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Ozet

Abstract

Uremi, bobrek foksiyon bozukluguna bagli olarak gelisen klinik
ve metabolik bozukluklarla seyreden bir tablodur. Uremiye bagh
nérolojik bozukluk pek cok diger metabolik ve toksik hastaliktaki
bulgulara benzer. Literatirde diabetik tremik hastalarda, bilateral
bazal ganglionlarin akut tutulumu gdsteren az sayida olgu drnegi
mevcuttur. Biz bu sunuda akut ensefalopati bulgulari gelisen
diabetik kronik bébrek hastasi olan olgunun kranial konvansiyonel
MRG ve difizyon MRG bulgularini sunduk. Diabetik Gremik
sendromik hastalarda bilateral bazal ganglion tutulumu akut olarak
gelisebilmekte ancak bulgular dializ sonrasinda gerilemektedir. Akut
evrede ve dializ sonrasi takiplerde MRG givenli bir inceleme yontemi
olarak kullaniimaktadir.

Anahtar kelimeler: Diabetik Gremi, bazal ganglionlar, MRG

Uraemia is a syndrome of clinical and metabolic abnormalities that
develop in parallel with deteriorating renal function. The neurological
consequences of uraemia are similar in many ways to the central
nervous system effects of other metabolic and toxic disorders. There
are several recent case reports of acute movement disorders with
bilateral basal ganglia involvement in diabetic uraemic patients. We
studied MRI and DWI findings of a patient with diabetus mellitus and
chronic renal failure who developed acute ensepholopathy. Patients
with diabetes mellitus and chronic renal failure may be progress to
acute ensepholopathy. After hemodialysis semptoms are regressed;
MRI can be used succesfully at acute phase and after hemodialysis.
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GIRIS

Uremi, bobrek foksiyon bozukluguna bagli olarak gelisen
klinik ve metabolik bozukluklarla seyreden bir tablodur.
Uremiye badli nérolojik bozukluk pek gok diger metabolik
ve toksik hastaliktaki bulgulara benzer. Literatlrde diabetik
uremik hastalarda, bilateral bazal ganglionlarin akut
tutulumunu gosteren az sayida olgu 6rnedi mevcuttur. Biz
bu sunuda akut ensefalopati bulgulari gelisen diabetik kronik
bobrek hastasi olan olgunun kranial konvansiyonel MRG ve
difizyon MRG bulgularini sunduk.

OLGU

Apne nobetleriyle acil servise basvuran 62 yasindaki
kadin hastanin 5 yildir diabetus mellitus ve 4 aydir kronik
bobrek yetmezligi tanisi mevcuttu ve rutin olarak dialize
giriyordu. En son acil servise bagvurmadan 4 glin dnce dialize
giren hastanin suur bulanikhgi, apne ndbetleri ve sol kola
yayilan klonik nébeti mevcuttu. Hastanin biokimya analizinde
kreatinin degeri 10.6 mg/dl; uresi 138 mg/dl ve glukozu 90
mg/dl idi.

Konvansiyonel MRG’de bilateral kaudat nukleus ve
lentiform nukleuslarda, kapsula interna ve eksternada T2
agirhkli (Resim 1) ve FLAIR'de (Resim 2) hiperintens; T1
agirhkli imajlarda ise hafif hipointens lezyon alani (Resim 3)
mevcuttu. Bilateral talamuslar korunmustu. Difizyon agirhikl

MRG incelemelerinde belirgin 6zellik saptanmamakla birlikte
ADC haritasinda konvansiyonel MRG'de izlenen lezyon
alanlarinda hafif hiperintesiteler izlendi (Resim 4). Dializ
sonrasi hastanin klinik ve laboratuar bulgulari dizeldi.

TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda meydana gelen
santral sinir sisteminde gérilen dremik komplikasyonlar,
diabetik-Uremik ensefalopatiden ayirt edilmelidir. Kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda Uremik ensefolopati
uremik toksinler (metil guanid, aluminyum), paratiroid
hormon, metabolik asidoz ve serebral metabolizmadaki
degisikliklerden dolayi olusur. Uremik ensefolopati, reversibl
posterior |80koensefolopati sendromunun bir kategorisidir.
Burada lezyonlar parieto-oksipital loplardaki kortikal ve
subkortikal alanlari tutar (3-5). Kronik bdbrek yetmezligi
hastalarinda hemodializin ilk 24 saati osmatik degisikliklere
sekonder osmotik demiyelizasyon sendromu gelisebilir.
Sikhkla tutulan kesimler; pons, serebral periventrikiler ve
subkortikal beyaz madde, talamus, bazal ganglionlar, internal
kapstl ve serebellar pedinkillerdir (6). Vakamizda klinik,
laboratuar ve radyolojik bulgular bu sendrom ile uyumsuzdu.

Bilateral bazal ganglion lezyonlari ayrica diabetik
hastalarda non-ketotik hiperglisinemide de gdriilebilir. Ancak
bu lezyonlar BT'de hiperdens, MRG T1-agirlikli gorintilerde
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Kocak ve ark.

Resim 1. T2 agirhikhi aksiyel gorintilerde
bilateral kaudat ve lentiform nukleus, kapsula
interna anterior ve posterior bacagi, kapsula
eksternada diabetik-liremik ensefalopatiye
bagh simetrik hiperintensite gorilmektedir.
Bilateral talamuslar korunmustur.

hiperintensdir (7). Bizim vakamizda ciddi hiperglisemi
saptanmamistir ve MRG T1-agirhkli gorintilerde lezyonlar
hipointens izlenmektedir.

Diabetik  ketoasidozlu, normal renal fonksiyonlu
hastalarda hemorajik transformasyonlu bilateral bazal
ganglionlarda 6dem tanimlanmistir (8). Ancak bizim
vakamizda ketotik hiperglisemi mevcut degildi ve radyolojik
olarak MRG bulgulari uyumlu degildi.

Eklampside posterior serebral beyaz maddede T2
agirhkli gorintulerde reversibl lezyonlar gorilir. Bazal
ganglionlarin bilateral veya unilateral tutulabilecegi tarif
edilmistir (9). Vakamizda eklampsi anamnezinin olmamasi,
posterior serebral beyaz maddenin tutulmamis olmasi bizi

Resim 3. T1
bilateral

agirhikh
kaudat ve
hipointens izlenmektedir.

aksiyel
lentiform

gorintilerde
nukleuslar
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Resim 2. FLAIR koronal
bazal ganglionlarda
goriulmektedir.

imajlarda bilateral
hiperintens lezyonlar

bu tanidan uzaklastirmistir.
Ayrica bilateral bazal ganglionlar vaskiler anomaliler,

toksik ajanlarin inhalasyonu, metabolik hastaliklar,
norodejeneratif hastaliklar, demiyelinizasyon, hemoraji,
infeksiy6z ensefalit, neoplastik hastaliklar gibi bircok

durumda da tutulabilir (4,10,11). Bu gibi durumlar klinik ve
laboratuar 6zellikleri ile bizim vakamizdan ayrilmaktadir.

Sonug olarak diabetik dremik sendromik hastalarda
bilateral bazal ganglion tutulumu akut olarak gelisebilmekte
ancak bulgular dializ sonrasinda gerilemektedir. Akut evrede
ve dializ sonrasi takiplerde MRG glvenli bir inceleme
yontemi olarak kullaniimaktadir.

Resim 4. Difflizyon agirlikli incelemelerde (a),
lezyon alanlarinda diffiizyon kisitlanmasina ait
belirgin buldu izlenmezken, ADC haritasinda (b)
hiperintensiteler mevcuttur.
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