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Ura.emic Polyneuropathy ,ifter Renal Trnn,-.;plantation 

/:fa111111,u-y. Ncurological exuminations wo,·e performed and mot.ol' ne1Te ,·on­
<l11d,ion veloc·ity am! amplitude of F,?,1(1 potent.ials l'ecordecl. before. and after 
Operation (kidney trnnsplantation), in 11 paticnts with uraemic- polyneurnpalh�-­
There was partial improvement in ("i t•asc-s aftcr Operation bt1t the peripheral symp• 
tomatology worsen1•d i11 5 cases. There was a correlation between t.he clinieal ancl 
dcc-trophysiological findings. Tmp1·ovcment was noted in the patient� wbo h;id 
minor· or no postopC'rativ"' complications. Tlw polyneurop,ühy bl'rar1w wor:se in a 
patient. who required the transplant beeause of a chronic <'allting reac·tion whil'h 
was followed by a uraemic metabolic state. 

lt was stl'iking tlrnt after successful transplants, in spite of low scrnm c·rPatinint' 
levels, a det.erioration of thc peripheral symptoms oce111-r<-'d in 3 pal ienh who had 
the additional complications of intercurt·ent infections. steroicl diah<'l.es with cle­
vated blood sugar levels (180----J()(I mg0

0), etc. Thc improvcmcnt of lhe periphernl 
symptomatology in 2 patients after transplants, in spite of n steroid diabete�. 
clemonstrates the inclepenclence of the urae1ni1• pol_vneuropnthy l'rom the diabetic 
neuropathic· �:v·ndrome. 

/(ey worcl.s: Polyneuropa.thy. uraemic- - Tra11spla11tat,io11. renal - l�leclro­
physiologic examinations. 

Zu8am111Pnja.•su1iy. 11 Patienten mit urämischer l'olyneuroprithie und rin(•1· 
:\'iercntransplantation wurden prä- und postoperativ klinisch 11ntersur·ht sowie die 
maximale motorische NLG und die EJ\IG-Summenpotent,iiilamplitude bestimmt. 
In 6 Fällen kam es post kansplantationem zu einer teil"'eisen Riiekbildung und in 
,'i .Fällen zu einer \'erschlechternng der peripheren Symptomatik. Die klinischen und 
elektrophysiologischen l:ntersuchungen ergaben übereinstimmende Ergebnisse . 
.Eine Rlickbildungstendenz zeigte sich bei jenen Patienh-n, c.lie postoperativ keine 
oder nur geringgradige Komplikationen aufwiese11. Tn 1 Fall. bei dem infolge irre­
versibler chronisC'her- .:\bstoßungsrcaktion die Trnn�plantektomie not.wendig war 
und somit neuerlich eine urämische Stoff\n:-,·h8cllagc bestand. fand sic·h eine Pro• 
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gredienz der Neuropathie. Auffällig war, daß bei 3 Patienten trotz eines niedrigen
Serumkreatininspiegels es zu einer Verschlechterung der peripheren Symptomatik
kam. Gerade bei diesen Patienten traten jedoch vermehrt Komplikationen auf, im
Sinne von interkurrenten Erkrankungen, insbesonders Steroid-Diabetes mit NBZ-
Werten zwischen 180 und 400 mgO; etc.

An Hand zweier Patienten, welche nach der Transplantation einen Stereid-
Diabetes ontwickelten und bei denen sich trotzdem die periphere Symptomatik ge-
bessert hat. wird die Selbständigkeit der urämischen Polyneuropathie unterstrichen.

I. Einleitung'

Auf die Arbeiten von Charcot [,1I und später von Hegstrom ei al. [10.1
und Asbury [1,2], welche auf den Zusammenhang zwischen der chronisch-
renalen Insuffizienz und dem Auftreten von Polyneuropathien aufmerk- (
sarn machten, folgten mehrfach Mitteilungen unter anderem von Tenck-
hoff et al. [20], Konotey-Ahulu el al. [131, Prill [19], Thomas et al. [211,
Dobbelstein el al. [61, Nielsen [16, 17 J sowie Dobbelstein [7]. Klinisch
handelt es sich um vOJ"\l"iegend die unteren Extremitäten symmetrisch
betreffende sensibel-motorische Neuropathien mit distaler Bet.onung,
welche gelegentlich, meist anfänglich mit Beschwerden in der Art von
"rest.less legs" einhergehen [3, 16, 231. Männer sollen häufiger als Frauen
befallen werden [1S, 231·

Nach Tenckhoff [20J sowie Prill [19] kommt e3 erst bei einern Serum-
kreatininspiegel über 5-6 mg/100 ml Blut zur Ausbildung einer klinisch
manifesten Polyneuropathie. Versuche, Korrelationen zwischen dem Aus-
maß der Nierendekompensation und dem Ausmaß der Polyneuropathie
aufzustellen, ergaben ein negatives Ergebnis [15, 191·

Über die Rückbildungsfähigkeit der Polyneuropathie unter Dialyse
wurde schon von vielen Autoren berichtet [11, 13, 14, 19,20,25]. Da es
trotz Hämodialyse infolge chronisch urämischer Stoffwechsellage häufig
zu einem Anstieg des Serumkreatinins kommen kann, stellt eine homo-
loge Nierentransplantation die Methode der Wahl für chronisch urämi-
sche Patienten dar.

Unser Ziel war, an Hand unseres Krankengutes eine Aussage über die
Rückbildungsfähigkeit der urämischen Polyneuropathie nach Nieren-
transplantationen zu treffen bzw. zu untersuchen, welche Faktoren nach
erfolgreicher Nierentransplantation die Rückbildung der peripheren
Symptomatik verhindern.

11. Krankengut und j\lethodik

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

Diagnostisch handelte es sich in 10 Fällen um eine chronische Nephritis und in
J Fall um eine beidseitige Cystenniere. Das Sorumkreat.inin lag, gemessen ca.

I·
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14 Tage vor der Nicrent ransplantation. zwischen 8.6 und 19.4 mg/I 1111 ml Blut mit
einem Durchschnittswert von 13,7. Vor der i\ierentransplantation wurden alle Pa-
tienten über einen Zeitraum von 2 bis ~6 Monaten (Durchschnittsdauer 14-.1 1\10-
nate) hindurch hämedialysiert. Bei allen Patienten fand sich ein erhöhter Nüchtern-
blutzucker (NBZ) bis höchstens 110 mg%. Weite, wie sie bei urämischer Stoff-
wechselluge gefunden werden können. Keiner unserer Patienten wurde mit neuro-
toxischen Substanzen behandelt. Klinisch lag bei allen Patienten vor der Trans-
plantation eine Polyneuropathie des sensomotorischen Typs mit symmetrischer
Verteilung lind mit Betonung der unteren Extremitäten vor. Ln 5 Fällen fanden sich
an den oberen Extremitäten sensible Ausfälle.

Prä- und postoperativ wurde die maximale motorische Nervenleitgeschwindig-
keit (l'\LG) und die Summenpotentialamplitude arn ~. peroneus und in 2 Fällen
zusätzlich am N. tibialis bestimmt.

Technik. Der N. peroneus wurde mittels Oberftiiclwlwlf'ktroclf'npiird1E'n in Höhe
des Fibulaköpfchens mit Hechteckimpulsen einer Dauer von 11.2 msec supramax ima l
gereizt. Der elektrornyographische Abgriff erfolgte mit Oberftächenelektroden
(tendon-belly) aus dem Gebiet des M. extensor digitorum brevis, Unter Anwendung
analoger Technik wurde der N. tibialis in Höhe der Kniekehle lind des medialen
Malleolus gereizt und vom M. abductor digiti quinti clcktromyographisch abgegrif-
fen. Zur Verstärkung und Registriorung diente eine DISA-EMG-Gerät.

Ill. Ergebnisse

Die Ergebnisse der maximalen motorischen NLG-Me:-;sung und der
Bestimmung der Sumrnenpotentialamplitude, der Zeitpunkt der NLG-
Messung nach der Transplantation, der prä- und postoperative Kreatinin-
spiegel zum Zeitpunkt der NLG-Bestimmung und die nach der Nieren-
transplantation aufgetretenen Komplikationen sind in Tabelle 1 zusarn-
mengefaßt.

Klinisch fand sich bei der Kontrolluntersuchung nach der Transplan-
tation in 6 Fällen eine Rückbildungstendenz und in 5 Fällen eine Ver-
schlechterung der Symptomatik. Bei jenen Patienten, bei welchen eine
Besserung eintrat, ließ sich noch eine Rest.sym ptoma.tik feststellen im
Sinne von Sensibilitätsausfällen bZII". Hvporeftex ic. 3 dieser Patienten
waren subjektiv beschwerdefrei. Die klinische Bes .-erung korrelierte mit
den elektrophysiologischen Untersuchungsergebnissen.

Die Norma.lisierungstendenz äußerte sich in fJ Fällpn (I, :1, +, 5, 6)
durch eine Zunahme der maximalen motorischen NLG. Einmal (Fall 2)
blieb die NLG zwar unverändert, doch kam es zu einer Verkürzung der
distalen Latenz von 5,4 auf ,1,0 msec. Bei 1 Patienten (Fall 7) lag im
präoperativen Befund eine indirekte Unerregbarkcit des N. pcroneus vor.
Die bei diesem Patienten 2 Monate nach der Transpla ntation durch-
geführte Kontrolle zeigte unveränderte Verhältnisse. Bei den weiteren
4 Patienten (Fälle S, 9, 10, 11) wurde postoperativ eine Verlangsarnung
der NLG beobachtet.

" J. NomoI., VoJ. 20~
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IV. Diskussion

(

Das auffälligste Ergebnis der mitgeteilten Untersuchung scheint uns
die Beobachtung zu sein, daß bei jenen Patienten, bei welchen keine
oder nur geringgradige Komplikationen post transplantationem auf-
traten, es zu einer Besserung der peripheren Ausfälle kam. Die Rück-
bildungsfähigkeit der urämischen Polyneuropathie nach erfolgreicher
Nierentransplantation steht im Einklang mit den bisherigen Angaben in
der Literatur [6, 8, 9, 13,20,22-2-1].

Bei Patienten, bei welchen wegen Unverträglichkeit des transplan-
tierten Organs neuerlich eine urämische Stoffwechsellage mit Kreatinin-
werten über 8 mg/lUO ml Blut eintrat, ist die Verschlechterung der peri-
pheren Symptomatik verständlich. Dies trifft in der vorliegenden Studie
für einen der Patienten zu (Fall 10).

Eine Verschlechterung der peripheren Ausfälle war aber auch bei :3
weiteren Patienten (Fälle 8, H, LI) aufgetreten, trotz erfolgreicher
Transplantation und dem Abfall de« Kreatininspiegels im Serum unter
der von Prill [19] und Tenckhoff l201 für die Ausbildung einer urämi-
schen Polyneuropathie angegebenen Grenzwerte von 6-8 mg pm 100
Milliliter Blut. Gerade bei diesen Patienten fanden sich jedoch Kompli-
kationen im Sinne eines Steroid-Diabetes mit NBZ- Werten bis 250 mg%
(Fall 8), einer Lymphcyste und Steroid-Diabetes mit NBZ·Werten bis
180 mg% (Fall fl) und einer zweimaligen diabetischen Stoffwechselent-
gleisung mit NBZ·Werten bis 400 mg% im Rahmen einer Candida
albicans-Sepsis (Fall 11).

Aus diesen Beobachtungen kann geschlossen werden, daß das Auf-
treten einer diabetischen Stoffwechsellage mit hohen NBZ·vVerten (bei
unseren Fällen 180-400 mg%) sowie einer interkurrenten Erkrankung
wichtige Faktoren darstellen, welche die Rückbildung der polyneuro-
pathischen Symptomatik nach erfolgreicher Nierentransplantation ver-
hindern.

Beispiele einer Verschlechterung der urämischen Polyneuropathie im
Zusammenhang mit interkurrenten Erkrankungen werden von Tenck-
hoff [20] sowie von Thonras [2J 1 während der Dialysebehandlung berich-
tet. Von Davison et al. [öjwurde auf die Intensivierung der peripheren
Ausfälle bei Patienten, welche unter chronischer Dialyse an einer Serum-
hepatitis erkrankt waren, aufmerksam gemacht .

An Hand unseres Krankengutes können wir bezüglich der Ätiologie
nur zur Frage, inwieweit die verminderte Glucosetoleranz für die Poly-
neuropathie verantwortlich ist, Stellung nehmen. Von mancher Seite
11 I, 121 wurde das Bestehen einer urämischen Polyneuropathie überhaupt
in «'ragl' gestellt. und diskutiert, ob nicht in Wirklichkeit eine diabetische
Nt'III'O(I/.t.lhil'lu-i urämischer Stoffweehsellage vorliege. Wir glauben, die
,.
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Selbständigkeit der urämischen Polyneuropathie an Hand jener zwei
nierentransplantierten Patienten (Fälle 2, 5) unterstreichen zu können,
bei donon os trotz Auftretens eines Stereid-Diabetes post transplanta
t.ionern zu einer deutlichen Rückbildung der Polyneuropathie kam.
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