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OZET

Kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati (CIDP) tedavi yaklasimlar1 farkli, tedavide immunmodiilator yontemler kullanilan ve uygulanan
tedavi yontemlerine diger periferal noropati formlarindan daha iyi yanit veren bir hastaliktir. Bu makalede 68 yasinda olan 16 yildir tip 2 Diabetes
mellitus tanili bir bayan olguda CIDP varligini ortaya koyduk. Tedavi amaciyla IVIG 0.5 mg/kg/glin 5 giin siire ile 4 hafta aralikla 6 ay uygulandi ve
oldukga iyi yanit gézlendi. Bu hasta diyabetik noropatik agrisi olan ve konvansiyonel tedavilere yanit alinamayan bireylerde otoimmun noropatilerin
unutulmamasi gerektigini géstermistir. ©2006, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, kronik inflamatuvar demiyelinizan polinéropati.

ABSTRACT

Chronic Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy With Diabetes Mellitus Is Responsive To Intravenous Immune
Globulin; Case Report

Chronic demyelinating polyneuropathy (CIDP) is a disease which has different treatment modality like immunomodulatory method and have good
response to treatment than the other peripheral neuropathy. We have established a patient with CIDP female 68 years old and had a type 2 diabetes
mellitus diagnosis for 16 years. She treated with intravenous immunoglobuline (0.5 mg/kg/day) for five days and four weeks intervals at six months.
This case has showed that the autoimmune neuropathy should keep in mind at patients with neuropathic pains with not responsive to conventional
treatment modalities. ©2006, Firat Universitesi, Ti 1p Fakiiltesi
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I(ronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati (CIDP);
spesifik klinigi, elektromyografi (EMG), beyin omurilik sivist
(BOS) ve histolojik bulgulart olan, patogenezinde immun
mekanizmalarin rol aldigr nadir bir hastaliktir (1). Tan1 i¢in
klinik 6nemlidir ek olarak EMG, patoloji, BOS bulgularindan
ikisinin varliginda kesin tani, birinin varliginda olasi tani
konulur (2). CIDP tedavi yaklagimlarmin farkli olmasi
nedeniyle diger ndropati formlarindan ayirimi sarttir ve tedavi
edilebilen noropati formlarindan en sik gortilenidir (1). CIDP
tanisi, demiyelinizan noropatiye yol agan diger nedenlerden
olan hipotiroidizm, bdbrek yetmezligi, HIV enfeksiyonu, bag
dokusu hastaligi, nedeni bilinmeyen gamopati (MGUS),
malignite  ve  toksik maddelerle karsilasma  yoksa
distiniilmelidir (1-4).

CIDP, diabetes mellitus (DM) tamili bireylerde
nondiyabetiklerden 11 kat fazla goriilmekte (5) ve diyabetin
CIDP’ye  predispozisyon olusturdugu  Ongoriilmektedir.
Konvansiyonel semptomatik diyabetik ndropatinin
patofizyolojisinde rol alan nedenler; néral iskemi, metabolik
atiklarin birikimi, immun ve inflamatuvar mekanizmalardir ve
sik goriilen néropati formlari simetrik sensorimotor polindro-

radikulopati ve proksimal motor néropati iken, CIDP ise,
nispeten daha az gorillen ve patogenezinde otoimmun
mekanizmalarin  rol aldigi One siiriilen demiyelinizan
polindropatidir (4,6,7). CIDP’yi, diyabette en sik goriilen ve
aksonal tutulumla giden simetrik sensorimotor polindropati
formundan ayirmak giictiir.

DM sikligmnm batili iilkelerde ortalama % 1 oldugu ve
diyabetiklerin yaklasik % 45’inde periferik ndropati
gelisebildigi bildirilmektedir. Baska bir deyisle DM periferal
noropatilerin en stk sebebidir (8). Gilinlimiizde, Diinya
genelinde, 150 milyon insanin DM tanili oldugu ve bu sayinin
2025 yilinda 300 milyona ulasabilecegi diisiiniiliirse sorunun
bilyiikliigiinii anlamak gii¢ olmamaktadir (9).

Patofizyolojisinde immun mekanizmalarin rol almasi
nedeniyle CIDP tedavisinde kontrollii klinik ¢aligmalarla IVIG,
kortikosteroid ve plazmaferezin etkinligi ortaya konulmustur
(2,3,10). Tedaviye direngli olgularda azothioprin, siklosporin,
siklifosfamid, interferon, etanercept gibi immunmodiilator
ajanlarin yararh etkileri bildirilmistir (2,3,6).
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Altmis sekiz yasinda, 16 yil once tip 2 DM tanist almus, ilk
yillar oral antidiyabetikler kullanmis, son 6 yildir orta etkili
ikili doz insiilin kullanan bir olgu. ki yildir her iki iist ve alt
ekstremitede giderek artan hafif kuvvetsizlik, geceleri daha
belirginlesen yanici agri, hafif derecede hissizlik yakinmalari
ile poliklinigimize basvurdu. Bu yakinmalarla daha o6nce
yapilan EMG bulgular1 dogrultusunda amitriptilin 75 mg/giin,
yanit alinamamasi {izerine yerine 400 mg/giin karbamezepin
kullanmig ancak yakinmalari devam ediyormus.

Sistemik fizik muayenesinde 6zellik olmayan hastanin
norolojik muayenesinde; mekanik ve 1s1 allodinisi beraberinde
hiporefleksi saptandi. Uluslararast The Leeds assessment of
neuropathic symptoms and signs (LANSS) ve Likert agn
skalalarindan sirastyla 24 ve 65 puan aldi1 (11,12). Labaratuvar
incelemesinde glikoz 151 mg/dl ve HbAlc % 9,2 saptandi,
diger kan tetkikleri normaldi. Yapilan EMG’de (Tablo-1)
bilateral tibial motor ileti blogu, temporal dispersiyon saptandi.

Tablo 1. Olgunun tedavi 6ncesi ve sonrast EMG bulgulart

Koca ve Ark.

Sural duyu iletisi alinamadi. 1ki motor sinirde distal latans
azalmig, Ust ve alt eckstremitede motor sinir ileti hiz1
yavaglamig, amplitiid diismiis, F dalgasina alt ekstremitede
anlamli yanmit alinamamigtir. Olgu sinir biyopsisini ve
serobrospinal sivinin degerlendirilmesi i¢in Onerilen lumbar
ponksiyonu kabul etmedi.

Olgu klinik olarak iki yildir var olan {st ve alt
ckstremiteyi tutan simetrik giic ve his kaybi tariflemesi, fizik
bakida hiporefleksi saptanmasi ve elektrofizyolojik bulgular:
(ileti blogu, temporal dispersiyon, ileti hizinda azalma, distal
latansda uzama ve F dalgasina anlamli yanit yoklugu) ile olast
CIDP kabul edildi (2,3,10). 0,5 gram/kilogram dozunda IVIG
(Octagam®) 4 hafta arayla toplam 6 doz uygulandi (2,11).
Tedavi sonras! hastanin mevcut yakinmalarin belirgin azalmis,
uluslararas1 LANSS ve Likert agr1 skalalart sirasiyla 11 ve 32
puanlara gerilemisti. Alt1 ayin sonunda yapilan kontrol
EMG’de; sural duysal ileti alinmaya baslanmig, motor ileti
hizinda diizelme, distal latansda gerileme, amplitiid’de artma
saptanmig ve F dalgasi alinmaya baslanmistir (Tablo 1).

Normal Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi
A CV DL F A CV DL F A CV DL F
Motor:
Median >6 >50 <3,8 <25 5,9 41 3,3 CY 10,3 51 3 26,8
Ulnar >5 >50 <3,8 <32 7,1 45,6 2,4 CY 15,5 58,5 2,2 26,3
Tibial >35 >40 <6 <60 2,5 31 7,6 CY 5,5 37 5,1 57
Peroneus >25  >40 <55 <58 0,9 36 8,1 31 1,5 38 4,1 56
Duysal:
Median >5 >49 - - 4,8 31 - - 5 31,4 - -
Ulnar >5 >49 - - 3 31 - - 3,1 44 - -
Sural >6 >40 - - CY CY - - 5,1 29 - -

A; amplitid (mV), CV; ileti hizi (m/s), DL; distal latans (ms), F; F dalgasi ve CY; cevap yok.

TARTISMA

Bu makalede, DM tanili bir hastada CIDP varligi ve
tedavisinde IVIG kullaniminin etkili oldugu ortaya konuldu.
Giiniimiizde CIDP’nin tam dogru insidans1 bilinmiyor olmasina
karsin Lozeron ve arkadaslar1 (12) semptomatik diyabetik
noropatinin % 9’unu CIDP’nin olusturdugunu bildirmislerdir.
Sharma ve arkadaglar1 (5) diyabetiklerde nondiyabetiklere gore
CIDP goriilme riskini 11 kat yiiksek oldugunu ortaya
koymuslardir. CIDP; kronik progresif ya da relapslarla giden,
simetrik, alt ve {ist ekstremiteleri tutabilen, distal ve proksimal
glic kaybi, his kaybi beraberinde hiporefleksi, arefleksi ile
giden otoimmun demiyelinizan polinéropatidir (2,6). Bu klinik
farkliliga karsin CIDP tanist giigtiir ve siklikla atlanilmaktadir.
Motor semptomlart 6n planda, beklenenden daha agir
polindropatisi olan ve verilen tedaviye yanit alinamayan
diyabetik olgularda CIDP tanis1 diistiniilmelidir (13).

Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan 1991 yilinda
yaymlanan CIDP tani kriterlerinde, klinik bulgularla birlikte
labaratuvar ¢aligmalardan; EMG, BOS ve histopatolojik
bulgular esastir (2). BOS analizi ve sinir biyopsileri EMG’ye
gbre daha invaziv tani araglaridir ve ¢ogu zaman bu tetkikler
acisindan olgulart ikna etmek gii¢ olmaktadir. Klinik olarak
CIDP diisiiniilen olgulara deneyimli ellerde yapilan elektro-
fizyolojik caligmalarla taniya ulasilabilir. Bildirdigimiz bu
olguda; diyabet varligi, motor semptomlarin 6n planda olmasi
ve verilen klasik tedavilere yanit alinamamasi CIDP tanisi diis-

siindiirmiistiir. 1lk yapilan EMG dikkatli yapilmis olsaydi,
olguda CIDP’ye 6zgiin EMG bulgularma ulasilir ve olgu daha
Once tan1 almis ve tedavi edilmis olurdu.

Patogenezinde immun mekanizmalarin yer almasi
nedeniyle CIDP tedavisinde immunomodulator ajanlar
kullanilmaktadir. Otoimmun hastaliklarda IVIG kullanimiin
mekanizmasi net olarak ortaya konulamamakla birlikte IVIG’in
dolasan patojenik antikorlar1 nétralize ettigi, B hiicresi
iizerindeki antijenik reseptdrlere baglanarak daha fazla
otoantikor iiretimini azalttig1, makrofaj tizerindeki Fc reseptore
baglanarak inaktive ettigi, T hiicre fonksiyonel modulasyonu
dolayisi ile proinflamatuvar sitokin modulasyonunu sagladig:
diistintilmektedir (14). Daha onceki yaymnlarda demyelinizan
noropatilerde ¢esitli doz ve siirelerde IVIG kullanimi ve
etkinligi rapor edilmistir. Sharma ve arkadaslar1 (5) ile Cocito
ve arkadaslart (11) 0,4/g/kg/giin IVIG 5 giin siireyle
kullanmuslar, klinik ve elektrofizyolojik bulgularin geriledigini
rapor etmislerdir. Mendell ve arkadaslar1 (15) 1. 2. ve 21.
giinlerde 1 g/kg/giin, Hahn ve arkadaslar1 (10) ise 1-2 g/kg/giin
IVIG kullanmiglar ve yararli etkilerini bildirmislerdir.
Hastamizda 4 hafta arayla toplam 6 kiir 0,5 g/kg/giin IVIG
uygulama sonrasi klinik yakimalarinda ve elektrofizyolojik
bulgularinda diizelme saptadik ve tedavinin {izerinden iki yil
gecmesine karsin olguda relaps gelismedigini gozledik.
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Sonug olarak; bu hasta diyabetik néropatik agrida klasik
noropatilere ek olarak CIDP’nin de disiilmesi gerektigini,
CIDP tedavisinde IVIG’in iyi bir segenek oldugunu ortaya
koymustur. Tek bir olgu ile boylesi kesin fikirlere ulagmak
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