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OZET:

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Kliniginé yatirilarak tedavi
goren diabetes mellituslu 37 hastada sekonder amiloidozis insidensi tesbit edilmege
calisildr.

Sonug; Hastalik siiresi, hastalarm yagi, diabetin cinsi, dejeneratif komplikas-
yunlari ve hastalardaki genel durum bozuklugu ile amiloid varhgi arasinda bir ilis-
kinin bulundugunu gésterdi. Vakalarmuzda amiloid insidensi 7, 10,8 olarak bu-
lundu. Tiim hastalarda rektal biopsilerin histopotolojik incelemelerde plazma hiicresi
infiltrasyonu teshit edildi.

GIRIS VE AMAC:

Amiloidozis, kesin etyopatogenezi bilinmeyen, amiloid maddesinin organiz-
mada ekstraselliiler olarak depolanmasiyla karakterize bir hastaliktir. Amiloido-
zosis’in etiyolojik spektrumu genis bir dagilim alami géstermektedir. Primer ola-
bilecegi gibi birgok hastaliklar sonucu sekonder olarak da meydana gelebilmekte-
dir (1,2,3,4,5). '

Amiloid materyali doku ve organlarda birikince, ilgili organda biiyiime ve fonk-
siyonel bozukluk meydana getirir. Sekonder amiloidoziste, temeldeki hastaliga
bir de amiloidozis eklenince, hastaligin gidisi degisebilmekte ve bazen hasta, pri-
mer hastaliktan degil de amiloidozisten kaybedilmektedir.

MATERYAL VE METOD

Vakalarimiz1 klinigimize miiracaat eden ve yaslari 18-75 arasinda de@iéen
toplam 37 Diabetes mellituslu hasta olusturdu. Bu hastalarmn 16’st (7 43,2) tip
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1,21 i ise (3, 56,7) tip 2 idi. Tip 1 (D.M.) li hastalarin 5i kadin, 11 i erkek ve yas
ortalamalar1 30,9; Tip 2 (D,M.) li hastalarin ise 10 u erkek, 11’i kadln yas ortala-
mast 52,1 idi.

Tip 1 (D.M.) li hastalarin ortalama hastalik siiresi 8,8, Tip 2 (D.M:) i hasta: ,
larin ortalama hastalik siiresi ise 9, 3 yil idi.

Kontrol grubu olarak segilen vakalarin ise yaslar1 25-45 arasinda degismekte
olup bunlarin 5 i kadin 5 i erkekti.

Hastalarin tam bir klinik muayenesi yapildiktan sonra, idrar tetkiki, Hb,
Bk, 16kosit formiilii, sedim, koagulasyon testleri, total protein, albumin, globiilin
degerleri bakildi ve kan sekeri takip edildi. Daha sonra tiim vakalara rektal bi-
yopsi yapilarak hazirlanan preparatlar histopatolojik ve amiloid materyali y6-
ninden fakiiltemizin patoloji kiirsiisiinde incelendi.

BULGULAR

1-37 D.M.’lu vakanin 4 iinde, rektal biyopsi ile amiloid birikimi tesbit edildi.
Bunlarda 3 i tip 1,1 i tip 2 D.M.’lu vakalardi. Kontrol grubu olarak alinan 10
vakanin hi¢ birinde amiloid maddesine rastlanmadi. Amiloid bulunan vakalarin
2 si kadin 2 si erkekti.

2- Amiloid bulunan hastalarin yaslar1 40 1n iizerinde idi.
3- Amiloid tesbit edilen hastalarin, hastalik siiresi 15 yilin iizerinde idi.

4- Amiloid bulunan hastalarin 9; 50 sinde diabetik nefropati %/ 25.7 sinde
diabetik retinopati, %/ 25 inde is¢ koroner iskemi mevcuttu.

5- Vakalarimizda amiloid insidensi % 10.8 olarak bulundu.

6- Amiloid . bulunan vakalarin albumin degerleri amiloid bulunmayanlara ve
kontrol grubuna gére anlamli derecede diisiiktii. Globulin degerleri 1se amiloid
bulunan hastalarda diger gruplara gdre hafif yuksekn

7- Histopatolojik degisikliklere gelince, amiloid bulunan hastalarda daha
bariz olmak iizere tiim diabetik hastalarin rektum biyopsilerinde yogun plazma
hiicresi infiltrasyonu gériiliiyordu.

TARTISMA:

D.M. lu hastalarda, sekonder amiloidozise nedeﬁ olabilecek durumlarin ba-
sinda infeksiy6z ajanlara bagh kronik antijenik stimiilasyonlarin geld1g1 diistintile-
bilir.

Sekonder amiloidozis insidensi t1p1 D.M. lu hastalarda daha yiksek bulun-
mugtur (% 8,1). Moddo ve arkadaslar1 da (6) iyi kontrol edilmemis ve insiiline
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bagimii olan D.M.’lu hastalarda, amiloid birikiminin daha yogun oldugunu fapor
eétmislerdir. Schneider ve Fitchen da (7,8) bu bulguyu teyid etmislerdif.

Hastalarin yasi vé hastalik siiresi ile amiloid varhg arasinda dogru orantili
bir iligki tesbit edilmistir. Bu ilgi, muhtemelen hastaligin uziin siirmesi veé yaslilik-
lar1 artan kronik antijenik stimiillasyonlarin bir somucu olarak goriilmektedir.
Diger taraftan- bizzat insillii kullananlaida da amiloid depozisyonuna daha
siklikla rastlanabilir. (9)

Diabetini dejeneratif komiplikasyonlafi ile amiloid varligi arasinda yakin bif
paralelizm saptandi. $6yleki amiloid bulunan 4 hastanin hepsinde hem nefropati
hemde retinopati; ikisinde 1sc ndropati mévcuttu.

Dejeneratif komphkasyonlarla, amiloid birikimi arasindaki ilginin nedeni kesm
olarak bilinmemekle birlikte yagh, uzun siireli ve iyi kontrol edilmemis diabetik
hastalarda amiloid birikimi ile yukarida bahsedilen dejeneratif koplikasyonlarin
goriilmesinin, bir hastada aym zamana raslayacagi mantiki goriinmektedir.
Bertani ve arkadaglar (10) diabetik glomerulosklerozu olan bir hastada aynt anda
sistemik amilodoz tablosunun birlikte bulundugunu rapor edetlerken, bu iki anti-
tenin bir arada bulunmasmin fizyopatolojisini kesin olarak agiklayamamuglardir.
Diger taraftar Ehrlich (11) diabetes mellituslu hastalarda gériilen pankreas o-
dacigt amiloidozu (insiiler amiloid) ile aterosklerotik degisiklikler arasinda
dogru bir iligkinin oldugunu baz1 yazirlarin kabul ettiini bazi yazarlarin ise
bunu kabul etmedigini bildirdi. Bell ve arkadaglari (12) ise diabetik glomerulosk-
leroz ve diger ateroskleratik komplikasyonlarla ada amiloidozu arasinda bir ilig-
ki kuramamuglardir.

Amiloidozlu hastalar da albumin degeri, amiloid bulunmayan vakalara gore
diigiik, globulin degeri ise anlaml olmakla birlikte (p> 0,05) daha yiiksek bulundu.
Diger taraftan amiloid bulunan vakalarda daha belirgin olmak iizere,tiim diabetik
hastalarda, rektum submukoza ve muskularis tabakasinda, kontrol grubuna ki-

- yasla anlamli bir gekilde, agikar plazma hiicresi infiltrasyonu goriildii. Bilindigi
gibi, plazma hiicresi infiltrasyonu, spesifik olmamakla birlikte kronik infeksiyon
ve inflemasyonlarda sik olarak goériilmektedir. Ote yandan plazma hiicresi hasta-
hiklan1 ile amiloid birikimi arasinda yakin bir iligki mevcuttur. Yine diabetik has-
talarda amiloid proteini (p komponenti) yiiksektir. (13) Bu protein inflematuar
hastaliklarda yiikselen bir akut faz proteini olup sekonder amiloid depolarinda
bol miktar da bulunmaktadir, (14,15) Amiloid tesbit edilen vakalarda bu bulgular,
globulin yiiksekligi ile birlestirilirse bu hastalarin amiloid bulunmayan hastalara
goére daha fazla antijénle hastalara gore stimiilasyonlara maruz kaldiklar1 diisii-
niilebilir. Keza amiloid bulunmayan diabetik hastalarda da globulin degerleri
kontrol grubuna gore hafif derecede yiiksektir.

Yukarida ileri siiriilen bir takim ihtimallere ragmen diabetik hastalardaki
amiloid birikiminin kesin fizyopatolojisi heniiz aydinhga kavugmus degildir.
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SUMMARY:

s

SECONDARY AMYLOIDOSIS IN DIABETIC PATIENTS

.....

Medicine of - Ataturk Umversxty Medlcal Faculty were lnvcstlgated n order to de-
termine the mcedence of. secondary amyloxdos13 The fmdmgs shov&ed that there
was a paralelhsm of amyloidosis with the duration and the type of the disease.
‘The same was also true for the age, degenerative complications and disturbed gene-
ral condition of the patients. The incidence of amyloidosis was around 10,8 9. In
hystologic examination all diabetics showed plasma cell infiltration which was
regarded as a sign of chronic immune stimulation.
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