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ABSTRACT 

Parkinsonism Syndrome Due to Acute Bilateral Basa/ Ganglia lnjury 
in A Diabetic Uremic Patient 

Scientific background: Extrapyramida/ syndromes such as myoclonus 

and tremor are we/I-known complications of uremic encephalopathy, 

but parkinsonizm is a rare finding of this disease. in this study in relation 

to a diabetic uremic patient with bilateral basa/ ganglia /esion, we aimed 

to discuss movement disorders secondary to uremic encephalopathy. 

Case: This 50-year-old man had poorly controlled diabetes mellitus for 

1 O years. He also hada history of chronic renal failure requiring dialysis 

for 2 years. Four months before presenting to our hospital, he had 

developed involuntary movements in his arms which subsided in a 

month. Subsequently he deve/oped gait difficulty and slowness of 

movement. Neurological examination revealed parkinsonizm syndrome. 

His blood urea and creatinine levels were high and cerebral MRI showed 
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bilateral hyperintense lesions over the basa! ganglia area on T2-weigh­

ted images. The patient's therapy was continued with hemodialysis. His 

cerebral MRI findings showed improvement in the subsequent follow­

up peformed 2 months later. His neurological findings did not improve, 

therefore he was placed on antiparkinsonian therapy. His parkinsonian 

signs gradually got better after L-Dopa treatment. 

Conclusion: Parkinsonizm as we/1 as hyperkynetic movement disorder 

may develop in patients with diabetic uremia due to bilateral basa/ gan­

glia Jesion. These patients clinical improvements do not always correlate 

with the improvement on MRI. 

ÖZET 

Bilimsel zemin: Üremik hastalarda myoklonus, tremor gibi hiperkinetik 

ektrapiramidal sistem hastalık ları sıkl ı kla görülmektedir, ancak parkin­

sonizm sık rastlanan bir sendrom değ i l dir. Bu çalışmada, diyabetik 

Anahtar kelimeler: kronik renal yetmezlik, parkinsonızm, bılateral basal ganglıon lezyonu 
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üremik sendrom nedeniyle izlenen ve bilateral bazal ganglion hasarı 

gelişen bir olgu nedeniyle üremik ensefalopatilerde hareket bozukluk­

l arının tartışı lmas ı amaçlanmıştı r. 

Olgu: On yı ldır diyabet mellitus, iki yıld ı r kronik böbrek hastalığı olan ve 

diyaliz uygulanan 50 yaşında erkek hasta kliniğimize hareketlerde ve 

konuşmada yavaş lama yak ı nması ile başvurdu. Öyküsünde 4 ay önce kol 

ve bacaklarda aniden ortaya çıkan istemsiz, nonritmik, amaçsız hareket­

lerin olduğu, bir ay içinde kendiliğinden azalarak düzeldiği, ancak 

hemen sonras ı nda konuşmada, hareketlerde yavaşlama ve yürümede 

güçlük geliştiği belirtildi. Nörolojik muayenesinde parkinsonizm sendrom 

bulguları saptandı. Renal fonksiyon testleri anormal olan hastanın se­

rebral manyetik rezonans incelemesinde (MRI) periventriküler beyaz 

cevherde bazal ganglion l arı içerisine alan bilateral hiperintens lezyonlar 

saptandı . Olguda diyalize devam edildi. iki ay sonraki MR incelemesinde, 

lezyonların belirg in ölçüde gerilediğ i saptandı. Nörolojik bulguları 

düzelmeyen olguya antiparkinson tedavi başlandı. Takiplerinde parkin­

sonizm bulgularında kısmi düzelme gözlendi. 

Yorum: Diyabetik üremik hastalarda bilateral bazal ganglion hasarına 

bağlı hiperkinetik hareket bozukluk ları yanısıra parkinsonizm bulguları 

görülebilmektedir. Bu olguların klinik düzelmesi her zaman MRl'daki 

düzelme süreci ile korelasyon göstermemektedir. 

GİRİŞ 

Myoklonus ve tremor gibi diskineziler üremik 

ensefalopatide iyi bilinen komplikasyonlardandır .
1

•
4 

Son zamanlarda üremide bazal ganglion tutu l uşuna 

bağlı çeşitli hareket bozuklukları bildiri l miş ve 

bunların prognozunun da iyi olduğu bildirilmiştir. 1 ·2 

Bu çalışmada, diyabetik üremik sendrom nedeniyle 

izlenen ve önce hiperkinetik, daha sonra hipokinetik 

ektrapiramidal sistem hastalığı geliştiren bir olgu 

nedeniyle üremik ensefa lopatilerde hareket bozuk­

lukların ın tartışılması amaçlanmıştır. 

OLGU 

Nefroloji k l iniğinde yatmakta olan 50 yaşında erkek 

hasta hareketlerde yavaşlama nedeniyle kosültas­

yonla değerlendirildi. öz geçmişinde; on yıldı r iyi 

kontrol edi lmeyen diabetes mellitus ve 3 yıldır 

hipertansiyon tanıları ile izlendiği, son 2 yıldır dializ 
gerektiren kronik böbrek yetmezl i ği gel iştiği ancak 

düzenli diyaliz programına girmediğ i öğrenildi. 

Öyküde; kliniğimize başvurmadan dört ay önce 

ellerinde, kollarında ani gelişen ritmik olmayan ve 
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süreklil ik gösteren istemsiz hareketlerinin olduğu, bu 

nedenle başka bir merkezde hospitalize edi l diği 

belirtildi. O dönemde haftada 3 kez diyal ize giren 

hastan ı n bu istemsiz hareketlerinin bir ay içerisinde 

kendiliğinden düzeldiği bundan hemen sonra 

hareketlerinde yavaşlama, küçük adımlarla yürüme 

zaman zaman düşmelerinin olmaya başladığ ı 

öğrenildi. Nefroloji kliniğine ise akut ge l işen 

konfüzyon mental, letarji, asteni ve yürüme güçlüğü 
yakınmaları ile yatırılmıştı. Kan üre nitrojen (BUN) ve 

kreatinin düzeyleri yüksek ol.arak saptanan hasta 
(103 mg/dl, kreatinin: 16.4 mg/dl ) düzenli ve sık 

aralıklar ile periton diyalize alınma ktaydı. Nöroloj ik 

muayenede, monoton konuşma, hipomimi, solda 

belirgin rijidite ve bradikinezi, antefleksiyon 

postürünün olduğu, yavaş ve küçük ad ım larla öne 

eğilerek yürüdüğü, zaman zaman hızlı ve küçük 

adımlarla aceleci yürüdüğü belirlendi. Periton diyalizi 

sonrası BUN ve kreatinin düzeylerinin düştüğü (36 

mg/dl, 6.7 mg/dl sı rası ile) saptandı. Diğer biyokim­

yasal inceleme sonuçları; elekt rolitler, glukoz, 

parathormon düzeyleri normal olarak bel irlend i. 

Serebral bilgisayarl ı tomografi (BT) incelemesinde, 

bilateral bazal ganglion düzeyinde hipodens alan, 

serebral manyetik rezonans incelemesinde (MRI) ise 

T2-ağırlı k l ı sekanslarda ayn ı alanlarda hiperintens 

lezyon (Şekil 1, 2) saptandı. Olgu taburcu olduktan 

iki ay sonra polikliniğ i mizde görüldüğünde, birleşik 

Parkinson Hastalığ ı değerlendirme ö lçeğ i (UPDRS) 

motor skorunun 60 olduğu benzer parkinsonizm 

semptomlarına sahip olduğu belirlendi. Kısa kognitif 

muayene skoru 29/30'du. Kontrol MRl'de lezyonda 

kısmi düzelme olduğu gözlendi (Şekil 3) . 

Parkinsonizm bulgularında düzelme olmadığı için, 

poliklinik muayenesi sonrasında levodopa 

300 mg/gün'le başlandı ve 400 mg/gün'e çıkarılarak 
olgu izleme al ı ndı. Kontrol muayenelerinde parkin­

sonizm bu l gu l arı gibi MRI bulgularının da kademeli 
olarak iyi l eşti ği, ancak tamamen düzelmediği 

belirlendi (Şeki l 4). 

TARTIŞMA 

Sistemik hasta l ık l ar nedeniyle bilateral bazal 

ganglion hasarı oldukça nadir gözlenen bi r 
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Şekil 1. ilk serebral BT (Haziran, 2004); bilateal bazal düzeyinde hipo­
dens lezyon görülmektedir. 

Şekil 3. Ağustos, 2004 

Şeki l 2. ilk MRI (Haziran, 2004); bilateral bazal ganglion düzeyinde 
hiperintens lezyon 

Şekil 4. Kasım, 2004 

Her iki MRl'de bazal ganglion düzeyinde lezyonun kaybolmakta olduğu görülmektedir (Şekil 3, 4). 

durumdur.5 Bazal gangl ion lezyonu etyolojisinde 

hipoksemi ve inme birinci s ı rayı almakla birlikte, bu 

durum üremik hastalarda o ldukça nadir bildirilmişti r. 

Fark l ı bir klinik sendrom olan akut hareket 

bozukluğu ve bilatera l bazal ganglion hasarı, birkaç 

diyabetik üremik hastada b i ldirilmiştir, ilginç o lan bu 

hastaların hemen hemen tamamının Asya kökenli 

hastalar o l masıdır. Bu hastaların büyük b ir 

Türk Nöroloji Dergisi 2007, Cilt: 7 3 Sayı: 7 

bölümünde ana klinik semptom, akut parkinsonizm 

bu lgularıdır, sadece iki hastada hiperkinetik hareket 

bozukluğu bildirilmişti r; bir olguda parkinsonizmin 

eşlik ettiğ i orofasial diskinezi belirlenirken, d iğerinde 

ise sadece jeneralize diskinezi saptanm ı ştır. Tüm 

hastalarda zamanla spontan olarak düzelen simetrik 

bi latera l bazal ganglion lezyonu bel i rlenmişt i r. 

Nörogörüntüleme bulgularındaki düzelme ile paralel 
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olmamakla birlikte, klinik düzelme ek bir tedaviye 

gerek olmadan sıklıkla eş l i k etmiştir. 1 ·6•7 

Bizim olgumuzda da, literatürde tanımlanan hastalar 

gibi diyabetik üremi sonrası bilateral bazal ganglion 

hasarı ve buna sekonder gelişmiş hareket bozukluğu 

mevcuttu. Daha önce belirtilen vakaların aksine 

bizim olgumuzda başlangıçta hiperkinetik hareket 

bozukluğu, 2 ay sonrada hipokinetik hareket 

bozukluğu gelişmişti. MRI bulgularındaki düzelme 

literatürde bahsedildiği gibi 2. ayda başlam ıştı,6 
ancak literatür verilerin aksine parkinsonizm 

bulgularında MRI ile korelasyon gösteren bir 

düzelme süreci gözlenmemişti.8'9 Parkinsonizm 

semptom larında düzelme levodopa tedavisi ile 

başlamıştı. Bu hastada ilginç olan levodopaya olan 

klin ik yanıtın Parkinson Hasta l ığı'na benzer 

olmasıydı. 

Bu olguda bazal ganglion hasarına diyabet mi, üremi 

mi ya da her iki durumun ortak etkileri mi neden 

olmuştu? Diyabetik hastalarda bazal ganglionlarda, 

rekürren hipoglisemi-hiperglisemi atakları sonrası, 

hücresel enerjinin anaerobik metabol izma yönünde 

değiştiği ve uzun süreli aneorobik metabolizmanın 

özellikle kaudat ve lentiküler çekirdeklerde 

hiperintens lezyonların gelişmesine neden olduğu 

gösterilmiştir. 10· 1 1 üremide ise, basal ganglionlar 

yüksek düzeydeki ürem ik toksinlere maruz 

kaldığında, bölgesel hücresel metabolizma ve/veya 

vasküler otoregülasyonun kollabe olduğu ve sonuçta 

doku hasarı ve fokal ödemin ge l iştiği öne 

sürülmüştür. 1 Her ne kadar bazal ganglionların 

toksinlere karşı korunmasız olduğu belirtilse de, 

üremik toksinlerin bu tarz bir lezyon gelişti rmek için 

yetersiz olduğu düşünü l mektedir. 1 üremik hastalar­

daki birçok semptomun patofizyolojisinde kreatinin 

metabolitlerinden GABA antagonisti olan guanido­

süksinik asit suçlanmıştı r . Ayrıca serotonin ve 

triptofan konsantrasyonunun arttığı, norepinefrin ve 

dopamin konsantrasyonunda ise azalma olduğu 

gösterilmiştir.3· 12 Bununla bi rlikte, KBY'li olgularda, 

anormal paratiroid hormon (PTH) düzeyi medikal 

ve/veya cerrahi olarak düzelti ldikten sonra, bu 

olgularda klinik ve elektrofizyo lojik düzelmenin 

44 

gösterilmesi ile PTH'n in KBY'de klin ik bulgulardan 

sorumlu olan asıl madde olarak suçlanmasına neden 
olmuştur. 1 ·5· 12· 14 PTH'nin, beyin kalsiyum düzeyinde 

artışa neden o larak int rasellü ler fonks iyon l arı 

bozduğu ifade edilmiş, ancak yüksek PTH düzeyinin 

neden nörotoksik olduğu konusunda kesin bi r 

sonuca va rılamamıştır. 9 Bizim olg umuzda, PTH 

düzeyi normal olarak bel irlendi, bu nedenle üremik 

dönemde gözlenen bu bulgular PTH anormall iğine 

bağlanamamıştı r. 

Görüntüleme özelliklerine göre MRl'de bi lateral 

bazal ganglion hasarı gözlenen ve akut istemsiz 

hareket bozukluğuna neden olan etyoloj iler 

içerisinde far klı nedenler bulunmaktad ı r. Bunlar 

içerisinde iskemi, toksik neden ler, ozmotik 

myelinolisis, dejeneralif hastalıklar, CO zehirlenmesi, 

kalsifikasyon gibi bilinen nedenlerin yanı s ı ra; 

hiperglisemi, hipoglisemi, alkolizim gibi çok nadir 

izlenen faktörlerin varl ığından da söz edilmekte­

dir.2·15·20 Bununla birlikte, üremik ensefalopati sonras ı 

gel işen bilateral bazal ganglion hasarı oldukça nadir 

bi l dirilmiştir . 

Seung-Hun Oh ve arkadaşları (2002), MRl'da bilateral 

bazal ganglion hasarı gözlenen 53 hastadan sadece 

6'sında bilateral kare bulgula rı bel i rlemişlerdir, ancak 

bu olguların hiçbirinde parkinsonizm bu lguları eşlik 

etmemiştir. 11 Wang ve arkadaşlari 2004'te, diyabetik 

üremisi ve akut gelişimli parkinsonizm bulgu l arı olan 2 

hastada yaptıkları positron emülsiyon tomografi (PET) 

incelemesinde, bilateral bazal ganglionda özellikle 

putamende glukoz metabol izmasında belirgin azalma 

olduğunu belirlediler. Bu bulgular doğru ltusunda , 

bazal ganglionlarda süregelen glukoz kulla n ım 

bozukluğunda akut alevlenmelerin bu tarz lezyonlara 

yol açtığı sonucunu çı karmışlard ı r.7 

Lee ve arkadaşları, diyabeti olmayan üremik 

hastalarda diffüzyon-ağ ı rlıklı MRI, MR anjiograf i ve 

SPECT ile çal ışmalar yapmıştır. Elde ettikleri bulgular 

doğrultusunda, Wang ve arkadaşlarının önerdiği n in 

aksine bazal ganglionlarda ortaya ç ı kan radyolojik 

değişikliklerin sitotoksik ödeme bağl ı değil vazojenik 

ödeme bağ l ı olduğunu öne sürmüşlerdir. 7 Bununla 
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birlikte, bazal ganglionlardaki merkez lezyonun 

iskemik değişiklikler ile uyumlu olduğu, bu nedenle 

bazal ganglionların bir kısmının irriversibl sitotoksik 

hasara uğraması ile iskeminin gelişmiş olabileceği 

düşünülmüştür. 

Bizim olgumuzda hiperkinetik hareket bozukluğunun 

ortaya çıktığı döneme ait kan glukoz ve BUN düzeyleri 

ile ilgili veri olmadığı için, bu tanımlanan bulguların 

hiperglisemi veya hipoglisemi ya da üremiye mi bağlı 

olduğu konusunda yorum yapamıyoruz. Ancak, 

parkinsonizm bulguların ın olduğu dönemde olgunun 

üremik ensefalopati kliniğinde olması ve uzun yılla rdı r 

kontrol edilemeyen DM tanısının olmas ı nedeniyle bu 

olguda diyabetik ve üremik toksinlere sekonder 

hücresel metabo lizmanın ve/veya vasküler otoregülas­

yonun kollabe olduğu, sonrası nda ödemin ve doku 

hasarının gelişmiş olabileceğini düşünülebilir . 
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