
AMAÇ

Nefropati, nöropati ve retinopati Diabetes Melli-
tus’un (DM) en s›k görülen komplikasyonlar›n› olufl-
turur. Böbrek tutulumu 20 y›ldan uzun süreli diabe-
tiklerin yaklafl›k %50’sinde beklenebilir. Bu rakam
ayn› süre içinde oluflabilecek periferik sinir tutulumu-
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ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) olan diabetik hastalarda geliflen nöropatilerin klinik ve
elektromiyografik (EMG) özelliklerini araflt›rmak amaçlanm›flt›r. 
Yöntem: Çal›flmaya Diabetes Mellitus (DM) süresi 2-50 y›l, KBY süresi 1 ay-5 y›l aras›nda de¤iflen 20’si
tip I, 22’si tip II toplam 42 DM’li hasta al›nm›flt›r. 
Bulgular: Polinöropati belirti ve bulgular›ndan motor ve duyusal belirtiler, yüzeysel-derin duyu bozuklukla-
r› ve derin tendon refleksi anomalileri iki grupta benzer oranda saptanm›fl, atrofi ve nöropati a¤r›s›na ise tip
II grubunda daha s›k rastlanm›flt›r. Her iki grupta olgular›n yar›s›na yak›n›nda elektrofizyolojik olarak ileti
patolojileri ve sensorimotor mikst tip (aksonal ve demiyelinizan) polinöropati bulgular› saptanm›flt›r. 
Tart›flma: Bulgular›m›z tek bafl›na DM veya KBY’de karfl›m›za ç›kacak polinöropati tablosundan klinik ola-
rak farkl›l›klar göstermektedir. ‹ki hastal›¤›n beraber oldu¤u durumlarda polinöropati semptom ve bulgular›
a¤›rlaflmakta ve subakut veya akut yerleflimli tablolara daha s›k rastlanmaktad›r. 
Sonuç: KBY olan diabetlilerde maluliyete neden olabilecek derecede a¤›r nöropatiler beklenmelidir ve bun-
lar›n büyük bir bölümü primer hastal›k nöropatisi s›n›rlar›n›n ötesinde böbrek yetmezli¤ine de yol açan bir
baflka süreç taraf›ndan karmafl›klaflt›r›lm›fl hâldedir. 
Anahtar Kelimeler: diabetik polinöropati, kronik böbrek yetmezli¤i, elektromiyografi (EMG), klinik bulgular

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

ABSTRACT
Objective: 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 I, and 22 with DM type II 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 II 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  
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na çok yak›nd›r. ABD’de yap›lan bir çal›flmada diabe-
tin son dönem renal yetmezlik nedenlerinin bafl›nda
geldi¤i belirtilmektedir (CCEU 1985). Öte yandan, son
dönem böbrek hastalar›nda %80 civar›nda polinöro-
pati (pnp) ortaya ç›kt›¤› bilinmektedir (Nielsen 1971). 

Bu çal›flma polinöropatiye neden olan bu iki has-
tal›k bir araya geldi¤inde ortaya ç›kabilecek polinö-
ropatilerin özelliklerini incelemek, her bir tablonun
ayr› ayr› bulundu¤u durumla fark veya benzerlikleri
tart›flmak amac›yla planlanm›flt›r. 

YÖNTEM

Bu çal›flmada Diabetes Mellitus ve kronik böbrek
yetmezli¤i (KBY) tan›lar› olan 42 hastaya ait veriler
de¤erlendirilmifltir. Hastalar klini¤imize polinöropati-
lerinin de¤erlendirilmesi ve EMG incelemesi için
sevk edilmifllerdir. Yafl aral›¤› 24-72, DM süreleri 2-50
y›l ve böbrek yetmezlikleri 1 ay-5 y›l aras› de¤iflen
hastalar›n 16’s› kad›n ve 26’s› erkektir. Hastalar›n
20’si tip I ve 22’si tip II DM’dir. Tip I grubundan 11
ve tip II grubundan 11 olguya düzenli hemodiyaliz
tedavisi uygulanmaktad›r. 

Bu hastalarda periferik sinir sistemi tutulumuna
yönelik ayr›nt›l› öykü, nörolojik muayene ve EMG
bulgular› de¤erlendirmeye kat›lm›fl, EMG rutin pnp
protokolü ile yap›lm›flt›r. Buna göre iki yanl› fibular
sinir, tek veya çift yanl› median ve ulnar sinirlere ait
motor ileti h›zlar›, birleflik kas aksiyon potansiyel
amplitüdleri, distal latanslar›, sural ve median sinir
duyusal aksiyon potansiyelleri ve gere¤inde daha
fazla sinir ile alt ve üst ekstremiteden en az birer dis-
tal kas›n i¤ne EMG’leri de¤erlendirmeye kat›lm›flt›r.

BULGULAR

DM’nin tipine göre tip I ve tip II olarak gruplan-
d›r›lan olgular›n demografik özellikleri tablo 1’de
gösterilmektedir. Tabloda görüldü¤ü gibi, tip I ve tip
II DM gruplar›n› oluflturan hastalar›n DM ve KBY sü-
releri birbirine yak›n ancak yafl tip I grubu olgularda
daha gençtir. Tip II grubunda 5 olgu polinöropati ile
ilgili flikayetleri nedeniyle de¤il, 4’ü hekimleri taraf›n-
dan tetkik amac›yla ve biri de yayg›n tremor yüzün-
den incelenmifltir; bu 5 hastadan birinde ›l›ml› düzey-
de, di¤erlerinde (EMG incelemesi miyoklonus nede-
niyle yap›lan bir olgu dâhil) oldukça ciddi klinik ve
elektrofizyolojik pnp bulgular› mevcuttur. Polinöro-
pati belirtilerinin süresi tip I grubundaki 5 olguda ve

tip II grubundaki 8 hastada bir y›ldan uzundur. Yedi
tip I ve 4 tip II olguda pnp ve diyaliz program›n› ge-
rektiren böbrek yetmezli¤i beraber bafllam›flt›r. Do-
kuz tip I ve 5 tip II olguda böbrek yetmezli¤i polinö-
ropatiden öncedir. Polinöropatinin KBY’den önce
bafllad›¤› 13 hastan›n 9’u tip II ve 4’ü tip I dir. 

Tip II DM grubu olgularda böbrek yetmezli¤ine
götüren neden olarak karfl›m›za ç›kan çeflitli enfeksi-
yonlar veya tafl k›r›lmas› ya da operasyonlar gibi KBY
öncesi olaylar tip I olgulara göre daha fazla, buna
karfl›l›k do¤rudan diabetin komplikasyonlar› aras›nda
bulunan retinopati veya cilde ait çeflitli lezyonlar tip
I grubunda daha fazlad›r. DM ve KBY efllik eden di-
¤er klinik özellikler tablo 2’de özetlenmifltir.

Polinöropati belirti ve bulgular›n›n DM tiplerine
göre da¤›l›m› tablo 3’te gösterilmifltir. Tablodaki veri-
lere göre tip I ve tip II DM olan KBY hastalar›nda
motor, pozitif ve negatif duyusal belirtiler, yüzeyel ve
derin duyu bozukluklar› ve DTR anomalileri benzer
s›kl›kta, motor belirtiye efllik eden atrofi ve nöropati
a¤r›s› tip II grubunda daha s›k olarak görülmüfltür. 

Tablo 4a ve b’de olgular›n elektrofizyolojik bulgu-
lar› özetlenmifltir. Görüldü¤ü gibi her iki grupta olgu-
lar›n yar›s›na yak›n oranda (fibular sinir uyar›lama-
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Tablo 1. Olgular›n demografik ve klinik özellikleri

Tip I Tip II

Olgu say›s› 20 22
Kad›n /Erkek 9/11  6/15
Yafl aral›¤›(y›l) 19-50 35-72
Ortalama yafl (y›l) 35±6.8 55±9.6
DM süresi (y›l) 8-28 2-50 
(ortalama±SD) (19.5±7.8) (17.5±9.8)
KBY süresi (ay) 1-52 1- 48 
(ortalama±SD) (17.8±4.5) (11.4±11.7)
PNP süresi 1ay-7 y›l 1 ay-13 y›l

Tablo 2: KBY ve DM ile birlikte görülen 
di¤er klinik tablolar

Tip I % Tip II % 

Retinopati 6 33.3 5 22.7
Diabetik ayak yaras› 7 38.8 6 27.2
Cilt lezyonu 8 44.4 9 40.9
Tüberküloz – 3 13.6
Akci¤er kanseri 1 5.5 –
Böbrek tafl› veya enfeksiyonu 1 5.5 3 13.6
Ayak deformitesi (çekiç parmak) 3 16.6 –
Hepatit – 2 9
By pass cerrahisi 1 4.5



mas› da dâhil) yayg›n ileti patolojileri saptanm›flt›r.
Her iki grupta en s›k görülen, ulnar sinir iletimi ya-
vafllamas› ve üst ekstremite F yan›tlar›na ait bozuk-
luklard›r. F yan›t› alt ekstremitelerde çok say›da ce-
vaps›z sinir varl›¤› nedeniyle çal›fl›lmam›flt›r. Sural si-
nir duyusal yan›t› olgular›n tamam›na yak›n›nda elde
edilememifltir. Median sinir yan›t›n›n olmamas› tip II
grupta daha fazla, bunun sonucu latans ve amplitüd
de¤ifliklikleri tip I grubunda daha fazlad›r. ‹¤ne
EMG’sinde denervasyon ise tip II grubu olgularda tip
I’lerin iki mislinden fazlad›r.

Olgular›n elekrofizyolojik özelliklere göre pnp
tipleri tablo 5’te gösterilmifltir. Görüldü¤ü gibi hem
tip I hem de tip II olgular›nda pnp tablolar›n›n için-
de tek motor sinir yan›ts›zl›¤› veya yan›tlar aras›nda belirgin farklar›n varl›¤› gibi asimetrik tutulum örnek-

leri vard›r, asimetri e¤ilimi tip I grubunda tip II gru-
ba göre daha fazlad›r. Ancak bu olgular›n hiç biri tek
sinir lezyonu fleklinde de¤il, genel bir nöropati tablo-
sunun parças›d›r. Elektrofizyolojik karakter olarak
akson kayb› ve demiyelinizasyonun beraberli¤i en
s›k görülen flekildir. Bilek kanal› sendromu eflit s›k-
l›kta bulunmufltur. 

Afla¤›da çal›flma grubumuzdan üç örnek olgu su-
nulmufltur:

Örnek Olgu 1: 33 yafl›nda erkek, 19 y›ll›k tip I
DM. Birbuçuk y›l önce böbrek yetmezli¤i bafllam›fl ve
1 y›ld›r haftada 3 kez hemodiyaliz program›na al›n-
m›fl. Alt› ay önce ayak tabanlar›nda yanma ve bun-
dan 4 ay sonra her iki bacakta güçsüzlük bafllam›fl,
sa¤da soldan fazla olmak üzere her iki ayak düflük-
lü¤ü fark edilmifl. Ellerinde flikâyet yok. Diyaliz ara-
lar› uzad›¤› takdirde flikâyetleri art›p yürüyemiyor-
mufl. 

NM: Her iki alt ektremitede distalinde proksimal-
den fazla olmak üzere kas güçsüzlü¤ü, bacaklarda
dizden itibaren a¤r› ve derin duyu azalmas› mevcut.
Atrofi yok. Derin tendon reflekslerinde (DTR) yayg›n
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Tablo 4a: Motor sinirlerine ait ileti tetkikleri

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

Olgu say›s› % Olgu say›s› % Olgu say›s› %

Yavafl ileti
Fibular: 13 65 13 59 26 61.9
Median: 16 80 17 77.2 33 78.5
Ulnar: 18 90 20 90.9 38 90.4

Düflük amp
Fibular: 8 45 12 54.5 21 50
Median: 8 30 11 50 17 40.4
Ulnar: 8 40 12 54.5 20 47.6

Yan›ts›z sinir
Fibular: 9 45 9 40.9 18 42.8

Uzun latans
Fibular: 8 40 8 36.3 16 38
Median: 13 65 14 63.6 27 64.2
Ulnar: 3 15 11 50 14 33.3 

F de¤iflikli¤i
Median: 13 81.2 13 92.8 26 86.6
Ulnar: 13 81.2 12 85.7 25 83.3

Tablo 3: Polinöropati bulgu ve belirtileri

Semptom Tip I (n: 20) Tip I (n: 22)
Say› % Say› %

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
Nöropati a¤r›s› 4 20 8 36.6
Yüzeyel duyu kayb› 11 55 11 50
Derin duyu kayb› 17 85 20 90.9
Derin tendon reflekslerinde 18 90 19 86.3
azalma veya kay›p

Tablo 4b: Duyusal sinirlere ait ‹leti tetkikleri ve
i¤ne EMG’si bulgular›

Tip I (n: 20) Tip II (n: 22) Toplam (n: 42)
Say› % Say› % Say› %  

Yan›ts›z sinir
Sural: 17 80 21 95.4 38 90.4
Median: 6 30 11 50 17 40.4

Düflük amp
Median: 11 55 8 36.4 18 45.2

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 göre
polinöropati tipleri

Tip I (n: 20) Tip II (n: 22) Toplam (n: 42) 
Say› % Say› % Say› %

Aksonal (A) 5 25 5 22.7      10 23.8
Demiyelinizan (D) 2 10 – 2 4.7
A+D 11 55 12 54.5 23 54.7
Simetrik 12 60 16 72.7 28 66.6
Asimetrik 8 40 5 22.7 13 30.9
Tuzak (bilek 7 35 8 36.3 15 35.7
kanal› sendromu)



kay›p var. Her iki fibular motor, sural, median ve sol
radial duyusal sinir yan›ts›z. Sa¤ median motor sinir:
Birleflik kas aksiyon potansiyeli (bkap): 7.5 mV, ileti
h›z› (ih): 32.8 m/sn, distal latans (dl): 4.4ms. Sol me-
dian sinir bkap: 9.1 mV (distal)-4.3 µV (proksimal),
ih: 37.7 m/s, dl: 4.5 ms. Sol ulnar sinir bkap: 4.2 µV,
ih: 25.7m/s, dl: 3.2 ms. Sa¤ radial duysal amplitüd:15
µV, dl: 3.4ms. Median- ulnar sinirlerin F yan›tlar› ve
tibial sinir soleus H refleksi al›nam›yordu.

Örnek Olgu 2: 32 yafl›nda kad›n, 20 y›ll›k tip I
DM. Befl y›l önce bacak fliflmeleri ile böbrek sorunla-
r› bafllam›fl ve 4 ayd›r haftada üç kez hemodiyaliz
program›na al›nm›fl. Daha önceleri pnp yak›nmas›
yokken 1 ayd›r proksimal alt ekstremite kaslar›nda
egemen güçsüzlük bafllam›fl ve yard›ms›z yürüyemez
hale gelmifl. Güçsüzlük 1 ay içinde üst ekstremiteye
geçmifl. Her iki alt ekstremitede distal ve proksimal,
üstte sa¤da belirgin distal motor zaaf ve alt ekstremi-
te distalinde atrofi mevcut. DTR genel olarak kay›p,
vibrasyon hissinin uçlarda azalmas› d›fl›nda belirgin
bir duyu kusuru yok. EMG’de: ‹ki yanl› fibular, sural,
sa¤ medin ve radial sinir duyusal yan›tlar› yok. Sa¤
median sinir bkap: 2.1/1.3 µv (blok), ih: 18.1 m/s, dl:
5.1ms. Sa¤ 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. Üst ektremite F yan›t-
lar› al›nm›yor. Üst ekstremite distal kaslar›nda ›l›ml›,
alt ekstremite kaslar›nda yo¤un denervasyon bulgu-
su mevcuttu.

Diyaliz program›na paralel olarak 0.4 mg/kg/ gün
hesab›yla intravenöz immunglobulin 5 gün ve daha
sonra ikifler ay ara ile üç kez birer gün rapel olarak
uyguland›. Bu tedavi sonunda olguda kas güçsüzlü-
¤ü tedricen azal›p 9 ay süresinde yard›ms›z yürüye-
bilir hâle geldi.

Örnek Olgu 3: 45 yafl›nda kad›n, 12 y›ll›k tip II
DM. Ayaklarda DM tan›s›yla birlikte uyuflma, yanma,
kar›ncalanma yak›nmalar› bafllam›fl. ‹ki y›l önce tafl
k›rma operasyonu sonras›nda idrar yollar› ve böbrek-
lerde iltihap ortaya ç›km›fl, proteinüri bafllam›fl. Bu
dönemde glükoz seviyesi yükselmifl, retinopati baflla-
m›fl ve ayak tabanlar›nda duyu tamamen kaybolmufl,
sol ayak d›fl malleolde 6 ay kadar süren bir yara olufl-
mufl. Diyaliz gerekmemifl. Belirgin kas güçsüzlü¤ü
olmayan hastan›n diz alt›ndan itibaren yüzeyel ve de-
rin duyular› ve DTR genel olarak kay›pt›. Elektrofiz-
yolojik olarak alt ekstremitede egemen duyusal-mo-
tor ve akson kayb›n›n ön planda oldu¤u pnp bulgu-
lar› saptand›.

TARTIfiMA

KBY geliflen diabetlilerde DM’nin, vaskülit, amilo-
idoz veya multipl myelomda oldu¤u gibi böbrek has-
tal›¤›n›n da sebebi olan “primer hastal›k nöropatisi”
denilen, yâni esas olarak “diabetik nöropati” özelli-
¤inde bir nöropati yapt›¤› düflünülür (Bolton 1980).
Ancak DM’nin farkl› klinik ve elektrofizyolojik özel-
likleri olan, a¤›rl›k ve temporal profilleri ve hatta olufl
mekanizmalar› birbirinden de¤iflik birden fazla nöro-
pati tablosuna yol açt›¤› da bilinmektedir (Thomas ve
Tomlinson 1993). Hem DM hem de KBY de¤iflik yafl
gruplar›ndaki bireyleri etkilemektedir. Her ikisinin
ortak bir özelli¤i hastal›k süresinin uzamas› ile pnp
komplikasyonunun ç›kma olas›l›¤›n›n artmas›d›r. 

Diabetik nefropatinin insüline ba¤›ml› diabetes
mellitusda (‹BDM), özellikle genç hastalarda bafll›ca
ölüm nedeni oldu¤u ve olgular›n %50’sini etkiledi¤i
belirtilmektedir (Grengell 1988). Ayn› yazarlar›n KBY
serilerinde insuline ba¤›ml› olmayan diabetlilerin ora-
n› %32, geri kalan› ise ‹BDM olarak bildirilmifltir. Bu
yaz›n›n konusu olan olgular genel bir tarama sonucu
elde edilmekten çok nörolojik muayene ve EMG’leri
yap›lmak üzere sevk edilen hastalardan oluflmakta-
d›r. Çal›flmaya al›nan tip II grubu olgular tip I diabet-
lilere göre daha yafll›d›r, diabet süreleri tip I grubun-
da hafifçe uzun bulunmufltur (tablo1). Bizim serimiz-
deki DM süreleri fark› çok yüksek olmamakla bera-
ber Grenfel ve arkadafllar›n›n verileri (1988) ile özel-
likle yafl aç›s›ndan uyumludur. Yine tablo 1’de görül-
dü¤ü flekilde, hastalar›m›z›n nörolojik sorunlar nede-
niyle incelenmesine yol açan böbrek yetmezli¤i süre-
si tip II grubunda daha k›sad›r. Polinöropati semp-
tomlar› aç›s›ndan ise süreler her iki grupta da de¤ifl-
kendir; flöyle ki: 11 hastada böbrek yetmezli¤i ve
pnp belirtileri beraber ve 14 hastada böbrek yetmez-
li¤i pnp’den önce, geri kalanlarda ise pnp belirtileri
böbrek yetmezli¤inden önce bafllam›flt›r. Do¤rudan
diabete ba¤l› komplikasyonlar olarak say›lan retino-
pati, ayak yaras› gibi tablolar tip I grubunda daha faz-
lad›r. Tip II grubunda tüberküloz veya di¤er enfeksi-
yonlar, böbrek tafl› ve onunla ilgili giriflimler böbrek
yetmezli¤ini tetikleyen neden olarak ön plandad›r
(tablo 2). Bu durum böbrek yetmezli¤inin diabete
ba¤l› olan veya olmayan nedenlerle meydana ç›km›fl
olmas› bak›m›ndan önemlidir ve literatür verileri de
tip II grubunda diabet d›fl› nedenlerin (diabetik nef-
ropati) böbrek yetmezli¤inin oluflumunda önemli rol
oynad›¤› yönündedir (Grengell 1988). 
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Polinöropati semptomlar› aç›s›ndan diabet tipinin
belirleyici olmad›¤› görüflündeyiz, ancak atrofi varl›¤›
ve nöropati a¤r›s› tip II grubunda ön planda, bunun
d›fl›ndaki semptomlar eflit s›kl›kta ve motor semp-
tomlar her iki grupta da %60 ve üzerinde görülmüfl-
tür. Bu flekilde çok say›daki hastada motor semptom-
larla giden ve böbrek yetmezli¤i ile birlikte ve/veya
onun ard›ndan geliflen nöropatilerin varl›¤› kayda de-
¤er bulunmufltur. Diabetik böbrek yetmezli¤i olgula-
r›ndan oluflan ve böbrek nakli öncesi ve ard›ndan ta-
kipleri içeren Van Der Vliet ve arkadafllar›n›n çal›fl-
malar›nda (1988) olgular›n yaklafl›k yar›s›nda nakil
öncesi kas güçsüzlü¤ünden söz edilmektedir. ‹ncele-
di¤imiz olgulardaki elektrofizyolojik bulgular ise yine
her iki grupta da oldukça a¤›r tutulumlar› yans›tmak-
tad›r. Bunlar aras›nda ilk göze çarpan %40’lar seviye-
sindeki alt ekstremite motor yan›t kayb›, tip II olgu-
larda %60 üzerinde bulunan denervasyon bulgusu
baflta olmak üzere motor ve beraberinde duyusal si-
nirlere ait akson kay›plar›d›r. Aridge ve arkadafllar›
çal›flmalar›nda (1991) 25 olgudan 23’ünde elektrofiz-
yolojik olarak motor pnp belirtilerinin varl›¤› ve bu
olgular›n 11’inde fibular sinir motor yan›t›n›n al›na-
mad›¤› belirtilmekte, söz konusu çal›flmada nakil ön-
cesi di¤er sinir ileti parametrelerine bak›ld›¤›nda fi-
bular sinirin yan› s›ra ulnar sinirde de ciddi ölçüde
motor ileti yavafllamas› oldu¤u görülmektedir. ‹¤ne
EMG’si verilerinin ayr›nt›l› bir flekilde sunuldu¤u an-
cak sâdece tip I diabetlilerden oluflan Van Der Vliet
ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (1988) olgular›n dört-
te birinde alt ekstremite kaslar›nda denervasyon bul-
gusu oldu¤u ifade edilmifltir. Bizim serimizde olgula-
ra topluca bak›ld›¤›nda %46 olan bu oran tip II olgu-
larda %66 seviyesinde, fakat tip I’ler için bu yazarla-
r›nki ile uyumlu olarak %29’lar seviyesindedir. Tip II
grubumuzda %40 üzerinde ileti blo¤u ve/veya tem-
poral dispersiyon dikkati çeken bir di¤er bulgudur ve
bir grup olgudaki demyelinasyonun göstergesidir.
Tablo 4’de özetlendi¤i flekilde akson kayb› ve demi-
yelinasyonun tek bafl›na veya beraberce bir çok ol-
gudaki varl›¤› elektrofizyolojik düzeyde a¤›r tutulum-
lar› yans›tmaktad›r.

Polinöropati semptom süreleri oldukça k›sa ve
buna karfl›l›k klinik ve EMG verileri a¤›r olan (motor
tutulumun ön planda oldu¤u a¤›r akson kayb› ve
demyelinasyon) olgu say›s› 10’dur. Bu olgular Bolton
ve arkadafllar›n›n tan›mlad›klar› (1997) subakut üre-
mik ve diabetik nöropati ile uyumlu kabul edilmifller-
dir. Bu tabloda ›l›ml› düzeyde duyusal tutulumla bir-

likte proksimal kas tutulumunun oldu¤u motor nöro-
pati mevcuttur, elektrofizyolojik olarak primer akso-
nal dejenerasyona efllik eden hafif segmental demi-
yelinasyondan söz edilmektedir. Benzer olgular Rop-
per ve arkadafllar› taraf›ndan (1993) çok daha h›zl›
bir progresyonla ve demiyelinizan tutulumun ön
planda oldu¤u bir tablo fleklinde bildirilmifltir. Bolton
(1997), bu tabloya neden olarak, eklenen sepsis ve-
ya AGEs’yi (advanced glycosilation end product) so-
rumlu tutmaktad›r. Ropper ise (1993), bu olgularda
hastal›¤›n yerleflim flekline ek olarak klinik ve labo-
ratuvar özellikleri nedeniyle Guillain-Barré sendromu
ile yak›nl›ktan söz etmekte, kortikosteroid, plazma
de¤iflimi ve bir olguda elde edilen yan›t s›n›rl› da ol-
sa intravenöz immun globulinin (‹V‹G) etkisini tart›fl-
maktad›r. Benzer flekilde geliflimi olan bir olgumuz-
da ‹V‹G tedavisi ile al›nan olumlu sonuç ç›k›fl nede-
ni olarak immün arac›l› faktörleri akla getirmekte ve
Ropper’in sav›n› desteklemektedir.

Tip II diabeti olan 2 olguda hepatit-C mevcuttur.
Bu hastal›¤›n kronik enflamatuar demiyelinizan poli-
nöropatiye sebep olan hastal›klardan biri oldu¤u bi-
linir (Asbury 1993). Ayn› grupta 3 olgudaki tüberkü-
loz (tbc) öyküsü do¤rudan böbrek tüberkülozu flek-
linde de¤ildir. Ancak tbc ve tbc tedavisi hem böbre-
¤i hem de periferik sinirleri olumsuz yönde etkileyen
nedenlerdendir.

SONUÇ

Böbrek yetmezli¤i olan diabetlilerde malûliyete
sebep olabilecek a¤›r polinöropatiler beklenmelidir.
Ancak, bu nöropatiler gerek oluflum mekanizmalar›
gerekse klinik d›fllaflmalar› bak›m›ndan tekdüze de-
¤ildir. Yine bu polinöropatilerin az›msanmayacak bir
bölümü primer hastal›k nöropatisi s›n›rlar›n›n ötesin-
de böbrek yetmezli¤ine de yol açan bir baflka süreç
taraf›ndan karmafl›klaflt›r›lm›fl hâldedir. Diabetin taki-
binde klasik retinopati -nefropati- nöropati triad› ile
ilgili önlem ve gözlemlerin yan›s›ra genel sa¤l›k ön-
lemlerinin, özellikle de enfeksiyonlardan korunma-
n›n da son derece hayati oldu¤u görülmektedir. 
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