42

IN NE ZAGADN I EN IA © Aktualn Neurol 2010, 10 (1), p. 42-50

Maria Lukasik

Received: 22.12.2009
Accepted: 08.01.2010
Published: 31.03.2010

Powiktania neurologiczne wspétistniejace z niewydolnoscia nerek
Neurological complications coexisting with renal failure

Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Kierownik: prof. dr hab. n. med. Wojciech Kozubski
Adres do korespondencji: Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, ul. Przybyszewskiego 49,
60-355 Poznan, tel.: 61 869 14 56

Praca finansowana ze Srodkow wlasnych

Streszczenie |

Powiktania neurologiczne w przebiegu niewydolnoSci nerek, zaréwno te spowodowane mocznica, jak i wynikajace z jej lecze-
nia, dotycza osrodkowego oraz obwodowego ukfadu nerwowego, jak rowniez tkanki migsniowej i stanowig przyczyng zwigk-
szonej $miertelnosci u chorych z niewydolnoscig nerek. Pacjenci z niewydolnoscig nerek sq szczegdlnie narazeni na rozwoj
encefalopatii mocznicowej, encefalopatii nadci$nieniowej, choroéb naczyniowych oSrodkowego uktadu nerwowego badz
zespolow otgpiennych. W tej grupie chorych czesciej niz w populacji ogolnej rozwijaja sie mono- i polineuropatie, a choro-
by nerek naleza do czgstszych przyczyn zespotu niespokojnych nég. Pomimo ciaglego postepu terapeutycznego weigz nie
ma skutecznego leczenia wielu tych powiklaf, m.in. encefalopatii mocznicowej, miazdzycy, neuropatii czy miopatii.
Co wigcej, wprowadzenie dializoterapii rozszerzyto spektrum komplikacji o otepienie dializacyjne, krwawienia §rod-
czaszkowe, zespot nierdbwnowagi dializacyjnej, encefalopatic Wernickego i osmotyczng mielinoliz¢. Leczenie immuno-
supresyjne stosowane zarowno w chorobach nerek, jak i u chorych po przeszczepie nerki przyczynito si¢ do rozwoju
oportunistycznych infekcji i nowotworzenia w o§rodkowym uktadzie nerwowym, ponadto niekiedy powiktane jest roz-
wojem odwracalnej tylnej leukoencefalopatii. ZnajomoS$¢ tych powikiafi oraz Scista wspotpraca miedzy nefrologami
i neurologami moga przyczyni¢ sie¢ do zmniejszenia SmiertelnoSci i poprawy jakosci zycia chorych z niewydolnoScia
nerek. Nalezy przy tym pami¢tad, ze takze patologie, ktore prowadza do niewydolnosci nerek (szczegolnie choroby ukia-
dowe tkanki facznej czy cukrzyca), powoduja uszkodzenia osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego, a okresle-
nie rzeczywistej przyczyny bywa niemozliwe.

Stowa kluczowe: niewydolno$¢ nerek, encefalopatia mocznicowa, polineuropatia mocznicowa, ot¢pienie dializacyjne,
zespol nierdwnowagi dializacyjnej, zesp6t niespokojnych ndg

Summary |

Neurological complications both due to uraemia or its management are related to the central and peripheral nervous
system and muscle tissue and are the reason for increased mortality in patients with renal failure. There is the high risk
of the uraemic encephalopathy, hypertensive encephalopathy, cerebrovascular diseases, and dementia in the subjects
with renal failure. In the group of uraemic patients the mononeuropathies and polyneuropathies are rather common and
the pathology of kidney may results in the restless legs syndrome. Despite continuous therapeutic advances many com-
plications like uraemic encephalopathy, atherosclerosis, neuropathies and myopathy fail to fully respond to the routine
treatment. Moreover, the dialytic therapy even induce new complications like dialysis dementia, intracranial haemorrhag-
es, dialytic disequilibrium syndrome, Wernicke’s encephalopathy and osmotic myelinolysis. The use of immunosuppres-
sive drugs in renal disease and after renal transplantation can cause opportunistic infections, the proliferative disorders
within central nervous system or posterior reversible encephalopathy syndrome. In order to decrease the mortality and
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improve the quality of life in patients with renal failure, both nephrologists and neurologists should be familiar with neu-
rological complications of uraemia and should collaborate. The disorders resulting in renal failure (connective tissue dis-
eases, diabetes) may be directly related to the neurological complications.

Key words: renal failure, uraemic encephalopathy, uraemic polyneuropathy, dialytic dementia, dialytic disequilibrium syn-

drome, restless legs syndrome

grupie chorych z zaburzeniami funkcji nerek istot-
\ }s / nym problemem oprocz schorzenia podstawowego sg
komplikacije ze strony uktadu nerwowego, ktore istot-
nie wptywaja na rokowanie. Nie mozna zapominac, ze patolo-
gie, ktore prowadza do niewydolnoSci nerek (szczeg6lnie cho-
roby uktadowe tkanki facznej i cukrzyca), rowniez powodujg
uszkodzenia oSrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego,
a okreslenie rzeczywistej przyczyny w niektorych przypadkach
jest niemozliwe. Ponadto wprowadzenie w ostatnich latach no-
wych metod terapii - dializy otrzewnowej, hemodializy i trans-
plantacji narzadowej, znamiennie zmniejszyto $miertelnosc,
ograniczylto powikfania wynikajace z dysfunkcji nerek, ale jedno-
cze$nie zaowocowafo innymi, réwniez ci¢zkimi i niekorzystnie
rokujacymi komplikacjami. Powiktania neurologiczne, zarow-
no te zwiazane z niewydolnoScig nerek, jak i z terapia, obejmu-
ja osrodkowy i obwodowy ukiad nerwowy oraz tkankg migSnio-
wa 1 wedfug takiego schematu zostang przedstawione ponizej.

DYSFUNKCJE UKLEADU NERWOWEGO
I TKANKI MIESNIOWEJ WYWOLANE
NIEWYDOLNOSCIA NEREK

ZABURZENIA OSRODKOWEGO
UKEADU NERWOWEGO

Encefalopatie

Patofizjologia encefalopatii mocznicowej jest ztozona i nie-
zbyt dobrze poznana. Wyniki jednych z pierwszych neuropato-
logicznych badaf nad encefalopatia mocznicowa, prowadzo-
nych przez Olsena w latach 60. ubiegtego wieku, sugerowaty,
ze zmiany zachodzace w mozgu w mocznicy nie s dla niej spe-
cyficzne i nie muszg mie¢ zwiazku bezposrednio z tym stanem.
Obejmujg one zwyrodnienie neuronalne oraz martwice komo-
rek warstwy ziarnistej kory mozdzku, co najprawdopodobniej
jest rezultatem skrajnego niedotlenienia, a nie bezpoSrednio
mocznicy. Wspolistniejace nadci$nienie tgtnicze i spowodowa-
ne nim uszkodzenie naczyfi mézgowych moze prowadzi¢ do
powstania drobnych zawalow, a w ich konsekwencji ognisko-
wej martwicy i demielinizacji’’. Encefalopatia mocznicowa jest
jedyng encefalopatia, w ktorej dochodzi do znacznego zmniej-
szenia zuzycia tlenu przez tkankg nerwowg. Ograniczone sg
procesy glikolizy, zmniejsza si¢ zuzycie energii mimo pod-
wyzszonego poziomu zwiazkow wysokoenergetycznych (ATP,
fosforanu kreatyniny i glukozy) i obnizonej zawarto$ci ADP,
monofosforanéw i kwasu mlekowego®. Za podstawowe
przyczyny encefalopatii mocznicowej uwaza si¢ zaburzenie
rownowagi miedzy pobudzajacym i hamujacym dziataniem
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neurotransmiteréw na receptory NMDA oraz hamujacy wplyw
na receptory GABA-ergiczne szeregu metabolitow, m.in. mocz-
nika, kwasu moczowego, kwasu hipurynowego, aminokwasow,
polipeptyddw i poliamin, zwigzkéw fenolowych, kwasu indo-
lowego, acetonu, kwasu glukuronowego, karnityny, mioinozy-
tolu, siarczan6w i fosforanow oraz pochodnych guanidyny®-.
Szczegolnie wysokie stezenie tych ostatnich wykazano zarow-
no w surowicy, plynie mézgowo-rdzeniowym, jak i tkance ner-
wowej chorych z mocznicg. Nie jest wykluczone, ze to wlasnie
powyzsze metabolity s3 odpowiedzialne za generowanie czyn-
nosci napadowej i zaburzenia dementywne. Mimo ze kazdy
z nich potencjalnie dziata neurotoksycznie, nie udato si¢ do-
tad udowodni¢ wiodacej roli jednego zwiazku®. Kolejna przy-
czyne encefalopatii mogg stanowi¢ zaburzenia hormonalne,
a zwlaszeza podwyzszone w surowicy chorych z mocznicg po-
ziomy parathormonu, insuliny, hormonu wzrostu, glukagonu,
tyreotropiny, prolaktyny, hormonu luteinizujacego oraz gas-
tryny. Niejednokrotnie szczegdlng uwage zwracano na funkcje
parathormonu, ktorego zwigkszona aktywnos$¢ wynika ze wspot-
istniejacej z mocznicg wtdrnej nadczynnoSci przytarczyc.
W efekcie zwigkszony dokomdrkowy naplyw jonéw wapnia
prowadzi do narzadowej, rowniez Srodmozgowej akumulacji
tego pierwiastka®. W roku 2005 po raz pierwszy badacze ja-
pofiscy opisali nowy rodzaj encefalopatii mocznicowej, bez-
posrednio spowodowanej spozyciem przez chorych w réznym
stadium niewydolnoSci nerek grzybéw z gatunku Pleurocybel-
la porrigens™. Objawy encefalopatii mocznicowej pojawity si¢
najprawdopodobniej z powodu akumulacji i neurotoksyczne-
go dziafania znikomych ilosci cyjankéw sodu i potasu oraz
tiocyjaniandw, jakie zawieraja grzyby tego gatunku®. Grzyb
ten, znany pod nazwa Sugihiratake, jest skfadnikiem popular-
nych japonskich potraw, jednak warto o nim wspomnie¢, gdyz
wystepuje takze w Polsce (jako ,,bokdwka biata”) i mimo ze jest
grzybem uznawanym za niejadalny, ze wzgledu na duze podo-
biefistwo moze by¢ mylony z jadalnym boczniakiem.

Najezesciej wystepujacymi w encefalopatii mocznicowej ob-
jawami neurologicznymi sg: zaburzenia Swiadomosci, wielo-
ogniskowe mioklonie, dyzartria, ataksja, drzenie zamiarowe
oraz napady padaczkowe. OczywiScie, nie wszystkie te obja-
wy musza wystapi¢ jednoczasowo, niekiedy dominujacy jest je-
den z nich. Typowy jednak dla encefalopatii metabolicznych
pozostaje fluktuujacy charakter objawow. Niestety, nieznane
sq biochemiczne wyktadniki encefalopatii, co wigcej — poziom
azotemii bardzo stabo koreluje z nasileniem zaburzef neuro-
logicznych®. Mozna jednak wykaza¢ pozytywny zwiazek mig-
dzy szybkoScig narastania niewydolno$ci a nasileniem defi-
cytow neurologicznych. Stad cigzszy przebieg encefalopatii
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obserwujemy w ostrej niewydolnosci nerek i stosunkowo tagod-
ny w przewlekiej. Do pierwszych objawow nalezg zaburzenia
koncentracji, nadmierna meczliwos¢, apatia. Diuzsze okresy
gorszej kondycji wystepuja naprzemiennie z krotkotrwatymi
stanami dobrego samopoczucia. Z czasem obserwuje si¢ defi-
cyty uwagi, zaburzenia percepcji w postaci iluzji wzrokowych,
ktore moga przechodzi¢ w halucynacje. W okresie tym cho-
1y czgsto jest pobudzony ruchowo, ale jednoczesnie krytyczny
w stosunku do objawow psychotycznych. Dalsza progresja po-
lega na pogiebianiu si¢ zaburzef Swiadomosci i prowadzi do
Spigezki®.

Towarzyszace zaawansowanej encefalopatii asymetryczne i nie-
rytmiczne mioklonie, poczatkowo obejmujace migSnie twa-
rzy lub proksymalne mi¢Snie koficzyn, z czasem stajg si¢ wie-
loogniskowe. Nierzadko mioklonie te, $wiadczace o rozlanym
uszkodzeniu korowym, trudno odr6zni¢ od ogniskowych napa-
dow padaczkowych. Czynnikiem réznicujagcym moze by¢ za-
pis EEG, w ktérym w przypadku mioklonii pochodzenia niepa-
daczkowego nie wystepuje synchronizacja migdzy napadowymi
wyladowaniami a zrywaniami migSniowymi. Oprdcz mioklo-
nii encefalopatii mocznicowej moga towarzyszy¢ asteriksje oraz
drzenie pozycyjne, nieobecne w spoczynku, a nasilone przy wy-
ciggnietych na wprost koficzynach gérnych, zachowanym prze-
proscie w stawie fokciowym i nadgarstkowym oraz przy rozsta-
wionych palcach. Mniej wigcej po 30 sekundach pojawiajg sie
mimowolne ruchy zgiecia i wyprostu w stawach §rodreczno-pa-
liczkowych oraz nadgarstkowym. U chorych nieprzytomnych
asteriksje najfatwiej wywota¢ w koficzynach dolnych, chwyta-
jac za ztaczone pigtami stopy chorego i zginajac koficzyny dol-
ne w stawach kolanowych i odwiedzionych biodrowych. Ma-
newr ten skutkuje wywotaniem gwattownych, nieregularnych
ruchéw przywodzenia i odwodzenia w stawach biodrowych.
Asteriksje niemal zawsze wspotwystepuja z zaburzeniami
Swiadomosci'?. Towarzyszace encefalopatii asteriksje nie
znajduja odzwierciedlenia w zapisie czynnosci bioelektrycznej
mozgu, ale mozna je zidentyfikowac w zapisie elektromiogra-
ficznym. W trakcie ruchu reki ku dotowi obserwuje sig cisze
elektryczng zaréwno w zginaczach, jak i prostownikach nad-
garstka, po ktorej nastepuje zapis odpowiadajacy kompensa-
cyjnemu skurczowi migsni prostownikow!?. Wydaje sie, ze
asteriksje nie sg ruchami mimowolnymi, ze raczej wynikajg
z niemoznoSci utrzymania koficzyn w okreslonej pozycji.
U niekt6rych chorych asteriksje mozna zaobserwowac rowniez
przy wyprostowanych koficzynach gornych i odwroconych
rekach. W takiej sytuacji jest to ruch wbrew sile grawitacji, co
przemawiatoby za teza, ze asteriksje prawdopodobnie sg efek-
tem uszkodzenia oSrodkowego mechanizmu odpowiedzialne-
go za podtrzymanie skurczu mig$niowego"”. Niekiedy mioklo-
nie i asteriksje sg tak nasilone, ze powoduja uogolnione drzenie
mie$niowe, ktore okresla si¢ mianem ,.kurcz6w mocznicowych”.
Poza powyzej opisanymi objawami neurologicznymi w poczat-
kowych stadiach encefalopatii mocznicowej wystepuje obnize-
nie napigcia migSniowego, ktore narasta z czasem. Odruchy
poczatkowo ostabione stajg si¢ wygorowane, moze im towarzy-
szy¢ objaw Babifiskiego. W skrajnych przypadkach wzmozone
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glowy (opisthotonus). Ze wzglgdu na dysfunkcje ptatéw czofo-
wych moga wystapic objawy deliberacyjne. Niekiedy mylaca jest
- sugerujac uszkodzenie ogniskowe — asymetria objawow neu-
rologicznych®.

Jedng z manifestacji encefalopatii mocznicowej sa napady
padaczkowe. Pojawiaja si¢ one u okoto 40% chorych z ostra
niewydolnoscig nerek, najczesciej w drugim tygodniu cho-
roby. Zazwyczaj napady maja charakter uog6lniony, tonicz-
no-kloniczny, moga rowniez wystapi¢ napady czeSciowe proste
ruchowe oraz napady niedrgawkowe (czgSciowe ztozone i nie-
$wiadomosci)!?. Nierzadko majg one charakter gromadny,
a poprzedzone sg splataniem. Napady padaczkowe w przebie-
gu przewleklej niewydolnosci nerek dotycza okoto 10% cho-
rych®. W koficowym stadium niewydolnoSci nerek moze roz-
wina¢ si¢ stan padaczkowy napaddw niedrgawkowych, ktory
nietrudno pomyli¢ ze splataniem badZ Spigczka. Z tego powo-
du wydaje sie, 7e diagnostyka elektroencefalograficzna (EEG)
jest w takich sytuacjach niezbedna™. Warto zwrocié uwagg,
ze przyczyna napadow padaczkowych moze by¢ wspdfistnieja-
ca z mocznica hiponatremia, ktorej powolne wyréwnanie moze
normalizowac¢ czynno$¢ bioelektryczng mozgu, bez konieczno-
Sci wdrazania leczenia przeciwpadaczkowego.

Lekiem, ktory moze by¢ bezpiecznie stosowany w napadach
padaczkowych wspotwystepujacych z niewydolnoScig nerek,
jest karbamazepina - jej farmakokinetyki nie zmieniajg zarow-
no uposledzona filtracja kigbkowa, jak i hemodializoterapia.
Innymi lekami, eliminowanymi w niewielkim procencie przez
nerki, sg okskarbamazepina oraz sole kwasu walproinowego.
Jednak w przypadku tej pierwszej nieznany pozostaje wplyw
hemodializoterapii na st¢zenie leku, czego efektem jest utrud-
niony dobdr skutecznej dawki, za$ przy stosowaniu walpro-
inianu konieczne jest dodatkowe podanie leku po kazdej sesji
dializacyjnej, gdyz w trakcie zabiegu okoto 20% substancji ule-
ga eliminacji. Ponadto walproiniany mogg powodowa¢ mar-
twice cewkowa, czego skutkiem jest konieczno$¢ monitorowa-
nia osadu moczu. Leki takie jak gabapentyna i lewetiracetam,
eliminowane z organizmu giownie przez nerki, powinny by¢
dawkowane Scile wedtug klirensu kreatyniny .

Jak wspomniano powyzej, nie istnieje biochemiczny marker
encefalopatii mocznicowej. Rozpoznanie ustala si¢ na podsta-
wie obrazu klinicznego oraz badan dodatkowych, w tym elek-
troencefalografii (EEG), a w przypadku mioklonii - rowniez
elektromiografii. Zmiany w zapisie EEG koreluja ze stopniem
zaawansowania encefalopatii. W jej poczatkowych stadiach
w zapisie obserwuje si¢ zwolnienie czynnosci podstawowej
w postaci serii uogdlnionych fal delta i theta oraz obustron-
ne zespoly iglica-fala. Wraz z postgpem choroby czynnos¢
bioelektryczna staje si¢ coraz wolniejsza. Badania neuro-
obrazowe nie s kluczowe dla samego rozpoznania, nalezy
je jednak przeprowadzi¢ w celu wykluczenia innych przyczyn
zaburzen §wiadomosci. W badaniu rezonansu magnetycznego
mozna zaobserwowac przejSciowe zmiany w postaci hiperinten-
sywnych w obrazach T2-zaleznych ognisk, zlokalizowanych oko-
tokomorowo, w okolicy jader podkorowych i w torebce wewnetrz-
nej. Nalezy pamigtac, ze w encefalopatii mocznicowej moga
wystapi¢ objawy oponowe, a w ptynie mdzgowo-rdzeniowym
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pleocytoza (nawet do 600 komorek/mm?) ze zwickszonym po-
ziomem biatka, co jest konsekwencjg m.in. zwickszonej prze-
puszczalnosci bariery krew-mozg?.

Ze wzgledu na towarzyszace chorobom nerek nadci$nie-
nie tegtnicze chorzy z mocznicg sg szczegOlnie narazeni na
rozwdj encefalopatii nadci$nieniowej. Gwattowny wzrost
ci$nienia tgtniczego istotnie zaburza mechanizmy autoregu-
lacji, czego efektem jest rozszerzenie tetniczek mdzgowych,
zaburzona funkcja Srodbtonka i przerwanie bariery krew-
-mozg. Przemieszczone do przestrzeni zewngtrzkomorkowe;
(gtownie istoty bialej ptatow potylicznych) osocze oraz ele-
menty morfotyczne krwi powodujg naczyniopochodny obrzek
mozgu?. Wezesnymi objawami encefalopatii nadciSnieniowej
sq bol gtowy, nudnosci i wymioty. Zaburzenia §wiadomosci
mogg przybiera¢ r6zng forme — od pobudzenia do nadmier-
nej sennosci i Spigczki. Czgstym objawem sg zaburzenia
widzenia w postaci widzenia za mgta, niedowidzenia potowi-
czego lub Slepoty korowej. Moga pojawi¢ si¢ takze inne ob-
jawy ogniskowe, takie jak afazja, zespdt zaniedbywania czy
niedowlady, a takze ogniskowe lub uogolnione napady padacz-
kowe. Diagnostyka opiera si¢ na obrazie klinicznym i wynikach
badaf dodatkowych. W trakcie badania oftalmoskopowego
widoczne s obrzek tarczy nerwu wzrokowego oraz krwawe,
dosiatkowkowe wybroczyny, a takze cechy retinopatii nad-
ciSnieniowej. Przeprowadzenie badafi neuroobrazowych jest
obligatoryjne w celu wykluczenia krwawienia Srodczaszko-
wego lub innych zmian organicznych. Tomografia kompu-
terowa wykazuje mnogie, zlokalizowane podkorowo ogniska
hipodensyjne, co typowe — przewaznie ograniczone do ptatow
potylicznych. W badaniu rezonansu magnetycznego w powy-
zej opisanych okolicach widoczne sg rozlane zmiany, hiper-
intensywne w obrazach T2-zaleznych i FLAIR"®. Przyczyng
zaburzef ze strony oSrodkowego uktadu nerwowego o cha-
rakterze encefalopatii sa rowniez towarzyszace niewydolnosci
nerek zaburzenia gospodarki elektrolitowej, zwtaszcza hiper-
kalcemia, hipermagnezemia, hiper- i hiponatremia oraz zabu-
rzenia osmolalnoSci surowicy®”.

Otgpienie

Zespoly otepienne wystepuja w przewlektej niewydolnoSci
nerek siedmiokrotnie cz¢Sciej niz w populacji ogolnej. U podto-
za zmian dementywnych lezy przede wszystkim wioloognisko-
we naczyniopochodne uszkodzenie mozgu. W zwigzku z tym
przebieg choroby ma charakter fluktuujacy - mozna wyr6znic
w nim okresy poprawy pojawiajace Si¢ naprzemiennie z pogor-
szeniem funkcji poznawczych oraz wykonawczych. Otepienie
rozwija si¢ u 4,2% chorych poddawanych dializoterapii, przy
czym az 3,7% tych chorych jest dotknigtych otepieniem naczy-
niopochodnym. Pozostata grupa chorych to osoby z demen-
¢ja o niejasnej etiologii. Wspotczesnie demencja spowodowana
toksycznym dziataniem glinu wystepuje niezwykle rzadko, co
potwierdzity badania Kurelli i wsp., ktérzy ponadto wykazali,
ze otepienie u chorych dializowanych wiaze si¢ z wigkszym ry-
zykiem hospitalizacji, a nawet zgonu. Czynnikiem zmniejsza-
jacym ryzyko wystapienia demencji jest zachowana resztkowa
funkcja nerek™1%),
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Choroby naczyniowe o$rodkowego ukiadu nerwowego

Przewlekia niewydolno$¢ nerek jest stanem, ktory sprzyja roz-
wojowi miazdzycy, powiktafi zakrzepowo-zatorowych, niedo-
ciSnienia tgtniczego oraz dysfunkcji plytek krwi, w efekcie do
najczgstszych powiktan chronicznej dysfunkeji nerek nale-
73 udary niedokrwienne mozgu. Epizody naczyniowe (w tym
zawaly migSnia sercowego i udary) spowodowane miazdzyca
wystepuja w tej grupie chorych trzykrotnie czgSciej niz w po-
pulacji ogdlnej®”. Zmiany miazdzycowe u chorych z mocz-
nicg sg znacznie bardziej zaawansowane niz w rownoletniej
populacji ogolnej. Wptywa na to wiele czynnikow, m.in. fakt,
ze chorzy ci cierpig rowniez z powodu cukrzycy, nadciSnie-
nia tgtniczego®, hiperfibrynogenemii®? oraz dyslipidemii®.
Ponadto zmiany miazdzycowe w tym stanie rozwijaja si¢
szybciej ze wzgledu na niekorzystne oddziatywanie ze $cia-
ng naczyniowa kumulowanych w mocznicy pochodnych
guanidynowych, w tym asymetrycznej formy dimetyloargi-
niny oraz monometylo-L-argininy - analogéw L-argininy,
ktore w sposdb kompetycyjny hamujg aktywno$¢ enzymow
bioracych udziaf w syntezie tlenku azotu (NO), jednego z waz-
niejszych czynnikow rozkurczajacych naczynia i hamujacych
agregacjc i adhezje piytek krwi®?>. Brunini i wsp. wykazali,
ze zmniejszony poziom L-argininy oraz NO w osoczu chorych
z mocznicg przy zwigkszonym poziomie czynnika martwicy
nowotworow alfa (TNF-a,), fibrynogenu i biatka C-reaktywne-
go (CRP) moze powodowac zwigkszong agregacie plytek. Fakt
ten moze stanowi¢ wyjasnienie zwigkszonej, w odniesieniu do
populacji ogdlnej, SmiertelnoSci z powodu chordb naczynio-
wych wirdd chorych ze skrajng niewydolnoscia nerek®. Spo-
wodowana mocznicg dysfunkcja ptytek krwi moze skutkowac
rowniez stanem zmniejszonej krzepliwosSci i stanowi przy-
czyn¢ udardéw krwotocznych. Ustalono bowiem, ze chorzy
z przewlekta niewydolnoScia nerek leczeni farmakologicznie lub
hemodializowani w poréwnaniu ze zdrowg grupg kontrol-
ng charakteryzuja si¢ wydluzonym czasem krwawienia oraz
zmniejszong ekspresja ptytkowych powierzchniowych gli-
koprotein GPIa i GPIIb/IlIa, odpowiedzialnych za homo-
i heterotypowe interakcje®”. Aterogenne dziatanic wykazu-
ja réwniez utlenione formy lipoprotein o niskiej gestosci oraz
produkty koficowe glikacji, ktérych poziom w przebiegu mocz-
nicy jest znacznie podwyzszony. Wynika to zaréwno ze zwick-
szonej syntezy, jak i ograniczenia eliminacji tych zwiazkow®®.
Hiperhomocysteinemia stanowi jeden z czynnikdw patogene-
tycznych miazdzycy. Okazuje si¢, ze wysoki poziom homocy-
steiny w surowicy wystepuje az u 85-100% chorych z przewle-
kta niewydolnoscig nerek. Za proces ten najprawdopodobniej
odpowiedzialna jest niedostateczna metylacja DNA, ktéra
zaburza regulacje ekspresji genow oraz acylacja - kolejna struk-
turalna modyfikacja biatek, ktorej efektem jest toksyczne dzia-
fanie homocysteiny®. Czynnikiem przyspieszajacym postep
miazdzycy jest kalcyfikacja Srodnaczyniowych blaszek miaz-
dzycowych, bedaca konsekwencjg wtdrnej nadczynnosci przy-
tarczyc, do ktorej dochodzi ze wzgledu na niedobor syntetyzo-
wanej w nerkach aktywnej formy witaminy D. Nalezy rowniez
pamietaé, ze jednym z czynnikow ryzyka udaru, zwlaszcza
u 0s6b w Srednim wieku, jest niedokrwisto$¢ spowodowana
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niedoborem syntetyzowanej w nerkach erytropoetyny®”.
Powiktania zakrzepowo-zatorowe towarzyszace przewlekiej
niewydolnoSci nerek majg zwigzek gtéwnie z kardiomiopatig
rozstrzeniowa, zaburzeniami rytmu oraz zatorowoscig tetni-
czo-tetniczg®y.

Chorzy z niewydolnoScia nerek spowodowang rodzinng wie-
lotorbielowatoscia nerek sa dodatkowo zagrozeni krwawie-
niem §rddczaszkowym ze wzgledu na wspotwystepowanie
z tym schorzeniem wad naczyniowych — najczesciej mnogich
tetniakow workowatych naczyfi mozgowych. Szacuje sig, ze
u chorych z autosomalng dominujacg postacig wielotorbielo-
watosci nerek, obcigzonych mutacja genéw PKD-1 i PKD-2,
ryzyko wystapienia wady naczyniowej jest 10-krotnie wicksze
niz w populacji ogdlnej. Co wigcej, w tej grupie chorych czg-
Sciej i w mtodszym wieku niz w populacji ogolnej dochodzi do
pekniccia tetniaka®?.

ZABURZENIA OBWODOWEGO
UKLADU NERWOWEGO

Mononeuropatie

Do najezgstszych powiktafi mocznicy w zakresie uktadu nerwo-
wego naleza mononeuropatie nerwow obwodowych: posrodko-
wego, fokciowego i udowego. U podioza tych dolegliwosci lezg
odcinkowe zaburzenia krazenia, ktorych skutkiem jest miej-
scowe niedokrwienie nerwu. Innym mechanizmem jest towa-
rzyszaca mocznicy akumulacja wapnia w roznych tkankach,
w tym réwniez na przebiegu nerwow, m.in. w kanale nadgarst-
ka (kompresja nerwu poSrodkowego) lub w kanale Guyona
(ucisk nerwu fokciowego)®**. Najczgstsze zaburzenie neuro-
logiczne wsrdd chorych z niewydolnoScig nerek stanowi zespot
ciesni nadgarstka. Niestety, wydaje sie, ze skuteczno$¢ leczenia
operacyjnego w tej grupie jest duzo mniejsza niz wsrdd osob
cierpigcych z powodu zespotu idiopatycznego. W przypadku
nasilonych zmian proponuije si¢ ostrzykniecie kortykosteroida-
mi®. Chorzy dializowani sg dodatkowo narazeni na powsta-
nie tego zespolu ze wzgledu na towarzyszaca dializoterapii
amyloidozg oraz uszkodzenie nerwu bezpoSrednio przez wy-
tworzenie przetoki tetniczo-zylnej badZ w mechanizmie kom-
presji nerwu przez zwigkszone, wskutek przetoki, cisnienie
zylne w dystalnym odcinku koficzyny®**?. Ostra mononeu-
ropatia nerwu udowego ma charakter zaréwno ruchowy, jak
i czuciowy. Jej najezgstsza przyczyng jest Srodoperacyjna kom-
presja nerwu w trakcie transplantacji. Problem ten dotyczy
okofo 2% chorych poddawanych przeszczepowi nerki, a roko-
wanie co do petnego powrotu funkcji nerwu i ustapienia dole-
gliwosci jest bardzo dobre®™®.

Polineuropatia

Polineuropatia mocznicowa jest schorzeniem dotykajacym bli-
sko 60% chorych z przewlekta niewydolnoscig nerek. Obejmu-
je wiokna czuciowe, ruchowe oraz autonomiczne i choc uszko-
dzenie dotyczy przede wszystkim aksondw, to niemal zawsze
dochodzi réwniez do wtornych zmian demielinizacyjnych. Ob-
jawem klinicznym jest przede wszystkim symetryczne, obejmu-
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wszystkich rodzajow czucia. Subiektywne skargi dotycza po-
czatkowo uposledzenia czucia temperatury i czucia glebokie-
go. W pozniejszym okresie gtownymi objawami sg bole kau-
zalgiczne oraz parestezje, zaburzenia ruchowe, zniesienie
odruchdw Sciegnistych, niedowtady oraz zaniki i kurcze migS-
niowe. W przypadku zajecia widkien autonomicznych pierw-
szymi objawami polineuropatii mocznicowej mogg by¢ hipoto-
nia ortostatyczna lub §rdddializacyjna, biegunki, nietrzymanie
moczu, impotencja i nadmierna potliwos¢®®. Sporadycznie
opisywano rowniez neuropati¢ nerwéw czaszkowych: wzroko-
wego“, trjdzielnego, twarzowego“ i przedsionkowo-§lima-
kowego“?. Choroba ma charakter przewlekly, bardzo rzadko
przebiega w postaci ostrej lub podostrej. Jak wykazaly badania
elektrofizjologiczne, nasilenie zaburzefi koreluje z wydolnoScig
filtracji kicbkowej. Obiektywna dysfunkcja nerwu pojawia si¢
przy filtracji ponizej 12 ml/min, natomiast subiektywne obja-
wy kliniczne wystepuja, gdy filtracja spada ponizej 6 ml/min®.
U wickszosci chorych wprowadzenie systematycznej dializote-
rapii moze zahamowac lub spowolni¢ postgp choroby. Obja-
wem, ktory ustepuje najwczesniej, sa parestezje, niestety po-
zostate dolegliwosci utrzymujg si¢. Skutecznos¢ dializoterapii
w tym przypadku jest najmniejsza wsrdd osob starszych oraz
w sytuacji, gdy polineuropatia mocznicowa wspotistnieje z in-
nym typem neuropatii (np. w przebiegu cukrzycy lub chorob
tkanki facznej) . Korzysci, jakie mozna odnie$¢ po prze-
szczepie nerki, zalezg od czasu, jaki upiynat od pierwszych
objawow polineuropatii do chwili zabiegu. Jezeli zmiany
degeneracyjne aksonOw sg zaawansowane, sam proces remie-
linizacji, ktory obserwowano po przeszczepie, nie spowoduje
poprawy funkcji nerwu. Pewng przejSciowa poprawe odno-
towano po zastosowaniu leczenia zachowawczego preparata-
mi witamin grupy B oraz po leczeniu erytropoetyng“e4?. W le-
czeniu objawowym najlepsze efekty uzyskiwano, stosujac leki
przeciwpadaczkowe 1 przeciwdepresyjne. Nalezy pamictac, ze
u chorych z chorobami nerek polineuropatia moze rozwijac
si¢ takze wskutek uktadowego zapalenia naczyf lub jako powi-
ktanie cukrzycy, a u chorych po transplantacji takze w wyniku
reakcji przeszcezep przeciw gospodarzowi.

Co najmniej 20% chorych z przewlekta niewydolnoScig nerek
cierpi z powodu zespotu niespokojnych nég. Patofizjologia
tego schorzenia w kontekscie dysfunkcji nerek nie jest znana,
jednak niektorzy autorzy wigza je z rozwijajacq si¢ polineuropa-
tig mocznicowa“. Objawy zespolu niekiedy ust¢pujg po wpro-
wadzeniu terapii lewodopa, agonistami dopaminy, benzodia-
zepinami lub gabapentyng“>”. Opisywano takze skutecznos¢
terapeutyczng plynu dializacyjnego o obnizonej temperaturze
(36,5°C), natomiast klasyczna dializoterapia nie jest efektyw-
na®?. Ponadto udokumentowano, ze zespot niespokojnych nog
wystepuje czesciej u chorych ze wspotistniejacg cukrzycg oraz
u chorych leczonych antagonistami jonéw wapnia, a jego nasile-
nie pozytywnie koreluje z czasem trwania dializoterapii®?.

MIOPATIE
Mocznicowe uszkodzenie migsni rozwija si¢ u niemal pofo-

wy dializowanych i czesciej dotyczy kobiet powyzej 60. roku
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zycia®¥, Istnicje pozytywna korelacja mi¢dzy nasileniem obja-
wow miopatii a ograniczeniem filtracji kigbkowej. Pierwsze ob-
jawy wystepuja przy filtracji ponizej 25 ml/min i manifestujg si¢
ostabieniem sity i meczliwoscig migsni proksymalnych. Co cieka-
we, wyniki badaf pracownianych, takich jak elektromiografia czy
poziomy enzymdw migSniowych, nie odbiegaja od normy. Zmia-
ny mozna niekiedy zaobserwowac w bioptatach zajetych miesni,
ktore wykazuja zaniki widkien migSniowych, przede wszystkim
typu IIb (tzw. widkien szybkich, kurczacych si¢ przede wszyst-
kim w warunkach beztlenowych), internalizacje¢ jader komorko-
wych oraz zaburzone proporcje migdzy roznymi typami widkien.
W mikroskopie elektronowym obserwowano z kolei strukturalne
uszkodzenia mitochondriow oraz nieprawidtowe miofila-
menty®>. Prawdopodobny patomechanizm miopatii wigze si¢
z upoSledzonym wydalaniem toksycznych rowniez dla tkanki
mig$niowej zwigzkow, zaburzeniami metabolizmu witaminy D,
niedoborem karnityny oraz niedoborami zywieniowymi, w tym
hipoproteinemia. Przyczyna miopatii s najprawdopodobnigj
procesy patologiczne toczace si¢ na poziomie mitochondriéw.
Potwierdzono zwigkszong produkcje kwasu mlekowego, ktory
obnizajac pH wewnatrz komorek migSniowych, ogranicza synte-
7 ATP®®. Wykazano takze zwigzek pomigdzy miopatig a czgst
w mocznicy opornoscig na insuling, ktora powoduje, ze wykorzy-
stanie glukozy przez tkanki jest mniejsze. Stwierdzono ponadto,
ze u dializowanych chorych z cukrzyc nie tylko miopatia mocz-
nicowa wystepuje czesciej, ale i cigzszy jest jej przebieg®?.

DYSFUNKCJE UKLADU NERWOWEGO
WYWOLANE TERAPIA
NIEWYDOLNOSCI NEREK

Patofizjologia encefalopatii podializacyjnej (glinowej) ma
zwigzek z nadmierng zawartoScig zwiazkow glinu w §rod-
kach wigzacych fosforany, stosowanych w objawowym lecze-
niu hiperfosfatemii. Okazuje si¢ jednak, ze akumulacja glinu
w oSrodkowym uktadzie nerwowym wystepuje rowniez u 0sob
niedializowanych. Nie mozna wykluczy¢ tu roli wtornej nad-
czynnosci przytarczyc i niekorzystnego dziatania parathormo-
nu, ktory zwicksza wehtanianie glinu z przewodu pokarmo-
wego®®. Glin jest pierwiastkiem, ktory bardzo Scisle wigze si¢
z biatkami osocza, co utrudnia jego eliminacje w trakcie dia-
lizy. Jego neurotoksyczne dziafanie prawdopodobnie wynika
z hamowania enzymu reduktazy dihydropterydyny, ktéra odpo-
wiada za utrzymanie prawidfowego poziomu tetrahydrobiopte-
ryny, koniecznej do syntezy wielu neurotransmiteréw®®. Scho-
rzenie to ma charakter podostry, czgsto prowadzi do zgonu
W ciagu 6 miesigcy, a objawia si¢ dyzartrig, afazja, apraksja,
miokloniami, napadami padaczkowymi, zaburzeniami oso-
bowosci, psychoza i ot¢pieniem. Akumulacja glinu powodu-
je rowniez niedokrwisto$¢ mikrocytarng oraz osteomalacjg.
Leczeniem z wyboru jest stosowanie Srodka chelatujacego
— deferoksaminy®.

Encefalopatia polekowa rozwija si¢ wskutek toksycznego dzia-
tania lekow, ktore w warunkach prawidiowych sa metabolizo-
wane i wydalane przez nerki. Powikfanie to opisywano gtéwnie
w wyniku stosowania takich lekdw, jak izoniazyd, wigabatryna,
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metronidazol, pseudoefedryna, cefazolina oraz acyklowir,
a takze po Srodkach kontrastujacych®’. W niewydolnosci
nerek zmieniaja si¢ wiasnosci farmakokinetyczne substan-
¢ji leczniczych, zwlaszeza fenytoiny, teofiliny, benzodiazepin,
prazosyny, imipraminy, propranololu, cymetydyny, klonidyny
i metotreksatu. Aby unikna¢ ich neurotoksycznego dziatania,
nalezy odpowiednio do klirensu kreatyniny dobra¢ dawke leku.
Neurotoksyczne dziatanie opisano rowniez w odniesieniu do
lekdw immunosupresyjnych. Co wigcej, ich niekorzystny efekt
nie zawsze pozytywnie koreluje z zastosowana dawka i po-
tencjalng mozliwoscia akumulacji leku. Objawy neurologicz-
ne bedace efektem stosowania immunosupresji to najezgsciej
drzenie, bole glowy, ktorym towarzysza objawy mozdzkowe
1 pozapiramidowe. Najpowazniejszym powiktaniem opisywa-
nym po stosowaniu cyklosporyny i takrolimu jest tzw. odwra-
calna tylna leukoencefalopatia (ang. reversible posterior leu-
koencephalopathy), ktora obrazem klinicznym oraz wynikami
badaf obrazowych przypomina encefalopati¢ nadciSnieniowa.
Rozpoznanie encefalopatii wywotanej lekami immunosupre-
syjnymi jest bardzo istotne ze wzgledu na dalsze postepowa-
nie terapeutyczne wymagajace zmniejszenia dawki lub zmia-
ny leku. Skutkiem takiego dziafania jest najczgsciej ustapienie
objawdéw neurologicznych i nieprawidtowosci w badaniach
neuroobrazowych. Prawdopodobng przyczyng tego typu en-
cefalopatii stanowi uszkodzenie bariery krew-mozg, ktore
utatwia pasaz substancji toksycznej do oSrodkowego uktadu
nerwowego, a w konsekwencji prowadzi do pozakomorkowe-
go obrzgku i zmian demielinizacyjnych. Mechanizm tych za-
burzen nie zostat dostatecznie poznany - brane sg takze pod
uwage inne przyczyny, takie jak spowodowane lekiem lub jego
metabolitami upo$ledzenie naczyniowej autoregulacji, w kto-
rego rezultacie rozwijajg si¢ procesy niedokrwienne i zapalne
oraz zachodzi niekorzystne oddziatywanie z §rodbfonkiem wa-
zoaktywnych peptydow 6%,

Encefalopatia zwigzana z odrzuceniem przeszczepu obja-
wia si¢ zaburzeniami Swiadomosci, bolami gtowy oraz napada-
mi padaczkowymi, ktorym towarzysza kliniczne objawy odrzu-
cenia przeszczepu. Wigkszo$¢ tego typu zaburzef pojawia si¢
w ciggu 2 miesiecy do 2 lat od transplantacji. Przyczyna za-
burzen nie zostata dotad okreSlona, przypuszcza sig, ze rolg
w patofizjologii schorzenia odgrywaja cytokiny produkowane
w zwigzku z reakcjg odrzucenia. Rokowanie jest dobre — ob-
jawy ustepuja catkowicie po korzystnym rozwigzaniu terapeu-
tycznym epizodu odrzucenia przeszczepu®.

Chorzy dializowani narazeni s rowniez na niedobory wita-
minowe, zwlaszcza rozpuszczalnej w wodzie tiaminy, co moze
doprowadzi¢ do encefalopatii Wernickego. W tej grupie cho-
rych rzadko obserwuje si¢ typowa triadg objawow: oftalmople-
gie z ataksjg 1 zaburzeniami $wiadomosci, co nastrecza wiele
trudnosci diagnostycznych i moze prowadzi¢ do fatalnego
w skutkach nierozpoznania schorzenia. Bardzo dobre efekty
terapeutyczne uzyskuje si¢ poprzez suplementacje tiaminy. Przy-
czyna utraty witaminy nie zostafa doktadnie poznana. Przepro-
wadzone badania nie potwierdzaja, by u wszystkich chorych
zachodzita nadmierna eliminacja witaminy w trakcie dializy.
Jest to problem wystepujacy rzadko, a kryteria okreSlajace
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grupg najbardziej narazong na tego typu powiktanie pozosta-
ja nieznane®¥,

Pacjenci dializowani stanowig grupe, w ktorej moze wystapic
powiktanie nazywane zespolem nieréwnowagi dializacyjnej.
Jego objawy to bole gtowy, nudnosci, kurcze migsni, splata-
nie oraz napady padaczkowe. Proponowang przyczyng tego
stanu jest wolniejsza w trakcie dializy eliminacja mocznika
z oSrodkowego ukfadu nerwowego niz z krwi, co powoduje po-
wstanie gradientu osmotycznego, ktorego efektem jest obrzgk
mozgu. Nie wszystkie badania potwierdzajg t¢ tez¢. Hipo-
teza alternatywna zaklada, ze niekorzystny gradient osmo-
tyczny migdzy krwig i tkanka nerwowa jest efektem produkcji
w obrebie OUN osmotycznie czynnych molekut: aminokwasow
i trimetyloamin®. Nie mozna wykluczy¢, ze do obrzgku do-
chodzi wskutek wewnatrzkomorkowej kwasicy w komorkach
warstwy korowej wywolanej zwigkszong produkcja kwasow
organicznych. Wedtug Burna i wsp. skuteczna terapia w tym
zaburzeniu polega na powolnym prowadzeniu dializy oraz
dodaniu do ptynu dializacyjnego roztworéw osmotycznie
czynnych®.

Powiktaniem begdacym najczesciej konsekwencja dziatafi tera-
peutycznych jest osmotyczna mielinoliza. Chorzy z niewydol-
noscig nerek sg na nig narazeni przede wszystkim ze wzgledu
na towarzyszace chorobom nerek dyselektrolitemie. Przyczy-
n¢ mielinolizy stanowi zbyt szybka korekcja hiponatremii. Jak
wykazaly badania retrospektywne, grupg szczegOlnie na nig
podatng byli chorzy, u ktorych niedobory sodu wyrownywa-
no z szybkoscig wickszg niz 12 mmol/l na dobe. Mielinoliza
osmotyczna obejmuje przede wszystkim powierzchni¢ brzusz-
na mostu, jednak moze pojawi¢ si¢ takze w obrebie jader
podstawy oraz mo6zdzku. Patofizjologia tego schorzenia jest
nieznana, cho¢ jak sugeruja niektore publikacje, przyczyng
procesu niezapalnej demielinizacji jest spowodowany prze-
sunieciami jonowymi obrzek i dysfunkcja zlokalizowanych
w otoczeniu istoty biatej komorek oligodendrogleju, przy
czym neurocyty i aksony pozostaja nieuszkodzone. Objawa-
mi klinicznymi tego stanu sg zaburzenia Swiadomosci, szybko
postepujacy niedowlad czterokoficzynowy oraz porazenie gai-
koruchowe. Jezeli ogniska mielinolizy lokalizujg si¢ pozapnio-
wo, moga wystapic objawy ataktyczne i parkinsonowskie ™.
Do czestszych powikiaf zabiegu hemodializoterapii nalezy
krwawienie Srodczaszkowe pod postacig udaru krwotoczne-
go, krwawienia podpajeczynéwkowego lub krwiaka podtwar-
dowkowego. Czesto$¢ udaréw krwotocznych wsrod chorych
hemodializowanych szacuje si¢ na okofo 10 na 1000 chorych,
przy dziesigciokrotnie wigkszym ryzyku wzglednym w porow-
naniu z populacja ogélng. Krwotoki podpajeczyndwkowe wi-
ktaja zabiegi hemodializy w 0,8 przypadku na 1000 chorych,
przy czterokrotnie wigkszym niz w populacji ogolnej ryzyku
wzglednym™. Przewlekle stosowanie $rodkéw przeciwkrze-
pliwych oraz czgsta, zwigzana z dializami heparynizacja, jak
rowniez zbyt szybko przeprowadzona ultrafiltracja mogg pro-
wadzi¢ do powstawania krwiakow podtwardoéwkowych, nie-
jednokrotnie niezauwazanych, giéwnie z powodu skapych
objawow klinicznych lub naktadania si¢ objawow krwawienia

48 | z objawami otgpienia lub encefalopatii.

Pacjenci z chorobami nerek oprcz powyzszych powiktan na-
razeni s3 rowniez na negatywne skutki leczenia immunosu-
presyjnego stosowanego zardwno w celu profilaktyki odrzu-
cenia przeszczepu, jak i w terapii schorzenia podstawowego.
Najwickszym zagrozeniem jest mozliwo$¢ rozwoju atypowych
i oportunistycznych infekcji bakteryjnych (Mycobacterium tu-
berculosis, Nocardia asteroides, Listeria monocytogenes), wi-
rusowych (wirusem cytomegalii, opryszczki lub wirusem JC)
oraz grzybiczych (Cryptococcus neoformans, Aspergillus fumi-
gatus, Candida sp., Mucor sp.) rdwniez w oSrodkowym ukta-
dzie nerwowym, stajac si¢ przyczyng ostrego, podostrego lub
przewlekiego zapalenia opon, mozgu, rdzenia kregowego lub
ropni mozgu™™. Zwigkszona podatno$¢ na czynniki infekcyj-
ne, zwlaszcza bakteryjne, wynika takze z negatywnego wplywu
samej mocznicy na dziafanie uktadu limfocytarnego, co upo-
Sledza przede wszystkim funkcje fagocytarng komorek wielo-
jadrzastych™.

Kolejnym zagrozeniem dla chorych z dysfunkcja nerek podda-
nych przewleklej immunosupresji jest jatrogenne nowotworze-
nie, rowniez w obrebie oSrodkowego uktadu nerwowego. Przed
wprowadzeniem terapii cyklosporyng najczesciej opisywang
patologia byly ztoSliwe oponiaki i pierwotne chfoniaki osrod-
kowego ukiadu nerwowego®. Obecnie procesy nowotworowe
rozwijajace si¢ wskutek stosowania cyklosporyny zazwyczaj lo-
kalizujg si¢ w jamie brzusznej i klatce piersiowej".

PODSUMOWANIE

Powiktania neurologiczne, do ktorych dochodzi czy to wsku-
tek niewydolnosci nerek, czy z powodu schorzefi podstawo-
wych do tej niewydolnoSci prowadzacych, czy wreszcie w efekcie
terapii powyzszych zaburzef, w istotny sposob wptywaja na ro-
kowanie, zwickszajac SmiertelnoS¢. Niestety, jak dotad nie zna-
my skutecznych metod leczenia wigkszosci komplikacji. Najczg-
Sciej stosowane jest leczenie objawowe, w niektorych wypadkach
skuteczna moze by¢ dializoterapia lub transplantacja nerki, nie-
mniej jednak nalezy pamigtac, ze procedury te stanowia przyczy-
ne wielu, nierzadko zagrazajacych zyciu powiktan. Wydaje sie, ze
w celu zapewnienia mozliwie jak najwickszego bezpieczefistwa
chorym z niewydolnoScig nerek bezwzglednie konieczna jest Sci-
sta wspotpraca pomi¢dzy nefrologami i neurologami, a znajo-
mos$¢ mozliwych skutkdw tej patologii moze uchronic przed ich
przeoczeniem lub zbyt p6Znym wykryciem.
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