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DIABETLILERDE KRONIiK BOBREK YETMEZLIGI ve POLINOROPATI
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OZET
Amac: Bu calismada kronik bébrek yetmezligi (KBY) olan diabetik hastalarda gelisen néropatilerin klinik ve
elektromiyografik (EMG) 6zelliklerini arastirmak amaclanmistir.
Yoéntem: Calismaya Diabetes Mellitus (DM) slresi 2-50 yil, KBY siresi 1 ay-5 yil arasinda degisen 20’si
tip I, 22’si tip Il toplam 42 DM’li hasta alinmistir.
Bulgular: Polinéropati belirti ve bulgularindan motor ve duyusal belirtiler, ylizeysel-derin duyu bozuklukla-
r ve derin tendon refleksi anomalileri iki grupta benzer oranda saptanmis, atrofi ve néropati agrisina ise tip
Il grubunda daha sik rastlanmistir. Her iki grupta olgularin yarisina yakininda elektrofizyolojik olarak ileti
patolojileri ve sensorimotor mikst tip (aksonal ve demiyelinizan) polindéropati bulgulari saptanmistir.
Tartisma: Bulgularimiz tek basina DM veya KBY’de karsimiza ¢ikacak polindropati tablosundan klinik ola-
rak farkliliklar gdstermektedir. iki hastaligin beraber oldugu durumlarda polinéropati semptom ve bulgulari
agirlasmakta ve subakut veya akut yerlesimli tablolara daha sik rastlanmaktadir.
Sonuc: KBY olan diabetlilerde maluliyete neden olabilecek derecede agir néropatiler beklenmelidir ve bun-
larin buyk bir bélimd primer hastalik néropatisi sinirlarinin 6tesinde bdbrek yetmezligine de yol agan bir
baska sureg tarafindan karmasiklastiriimis haldedir.
Anahtar Kelimeler: diabetik polindropati, kronik bébrek yetmezIigi, elektromiyografi (EMG), klinik bulgular

POLYNEUROPATHY IN DIABETIC PATIENTS WITH CHRONIC RENAL FAILURE
(CLINIC AND ELECTROPHYSIOLOGIC FINDINGS)

ABSTRACT
Obijective: The aim of this study is to evaluate the clinical signs and electromyographic (EMG) pattern of
polyneuropathy in diabetic patients with chronic renal failure (CRF).
Method: A total of 42 patients, 20 of them with Diabetes Mellitus (DM) type |, and 22 with DM type Il we-
re studied. The duration range of DM was between 2 to 50 years and the duration of chronic renal failure
was between 1 month to 5 years.
Results: Among the neuropathic signs and symptoms motor-sensory signs, superficial and deep sensati-
on, and tendon reflex abnormalities were found similar in two groups, whereas atrophy and neuropathic pa-
in were more frequent in DM type Il group. In both groups half of the patients presented reduced conduc-
tion velocities and sensorimotor mixed (axonal and demyelinating) neuropathies.
Discussion: In diabetic patients with CRF, occurrence of disabling neuropathies may be expected.
Conclusion: A great deal of these neuropathies are complicated through another process which may al-
so lead to CRF. This is far beyond the expected common primary disease neuropathies.
Keywords: diabetic polineuropathy, chronic renal failure, electromyography (EMG), clinical findings

AMAC
Nefropati, noropati ve retinopati Diabetes Melli-
(*)  Profesor, Cerrahpasa Tip Fak. Noéroloji A.D. tus'un (DM) en sik gortlen komplikasyonlarini olus-
() Uzman, Cerrahpaga Tip Fak. Noroloji A.D. turur. Bobrek tutulumu 20 yildan uzun sureli diabe-

24)) gilse‘l; (C:Lerrlrj}}ll?) ‘;Z‘fl ?}; l;‘fi E?)rr?)llglﬁ IZDD' tiklerin yaklasik %50’sinde beklenebilir. Bu rakam
. sa ak. D.

(**) Doktor, Cerrahpasa Tip Fak. Noroloji A.D. aynt stire icinde olusabilecek periferik sinir tutulumu-
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na ¢ok yakindir. ABD’de yapilan bir calismada diabe-
tin son donem renal yetmezlik nedenlerinin basinda
geldigi belirtilmektedir (CCEU 1985). Ote yandan, son
doénem bobrek hastalarinda %80 civarinda polinoro-
pati (pnp) ortaya ciktigi bilinmektedir (Nielsen 1971).

Bu calisma polinoropatiye neden olan bu iki has-
talik bir araya geldiginde ortaya cikabilecek polino-
ropatilerin Ozelliklerini incelemek, her bir tablonun
ayri ayrt bulundugu durumla fark veya benzerlikleri
tartismak amaciyla planlanmustir.

YONTEM

Bu calismada Diabetes Mellitus ve kronik bobrek
yetmezligi (KBY) tanilari olan 42 hastaya ait veriler
degerlendirilmistir. Hastalar klinigimize polinodropati-
lerinin degerlendirilmesi ve EMG incelemesi icin
sevk edilmislerdir. Yas araligi 24-72, DM sureleri 2-50
yil ve bobrek yetmezlikleri 1 ay-5 yil arasi degisen
hastalarin 16’st kadin ve 206’s1 erkektir. Hastalarin
207si tip I ve 22’si tip II DM’dir. Tip I grubundan 11
ve tip II grubundan 11 olguya dizenli hemodiyaliz
tedavisi uygulanmaktadir.

Bu hastalarda periferik sinir sistemi tutulumuna
yonelik ayrintili 6yki, norolojik muayene ve EMG
bulgulari degerlendirmeye katilmis, EMG rutin pnp
protokoli ile yapilmistir. Buna gore iki yanl fibular
sinir, tek veya cift yanli median ve ulnar sinirlere ait
motor ileti hizlari, birlesik kas aksiyon potansiyel
amplitidleri, distal latanslari, sural ve median sinir
duyusal aksiyon potansiyelleri ve gereginde daha
fazla sinir ile alt ve Ust ekstremiteden en az birer dis-
tal kasin igne EMG’leri degerlendirmeye katilmustir.

BULGULAR

DM'nin tipine gore tip I ve tip II olarak gruplan-
dirilan olgularin demografik 6zellikleri tablo 1'de
gosterilmektedir. Tabloda gortldigu gibi, tip I ve tip
I DM gruplarini olusturan hastalarin DM ve KBY su-
releri birbirine yakin ancak yas tip T grubu olgularda
daha genctir. Tip II grubunda 5 olgu polintropati ile
ilgili sikayetleri nedeniyle degil, 4’ hekimleri tarafin-
dan tetkik amactyla ve biri de yaygin tremor yiizin-
den incelenmistir; bu 5 hastadan birinde ilimli diizey-
de, digerlerinde (EMG incelemesi miyoklonus nede-
niyle yapilan bir olgu dihil) oldukc¢a ciddi klinik ve
elektrofizyolojik pnp bulgulart mevcuttur. Polinéro-
pati belirtilerinin stresi tip I grubundaki 5 olguda ve

Tablo 1. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri
Tipl Tipll
Olgu sayis! 20 22
Kadin /Erkek 911 6/15
Yas araligi(yll) 19-50 35-72
Ortalama yas (yIl) 3516.8 5519.6
DM siiresi (yil) 8-28 2-50
(ortalama£SD) (19.5+7.8) (17.5£9.8)
KBY siiresi (ay) 1-52 1-48
(ortalama£SD) (17.844.5) (11.4+11.7)
PNP siresi 1ay-7 yil 1ay-13 yil

Tablo 2: KBY ve DM ile birlikte goriilen
diger klinik tablolar

Tip| % Tipll %
Retinopati 6 33.3 5 22.7
Diabetik ayak yaras! 7 38.8 6 27.2
Cilt lezyonu 8 44.4 9 40.9
Tuberkiloz - 3 13.6
Akciger kanseri 1 55 -
Bobrek tasi veya enfeksiyonu 1 55 3 13.6
Ayak deformitesi (¢ekic parmak) 3 16.6 -
Hepatit - 2 9
By pass cerrahisi 1 45

tip II grubundaki 8 hastada bir yildan uzundur. Yedi
tip I ve 4 tip II olguda pnp ve diyaliz programini ge-
rektiren bobrek yetmezligi beraber baslamistir. Do-
kuz tip I ve 5 tip II olguda bobrek yetmezligi polino-
ropatiden Oncedir. Polinéropatinin KBY’den Once
basladigi 13 hastanin 9'u tip II ve 4’u tip 1 dir.

Tip II DM grubu olgularda bobrek yetmezligine
gotliren neden olarak karsimiza ¢ikan cesitli enfeksi-
yonlar veya tas kirilmasi ya da operasyonlar gibi KBY
oncesi olaylar tip T olgulara gore daha fazla, buna
karsilik dogrudan diabetin komplikasyonlari arasinda
bulunan retinopati veya cilde ait ¢esitli lezyonlar tip
I grubunda daha fazladir. DM ve KBY eslik eden di-
ger klinik ozellikler tablo 2’de 6zetlenmistir.

Polinoropati belirti ve bulgularinin DM tiplerine
gore dagilimi tablo 3'te gosterilmistir. Tablodaki veri-
lere gore tip I ve tip II DM olan KBY hastalarinda
motor, pozitif ve negatif duyusal belirtiler, yiizeyel ve
derin duyu bozukluklart ve DTR anomalileri benzer
siklikta, motor belirtiye eslik eden atrofi ve nodropati
agrst tip 1T grubunda daha sik olarak gorilmustiir.

Tablo 4a ve b’de olgularin elektrofizyolojik bulgu-
lar1 6zetlenmistir. Goraldiugi gibi her iki grupta olgu-
larin yarsina yakin oranda (fibular sinir uyarilama-
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Tablo 3: Polinéropati bulgu ve belirtileri
Semptom Tip I (n: 20) Tip 1 (n: 22)
Sayi % Sayi %
Atrofi 7 35 13 59
Motor semptom 12 60 14 63.6
(+) duyusal belirti 6 30 7 31.8
() duyusal belirti 10 50 13 59
Néropati agris 4 20 8 36.6
Yizeyel duyu kaybi 11 55 11 50
Derin duyu kaybi 17 85 20 90.9
Derin tendon reflekslerinde 18 90 19 86.3
azalma veya kayip

mast da dahiD) yaygin ileti patolojileri saptanmustir.
Her iki grupta en sik gortilen, ulnar sinir iletimi ya-
vaslamasi ve st ekstremite F yanitlarina ait bozuk-
luklardir. F yaniti alt ekstremitelerde ¢ok sayida ce-
vapsiz sinir varligi nedeniyle calistimamistir. Sural si-
nir duyusal yaniti olgularin tamamina yakininda elde
edilememistir. Median sinir yanitinin olmamast tip II
grupta daha fazla, bunun sonucu latans ve amplitid
degisiklikleri tip I grubunda daha fazladir. igne
EMG’sinde denervasyon ise tip IT grubu olgularda tip
I'lerin iki mislinden fazladir.

Olgularin elekrofizyolojik ozelliklere gore pnp
tipleri tablo 5’te gosterilmistir. Goruldigu gibi hem
tip I hem de tip II olgularinda pnp tablolarinin igin-
de tek motor sinir yanitsizligt veya yanitlar arasinda

Tablo 4a: Motor sinirlerine ait ileti tetkikleri

Tip 1 (n:20) Tip I (n:22) Toplam (n: 42)

Olgu sayisi %  Olgu sayisl % Olgu sayisl %

Yavas ileti

Fibular: 13 65 13 59 26 61.9
Median: 16 80 17 772 33 78.5
Ulnar: 18 9 20 909 38 90.4
Diistik amp

Fibular: 8 45 12 545 21 50
Median: 8 30 1 50 17 40.4
Ulnar: 8 40 12 545 20 476
Yanitsiz sinir

Fibular: 9 45 9 409 18 42.8
Uzun latans

Fibular: 8 40 8 363 16 38
Median: 13 65 14 636 27 64.2
Ulnar: 3 15 1N 50 14 33.3
F degisikligi

Median: 13 81.2 13 928 26 86.6
Ulnar: 13 812 12 857 25 83.3

Tablo 4b: Duyusal sinirlere ait ileti tetkikleri ve
igne EMG’si bulgulari
Tip I (n: 20) Tip I (n: 22) Toplam (n: 42)
Sayi % Sayi % Sayi %
Yanitsiz sinir
Sural: 17 80 21 95.4 38 90.4
Median: 6 30 11 50 17 40.4
Diigiik amp
Median: 11 55 8 36.4 18 452
Uzun latans
Median: 7 35 7 31.8 14 33.3
Denervasyon 5* 29.4 1** 66.6 15 46.8

Tablo 5: Elektrofizyolojik bulgulara gére
polinéropati tipleri

Tip I (n: 20) Tip 1 (n: 22) Toplam (n: 42)

Sayi % Sayi % Sayi %
Aksonal (A) 5 25 5 227 10 23.8
Demiyelinizan (D) 2 10 - 2 4.7
A+D 11 55 12 545 23 54.7
Simetrik 12 60 16 727 28 66.6
Asimetrik 8 40 5 227 13 30.9
Tuzak (bilek 7 3% 8 363 15 35.7

kanall sendromu)

belirgin farklarin varligt gibi asimetrik tutulum 6rnek-
leri vardir, asimetri egilimi tip I grubunda tip II gru-
ba gore daha fazladir. Ancak bu olgularin hi¢ biri tek
sinir lezyonu seklinde degil, genel bir néropati tablo-
sunun parcasidir. Elektrofizyolojik karakter olarak
akson kaybi ve demiyelinizasyonun beraberligi en
stk gorilen sekildir. Bilek kanali sendromu esit sik-
likta bulunmustur.

Asagida calisma grubumuzdan ¢ 6rnek olgu su-
nulmustur:

Ornek Olgu 1: 33 yasinda erkek, 19 yillik tip T
DM. Birbucguk yil 6nce bobrek yetmezligi baslamis ve
1 yidir haftada 3 kez hemodiyaliz programma alin-
mis. Al ay 6nce ayak tabanlarinda yanma ve bun-
dan 4 ay sonra her iki bacakta gii¢stizlik baslamis,
sagda soldan fazla olmak tizere her iki ayak dusik-
lagu fark edilmis. Ellerinde sikayet yok. Diyaliz ara-
lart uzadigr takdirde sikayetleri artip yuriyemiyor-
mus.

NM: Her iki alt ektremitede distalinde proksimal-
den fazla olmak tzere kas glicstizliigli, bacaklarda
dizden itibaren agri ve derin duyu azalmasi mevcut.
Atrofi yok. Derin tendon reflekslerinde (DTR) yaygin
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kayip var. Her iki fibular motor, sural, median ve sol
radial duyusal sinir yanitsiz. Sag median motor sinir:
Birlesik kas aksiyon potansiyeli (bkap): 7.5 mV, ileti
hiz1 (ih): 32.8 m/sn, distal latans (dD): 4.4ms. Sol me-
dian sinir bkap: 9.1 mV (distaD-4.3 pV (proksimal),
ih: 37.7 m/s, dl: 4.5 ms. Sol ulnar sinir bkap: 4.2 pV,
ih: 25.7m/s, dl: 3.2 ms. Sag radial duysal amplitid:15
uV, dl: 3.4ms. Median- ulnar sinirlerin F yanitlar1 ve
tibial sinir soleus H refleksi alinamiyordu.

Ornek Olgu 2: 32 yasinda kadimn, 20 yillik tip I
DM. Bes yil dnce bacak sismeleri ile bobrek sorunla-
r1 baslamis ve 4 aydir haftada t¢ kez hemodiyaliz
programina alinmis. Daha oOnceleri pnp yakinmast
yokken 1 aydir proksimal alt ekstremite kaslarinda
egemen glicstizlik baslamis ve yardimsiz yliriyemez
hale gelmis. Gucgstizlik 1 ay icinde st ekstremiteye
gecmis. Her iki alt ekstremitede distal ve proksimal,
tstte sagda belirgin distal motor zaaf ve alt ekstremi-
te distalinde atrofi mevcut. DTR genel olarak kayip,
vibrasyon hissinin uclarda azalmasi disinda belirgin
bir duyu kusuru yok. EMG’de: iki yanl: fibular, sural,
sag medin ve radial sinir duyusal yanitlar1 yok. Sag
median sinir bkap: 2.1/1.3 pv (blok), ih: 18.1 m/s, dl:
5.1ms. Sag ulnar sinir bkap: 4.7/1.3 mV (blok), ih:
23.3 m/s, dl: 3.6 ms. Sol ulnar sinir 980/570uV (dis-
pers), ih: 24.2 m/s, dl: 9.5 ms. Ust ektremite F yanit-
lar1 alinmryor. Ust ekstremite distal kaslarmda ilimls,
alt ekstremite kaslarinda yogun denervasyon bulgu-
su mevcuttu.

Diyaliz programina paralel olarak 0.4 mg/kg/ giin
hesabryla intraventz immunglobulin 5 gliin ve daha
sonra ikiser ay ara ile ti¢ kez birer giin rapel olarak
uygulandi. Bu tedavi sonunda olguda kas gii¢stizli-
gl tedricen azalip 9 ay suresinde yardimsiz yuriye-
bilir hale geldi.

Ornek Olgu 3: 45 yasinda kadin, 12 yillik tip I
DM. Ayaklarda DM tanistyla birlikte uyusma, yanma,
karincalanma yakinmalar1 baslamus. ki yil 6nce tas
kirma operasyonu sonrasinda idrar yollart ve bobrek-
lerde iltihap ortaya ¢ikmus, proteiniiri baslamis. Bu
donemde glikoz seviyesi yiikselmis, retinopati basla-
mis ve ayak tabanlarinda duyu tamamen kaybolmus,
sol ayak dis malleolde 6 ay kadar siiren bir yara olus-
mus. Diyaliz gerekmemis. Belirgin kas glicstizligu
olmayan hastanin diz altindan itibaren ytizeyel ve de-
rin duyulart ve DTR genel olarak kayiptt. Elektrofiz-
yolojik olarak alt ekstremitede egemen duyusal-mo-
tor ve akson kaybinin 6n planda oldugu pnp bulgu-
lar1 saptandi.

TARTISMA

KBY gelisen diabetlilerde DM’nin, vaskiilit, amilo-
idoz veya multipl myelomda oldugu gibi bobrek has-
taliginin da sebebi olan “primer hastalik néropatisi”
denilen, yani esas olarak “diabetik noropati” 6zelli-
ginde bir noropati yaptigt disinilir (Bolton 1980).
Ancak DM'nin farkli klinik ve elektrofizyolojik 6zel-
likleri olan, agirlik ve temporal profilleri ve hatta olus
mekanizmalart birbirinden degisik birden fazla noro-
pati tablosuna yol actigi da bilinmektedir (Thomas ve
Tomlinson 1993). Hem DM hem de KBY degisik yas
gruplarindaki bireyleri etkilemektedir. Her ikisinin
ortak bir ozelligi hastalik siiresinin uzamasi ile pnp
komplikasyonunun c¢cikma olasiiginin artmasidir.

Diabetik nefropatinin instiline bagimli diabetes
mellitusda (iIBDM), 6zellikle geng hastalarda baslica
olum nedeni oldugu ve olgularin %50’sini etkiledigi
belirtilmektedir (Grengell 1988). Ayni1 yazarlarin KBY
serilerinde insuline bagimli olmayan diabetlilerin ora-
nt %32, geri kalani ise IBDM olarak bildirilmistir. Bu
yazinin konusu olan olgular genel bir tarama sonucu
elde edilmekten ¢ok norolojik muayene ve EMG’leri
yapimak Ulzere sevk edilen hastalardan olusmakta-
dir. Calismaya alinan tip II grubu olgular tip I diabet-
lilere gore daha yashidir, diabet stireleri tip T grubun-
da hafifce uzun bulunmustur (tablo1). Bizim serimiz-
deki DM streleri fark: ¢cok yiiksek olmamakla bera-
ber Grenfel ve arkadaslarinin verileri (1988) ile 6zel-
likle yas acisindan uyumludur. Yine tablo 1’de goriil-
dugi sekilde, hastalarimizin norolojik sorunlar nede-
niyle incelenmesine yol acan bobrek yetmezligi stire-
si tip II grubunda daha kisadir. Polinéropati semp-
tomlart acisindan ise suireler her iki grupta da degis-
kendir; soyle ki: 11 hastada bobrek yetmezligi ve
pnp belirtileri beraber ve 14 hastada bobrek yetmez-
ligi pnp’den once, geri kalanlarda ise pnp belirtileri
bobrek yetmezliginden 6nce baslamistir. Dogrudan
diabete bagli komplikasyonlar olarak sayilan retino-
pati, ayak yarasi gibi tablolar tip T grubunda daha faz-
ladir. Tip II grubunda tiberkiiloz veya diger enfeksi-
yonlar, bobrek tast ve onunla ilgili girisimler bobrek
yetmezligini tetikleyen neden olarak 6n plandadir
(tablo 2). Bu durum bobrek yetmezliginin diabete
bagli olan veya olmayan nedenlerle meydana ¢ikmis
olmast bakimindan 6nemlidir ve literatiir verileri de
tip II grubunda diabet dist nedenlerin (diabetik nef-
ropati) bobrek yetmezliginin olusumunda 6nemli rol
oynadig1 yontindedir (Grengell 1988).
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Polinodropati semptomlart acisindan diabet tipinin
belirleyici olmadigi gortistindeyiz, ancak atrofi varlig
ve noropati agrst tip II grubunda 6n planda, bunun
disindaki semptomlar esit siklikta ve motor semp-
tomlar her iki grupta da %60 ve lizerinde gorilmiis-
tur. Bu sekilde cok sayidaki hastada motor semptom-
larla giden ve bobrek yetmezligi ile birlikte ve/veya
onun ardindan gelisen noropatilerin varligi kayda de-
ger bulunmustur. Diabetik bobrek yetmezligi olgula-
rindan olusan ve bobrek nakli 6ncesi ve ardindan ta-
kipleri iceren Van Der Vliet ve arkadaslarinin calis-
malarinda (1988) olgularin yaklasik yarisinda nakil
oncesi kas glicsiizliigiinden soz edilmektedir. incele-
digimiz olgulardaki elektrofizyolojik bulgular ise yine
her iki grupta da oldukca agir tutulumlart yansitmak-
tadir. Bunlar arasinda ilk goze ¢arpan %40’lar seviye-
sindeki alt ekstremite motor yanit kaybu, tip II olgu-
larda %60 tzerinde bulunan denervasyon bulgusu
basta olmak tizere motor ve beraberinde duyusal si-
nirlere ait akson kayiplaridir. Aridge ve arkadaslarn
calismalarinda (1991) 25 olgudan 23’tinde elektrofiz-
yolojik olarak motor pnp belirtilerinin varligi ve bu
olgularin 17’inde fibular sinir motor yanitinin alina-
madigt belirtilmekte, s6z konusu calismada nakil on-
cesi diger sinir ileti parametrelerine bakildiginda fi-
bular sinirin yani sira ulnar sinirde de ciddi olctde
motor ileti yavaglamasi oldugu goriilmektedir. igne
EMG’si verilerinin ayrintili bir sekilde sunuldugu an-
cak sidece tip I diabetlilerden olusan Van Der Vliet
ve arkadaslariin calismasinda (1988) olgularin dort-
te birinde alt ekstremite kaslarinda denervasyon bul-
gusu oldugu ifade edilmistir. Bizim serimizde olgula-
ra topluca bakildiginda %46 olan bu oran tip II olgu-
larda %66 seviyesinde, fakat tip I'ler icin bu yazarla-
rinki ile uyumlu olarak %29’lar seviyesindedir. Tip II
grubumuzda %40 Uzerinde ileti blogu ve/veya tem-
poral dispersiyon dikkati ¢ceken bir diger bulgudur ve
bir grup olgudaki demyelinasyonun gostergesidir.
Tablo 4de 6zetlendigi sekilde akson kaybi ve demi-
yelinasyonun tek basina veya beraberce bir ¢ok ol-
gudaki varlig: elektrofizyolojik diizeyde agir tutulum-
lar1 yansitmaktadir.

Polinéropati semptom stireleri oldukca kisa ve
buna karsilik klinik ve EMG verileri agir olan (motor
tutulumun 6n planda oldugu agir akson kaybi ve
demyelinasyon) olgu sayisi 10’dur. Bu olgular Bolton
ve arkadaslarinin tanumladiklart (1997) subakut tre-
mik ve diabetik noropati ile uyumlu kabul edilmigler-
dir. Bu tabloda ilimli diizeyde duyusal tutulumla bir-

likte proksimal kas tutulumunun oldugu motor noro-
pati mevcuttur, elektrofizyolojik olarak primer akso-
nal dejenerasyona eglik eden hafif segmental demi-
yelinasyondan s6z edilmektedir. Benzer olgular Rop-
per ve arkadaslar tarafindan (1993) cok daha hizli
bir progresyonla ve demiyelinizan tutulumun 6n
planda oldugu bir tablo seklinde bildirilmistir. Bolton
(1997), bu tabloya neden olarak, eklenen sepsis ve-
ya AGEs'yi (advanced glycosilation end product) so-
rumlu tutmaktadir. Ropper ise (1993), bu olgularda
hastaligin yerlesim sekline ek olarak klinik ve labo-
ratuvar Ozellikleri nedeniyle Guillain-Barré sendromu
ile yakinliktan s6z etmekte, kortikosteroid, plazma
degisimi ve bir olguda elde edilen yanit simirlt da ol-
sa intravendz immun globulinin (iVIG) etkisini tartis-
maktadir. Benzer sekilde gelisimi olan bir olgumuz-
da IVIG tedavisi ile alinan olumlu sonuc cikis nede-
ni olarak immiin aracili faktorleri akla getirmekte ve
Ropper’in savini desteklemektedir.

Tip II diabeti olan 2 olguda hepatit-C mevcuttur.
Bu hastaligin kronik enflamatuar demiyelinizan poli-
noropatiye sebep olan hastaliklardan biri oldugu bi-
linir (Asbury 1993). Ayni grupta 3 olgudaki tiiberk-
loz (tbc) oykist dogrudan bobrek tiberkiilozu sek-
linde degildir. Ancak tbc ve tbc tedavisi hem bobre-
8i hem de periferik sinirleri olumsuz yonde etkileyen
nedenlerdendir.

SONUGC

Bobrek yetmerzligi olan diabetlilerde maldliyete
sebep olabilecek agir polindropatiler beklenmelidir.
Ancak, bu noropatiler gerek olusum mekanizmalari
gerekse klinik dislasmalari bakimindan tekdiize de-
gildir. Yine bu polindropatilerin azimsanmayacak bir
bolimi primer hastalik noropatisi sinirlarinin otesin-
de bobrek yetmezligine de yol acan bir baska stire¢
tarafindan karmasiklastirilmis hildedir. Diabetin taki-
binde klasik retinopati -nefropati- noropati triads ile
ilgili onlem ve gozlemlerin yanisira genel saglik on-
lemlerinin, ozellikle de enfeksiyonlardan korunma-
nin da son derece hayati oldugu gorilmektedir.
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