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Kronik bdbrek yetmezliginin (KBY) sistemik ve noérolojik disfonksiyonlarla
olan iliskisi bir ylzyili askin suredir bilinmektedir. Son 10 yilda, psikolojik
bozukluk, ensefalopati ve epileptik nébetler en sik tanimlanan santral sinir
sistemi bozukluklari arasinda yer almaktadir. Kronik bébrek yetmezligi olan
adultlarda yapilan nérofizyolojik ¢alismalarda performans skorunda azalmayla
korele 1Q'da degisiklikler gézlemlenmistir. Ayrica kisa sureli gérme, isitme
defektleri ve konusma bozukluklari da tariflenmistir’. Cocuklarda yapilan
calismalarda KBY’nin baslangi¢ yasinin erken olmasi performans skorunda
digsikluge neden olmaktadir. Bobrek yetmezlige bagl olarak ensefalopati
gelisenlerde mental retardasyonda gérulebilmektedirz.

Her bir milyon c¢ocuktan 18’inde KBY, 1.5'gunda ise End Stage Renal
Yetmezlik saptanmistir. KBY’li hastalarda nérolojik komplikasyonlarin dogru
olarak tanimlanmasi ve tedavisi halen gugtur. Akut bdbrek yetmezliginde
gorilen akut Uremik ve hipertansif kriz gibi koplikasyonlar KBY’de de
gorulebilmekle birlikte subakut norolojik disfonksiyon gibi komplikasyonlar
daha fazla goriimektedir.

KBY’de komplikasyonlar genellikle hastaliyin son déneminde (GFR<2,9
cc/m2/dk) ortaya cikarlar. Gorilen komplikasyonlar arasinda konjenital Gremik
ensefalopati, progresif dializ ensefalopatisi, basagrisi, dializle iligkili nébetler,
disequilibrium sendromu, Wernicke ensefalopatisi, serebral kanama ve
Uremik ndropati yer almaktadir.
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Konjenital iiremik ensefalopati

ilk defa Foley ve arkadaslari tarafindan 1981 yilinda tanimlanmistir®. Bir
yasindan once ciddi kronik Gremi (GFR<10%) gelisen durumlarda ortaya
cikar. Genellikle siddetli subakut progresif ensefalopati seklinde kendini
gosterir. Birkag yil icinde gocukta epilepsi(jeneralize ya da fokal), agir motor,
kognitif, dil ve psikososyal gecikme gelisir’. Hastalarin %65-75'inde sekonder
mikrosefali ve daha az bir kisminda ise kraniyosinostoz gorilmektedir.
Gorilen diger bulgular arsinda ataksi, koreoatetoz, fasiyal miyoklonus,
hipotonisite, disartri, dil apraksisi yer alir. Bir yasindan ki¢ik hastalardaki en
o6nemli 6lim nedeni progresif bulbar yetmezliktirs. McGraw ve arkadaglari
renal transplantasyonun dahi konjenital GUremik ensefalopati progresyonuna
etki etmedigini bildirmislerdir®.

Konjenital Gremik ensefalopatisi olan KBY’li hastalarin EEG traselerinde,
Once yavaslama daha sonra ise paroksismal sivri ritmik yavas dalga ya da
polispike dalga desarjlari gorulebilir. Santral sinir sisteminin goriintilemesinde
genellikle serebral atrofi saptanmaktad|r4’6.

Patolojik incelemede sulkus ve ventrikiillerde genisleme, serebral kortex,
beyin sapi duyu nikleuslari ve retikuler formasyon bdlgelerinde nedeni henuz
belirlenemeyen néronal kayip saptanmistir. Ancak aliminyum toksisitesi,
hiperparatiroidi, hipertansiyon, malnutrisyon, psikososyal gerilik ve orta
molekiller (dializle temizlenemeyen toksik molekiiller) suglanan faktorler
arasinda yer almaktadir’.

Hastaligin en sik goruldiagi doénem beyin gelisiminin hizlandigi geg¢
gestasyon ile yasamin ilk yili arasidir.

Konjenital Gremik ensefalopatili hastalarda aliminyum normalin 25 kati
daha fazla saptanmistir. Birgok epidemiyolojik calismada herhangi bir yas
grubunda ensefalopati igin risk faktoéri oldugu gosterilmistir. Endustriyel
aliminyum kullanimi ile demans goérilme sikhginda artma goérildugu,
Alzheimer hastaliginin etyolojisinde aliminyumun roli oldugu, aliminyumun
hiucresel onarim mekanizmasini bozdudu, noérotransmitter ve vaskiler
reaktivitede bozulmaya neden oldugu ve dolasimdaki toksinler i¢in adjuvan
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oldugu yapilan ¢alismalarla gc")sterilmi§tir8.

Kalori ihtiyacinin karsilanmasina ragmen bu hastalarda malndtrisyon
gorilmektedir. Malnitrisyonun beynin gelisiminde, diferansiyasyonunda ve
fonksiyonlarinda gerilemeye neden oldugu bildiriimektedir®".

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda goérilen komplikasyonlar
arasinda renal osteodistrofi ve hiperparatiroidide yer alir. Osteodistrofi motor
fonksiyonlarda azalmaya neden olurken hiperparatiroidi kalsiyumda artis ya
da azalmayla sinir sistemi hasarina yol acar. Hastalarda serebral
kalsifikasyonlar ve EEG de yavaslama saptanabilir. Paratiroid hormonu ayrica
ndrotransmitterleri direk olarak da etkiler. Paratiroidektomi ile bu etkiler

tersine doner. Ayrica tedavide sentetik Vit D-3 preparatlari da kullanilir.

Uremik néropati

ilk olarak 1962 yilinda Hegstrom tarafindan tan|mlanm|§t|r”. (GFR)
azaldikga néropati gelisme riski artmakta olup erkeklerde daha sik
gorulmektedir. Genellikle gorilen ilk semptomlar 6zellikle bacaklarda gelisen
yorgunluk ve aksamlari artan kint agrilardir. Bu agrilar bacaklarin hareket
ettiriimesi ve klonazepam ile dlzelir. Derin tendon refleksleri ve vibrasyon
duyu kaybi ilk gorilen ndrolojik muayene bulgulari olarak kargimiza cikabilir.
Noropati tablosu tam gelistiginde distal simetrik motor ve duyu kaybi seklinde
kendini gésterir. Duyu kaybi eldiven gorap tarzindadir. Distoni, nokturnal kalf
kramplari, distal gligsuzlik ve atrofi, otonomik néropatiye bagh postural
hipotansiyon diger semptomlar arasinda yer alir. Gelisen néropati genellikle
hafif derecede olup daha az siklikla siddetli formu da gorilebilir. Noropatili
hastalarin yapilan EMG’lerinde sinir ileti hizinda yavaslama, patoloji olarak ise
primer aksonopati ile sekonder segmental demyelinizasyon ve
remyelinizasyon saptanabilir.

Dializ komplikasyonlari

Dializin glvenilirligi ve etkinligi son 20 yilda olduk¢a artsa da halen
komplikasyonlari goézlenebilmektedir. Goérlilen komplikasyonlar; basagrisi,
diseqiulibrium sendromu, dializle ilgili ndbetler, intrakraniyal kanama,

408



Arsiv, 2003 incecik ve ark.

progresif dializ ensefalopati seklindedir.

Basagrisi; erigkin hastalarda dialize bagli basagrisi %2-70 arasinda
degismektedir. Ancak dialize giren cocuklarda sikhdi ile ilgili glvenilir bilgi
yoktur. Cocuklarda gorilen basagrisi 3 sinifa ayrilmaktadir. Cocuklarin
yaklasik yarisinda goérllen dializ esnasindaki bas agrisi migrenézdur. Bazen
dializ disinda da gorllebilir. Aile hikayesi, hemikraniyal agri, uyku ile
sikayetlerin duzelmesi taniy1 guclendirir. Dializin baslangicindan birka¢ saat
sonra ortaya ¢ikar ve kunt vasifidir. Ergot, butalbital ya da dinlenme ile gecer.
Migren gelismeyen hastalarda ise dializin 3. ya da 4. saatlerinde siddeti
degdisen derecelerde basagrisi olabilir. Asetaminofene iyi yanit verir. Ayrica
hipernatremik dehidratasyon, su intoksikasyonu, hipertansiyon ve subdural
kanama gibi durumlarda da basagrisi gézlenebilmektedir. Dializ bas agrisinin
nedeni tam olarak bilinmemekle beraber su-elektrolit siftinden dolayi gelistigi
disindlmektedir. Dializde sabit diasilat Na kullanimi yerine Na modeling
programlari ile oénlenebilir'.

Disequilibrium sendromu; dializ programinin erken fazinda gdrilen
degisken ancak belli nérolojik bulgu ve belirtiler karigimidir. Dializin erken
doénemlerinde erigkinde %10, c¢ocuklarda %30 oraninda gorulmektedir.
irritabilite, yorgunluk, bagagrisi, kas kramplari, kusma, deliryum, nébet, gérme
kaybi, papilédem ve asteriks goriilen semptomlardir. Olim nedeni santral sinir
sistemi herniasyonudur'®.

Yeni baslayan, hizli yapilan ya da ultrafiltrasyon ile yapilan dializ
programlarinda goéralir. Dializ baglangicinin 3. ile 4. saatinden 20. saatine
kadar herhangi bir ddneminde baslayabilir. Entelektiel disfonksiyon, gérme
bozukluklar ve psikiyatrik semptomlar birka¢ giin devam edebilir.

Mekanizmasi tam olarak bilinmese de serebral 6édemin en énemli neden
oldugu dasindlmektedir. Dializ, ozmotik aktif molekllleri kandan hizli bir
sekilde uzaklastirir.  Ancak bu moleklller beyinden ayni hizda
uzaklagtirilamazlar. Beyindeki relatif ozmolarite artacagindan buraya sivi
hareketi ile beyin 6demi, KIBAS ve ensefalopati gelisebilir. Tanimlanamayan
bazi molekillerin de disequilibrium sendromundan sorumlu oldugu
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dustintlmektedir™.

Tedavi sekli dializin  modifikasyonudur. Dializ zamanlamasinda
ayarlamalar, dializat tuz konsantrasyonunda degisiklikler, dializin %10 kan
volimd ile sinirlandiriimasi, bu modifikasyonlardandir. Gerekirse mannitol da
kullanilabilir.

Dializle ilgili nébetler; son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarin %7-
10’ nunda godzlenir. Jeneralize tonik klonik 6zellikte olup, dializ esnasinda ya
da hemen sonrasinda gorulur. Hemodializ sirasinda daha sik gelisir. Kimyasal
ya da osmotik disequilibriuma bagh oldugu diistiniilmektedir'®. Daha
oncesinden ndbet hikayesi olan, malign hipertansiyonu ve ensefalopatisi olan
hastalarda daha sik ortaya cikabilir. Nobetler dializin solut degisikliginin en
fazla oldugu erken fazinda daha siklikla gordlir. Metabolik, elektrolit
bozukluklari ve hipoksi ndbet gelisme riskini arttinr. EEG’de postiktal
yavaslama ve fotik sitimiilasyona yanit gozlenir'®.

Tedavide antikonvilzan ilaglarin  etkisi yeterli degildir. Dializabl
antiepileptik ilaclarin kullanimi ile risk artar.

Progresif dializ ensefalopati; Son donem bdbrek yetmezligi olan
hastalarda gorilen progresif ve letal ensefalopati tablosudur. Ortalama dializ
suresi 3 yil olan hasta grubunda gdzlenir. Hemodializ, periton dializi ve
aliminyum tozu kullanan hastalarda tanlmlanm|§t|r17. Ortalama 6 ayda
hastalar ex olurlar. ik olarak hastalarda akicilii bozulan, emin olunmayan,
kesik konusma bozukluklari ile baslar. Konsantrasyon bozuklugu, hafiza
kayiplari ve demans ile devam eder. Ylizde ve Ust ekstremitelerde multifokal
kiigik amplatudli  miyoklonus hastalarin  %80’inde gorilir. Entelektiel
bozukluk, ndbetler, tremor ve asteriksis diger bulgular arasinda yer alir. Son
zamanlarda aliminyum selasyonu yapan ilaglarin kullanimi ile klinik olarak
diizelmeler gozlenmektedir'®.

intrakranial kanamalar; Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda
subdural kanamalar gériilmektedir. insidansi erigkinlerde %0.6-10 arasinda
iken c¢ocuklarda tam bilinmemektedir. Ancak erigkinlere oranla daha az
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siklikta gorildigu disundlmektedir. Kanamanin nedeni olarak hemodializ igin
kullanilan antikoagilan tedavi ve hipertansiyon sug¢lanmaktadir. Subdural
hematomu olan hastalarda bas agrisi, kusma, nébet ve fokal norolojik bulgu
goralir'®.

Vitamin ve kofaktor eksiklikleri; B vitaminleri suda ¢oziinlrler ve diazabil
molekillerdir. Tek bir dializde plazma tiamin konsantrasyonu %40 kadar
azalir. Bu ylzden nadiren de olsa tiamin eksikli§i semptomatik olarak
saptanmistir. Wernicke ensefalopatisi gocuklarda tanimlanmistir. Oftalmopleji,
ensefalopati ve ataksi triadi goralir. Pridoksin eksikligine bagh noébetler
periton dializli bir gocukta tanimlanmigtir. Nadiren de olsa komplikasyondan
kaginmak i¢in B vitaminleri verilmelidir®.
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