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Uraemic Polyneuropathy after Renal Transplantation

Swmmary. Neurological examinations were performed and motor nerve con-
duction velocity and amplitude of EMG potentials recorded. before and after
operation (kidney transplantation), in 11 patients with uraemic polyneuropathy.
There was partial improvement in 6 cases after operation but the peripheral symp-
tomatology worsened in 5 cases. There was a correlation between the clinical and
clectrophysiological findings. Improvement was noted in the patients who had
minor or no postoperative complications. The polyneurapathy became worse in a
patient who required the transplant because of a chronie casting reaction which
was followed by a uraemic metabolic state.

It was striking that after suceessful transplants, in spite of low serum creatinine
levels. a deterioration of the peripheral symptoms oceurred in 3 patients who had
the additional complications of intercurrent infections. steroid diabetes with ele-
rated blood sugar levels (180—400 mg?,). ete. The improvement of the peripheral
symptomatology in 2 patients after transplants, in spite of a steroid diabetes.
demonstrates the independence of the uraemic polyneuropathy from the diabetic
neuropathic syndrome.

Key words: Polyneuropathy. uraemic — Transplantation, renal Llectro-
physiologic examinations.

Zusammenfussung. 11 Patienten mit urimischer Polyneuropathie und einer
Nierentransplantation wurden prii- und postoperativ klinisch untersucht sowie die
maximale motorische NLG und die EMG-Summenpotentialamplitude bestimmt.
In 6 Fillen kam es post transplantationem zu einer teilweisen Ritekbildung und in
A Fillen zu einer Verschlechterung der peripheren Symptomatik. Die klinischen und
elektrophysiologischen  Untersuchungen ergaben ithereinstimmende  Ergebnisse.
Kine Riickbildungstendenz zeigte sich bei jenen Patienten, die postoperativ keine
oder nur geringgradige Komplikationen aufwiesen. In 1 Fall. bei dem infolge irve-
versibler chronischer AbstoBungsreaktion die Transplantektomie notwendig war
und somit neuerlich eine uramische Stoffwechsellage bestand. fand sich eine Pro-
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oredienz der Neuropathie. Auffillig war, daB bei 3 Patienten trotz eines niedrigen
& H : ' A1 LES Qg « M
Serumkreatininspiegels es zu einer Verschlechterung der periphe ren E'n mptmn:n_lk
lam. Cerade bei diesen Patienten traten jedoch vermehrt Komplikationen aut, im
: - ' - . E - T3
Sinne von interkurrenten Erkrankungen, insbesonders Steroid-Diabetes mit NBZ-
Werten zwischen 180 und 400 mg?,, ete. ) ) : }
i ] an] s c o e 1
An Hand zweier Patienten, welche nach der Transplantation einen Steroid
Diabetes entwickelten und bei denen sich trotzdem die periphere h_\-nl]:tnmnl‘lk gp-
bessert hat. wird die Selbstiindighkeit der uriimischen Polyneuropathie unterstrichen.

1. Einleitung

Auf die Arbeiten von Charcot [4] und spiter von Hegstrom et al. [10]
und Asbury [1, 2], welche auf den Zusammenhang zwischen der t-hl‘ulni.\'a'.-l'p
renalen Insuffizienz und dem Auftreten von Polyneuropathien aufmerk-
sam machten. foleten mehrfach Mitteilungen unter anderem von Tenck-
hoff ef al. [20], K.(l‘rlilll.‘.\'-:\lllllll el al. [13], Prill [19], Thomas ¢t E{f._ [jli |
Dobbelstein et al. [6], Niclsen [16, 17] sowie Dobbelstein [7]. Klinisch
handelt es sich um vorwiegend die unteren Extremititen symmetriseh
hetreffende sensibel-motorische Neuropathien mit distaler Betonung,
welche gelegentlich, meist anfinglich mit Beschwerden in der Art von
_restless legs* einhergehen [3. 16, 23|. Manner sollen haufiger als Frauen
hefallen werden [18. 23].

Nach Tenckhoff [20] sowie Prill [19] kommt es erst bei einem Serum-
kreatininspiegel iiber 5—6 mg/100 ml Blut zur Ausbildung einer klinisch
manifesten Polyneuropathie. Versuche, Korrelationen zwischen dem Au,-.a-
maB der Nierendekompensation und dem Ausmali der Polyneuropathie
aufzustellen. ergaben ein negatives Ergebnis [15, 19].

{"ber die Riickbildungsfihigkeit der Polyneuropathie unter Dialyse
wurde schon von vielen Autoren berichtet [11, 13. 14, 19, 20, 25]. Da es
trotz Hamodialyse infolge chronisch urdmischer Stoffwechsellage hiiufig
zu einem Anstieg des Serumkreatinins kommen kann, stellt eine hl}llll?-
loge Nim't*n’tmnsi)lanlatiml die Methode der Wahl fiir chronisch urdmi-

sche Patienten dar.

Unser Ziel war, an Hand unseres Krankengutes eine Aussage ither die
Riickbildungsfihigkeit der uramischen Polyneuropathie nach Nieren-
transplantationen zu treffen bzw. zu 'llllt('.l’r:llc]l(‘n: welche Fa-ktt'll‘t".ll nach
erfolgreicher Nierentransplantation die Riickbildung der peripheren
Symptomatik verhindern.

II. Krankengut und Methodik

Unsere Untersuchungen betreffen 11 Patienten, 9 minnliche und 2 weibliche,
im Alter zwischen 19 und 51 Jahren (Durchschnittsalter 35 Jahre). ’ _

Diagnostisch handelte es sich in 10 Fillen um eine chronische Nephritis und in
1 Fall \-‘um eine beidseitige Cystenniere. Das Serumkreatinin lag, gemessen ca.
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14 Tage vor der Nierentransplantation, zwischen 8.6 und 19.4 mg/100 ml Blut mit
einem Durchschnittswert von 13.7. Vor der Nierentransplantation wurden alle Pa-
tienten ither einen Zeitraum von 2 his 26 Monaten (Durchschnittsdauer 14,1 Mo-
nate) hindurch himodialysiert. Bei allen Patienten fand sich ein erhilhter Niichtern-
BWutzucker (NBZ) bis hochstens 110 mg,, Werte, wie sie bei uriimischer Stoff-
wechsellage gefunden werden kimnen. Keiner unserver Patienten wurde mit neuro-
toxischen Substanzen behandelt. Klinisch lag bei allen Patienten vor der Trans-
plantation eine Polyneuropathie des sensomotorischen Typs mit symmetrischer
Verteilung und mit Betonung der unteren Extremitiiten vor, In 5 Fiillen fanden sich
an den oberen Extremititen sensible Ausfiille.

Prii- und postoperativ wurde die maximale motorische Nervenleitgeschwindig-
keit (NLGH und die Summenpotentinlamplitude am N. peroneus und in 2 Fillen
vusiitzlich am N. tibialis bestimmt.

Teehnik. Der N. peroneus wurde mittels Oberflichenelektrodenpirehen in Hihe
des Fibulakdpfehens mit Rechteckimpulsen einer Dauer von 0.2 msec supramaximal
gereizt, Der elektromyographische  Abgrift erfolgte mit  Oberflichenelektroden
(tendon-belly) aus dem Gebiet des M. extensor digitorum brevis, Unter Anwendung
analoger Technik wurde der N. tibialis in Hohe der Knickehle und des medialen
Malleolus gereizt und vom M. abductor digiti quinti elektromyographisch abgegrif-
fen. Zur Verstirkung und Registrierung diente eine DISA-EMG-Ger

III. Ergebnisse

Die Ergebnisse der maximalen motorischen NLG-Messune und der
Bestimmung der Summenpotentialamplitude, der Zeitpunkt der NLG-
Messung nach der Transplantation, der prii- und postoperative Kreatinin-
spiegel zum Zeitpunkt der NLG-Bestimmung und die nach der Nieren-
transplantation aufgetretenen Komplikationen sind in Tabelle | zusam-
mengetalit,

Klinisch fand sich bei der Kontrolluntersuchung nach der Transplan-
tation in 6 Fillen eine Riickbildungstendenz und in 5 Fillen cine Ver-
schlechterung der Svmptomatik. Bei jenen Patienten. bei welchen eine
Besserung eintrat. liell sich noch eine Restsymptomatik feststellen im
Sinne von Sensibilititsaustillen bzw. Hyporeflexie. 3 dieser Patienten
waren subjektiv beschwerdefrei. Die klinische Besserung korrelierte mit
den elektrophysiologischen Untersuchungsergebnissen.

Die Normalisierungstendenz dullerte sich in 5 Fillen (1, 3. 4. 5. 6)
durch eine Zunahme der maximalen motorischen NLG. Einmal (Fall 2)
blieh die NLG zwar unverindert, doch kam es zu einer Verkitrzung der
distalen Latenz von 5.4 aul 4.0 msec. Bei | Patienten (Fall 7) lag im
praoperativen Befund eine indirekte Unerregbarkeit des N, peronens vor.
Die bei diesem Patienten 2 Monate nach der Transplantation durch-
gefithrte Kontrolle zeigte unverinderte Verhiltnisse. Bei den weiteren
4 Patienten (Fille 8. 9. 10. [1) wurde postoperativ eine Verlangsamung
der NLG heobachtet.
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Selbstindigkeit der urdmischen Polyneuropathie an Hand jener zwei
nierentransplantierten Patienten (Fille 2. 5) unterstreichen zu kénnen.

hei denen es trotz Auftretens eines Steroid-Diabetes post transplanta-
tionem zu einer deutlichen Riickbildung der Polyneuropathie kam.
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