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OZET:-

1968-1979 yillari arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi No-
roloji Klznzgme basvuran ve polindropati tanist konan olgularm etyoloji,
A ." ya; ve g:mse gore dagilim. liim oranlart ietl ospektzf olaz ak zn(,elendz,

~ Periferik sinirlerin: yaygimn lezyon-
lart edeni ile kuvvetsmhk duyu kaybive
refleks kusurlari ile seyreden, daha son-
ra polindropati olarak isimlendirilen
klinik sendrom ¢ok eski caglardan beri
bilinmektedir (1,2,3,4,5).

 Periferik noritis ilk defa 1789 da
Lettsom tarafindan tamimlandi ve bu-

nunla ilgili bir epidemi 1828 de Robert

Graves tarafindan kaydedildi. Todd
ilk defa periferik sinirlerin terminal dal-
larinda dejenerasyon olabilecegini soy-
ledi ve bu durum 1864 de Dumenil ta-

rafindan patolojik. . olarak . gdsterildi.
Simpson (1962) lepra disindaki  poli-
nevritislerde, sinirde gercek enflamas-
yonun bulunmamasi nedeni ile ’nd-
ropati”’ teriminin daha dogru olacagini
sOylemistir. Son zamanlarda yapilan
patolojik caligmalar bu goriisii dogru-
lamaktadir (5).

Vakalarin gogunlugunda periferik
sinirlerdeki  dejeneratif  degisiklerin
gercek nedeni bilinmemekle bareber
hastalifin ortaya c¢ikisi pratik olarak
toksik ve metabolik olmak iizere 2

(x)- Atatiirk. Unlversxtes1 Tip- Fakulte31 Noroloji Klinigi- Uzman" Asistant. -

(xx) Aymi Klinik Profesoril.
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gruba ayrilabilir. Polin6ropatilerin ba-
71 tiirlerinde sinirlerin kanlanmasinda,
diger bazilarinda ise sinirlerin beslen-
mesi ile ilgili enzimler sisteminde bo-
zukluk olmasi muhtemeldir. Bunlardan
birincisine periarteritis nodosa, lupus
erythematosus ve diabetes mellitus nev-
ritleri; ikincisine ise isoniasid ve hy-
dralazine’nin kullanilmasim izleyerek
pridoxin metabolizmasinin bozulmasi ile
oraya ¢ikan polindropati 6rnek gdoste-
rilebilir (1,3,6).

Polindropatiler klasik olarak; ka- .

rans hallerinde goriilen polinéropati, al-
kolik polinéropatiler, ‘dis zehirlenme-
lere bagll (arsenik, kursun, antimon,
giimiis, bakir, fosfor v.b,) polinéropa-

MATIRYAL VE

Haziran 1968 ve Haziran 1969
yillar1 arasinda, klinik arsivinden yarar-
lanilarak, yatirilan hastalarin  yag,

tiler, vaskiiler kollagen -hastaliklar :ve
ateroskleroz, Guillain - Barré send-
romu, difterik polindropati, malin ur-
larin seyrinde goriilen polindropatiler
ve ailevi polindropatiler olarak sinif-
landirilabilir (1,2,3,4,5).

Kursun, difterik ve infeksiy6z po-
lin6ropatilerde oldugu gibi bir kismin-
da motor bozuklugun hakim olmasina
kargin alkol - vitamin ve arsenik poli-
noropatilerinde duyusal bozukluklar
daha belirgindir (1,3,6).

Mortalite oram1 % 16 ild %, 60
arasinda degisen polindropatilerin yore-
mizdeki insidans1 ve bazi 6zellikleri bu
galismada ama¢ edinilmistir.

METOD:

cinsi, tani ve prognozu, laboratuvar
incelemeleri gibi bulgular degerlendiril-
mistir.

BULGULAR:

Yukarida bahsedilen siire iginde
klinigimize yatirilan 7640 hasta - nin

266 sm (% 2,95) polindropatiler clus-
turmustur. :

~“TABLO: 1- Polindropatilerin Yag ve Cinse Goére Dagilimi

Cinsi 10V<; 11-20  21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81 ve  Toplam

yag.

Kadm 4 16 18 f4 11
Erkek 9 25 29 31 36

Top. 13 41 47 46 47

yuk.
5 3 1 — 72
5 7 1 1 154
20 10 2 1 226

Olgularimizin yas ve cinse gore
dagilimimi incelendigimizde, tablo 1°de
gorilldiigli gibi, kadinlarin. 9{ 31,85
olmasina karsin erkekler 9, 68,15-i
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bulmaktadir. Olgularin bilyiik ¢ogun-
lugunun (%4 79,65) 11-50 yas grupla-
rinda yer aldigi yine aym tabloda go-
riillmektedir. :




Olgularimizin  etyolojilerine gore
dagilimim inceledigimizde 158 i infeks-
yéz polirdropati, 22 si alkol - vitamin
ve karansla ilgili polinéropati, 18 i
diabetik polindropati, 8 i ayni aileden
olmak iizere 23 olguda entoksikasyon so-
~nucu olusan polindropati ve 72 kadin

hastanm 5 inde. gebelik polinérobatisi

saptanmistir  (Tablo: . 2). Goériildigi

gibi etyolojik dagiliminda bilyiik ¢ogun-

Iugu infeksiyoz polindropatiler olus-

turmakta ve tiim olgularin %4 65,5 ini
. icermektedir. '

TABLO: 2. Polinéropatil Olgularin Etyolojilerine Gore Dagilims

enfeksiyon  Alkol-Vit.

Entoksikasyon Diabetik Gebelik

kasyon
Cinsi polindr. polindr. polinér.  polindr. polindr Toplam °
Kadin 49 3 9 6 5 2
Erkek 109 19 14 12 — 154
Toplam 158 22 23 18 5 226

Polindropatilerin ay ve mevsimlere
gore dagilimini inceledimigizde sicak
" mevsimlerde klingimize bagvuran hasta
* ‘sayisinda hafif bir artma saptadik. Ol-

gu sayisindaki artmanin Ozellikle mev-
sim doniisiim aylarinda olmast da dik-
katimizi ¢ekti (Nisan ve Ekim aylarin-
da oldugu gibi).

TABLO: 3. Polindropatilerin Ay ve Mevsimlere Gére Dagilimi

Mevsim Aylar Olgu sayisi Mevsimlere Diisen Ay Ortalamasi
Kis Kasim- 12
Aralik 22 15,2
" Subat 13
Mart 21
IlIkbahar Nisan 26 21,0
: Mayis .. 16
 Yaz - Haziran . 20
Temmuz 22 22,3
Agustos 25
Sonbahar Eyliil 1
Ekim 24 10,5
Toplam 22 18,83

.- Tablo 3’dé .goriildiigii gibi, yore-
" mizde kis kabul edilen Kasim, Aralik,
Ocak, Subat ve Mart aylarinda klini-

gimize 76 polinéropatili‘ha'stamn yati-
rilmasina ve ay ortalamasimn. 15,2
olmasina kargin yaz kabul edilen Hazi-

255



ran, Temmuz ve ABustos aylarinda .67
‘hasta- yatirlmig olup ay' ortalamas:
22,3 olarak belirlenmistir. Yilhik ay
-prtalamasi18,83 olarak saptanmis olup,
‘aymi-tablodan - da. -gorilldtigii gibi, sa-
“dece kis mevsimine giren ay ortalamasi
bu degerin altindadir.

Infeksiyoz polindropatili olgulara
yapilan ilk pfonksiyonda alinan beyin-
omurilik s:visindaki protein miktarlar

‘incelendiginde, 15 olgunun sadece iki-

sinde likor proteininin 100 cc de 100
mg in altinda olmasina karsm 13 iinde
(% 86,66} 100 cc de 100 mg 1n tizerinde
degerler saptanmigtir (Tablo: 4).

TABLO: 4, inf@ksjy&izﬁP'ol_vi'név_rbpétili Olgﬁlarda Ik Fonksiyondau Alman Beyin—Omuri-

lik Sivisindaki Protein Degerleri

Protein Miktari- (100 cc/mg) Olgu sayisi ; % desi
75 den az . 2 13,33
75—100 2 13,33
101200 5 33,34
201 ve yukarisi ‘ 6 40,00
Toplam ' 15 100.00

» Tablo 4’den de goriildiigi g1b1
15 olgunun 4 iinde (% 26, 66) 100 ccde
100 mg dandaha az protein saptanma-

sina karsin 6 olguda (% 40) 100 cc de

201 mg iizerinde degerler saptanmls-
tir.

"TABLO: 5. Pohnoropatﬂerde Mortalite Oram

'C1n51 I Salah - Exitus

Mortalite Oram (%)
Radm— TEw i 19,44
Erkek TT124 20 i 13,00
Toplam 192 34 ~ 15.04

| Mortalite oraminin kadinlarda %
19,44 saptanmasina karsm erkeklerde
% 13 olarak belirlendi. Ayrica tiim ol-

gularimizda mortalité oramnm % 15,04
olarak saptand1g1 Lablo 5’de goriilmek-
tedir.

TARTISMA: -

* Polindrapiteler “her yasta olmakla
birlikte ¢ogunlukla gen¢ ve orta yas-
larda- gériiliir. Erkeklerin. hastaliga ya-
kalanma sansi kadinlardan daha fazla-
dir 1357 .11 "yil  iginde - klinigimize
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yatirilan 226 polindropatili olgunun
139 u (% 61,5) 21-50,181 i (% 79,65)
11-50 yas gruplarindadir. 33 olgu (%
14,6) 50 yagsin iistiinde yer almigstir.
Olgularimizin . ¢ogunlugunun: geng ve




orta yas gruplarinda yer almasimn ya-
ninda 226 olgunun 72 sinin (%, 31,85)
kadin ve 154 iniin (% 68,15) erkek ol-
mas: kaynaklarla aramizdaki bilyiik
benzerligi vurgulamaktadir.

. Tarayabildigimiz kaynaklalda, po-
hnoropatxlerm mevsimlerle iliskisinden
bahsedilmemekle birlikte galismamiz
kapsamina giren 226 olgudan 76 st

kis, 67 si ise yaz aylarinda kliniimize |

yatirilmis olup kisaylari ortalamasinin
15,2 olmasina karsin yaz aylam orta-
lamasi 22,3 olarak belirlenmistir.

Polinéropatilerde, ozellikle diabe-
tik, difterik ve infeksiyoz olanlarda li-
kor proteininde belirgin artma olur.
Bu miktar bazr olgularda 100 cc de
/1000 mg a kadar varabilecegi gibi ba-
zilarinda artma olmayabilir ve baglan-
gigta olgularm % 39 unda 75 mg m
altinda bulunur (1,3). Likor proteini
~artmas1 genellikle erken devrelerdedir.
Bununla birlikte erken devrede likor
proteini normal olan olgularin bir kis-
minda geg devrelerde artma olabilir ().
Calismamiz kapsamina alman olgular-
dan 15 inde yapilan likor incelenme-
sinde sadece 2 sinde ( 9 13,33) 100

cc de 75 mg 1n altinda protein saptan-
masina karsin 6 olguda (9 40) 201
mg 1 iizerinde degerler bulunmustur.

Merritt (1) kpo]inéropatili olgula-

‘rmn ekserisinde tam veya ‘kismen sifa-

nin kural oldugunu belirtmekle birlikte
difterik polindropatilerde ¢ 30, in-
feksiyoz polindropatilerde 9 15-60,
gebelik polindropatilerinde ise 9, 68
dolayinda mortalite goriilebilecegini;
Zileli (3) polindropatilerde tam ve ya
kismi iyilik gériilmesinin ' kaide -ol-

-makla birlikte infeksiyéz veya akut

periferik sekillerde 6liim orammin %
20-50 arasinda -oldugunu; Giiriin (7)
ise hastalifn yapan etyolojinin Snemli
oldugunu, herediter-. sekillerde sifanin

olmadigmi, akut safhadan sonra.1-2

yil icinde hastalarda sifa meydana gel-
digini belirtmekte ve biilber lezyonu o-

lanlarda &lim orammn %, 50 oldugu-
‘nu, yazmaktadirlar, Caligmamizda: et-

yolojilerine bakilmaksizin yapilan de-
gerlendirmede kadinlarda 9, 19 ve er-

_ kvekl;erdek% 13 olarak 'saptanan morta-

ite oranlar tiim olgularda 9 15,04
olarak belirle_nmistir.

SONUC:

1. 1968-1979 yillari arasinda kli-
nigimize yatirilan 7640 hastamn 226
s (% 2,95) polindropatiler olustur-
mustur.

2. Cesitli etyolojik nedenlerle orta-
ya ¢ikan polindropatiler arasinda in-
feksiy6z olanlar birinci sirayr almakta
ve tim olgularin % 69,9 unu icermek-
tedir.

3. Polinéropatilerin ay ve mevsim-
lere gore dagiliminin incelenmesinde,

sicak mevsimlerde hastalik sayisinda
hafif bir artma saptandi.

4, Infeksiydz polinéropatilerde ya-
pilan ilk ponksiyonda olgularin % 86,66
sinda 100 cc de 100 mg in iizerinde li-
kor protein degerleri saptanmastir.

4. Yukarida bahsedilen siire iginde
klinigimize yatirilan polindropatili ol-
gularda ¢ 15,04 oramnda mortalite
saptanmuigtir.
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SUMMARY:
FEATURES OF POLYNEUROPATYC CASES WHICH INTERNED OUR

CLINI C BETWEEN

We have studied retrospectively
. features of polyneuropatyc cases, w-
hich interned Atatiirk University Me-
dical School of Neorology Clinic, bet-

JULLY 1968 JULLY 1979

ween jully 1968-jully 1979.

These features were etiology, age,
sex and mortality.
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