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Olgu Sunumu/Case Report

Duzenli Hemodiyalize Giren Hastada Diabetik Uremik
Bazal Ganglion Tutulumu

Diabetic Uremic Basal Ganglia Involvement in a Patient who Treated

0Z

with Regular Dialysis

Uremik ensefalopati, ireminin sik karsilagilan bir komplikasyonudur. Biling duzeyinde degisiklik,
nobetler, gorsel bozukluklar, hemiparezi ve multifokal klonus gorulebilir. Alisilmadik bir durum olan
uremik bazal ganglion tutulumunda ise bradikinezi, dizartri gibi extrapiramidal bulgular gorulur. Bu
yazimizda nadir gortilen bu klinik durumu bir vaka sunumu ile vurgulamak istedik.

ANAHTAR SOZCUKLER: Uremi, Diyabet, Bazal ganglion, Hemodiyaliz

ABSTRACT

Uremic encephalopathy is a common complication of uremia. Altered consciousness, seizures, visual
disturbances, hemiparesies, multifocal clonus may be observed. Extrapyramidal symptoms such as
bradykinesia and dysarthria may be seen in uremic basal ganglia involvement, an unusual condition.
We emphasized this rare condition with a case report in this article.
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GIRIS

Uremik ensefalopati, ireminin iyi bilinen
ve sik karsilagilan bir komplikasyonudur.
Hastalar biling diizeyinde bozulma, ndbetler,
hemiparezi ile karsimiza cikabilecegi
gibi myoklonus ve asteriksis gibi hareket
bozuklugu ile de gelebilirler.

Uremide bilateral simetrik bazal ganglion
lezyonuna bagli olarak ani gelisen hareket
bozuklugu nadir de olsa goruilebilmektedir.
Patofizyolojik mekanizmas1 tam olarak
aydinlatilamamig olsa da prognozun iyi
oldugu bildirilmistir.

Buyazida, ani olarak baglayan konugsmada
ve hareketlerde yavaglama sikayeti ile gelen
klinik ve goruintileme yontemleri ile diabetik-
uremik ensefalopati tanisini koydugumuz bir
vaka sunulmustur.

OLGU

2,5 yildir diyabetik nefropatiye bagh
kronik  bobrek  yetmezligi nedeniyle
haftada 3 kez hemodiyaliz (HD) tedavisi
alan 53 yasinda kadin hastanin yakilari
tarafindan 10 gundur konusmasinda eskiye

gore yavaglama oldugu belirtildi. Hastanin
ozgecmiginde diabetes mellitus ve kronik
bobrek yetmezligi mevcuttu. Norolojik
muayenede monoton konugma, hipomimi
ve bradikinezi belirlendi. Diger sistem
muayenelerinde sol kolda arteriovenoz fistul
disinda anormal bulguya rastlanmadi.

Laboratuvar bulgular1 BUN: 23 mg/
dl; Cr: 5,0 mg/dl; Na: 135 mmol/L; K: 3,3
mmol/L; PTH: 233 pg/ml; Glukoz: 137 mg/
dl olarak bulundu.

Kraniyal MR incelemesinde bilateral
bazal ganglionlarda simetrik, hiperintens,
diffuz 6dem ile uyumlu sinyal degisiklikleri
ve bilateral frontal presantral girusta
kortikal-subkortikal duzeyde fokal odem
ile sulkuslarda silinme bulgular1 ve bilateral
periventrikiler beyaz cevher ve korona
radiatada milimetrik boyutlu iskemik gliotik
odaklar tespit edildi (Sekil 1,2). Diffuzyon
agirlikli goruntulerde tanimlanan alanlarda
vazojenik odem tespit edildi.

Hastanin kuru agirligi tekrar gozden ge-
cirildi ve kuru agirlig1 azaltildi. Hasta tabur-
cu olduktan bir ay sonra degerlendirildiginde
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Sekil 1: Bilateral bazal ganglionlarda hiperintens diffiiz odem ile
wyumlu goriiniim.

konugma, hipomimi ve bradikinezinin duzeldigi gozlendi. Kon-
trol kraniyal manyetik rezonans incelemesinde ise periventrikuiler
beyaz cevher ve korona radiatada gozlenen iskemik gliotik odak-
larin diginda tanimlanan yerlerdeki lezyonlarin tamamen kaybol-
dugu gozlendi (Sekil 3.4).
TARTISMA ve SONUC

Uremik hastalarda ¢ok cesitli ndrolojik komplikasyonlar

gortlebilmekte ve bunlar morbidite ve mortaliteye onemli katkida

bulunmaktadir. Uremik hastalarda serebrovaskiler olaylar,
hipertansif ensefalopati ve ila¢ intoksikasyonuna sekonder

Sekil 3: Bazal ganglionlarin tedavi sonrast goriiniimii.

Sekil 2: Bilateral bazal ganglionlarda hiperintens diffiiz odem ile
uyumlu gortiniim.

ensefalopatiler gibi normal popiillasyonu etkileyen durumlarin
siklig1 artabilirken diyaliz ile vitamin kaybina bagli Wernicke
ensefalopatisi, diyalize bagl disekilibrium sendromu, uremik
ensefalopati gibi tremik hastalara 6zgii norolojik bozukluklar
izlenebilir (1).

Son zamanlarda daha sik taninmaya baslayan tiremik bazal
ganglion tutulumuise iremik ensefalopatiden farkli bir durumdur.
Uremik ensefalopatili hastalarda siklikla gorsel bozukluklar,
biling duzeyinde hafif konfuzyondan komaya kadar varabilen
derecede degisiklikler, tremor, asteriksis, multifokal klonus,
korea ve nobetler gorulebilir (1). Bulgular ve semptomlarda

Fnuianiml

Sekil 4: Bazal ganglionlarin tedavi sonrast goriiniimii.
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gunler veya saatler icinde dalgalanmalar gorulebilir. Siklikla
serebral korteks etkilenir (2-4). Bazal ganglion tutulumu ise
nadirdir (2,3). Uremik bazal ganglion tutulumunda daha ¢ok
bradikinezi, yuruyus bozukluklar: ve dizartri gorulur. (4,5,7).
Bulgular ve semptomlar akut baglangichidir, siklikla spontan
remisyon gosterebilir (2,4,6). Bilateral bazal ganglion lezyonu
karbonmonoksit zehirlemesi, hipoksi, toksinler, kiiciik damar
vaskulitleri ve enfeksiyonlarda da gorulur fakat bu klinik
durumlarda spontan gerileme gorulmez (2,5). Hastamizda
hipotansiyon ya da beyin hipoksisi olusturacak bir durum tespit
edilmedi.

Uremik bazal ganglion tutulumunun tremide gorilen diger
norolojik tutulumlardan ayrilmast gerekir. Ornegin posterior
lokoensafalopatide lezyonlar frontal lob, bazal ganglion,
talamus, beyin sap1 ve subkortikal beyaz cevher gibi atipik
yerlesimli olabilir. Disekilibrium sendromunun karakteristik bir
goruntilleme bulgusu yoktur. Benzer klinik hiponatreminin hizli
duzeltilmesi ile ortaya ¢ikan myelinoliziste goriilebilir ancak
hastamizda hiponatremi yoktu. Nonketotik hiperglisemide de
bilateral bazal ganglion tutulumu olabilir ve CT’de hiperdens
goruntr (4). Vakamizda hipodens gorunum vardi ve klinik ve
laboratuvar nonketotik hiperglisemi ile uyumlu degildi.

Patofizyolojisi halen tam olarak bilinmemektedir (4,6).
Uremik bazal ganglion tutulumu olan hastalarin buytik kisminin
diyabetik oldugu ve uremik olmayan diyabetiklerde de bazal
ganglion tutulumunun diyabetik olmayanlara gore fazla oldugu
gozlemlenmigtir (2,5). Bu hastalarin  %90’1inda metabolik
asidoz da vardir (5). Sadece diyabetik ya da sadece uremik
hastalarda bu durum nadir gorulur. Ikisinin birlikteligi, diyabetik
mikroanjiopatik hasar ve bozulmus glukoz metabolizmasi
zemininde bazal ganglion hucreleri tizerine tremik toksinlerin
olumsuz etkilerini daha da kolaylastirabilir (2,5,6).

Goruntulemede bazal ganglionlarda PET de lezyon bolge-
sinde gli koz kullaniminin bozuldugu gosterilmis (4,6,7), puta-
menden yapilan biyopsilerde ise extra ve intraselliler 6dematoz
goruntll ve sismis astrositlerden olusan reaktif astrositoz bulun-
mustur (6). Goruntulemede rastlanan karakteristik gorunimun
temelinde difuizyon MR c¢alismalari ile de gosterilmis olan va-
zojenik ddem yatmaktadir (4,8). Bazi kisimlarda ise minimal
sitotoksik odem gorulebilir (4,7). SPECT caligsmalarinda ise
bazal ganglionlarda kuicitk damar genislemesine bagli olugan hi-
pereminin konvansiyonel MR da elde edilen goruintulerin sebebi
oldugu dusunulmektedir (4,7). Goruintuleme bulgular: diizelme-
sine ragmen bazen klinik duzelmeyebilir (5).

Bu hastalarin lezyonlart spontan diizelse de prognozlarmin
kotu olduguna ve bu olayin gelisiminin hastanin ileri evrede
oldugunu gosterdigine inanilmaktadir (2,4,6). Hastalarin %
50’sinde residiiel semptom kalabilirken, % 20 sinde hi¢ diizelme
olmaz (5) . Tedavinin temelini asidoz ve treminin duzeltilmesi
olugturur (5). Levodopa tedavisi denenmis fakat etkisiz olmugtur

).

Yetersiz diyaliz tedavisi ve hipotansiyonun bu tabloya yol
actigina dair yayinlar bulunmaktadir (2,9). Hastamizin kt/v
degeri 1,67 olup diyaliz yetersizligi so6z konusu degildi ve
spontan remisyon gosterdi.

Sonug olarak monoton konusma, hipomimi ve bradikinezi
gibi silik semptomlari ortaya ¢ikan HD hastalarinda bu durumdan
siphe edilmeli, diyaliz yeterliligi, hipotansiyon, asit-baz ve
elektrolit dengesizligi, hipo ve hiperglisemi gibi duzeltilebilir
faktorler gozden gecirilmelidir.
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