.188 0.095 1.206 1.002-1. 453 0.048
VKi 0.122 0.054 1129 1.015-1.256 0.025
Aktlel hipertansiyon 1.296 0516 3.656 1.330-10.052 0.012

VKI: Viicut kitle indeksi

Bagimli degisken: HBS varligi. Bagimsiz degiskenler: Kreatinin, VKi ve aktiiel hipertansiyon.

ozgilligunin disik oldugu gosterilmistir.>!” Bun-
dan dolay1, norolojik degerlendirmeye dayanma-
yan c¢alismalarda saptanan HBS sikligi gercek
degerleri yansitmiyor olabilir. Bizim ¢aligmamizda
UHBSCG  kriterlerine  gore
920.9’unda HBS varken, noroloji uzmaninin de-

hastalarimizin

gerlendirmesine gore %30.8'inde HBS vardi. Daha
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once hemodiyaliz hastalarinda yapilan ve HBS ta-
nisinin noroloji uzmani tarafindan konuldugu 2 ¢a-
hismada da HBS siklig1 %33.3 ve %22.9 olarak
bulunmugtu.®'” Caligmamizda saptanan HBS siklig
bu ¢aligmalarda bildirilen sonuglarla parelel idi.

Hasta grubumuzda diyaliz modalitesinin HBS
sikligina ve siddetine etkisi yoktu. Unruh ve ark.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2009;29(2)
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SEKIL 1: HBS siddeti ve yas arasindaki iliski (r= 0.393, p= 0.039). Pearson kore-
lasyon testi kullanilmistir.
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SEKIL 2: HBS siddeti ve ferritin arasindaki iliski (r= 0.392, p= 0.039). Pearson ko-
relasyon testi kullaniimistir.

da 669 hemodiyaliz ve 225 periton diyalizi hasta-
sinda yaptiklar1 ¢calismada, her iki grup arasinda
HBS siklig1 ve siddeti agisindan bir fark bulama-
diklarimi ifade etmislerdir.* De Vecchi ve ark.min
uyku bozukluklar1 agisindan karsilastirdiklar: 87
hemodiyaliz ile 84 periton diyalizi hastasi, HBS sik-
111 ve siddeti agisindan benzerdi.”® Bulgulara baka-
rak, diyaliz modalitesinin HBS varlig1 ve siddetini
etkilemedigi soylenebilir.
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Hastalarimizda HBS varlig: ile serum kreatini-
ni, VKI ve aktiiel hipertansiyon arasinda anlamli
bir iligki vardi. Su ana kadar yapilan birkag epide-
miyolojik ¢alismada primer HBS ile VKI arasinda
iligki gosterilmisti.?*?! Diyaliz hastalarinda yapilan
bir caligmada ise, tiremik HBS ile viicut agirlig1 ara-
sinda iligki bildirilmisti.'® Mevcut ¢aligmalar ince-
tiremik HBS ile VKI arasinda
saptadigimiz bu iliski ilk olma 6zelligi tasimakta-

lendiginde,

dir. VKI arttikca HBS varliginin artmasinin sebebi;
obez hastalarin daha hareketsiz olmasi ve ekstre-
mitelerin agir1 agirhiga maruz kalmasi sonucu peri-
ferik dolagimin bozulmasi, dokularda laktik asit ve
oksidatif stresin artigi olabilir.

HBS'li hastalarimizda serum kreatinin degeri
HBS olmayanlara gére anlaml olarak daha yiiksek-
ti. Daha 6nce Nikic ve ark. ile Walker ve ark. he-
modiyaliz hastalarinda yaptiklari ¢alismalarda bu
iliskiyi gostermislerdi.”** Ancak her iki ¢alismada
da kreatinin yiiksekligi serum iire veya BUN yiik-
sekligi ile birlikte idi. Nikic ve ark.nin yaptiklar
calismada bu bulgularin yaninda Kt/Vy,, degeri
HBS'li hastalarda daha disiiktii.” Dolayisiyla krea-
tinin degerindeki bu yiikseklik muhtemelen diya-
liz yetersizligi ile iligkiliydi. Bunun yaninda
hemodiyaliz hastalarinda yapilan bazi ¢aligmalar-
da serum kreatinini ile iiremik HBS arasinda bir
iliski gézlenmedi.'>*? Bizim HBS olan ve olma-
yan hastalarimizda diyaliz yeterliligi agisindan fark
olmamasi, bir kas yikim iirtinii olan serum kreati-
nin yiiksekliginin VKI artigi ile iligkili olabilecegi
ve bir 6nceki paragrafta tartigtigimiz gibi, VKI ar-
tis1 ile ilgili mekanizmalarin HBS varligim etkile-
yebilecegini soyleyebiliriz.

Hastalarimizda HBS varlig ile aktiiel hiper-
tansiyon arasinda pozitif korelasyon mevcuttu ve
iremik HBS ile hipertansiyon arasindaki bu iligki,
ilk olma 6zelligi tasitmaktadir. Primer HBS ile hi-
pertansiyon arasindaki iligkili gesitli ¢alismalarda
gosterilmistir.?2% Ancak yapilan bazi ¢aligmalar-
da da primer HBS ile hipertansiyon arasinda bir

193032 Egpinar ve ark.nin

iliski gozlenmemistir.
esansiyel hipertansiyonlu hastalarda yaptiklari ¢a-
lismada, esansiyel hipertansiyonda uykuda periyo-
dik bacak hareketlerinin daha sik goriildigii ve

hipertansiyonun siddeti ile dogru orantili olarak
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arttig1 bildirilmistir.®® Bunun yaninda, Lusardi ve
ark. uyku boliinmesinin, Muenter ve ark. ise uyku
kisitlamasinin kan basincinda yiikselmeye neden
oldugunu bildirmislerdir.>**> Téim bu bulgulardan
yola ¢ikarak, hipertansiyonun HBS varligini et-
kilemekten ziyade, HBS ile iligkili uyku bozukluk-
larin hipertansiyon gelisimini artirdigini sdyleye-
biliriz.

HBS’li diyaliz hastalarimizin %25’inde (HBS'li
hemodiyaliz hastalarinda %41.6, HBS’li periton di-
yalizi hastalarinda %12.5) siddetli-¢ok siddetli HBS
mevcuttu. Diyaliz hastalarinda HBS siddetinin
HBS-SO ile aragtirildig yalnizca birkag galigma
vardir. Hogl ve ark. “HBS-SO” kullanarak yaptik-
lar1 bir toplum ¢alismasinda idiyopatik HBSlilerde
siddetli-¢ok siddetli HBS sikligini %21.6 olarak
bulmuglardir.*® Merlino ve ark.nin yaptiklari ¢alig-
mada, HBS’li diyaliz hastalarinin %47.5’inde sid-
detli-cok siddetli HBS oldugu bildirilmigtir.?
Miranda ve ark. normal popiilasyon ile hemodiya-
liz hastalarini karsilagtirdiklar: ¢alismada, normal
popiilasyondaki HBS’li hastalarin %15’inde, HBS’li
hemodiyaliz hastalarinin %60’1inda siddetli HBS
tespit edilmisti.’ Yine Enomoto ve ark.’min idiyo-
patik ve tiremik HBS’li hastalar1 kargilagtirdiklar:
calismada, tiremik HBS’nin daha hizl ilerledigi ve
daha siddetli seyrettigi bildirilmistir.” Bizim HBS
siddetini karsilagtirabilecegimiz kontrol grubumuz
yoktu. Bunu ¢alismamizin bir limitasyonu olarak
kabul edebiliriz.

HBS olan hastalarimizda, HBS siddeti ile se-
rum ferritin diizeyleri arasinda pozitif bir iligki var-
di. HBS olan ve olmayan hastalarimizin CRP
degerleri arasinda fark olmamasindan dolayi, bu
ferritin degerlerinin normal depo demir degerleri-
ni yansittigini diisiiniyoruz. Bu bulgunun aksine,
O’Keefe ve ark. ile Sun ve ark.nin idiyopatik HBSli
hastalarda yaptiklar: ¢alismalarda, ferritin diizey-
leri normal sinirlarda olsa bile, HBS siddeti ile se-
rum ferritin diizeyi arasinda ters bir iligki oldugu
bildirilmigtir.383° O’Keefe ve ark. demir tedavisi ile
HBS semptomlarinin azaldigini da bildirmislerdir.®
Borreguero ve ark. idiyopatik HBS’li hastalarda
HBS-SO total skoru ile objektif siddet 6l¢iim skor-
larini karsilastirdiklar: bir calismada, HBS-SO to-
tal skoru ile serum ferritin diizeyi arasinda bir iliski
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bulmamalarina ragmen, HBS siddetinin bir goster-
gesi olan Periodic Leg Movement of Wakefulness
in polysomnography (PSG-PLMW) ile ferritin ara-
sindaki pozitif iligkiyi gostermiglerdi.** HBS sidde-
ti ile serum ferritin diizeyi arasindaki bu iligki,
intravenoz demir tedavisinde ¢ok hassas davran-
mamiz gerektigini gostermektedir. Intravensz de-
mir tedavisi yetersiz yapildiginda anemi gelismekte
ve anemi de HBS varligini etkilemektedir. Ote yan-
dan intravendz demir tedavisi oksidatif stresi artir-

4144 Parkinson

maktadir. hastaliginda  olas1
fizyopatoljik mekanizmalardan bir basamakta,
substansia nigra pars kompaktadaki dopaminerjik
noronlarda dejenerasyona yol agcan demirin rol oy-
nadig1 oksidatif strestir.* Benzer sekilde, yiiksek
doz intraven6z demir oksidatif stres tizerinden HBS

siddetini etkiliyor olabilir.

HBS olan hastalarimizin yas1 arttikca HBS sid-
deti artmaktaydi. HBS siddeti ile yas arasindaki ilig-
ki az sayida c¢aligmada bildirilmistir. Merlino ve
ark.’nin hemodiyaliz ve hemodiyafiltrasyon hasta-
larinda, Borreguero ve ark.nin ise idiyopatik
HBS'lilerde yaptiklar1 ¢alismalarda; HBS-SO total
skoru ile yas arasinda bir iliski saptanmamugtar.364°
Ancak Unruh ve ark. CHEQ semptom skalas:
(CHOICE Health Experience Questionnaire) kul-
lanarak diyaliz hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmada,
45 yasin altindaki HBS’li hastalarda, siddetli-¢cok
siddetli HBS’nin daha sik oldugunu bildirmislerdir.
(45 yasin altinda %21.6, 45 yasin tizerinde %13.2)."*
Ancak bizim hastalarimizdan sadece 4’ti 45 yagin
atindaydi. Yash hastalarda artan komorbidite ne-
deniyle tan1 konmasinda zorluklar olmakta ve tani
atlanabilmektedir. Yag arttikca HBS siddetinin art-
mast, yasla birlikte artan aterosklerozun yol agtig1
periferik vaskiiler hastaliga veya yasla birlikte no-
ron sayisindaki azalmaya bagl olabilir.

Hastalarimizin hemoglobin ve demir degerle-
ri ile HBS arasinda bir iligki saptanmadi. Diyaliz
hastalarinda yapilan bazi caligmalarda ise anemi ile
HBS arasinda iligki bildirilmigtir.”* Aneminin erit-
ropoetin ve intravendz demir tedavisi ile diizeltil-
mesinin HBS semptomlarini gerilettigi de
gosterildi.*** Ancak yapilan bir¢ok ¢caligmada HBS
ile anemi ve demir eksikligi arasindaki bu iligki gos-

terilemedi.”'*?¢* Diyaliz hastalarinda rutin olarak
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yliksek doz intravenéz demir ve EPO kullanilma-
sinin, beklenen bu iligkinin ortaya ¢ikarilamama-
sinin sebebi olabilecedi arastirmacilar tarafindan
gosterilmisti.*” Intravendz demir tedavisinin rutin
olarak kullanilmadigi renal transplanth hastalarda,
demir eksikliginin HBS i¢in 6nemli bir bagimsiz
faktor olmasi da bu bulguyu desteklemektedir.?
Periferik demir depolarinin degerlendirilmesinde
kullanilan parametrelerin beyin demirini dogru
yansitmayabilecegi ve HBS’ nin periferik degil de
beyin demiri ile iligkili olabilecegi de bildirilmig-
1.

Hemodiyaliz hastalarinda Telarovic ve ark. ta-
rafindan yapilan ¢aligmanin yeni agiklanan 6n ra-
porunda, kalsiyum antagonisti kullanimi ile tiremik

oldugu ve yeni yapilacak ¢aligmalarda aragtirilma-
s1 gerektigi belirtilmekteydi. Ancak bizim HBS olan
ve olmayan hastalarimiz arasinda kalsiyum antago-
nisti kullanimi agisindan fark yoktu. Dolayisiyla bu
konuda yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Sonug olarak; HBS iiremik hastalarda olduk-
¢a sik goriilmektedir. Diyaliz tipi, HBS siklig1 ve
siddetini etkilemiyor gériinmektedir. Uremik
HBS varliginda, HBS varlig: ve siddetini etkileyen
faktorler; serum kreatinini, serum ferritini, VKI
ve hipertansiyona olarak saptanmistir. Diizeltile-
bilir olan bu faktérlere yonelik yaklasimlar, HBS
tedavisinde yeni pencereler agabilir. Ayrica oksi-
datif stres ile HBS iligkisinin arastirilmasi, HBS
etiyopatogenezinin anlagilmasinda yararli olabi-

Miranda M, Araya F, Castillo JL, Duran C,
Gonzalez F, Aris L. [Restless legs syndrome:

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2009;29(2)

end-stage renal disease patients with sleep di-
sorders. Am J Kidney Dis 2000;35(6):1052-60.

HBS'nin iligkili oldugu agikland1.>! Bu bulgununilk  lir.
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