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DPN
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EDIC
EDS
ENMG
GABA
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LANSS
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NDDG
NDS
NGF
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MI
mV
ON

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Anjiyotensin Converting Enzim

: American Diabetes Association

: Ilerlemis glikolize son Uriin, advanced glycosylated end product
: Adenozintrifosfat

: Kardiyovaskiler otonomik fonksiyon testi

: Diyabet kontrol ve komplikasyonlar1 ¢aligmasi, Diabetes Control and

Complications Trial

: Diyabetes mellitus

: Diyabetik noropati

: Diyabetik Retinopati

: Epidemiology of Diabetes Invertion and Complications
. Electrodiagnostic study, Elektrodiagnostik ¢aligmalar

: Elektrondromyografi

: Gammaaminobiitirik asit

> International Diabetes Federation

> Impaired Fasting Glukoz

: Impaired Glucose Tolerans

: Koroner Arter Hastalig1

: Karpal Tinel Sendromu

: The Leeds Assement of Neuropathic Symptoms and Signs
: Diisiik dansiteli lipoprotein, Low Density Lipoprotein

: Michigan Noropati Tarama Testi, Michigan Neuropathy Screening

Instrument

: National Diabetes Data Group

: Noropatik Oziirliilik Skoru, Neuropathy Disability Score
> Sinir bliytime faktord, Nerve Growth Factor

: Noropatik semptom skoru, Neuropathic Symptom Score
: Miyokard Iskemisi

> miliVolt

: Otonom Noropati
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PNP
QST
SOD
TCSS
TUDEP
TURNEP
UKPDS
VAS
VLDL
WHO

: Polintropati

. Kantitatif duysal testler

: Superoksit dismutaz

: Toronto Clinical Scoring System, Toronto klinik skorlama sistemi
: Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi

: Tiirkiye Diyabetik Noropati Prevalans Caligmasi

: United Kingdom Prospective Diabetes Study

: GOrsel analog skalalar, Visual Analog Scalas

: Cok diisiik dansiteli lipoprotein, Very Low Density Lipoprotein

: World Health Organisation

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

Vi


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

Vil

TABLOLAR DIZIiNi
Tablo 1. DM nin etiyolojik olarak siniflandirtlmast...........cccoooviiiieiiiciiiiiicc e, 4
Tablo 2. DM tant KIIterleTi.....ccoiuviieiiiiiiie ittt e 5
Tablo 3. Asemptomatik kisi diyabet arama Kriterleri...........cccooooiiiiiniie, 6
Tablo 4. ADA ve IDF kilavuzuna gore glisemik hedefler .............ccccoooiiiiiiiiiiicninee, 6
Tablo 5. Diyabetes mellitus komplikasyonlart ............cccooiiiiiiiiiiii 7
Tablo 6. Diyabetik noropati SIIflamast ............covviiiiiieiiiien e 18
Tablo 7. Otonom ndropati SEMPLOMIATT ......eevuvvieiiieiiiiieiiii e 20
Tablo 8. Hastalarin haftada yaptiklar1 kan sekeri 6l¢iim sayilarinin dagilima................ 32
Tablo 9. Hastalarin giinde yaptiklari kan sekeri 6l¢tim sayilarinin dagilimi.................. 32
Tablo 10. Hastalarda fiziki muayene sonucu tespit edilen bulgularin dagilimiu.............. 33
Tablo 11. Baz1 degiskenlerin MNSI puan ortalamalarinin karsilastirilmasi .................. 34

Tablo 12. MNSI puanlari ile diyabet hastalarinin bazi 6zellikleri arasinda ki iligkinin
KATSUASTITTIMAST ...eeeiiiiiie ettt e e e e e e st e e e e e e e entaeaas 35
Tablo 13. Hastalarin MNSI puanlari ile bazi degiskenler arasinda ki iligskinin
KATSUASTIITIMAST ...eieiiiiiie ettt e et e et e e e e e e entaeaas 35
Tablo 14. Polindropati durumlarinin bazi degiskenlere gore karsilastirilmasi............... 36

Tablo 15. ENMG’de sag mediyan ve ulnar sinirinde 6l¢iilen hizlarin normal ve

Patolojik dagilimIArs ........cooiiiiiiiiiie s 38
Tablo 16. ENMG’de sol mediyan ve ulnar sinirinde 6lgiilen hizlarin normal ve

Patolojik dagilimIArs ........oooiiiiiiiie s 38
Tablo 17. Hastalarin sag mediyan ve ulnar sinir latansinin normal ve patolojik

o Teq T D011 o DO TPPPTUPPRTRPPPPR 38
Tablo 18. Hastalarin sol mediyan ve ulnar sinir latansimin normal ve patolojik

o Teq T D011 o DO TPPPTUPPRTRPPPPR 39
Tablo 19. Hastalarin sag median ve ulnar sinir ampliitiidii normal ve patolojik

o Teq T HT 011 o DO UPEPTUPPPRPPPPR 39
Tablo 20. Hastalarin sol mediyan ve ulnar sinir ampliitiidii normal ve patolojik

o Teq T HT 011 o D TR PR UPPRTRPPPPR 39
Tablo 21. ENMG’de tibial, peroneal ve sural sinir hizlarinin yiizde dagilimlari ........... 40

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

viii

Tablo 22. ENMG’de tibial, peroneal ve sural sinir latansinin normal ve patolojik

YUZAE dAGUIMIATT.....eiiiiiii s 40
Tablo 23. ENMG’de tibial, peroneal ve sural sinir amplitudi normal ve patolojik

YUZAE dAGUIMIATT.....eiiiiiii s 40
Tablo 24. Cinsiyete gore ENMG’de 6lgiilen hizlarin karsilastirilmast............cccveeeenee. 41

Tablo 25. Hastalarin MNSI puanlari ile amplitiid 6l¢timleri arasindaki iligkinin

KATSHASTIITIMAST ...eieiiiiiie ettt e e et e et e e e e e e antaeaas 44

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

SEKILLER DiZiNi
Sekil 1. Periferik Sinir aNatOMIUST ........eeeeiiivieeeiiiiiee ettt e et e et e e e e e e e e

Sekil 2. Periferik SInir 1T ......oooeeiiiiiiiiiii e

Sekil 3. Periferik sinir hiicresi hasart tipleri ..........ccocoeeriiiiiiiiiiecee

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

1. GIRIS VE AMAC

Diyabetin sinir sistemi ile iligkisi 19. yy’dan beri bilinmektedir. 1864’ de
Marchal De Calvi periferik noropatinin diyabet sonucu olabilecegini belirtmistir (2).
Diyabetik noropatinin ¢ogu klinik bulgulari, 1923°de insiilinin bulunmas: ve tedavide
kullanilmasindan 6nce taninmistir. Bu bulgular genellikle insiiline bagimli olmayan
diyabetik hastalarda bildirilmistir. 1950’lere kadar diyabetiklerde sinir iletiminin
glvenilir ve tekrarlanabilir Slgimleri ve ayaklardaki duyu degerlendirme metotlari

gelistirilememistir.

Diyabetik noropati (DPN), klinik olarak asikar olabilecegi gibi subklinik olarak
da seyredebilen, periferik noropatiye neden olabilecek diger faktorlerin olmadigy,
sadece diyabetes mellitus (DM) zemininde gelisen bir hastalik olarak tanimlanabilir. Tip
1 ve Tip 2 DM’nin en sik goriilen komplikasyonlarindandir. Noropati Tip 1 DM’de ge¢
donemde ortaya ¢ikarken, Tip 2’de erken donemde de gorilebilir. Prevalans: hastalik
siiresine gore degismekle birlikte, yaklasik olarak DM’li hastalarm % 50’sinde
diyabetik noropati geligir (3,4).

Ik DM tanis1 kondugunda hastalarm % 20’sinde ndropati gelismistir. Diyabet
esas olarak kraniyal sinirler de dahil olmak (zere periferik sinir sisteminin farkl
komponentlerini etkiler. Sinir lifi tiplerinin tiimiini etkilemesine karsin daha ¢ok kalin
miyelinli lifleri tutmaya egilimlidir. Hastaligin herhangi bir doneminde ince miyelinli ve
miyelinsiz lifler de etkilenebilir (5,6). Kalin miyelinli lifler tutuldugunda sik¢a duyu
kayiplar1 ve agrilara, buna bagl olarak el ve ayaklarda anormallikler ve iltihapl
yaralara neden olmaktadir. ince miyelinli ve miyelinsiz liflerin tutuldugu hastalarda
siklikla el ve ayakuclarinda ignelenme, karincalanma ve yanma gibi hislerle karakterize

subjektif bulgular gordldr.

Noropatinin etiyopatogenezinde hiperglisemi, diyabetin siiresi, ileri yas,
hipertansiyon, hipoinsiilinemi, hiperinsiilinemi vardir. Bunlar disinda bazi1 bagimsiz risk
faktorleri de etiyolojide suglanmistir; sigara ve alkol kullanimi, uzun boylu olmak,
albuminari, vicut kitle indeksi, trigliserit, kolesterol ve genetik faktorlerden stz edilir.

Erkeklerde, kadinlara oranla diyabete bagli ndropati daha siktir (7).
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Diyabetik ndropatinin varliginin saptanmasinda altin bir standart yoktur. San
Antonia Konsensiis Paneli bes degisik tan1 kategorisinde en az bir 6l¢lim yapilmasini
Onerir. Bunlar semptom skorlama, fizik muayene skorlamasi, kantitatif duysal testler
(QST), Kkardiyovaskiiler otonomik fonksiyon testi (CAFT) ve elektrodiagnostik
calismalar (EDS) dir (8,9).

Diyabetik noropatili hastalar 6zellikle alt ekstremite distallerinde duysal
yakinmalar ile hekime basvururlar. Genellikle yapilan norolojik muayenede eldiven
corap tarzi duyu kusuru, hiporefleksi veya arefleksi, vibrasyon duyusu algi esiginde

yiikselme, 6zellikle ayak intrensik kaslarinda ilimli atrofi ve zaaf saptanir (7).

Hastalarda diyabetik ndropatinin evrelemesi ve klinik takibi amact ile degisik
skorlamalar geligtirilmigtir (10,11). Bunlardan biride glivenilirligi cesitli yerlerde
tartisilmakta olan Michigan Noropati Tarama Testi (Michigan Neuropathy Screening
Instrument, MNSI) testidir (12,13).

Michigan Noropati Tarama Testinde hastaya 15 soru sorulacaktir. 4. soru
dolasim bozuklugunun ve 10. Soru genel asteninin belirtisi oldugu i¢in skorlamada yer
almamustir; 7. ve 13. sorulara “hayir” yanit1 1 puan, diger sorulara “evet” yaniti ise yine
1 puan olarak belirlenmistir. 4 ya da lizerinde pozitif yanit veren hastalar noropati

olarak degerlendirilecektir.

Michigan Noropati Tarama Testi fiziksel degerlendirme boliimiinde ise ayak
fiziksel goriiniimil, lilserasyon, asil refleksi, vibrasyon algilamasi ve monofilaman testi

degerlendirilecektir.

Biz bu ¢alismamizda diyabetik hastalarda diyabetik néropati tarama testi olarak
kullandigimiz MNSI ve EDS bulgulariyla cinsiyet, hastalik siiresi, sosyodemografik
ozelliklerle ve HgAlc iliskisini degerlendirmeye calistik. Boylece diyabetik ndropatiyi
klinik pratikte daha guvenilir ve kolay belirlemeye yol gosterecek bilgiler elde etmek

amacimizdir.
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2. GENEL BiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanis1 ve Siniflamasi

Diyabetes mellitus (DM) instlin sekresyonu veya insilin etkisi veya her ikisinde
birden olusan bozukluklar sonucu organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinden

yeterince yararlanamadigi hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir sendromdur

(15).

Hastalar hastaligin klasik semptomlar1 poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik,
halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu, noktiiri veya daha az goriilen; bulanik gorme,
aciklanamayan kilo kaybi, inat¢1 enfeksiyonlar ve tekrarlayan mantar enfeksiyonlari ile
bagvurabilirler (7, 16). Semptomlar genellikle hafif olup hissedilmezler. Cogu zaman
klinik olarak farkina varilmayan hiperglisemiler organ ve sistemlere hasar vererek, tani

sirasinda hastada diyabet komplikasyonlarina rastlanmasina neden olurlar (17,18).

Diabetes mellitus tiim toplum ve irklarda goriilebilmektedir. Sinsi seyirli olmasi
nedeniyle saglik kayitlarmin diizenli tutuldugu iilkelerde bile dogru prevalansini
saptamak zordur. Bat1 toplumlarinda prevalanst %3-5 arasi iken bu oran yasla birlikte
artmaktadir (8,19). Tiirkiye’ de toplum tabanli yapilan bir ¢aligmada diyabet prevalansi
%6,4 (22) ve tarama yontemi ile yapilan bir diger ¢calismada siklik %1,9 ve prevalansi
%7,07 olarak belirlenmis (23). Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi (TUDEP) calismasinda
ise 20-80 yas arasinda diyabet prevalansi %7,2 olarak saptanmis, glukoz intoleransi ise
%6,7 oldugu gosterilmis ayrica diyabetlilerin yaklagik %25’nin hastaliginin farkinda
olmadig1 bulunmustur (20). Diyabet sadece bireyin kendisini degil olusturdugu akut ve
kronik komplikasyonlarla toplumu da olumsuz yonde etkiler. Bu etkilenmenin tibbi

durumun yaninda sosyal ve ekonomik boyutlari da mevcuttur (21).

Su an diinya da diyabet etiyolojik smiflamasi olarak American Diabetes
Association (ADA) tarafindan 2007 yilinda arastirma sonuglari, National Diabetes Data
Group (NDDG) ve World Health Organisation (WHO) tarafindan Onerilen

smiflandirmalarla birlestirilip yeniden yaymlanmig hali kullanilmaktadir (26).
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Tablo 1. DM’nin etiyolojik olarak siniflandirilmasi

1-Tip 1 diabetes mellitus (Beta hiicre yikimi)

Otoimmdin
Idiopatik

2-Tip 2 diabetes mellitus

Insiilin direncinin baskin oldugu rélatif insiilin eksikligi
Insiilin salmim defektinin baskin oldugu insiilin direnci

3-Diger spesifik tipler:

A. Beta hiicre fonksiyonunda genetik
defektler

Hepatik Nikleer Faktor (HNF)4a(MODY

1)

Glukokinaz (MODY 2)
HNF-1-a (MODY 3)

Insiilin promoter faktor-1 (MODY 4)
Neuro D1/ -2 (MODY 6)
Mitokondrial DNA

Mutant instlinler
Hiperproinsilinemi

Digerleri

B. Insiilin etkisinde genetik defektler
Tip A insilin direnci
Leprehaunism
Rabson-Mendenhall sendromu
Lipoatrofik diyabet

Digerleri

C. Ekzokrin pankreas hastaliklari
Pankreatit

Travma / pankreatektomi
Neoplazi

Kistik fibrozis
Hemokromatozis
Fibrokalkiiléz pankreotopati
Digerleri

D. Endokrinopatiler
Akromegali

Cushing sendromu
Glukagonoma

Hipertiroidizm
Somatostatinoma
Aldosteronoma

Digerleri

E. Enfeksiyonlar

Konjenital Rubella
Sitomegaloviris

Digerleri

G. Ilaca ve diger kimyasallara bagh
Vakor

Pentamidin

Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroid hormonu
Diazoksid
B-adrenerjik agonistler
Tiazidler

Dilantin

o- interferon

Proteaz inhibitorleri
Atipik antipsikotikler
Digerleri

H. Immun kékenli nadir goriilen DM
formlar1

Stiff-Man Sendromu
Antiinsiilin antikorlari
Digerleri

I. Diyabetle birlikte olan genetik
sendromlar

Down sendromu
Klinefelter sendromu
Wolfram sendromu
Friedrich ataksisi
Huntington ataksisi
Laurence-Moon-Biedl
sendromu

Myotonik distrofi
Porfiri

Prader Willi sendromu
Digerleri

4- Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)
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American Diabetes Association (24) ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu
(International Diabetes Federation, IDF) (25) tarafindan kabul edilen diyabet tanisi
konabilmesi i¢in; bir veya daha fazla Ol¢iimde plazma aclik kan sekeri diizeyi 126
mg/dL (7,0 mmol/L) olarak bulunmasi veya oral glikoz tolerans testinde 2. saatte
bakilan tokluk plazma seker diizeyi ve 0-2 saatler arasindaki degerlerden en az birinin
veya herhangi bir zamanda bakilan plazma tokluk seker seviyesinin 200 mg/dL (11,1
mmol/L) olarak bulunmasi gerekmektedir. Anormal diizeyde saptanan kan sekeri
degerinin bir kez daha kontrol edilmesi gereklidir. Aglik kan sekeri diizeyinin 100-125
mg/dL (5,6 — 6,9 mmol/L) arasinda olmas1 ‘Bozulmus Aglik Glikozu’ (Impaired Fasting
Glukoz, IFG) olarak adlandirilir. Oral glikoz tolerans testinde 2. saat tokluk kan sekeri
diizeyinin 140 mg/dL ve 200 mg/dL arasinda saptanmasi ise ‘Bozulmus Glikoz

Toleranst’ (Impaired Glucose Tolerans, IGT) olarak tanimlanir. (Tablo 2)

Tablo 2. DM tani kriterleri

>200 mg/dl ve
Rastgele Glukoz Diyabet Semptomlar1
Diyabetes Mellitus Aclik Glukozu
(8 saat aclik sonrasi) =126 mg/dl
Oral Glukoz Testi 2. saat >200 mg/dl
Bozulmus Glukoz Tolerans1 (IGT) | Oral Glukoz Testi 2. saat 140-199 mg/dl
Bozulmus A¢lik Glukozu (IFG) Oral Glukoz Testi 2. saat 100-125 mg/dl

Mikrovaskiiler komplikasyonlar, yalniz tant konulmus diyabette degil, bozulmus
glikoz tolerans1 doneminden itibaren goriilebilmekte, patolojik siire¢ tanidan yillar 6nce
baslamaktadir. Bu nedenle diyabetin erken tanisi ve riskli bireylerin taranmasi biiytik
onem tagir. Tablo 3 de diyabet acisindan riskli bireylerin 6zellikleri ve diyabet tarama
kriterleri yer almaktadir. Yeni tam1 konulan diyabetli hastalarda noropatinin %10

oraninda bulunmasi erken taninin 6nemini vurgulamaktadir (27).
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Tablo 3. Asemptomatik kisi diyabet arama kriterleri

A- Vucut kitle indeksi >25kg/m? olan asagidaki risk faktorleri bulunan tim
erigkinlerde diyabet aranmali:

Sedanter yasam

1. derece akrabada diyabet

Makrosmik bebek veya GDM 06ykiist

Hipertansiyon (>140/90 mmHg )

Diistik HDL (<35mg/dl) ve yiiksek trigliserit (>250mg/dl)

Kardiyovaskiiler hastalik

Polikistik over sendromu

IFG veya IGT

B- >45 yasindaki tiim bireylerde diyabet aranmalidir.

C- Normal glikoz metabolizmasi1 saptanmasi durumunda test en az 3 yilda bir
tekrarlanmalidir.

cLoNo~wNE

2.2. Diyabetes Mellitus da Glisemik Kontrol Hedefleri

American Diabetes Association ve IDF hedef degerleri arasinda ufak farkliliklar
olmakla beraber biiyiikk 6nem tagimamaktadir (Tablo4). Tip 1 ve tip 2 diyabette klinik
seyir ve tedavi sekilleri farli da olsa, metabolik hedefleri ortaktir (24,34). Her iki
diyabet tipinde de, mikrovaskiiler komplikasyonlar igin tetigi ¢eken faktor
hiperglisemidir ve normale yakin glikoz kontrolii mikrovaskiiler komplikasyonlari
onleme ve tedavisi i¢in 6n kosuldur (27,35). Ancak yine de tedavi hedefleri her hasta

i¢in yeniden degerlendirilmeli ve klinik 6zelliklerine gore belirlenmelidir.

Tablo 4. ADA ve IDF kilavuzuna gore glisemik hedefler

ADA IDF
HbAlc <%7 <%6,5
Aclik kapiller glukoz 70- 130 mg/dl <100 mg/dl
Pik postrandiyal kapiller glukoz <180 mg/dI <140 mg/dI

2.3. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diabetes mellitusun komplikasyonlar1 hastaligin temel 6zelligi olan hiperglisemi

ve birtakim kimyasal reaksiyonlar sonucu olusan toksik maddelerden veya tedavinin
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etkilerine bagli olarak akut veya kronik komplikasyonlar gelismektedir. Kronik
komplikasyonlar ~ kendi iclerinde  makrovaskiler ve mikrovaskiler olarak
simiflandirilmaktadir (28) (Tablo5).

Tablo 5. Diyabetes mellitus komplikasyonlar1

1.Akut metabolik komplikasyonlar 2. Kronik komplikasyonlar
Ketoasidoz komasi A.Makrovaskuler komplikasyonlar
Nonketotik hiperosmolar koma Serebrovaskiiler hastaliklar
Laktik asidoz komast1 Kardiyovaskiiler hastaliklar
Hipoglisemi komasi Periferik damar hastaliklar

Diyabetik ayak

B. Mikrovaskiler komplikasyonlar
Diyabetik nefropati

Diyabetik retinopati

Diyabetik noropati

Diyabetin uzun donemde ¢ikan komplikasyonlar1 morbidite ve mortalite
oranlarina sahiptir. Diyabet kontrol ve komplikasyonlar1 ¢alismasi (Diabetes Control
and Complications Trial, DCCT) sik1 glisemik kontrol ile mikrovaskiiler hastalik
riskinin azaldigini, tekrarlayan hipogliseminin ise risk artisina neden oldugu

gosterilmistir (29).

Bugiine kadar yapilan ¢aligmalar komplikasyon insidansmin hastalik siiresi ve
hiperglisemi derecesiyle arttigin1 gostermektedir (30,31). Ayrica komplikasyonlar
birbirleriyle iliskili goriinmektedir. Ornegin nefropati ve retinopatisi olan bir hastada

noropati bu komplikasyonlar1 gostermeyen hastalara gore daha sik rastlanmaktadir (30).
2.3.1. Diabetes Mellitusun Akut Komplikasyonlari
2.3.1.1. Hipoglisemi Komasi

Plazma glukoz seviyesinin < 50 mg/dL altina diismesiyle ortaya ¢ikan durumdur.
Acglik hipoglisemisi en sik rastlanan tipidir. Siklikla néroglikopenik tipte olan semptom
ve bulgular mevcuttur. Bas agrisi, bulanik gérme, parestezi, gii¢siizlik, yorgunluk,
konfiizyon, koordinasyon ve mental bozukluklar, davranis degisiklikleri, gecici
hemiparezi, konvulsiyon ve koma seklinde olabilir. Ayrica tagikardi, sistolik kan

basincmin yiikselmesi, tasikardi, terleme, anksiyete, huzursuzluk, titreme, solukluk ve
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aclik hissi gibi sempatikoadrenerjik regiilasyon bozukluklarma bagli bulgular da
gorulebilir (32,33).

2.3.1.2. Nonketotik Hiperosmolar Koma

Daha cok yasli Tip 2 DM olgularinda goriiliir. Poliiiri, ortostatik hipotansiyon,
mental durum degisikligi, konvulsiyon ve koma ile karakterizedir. Genellikle sepsis,
pnomoni veya baska enfeksiyonlar tarafindan tetiklenir. Hiperglisemi osmotik diiirezi
indiikler. Yetersiz stvi alimi da intravaskiiler voliim azalmasini daha da arttirir.
Laboratuar incelemelerinde en belirgin bulgu hiperglisemi (glukoz > 1000 mg/dL)
prerenal azotemi ve hiperozmolalitedir (> 350 mosmol /L). Asidoz ve ketoneminin
olmadig1 olgularda tedavide rehidratasyon ve insiilin inflizyonu yeterli olmaktadir
(32,33).

2.3.1.3. Ketoasidoz Komasi

Tip 1 DM tanismmi1 koyduran baslangic olay diyabetik ketoasidoz olabilir. Bu
olgularda bulanti, kusma, karm agris1 ve kussmaul solunumu, hiperglisemi, metabolik
ketoasidoz, tasikardi ve hipotansiyon klasik bulgulardir. Bulgular insiilin eksikligi ile
beraber glukagon, katekolamin ve kortizol fazlalig1 sonucu gelisir. Insiilin, glukagon
oraninin artmasi glukoneogenez, glikojenolizisi ve keton cisimlerinin olusumunu
arttirarak asidoza neden olur. Tedavisinde insiilin inflizyonu ve sivi replasmant

yapildiktan sonra olayi tetikleyen faktorler arastirilmalidir (33).
2.3.2. Diabetes Mellitusun Kronik Komplikasyonlar

Diyabetin uzun siirecte gelisebilecek komplikasyonlar1 tiim sistemlerde
goriilebilir. DM ile ilgili morbidite ve mortaliteden siklikla kronik komplikasyonlar
sorumludur. Bu komplikasyonlar gorme kaybi, renal yetmezlik, ayak iilserleri,
gastrointestinal, genitoliriner, kardiyovaskiiler sistem semptomlarina ve seksual
disfonksiyona yol acar. Tip 2 DM’de uzun suren asemptomatik hiperglisemi dénemi
olabileceginden tani sirasinda da komplikasyonlar goriilebilir. A¢lik plazma glikozu ve
HbAIC diizeyleri normale yakin tutulabilen hastalarda komplikasyonlarin gelisme hizi
diistiktiir. Kronik komplikasyonlardan olan diyabetik ndropati (DPN) periferik sinir
sistemini etkileyen ve en ¢ok harabiyete yol acan komplikasyondur.
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2.3.2.1. Makrovaskuler Komplikasyonlar

Diyabet hastalarinda makrovaskiiler komplikasyonlar yas gruplarma gore erken
yasta ortaya c¢ikar ve hizli ilerler. Kotli metabolik kontrol, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin varlhigi, obezite, sigara, alkol tiiketimi, sedanter yasam, genetik
nedenler ve diger bir kronik hastaligin eslik etmesi makrovaskiiler komplikasyonlarin
gelisiminde rol oynar (28). Tip 2 DM’de yiikselmis insiilin diizeyi ve artmig proinsiilin
sekresyonu aterojenik etki yapmaktadir. Diyabet hastalarinda sessiz miyokard iskemisi
(MI) sik goriildiigii i¢in koroner arter hastaligi (KAH) mutlaka arastirilmalidir. Ancak
otonom ndropati (ON) eslik ediyorsa ve elektrokardiyografide iskemik bulgu yoksa
KAH tanis1 koymak zordur (36). Diyabet hastalarinda serebrovaskiiler hastaliklar erken
yasta ortaya c¢ikar (37). Ileri yaslarda goriilen periferik ateroskleroz ekstremite
damarlarinda daha belirgindir. Periferik arter hastaligina bagli olarak hastalar
yurtudukleri zaman uyluk ve ayak kaslarinda agridan yakinirlar. Genelde istirahatte ve
tipik olarak geceleri ortaya ¢ikan agrilar hastayr uykudan uyandirabilir. Iskemik ayakta
deri atrofik, parlak, killar azalmig ve soguktur (38). Diyabetik ayak goriilme siklig1
diyabet siiresiyle orantili olarak artar ve nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarinin
%50 nedenini olusturur. Normal popiilasyona gore diyabet hastalarinda ampiitasyon
riski 15-40 kat artmistir (39). Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler anjiyopati ayakta ug
kisimlarda beslenmeyi bozar. Buna noropatik olaylar eklendiginde kolaylikla yara agilir.
Kanlanmanim bozuk olmasi ve enfeksiyona karsi azalmig direng yaranm iyilesmesini

geciktirir ve zorlastirir (28,39).
2.3.2.2. Mikrovaskuler Komplikasyonlar
2.3.2.2.1. Retinopati

Diyabet tani siiresi arttikca diyabetik retinopati (DR) prevalansi da artmaktadir.
Diyabet siiresi on yildan az olanlarda %7, 15 yildan fazla olanlarda %63 oraninda DR
saptanmistir. Gelismis iilkelerde 20—74 yaslar1 arasinda ¢alisan yas grubunda en 6nemli
korlik DR dir. Diyabetik retinopatiye bagh korliik genellikle; rezorbe olmayan vitreus
hemorajisi, fraksiyonel retina dekolmani veya diyabetik makiiler 6dem nedeniyle
meydana gelir. Diyabetik retinopati retinanin prekapiller arteriyol, kapiller ve

ventiillerini mikrovaskiiler ttkanma ve mikrovaskiiler sizint1 yoluyla etkilemektedir.
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2.3.2.2.2. Nefropati

Gelismis tilkelerde, son donem bdbrek yetmezligi nedeniyle diyalize giren
hastalarda nedenin %60°1 diyabettir (40). Ug ile alt1 ay arasinda en az iki kez idrar
tetkikinde gunlik >300 mg albiiminiiri veya giinlik >500 mg proteiniiri saptanmasi
diyabetik nefropati tanisin1 koydurur. Bu hastalar tedavi edilmezlerse proteiniiri siklikla
nefrotik diizeye ilerler ve bobrek fonksiyonlari zamanla bozulur. Hipertansiyon siklikla
bu sendrom ile birliktedir. Diyabetik nefropati gelisimi diyabet siiresi ile dogru

orantilidir.
2.4. Periferik Sinir Sistemi
2.4.1. Anatomisi

Periferik sinirler sensoriyal, motor ve otonom sinir liflerini icerir. Omurilik 6n
boynuzunda yerlesmis alt (ikinci) motor néronlarin aksonlart 6n kdkten omuriligi terk

ederek periferik motor sinir liflerini olusturur (sekil 1).

al sindr K6k
Duyt!“; 3k}
\

Arka k3K ganglienu

i
Meotor simir k3k0G
(6n kbk)

QD>—— Periferik Sinir
Dwysal sinir - |—— Motor sinir

/_,2;_\— NéromUskdiler bllegke

. —— KAS

Sekil 1. Periferik sinir anatomisi (41)

Periferik duysal aksonlarin hiicre govdeleri omuriligin disinda, intervertebral

foramende yerlesimli arka kok ganglionu igindedir. Buradaki bipolar duysal néronlarin
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periferik uzantilar1 periferik sinir i¢inde yer alirken santral uzantilar1 arka kdk yoluyla

omurilige girer.

Her bir segmentte 6n ve arka kokler omurilik diginda birleserek spinal sinirleri
olustururlar. Spinal sinirler 31 ¢ifttir. Arka (dorsal rami) ve 6n (ventral rami) dallara
ayrilir. Arka dallar, omurganin {izerindeki cildin duyusunu ve paraspinal kaslarin
innervasyonunu saglar. On dallar ise gogiiste interkostal sinirleri olustururken, boyunda
ve ekstremitelerde servikal, brakiyal ve lumbosakral pleksuslar1 olusturur. Brakiyal
pleksusu olusturan sinir lifleri 6nce {ist, orta ve alt trunkuslar1 yapar. Bunlar daha sonra
anterior ve posterior bolimler halinde devam eder. Sonunda lateral, posterior ve medyal
kordlar olarak son bulur. Kordlardan iist ekstremitenin periferik sinirleri ¢ikarlar. Alt
ekstremitede ise lomber ve sakral pleksus net bir ayrim gostermedigi icin lumbosakral
pleksus olarak adlandirilir. Lumbosakral pleksus dorsal ve ventral bolimlere ayrilir.

Daha sonra periferik sinirleri olusturur (41).

Periferik motor sinirler terminalerinde noromiiskiiler kavsakta innerve ettikleri
kasla baglant1 kurarlar. Sensoriyal sinirler ise derideki cesitli reseptorlerde son bulurlar.
Bir spinal segmentin innerve ettigi tiim kaslar miyotom adini alirken, bu segmentin
duyusundan sorumlu oldugu deri alan1 ise dermatom adin1 alir. Genellikle bir kas birden

fazla miyotoma aittir. Bir deri bdlgesi de birden fazla dermatoma aittir (41,42)

Periferik mikst (motor ve sensoriyal lifleri tagiyan) bir sinirin enine kesitinde en
dista, sinirin biitiiniinii rten epindryum tabakasi yer alir. Bunun altinda gruplar halinde
motor ve sensoriyal aksonlari i¢eren fasikiiller vardir. Bir periferik sinir iginde ortalama
3-5 fasikil bulunur ve perindéryumla gevrelenir. Periferik sinir boyunca sinir lifi bir
baska fasikiile gecebilir. Fasikiiliin i¢inde aksonlarin arasindaki bag dokusuna ise
endonéryum denir. Periferik sinir i¢inde kani tasiyan kapiller damar sistemi vasa
nervorum adini alir. Bir periferik sinirin hiicre gévdesi ve aksonu vardir. Hiicre govdesi
arka kok ganglionunda veya omurilik 6n boynuzunda bulunur. Aksonun uzunlugu bir
metreyi asabilir. Aksonun etrafin1 6rten miyelin hizli ileten sinir liflerinde iletim
fonksiyonunda rol oynar ve schwann hiicrelerinin akson ¢evresinde kivrilmasi ile olugur

(41,43)
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_— EPiNORYUM £
PERINORYUM -

ENDONGRYUM

Sekil 2. Periferik sinir lifi

2.4.2. Ozellikleri

Periferik sinir lifleri genislik ve ileti 6zelliklerine gore A, B ve C lifleri olmak
tizere li¢ gruba ayrilir. A lifleri; kalin miyelinli liflerdir, en hizli iletimi yaparlar. Kas
igciklerinden gelen afferentler, derinin duysal afferentler ve omurilik 6n boynuzunda
yer alan motor hticrelerin kaslara giden efferentler bu gruba dahildir. B lifleri; daha ince
miyelinli olup preganglionik otonomik efferent lifleri olusturur. C lifleri; kii¢iik caplt
miyelinsiz liflerden olusur. Postganglionik otonomik efferent lifler ve agri, 1s1

duyumunda gorevli somatik afferent liflerin gogunlugu bu gruptadirlar.

Hizli tagima sistemi enerjiye bagimli ve 1stya duyarhdir. Transmitter sentezleyen
enzimler, glikoproteinler ve membran bilesenleri taginir. Periferden gévdeye dogru olan
(retrograd) transport hizli igleyen bir sistemdir. Bu yolla membranéz prelizozomal

yapilar ve ekstraseliiler materyaller taginir (41,43).
2.4.3. Fizyolojisi

Akson zarmnimn istirahatte transmembran potansiyeli -60 miliVolt (mV)* dur.
Aksona uyar1 geldiginde hiicre i¢i ve disindaki sivi arasinda membran potansiyel farki

olusur. Aksiyon potansiyeline bagl voltaj kapili sodyum kanallar1 a¢ilir ve membrandan
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hiicre igerisine sodyum iyon transferi meydana gelir. Transmembran potansiyeli +40
mV’ a ulasir (depolarizasyon). Sodyumun hiicre igine girisi, voltaj kapili sodyum
kanallarinin kapanmasi ile son bulur. A¢iga ¢ikan aksiyon potansiyeli sinir lifi boyunca
yayilim gosterir Ardindan voltaj kapili potasyum kanallar1 acilarak potasyum iyonlar
bu kanallardan hiicre digina ¢ikar. Boylece, sodyum girisi ile depolarize olan membran,
potasyum c¢ikisi ile repolarize olmaya baslar. Hatta potasyum g¢ikisi repolarizasyon
sirasinda transmembran potansiyelini bir siire istirahatteki degerinin de altina tasir
(hiperpolarizasyon). Depolarizasyon ve repolarizasyon firtinasmin ardindan Na-K-
ATPaz pompast hiicre igindeki fazla sodyumu hiicre disina tasiyip, potasyumu geri
alarak, iyon paylasimini aksiyon potansiyeli olusmadan 6nceki haline getirir. Bu sirada
pompa, istirahat membran potansiyelini stirdiirmek i¢in gosterdigi ¢cabanin ¢ok daha

istiinde bir gayretle calisarak daha ¢ok adenozintrifosfat (ATP) harcar (41,43).

Miyelinsiz sinir liflerinde potansiyelin yayilimi zar boyunca kesintisiz iletilir.
Miyelinli sinirlerde depolarizasyon yalnizca Ranvier nodlarinda olur. Akim, bir noddan
digerine sicrayarak ilerlerler (sigrayict iletim). Miyelinli lifler sigrayici ileti sayesinde

miyelinsiz liflerden ¢ok daha hizli iletirler (41,43).
2.4.4. Hasan

Periferik sinir hiicresinde {i¢ tip hasarlanma olur (Sekil 3, 41,43).

1) Wallerian dejenerasyonu; Periferik sinir aksonunun travma, infarktiis, uzamis
veya siddetli baski gibi bir nedenden dolay1 biitiinliigiiniin bozulmasina denir. Aksonun
kesintiye ugradig1 yerin distalinde akson ve ¢evresindeki miyelin kilif dejenere olur ve

makrofajlarca fagosite edilir (41,42,43).

2) Aksonal dejenerasyon; Periferik sinir hiicre godvdesinin veya aksonunun
metabolik veya toksik nedenlere bagli olarak hasar meydana gelmesidir. Aksonun

biitiinliigli bozulmasina neden olan olay ortadan kaldirilirsa akson haftalar aylar iginde

fonksiyonuna kavusabilir (41,42,43).

3) Segmental demiyelinizasyon; Periferik miyelinli sinir liflerinde akson
saglamken etrafindaki Schwann hiicresinde ve/veya miyelin kilifta hasar olmasina
denir. Demiyelinizasyon, tim sinir boyunca veya belirli bir sinir segmentinde olabilir.

Miyelin yenilenebilir olmasi nedeniyle demiyelinizasyon geri doniisii olan bir siiregtir.
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Demiyelinizasyonu takiben 15 giin ile 6 ay arasinda remiyelinizasyon tamamlanir.
Ancak remiyelinize olan segmentlerde miyelin, dncekine gore daha ince ve internodal
araliklar daha kisadir. Demiyelinize segmentte ileti hiz1 yavaglamistir (41,42,43).

Sinir hiicre
govdesi —

Cekirdek

internod
Ranvier nodu

Schwann
hiicresi

Normal Waller Segmental Aksonal
dejenerasyonu demiyelinizasyon dejenerasyon

Sekil 3. Periferik sinir hiicresi hasar1 tipleri (41)
2.5. Diyabetik Noropati
2.5.1. Tanim

1988 yilindaki ADA ve American Academy of Neurology sponsorlugunda
yapilan San Antonio Konferansi ortak kararina gore ndropati yapan diger nedenler
diglandiktan sonra periferik somatik veya otonom lif etkilenmesiyle ortaya ¢ikan klinik

veya subklinik noropatilere diyabetik néropati (DPN) denir (44).
2.5.2. Tarihce

Diyabetin sinir sistemi ile iligkisi 19. yy’dan beri bilinmektedir. 1864’de

Marchal De Calvi periferik ndropatinin diyabet sonucu olabilecegini belirtmistir (2).

1866°da Ogle diyabet olgularinda sinir sistemindeki bozulmayi tespit etmis ve

bunun diyabetik durumun bir sonucu olarak ortaya ¢iktigini belirtmistir (45).
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1885’de Pavy, diyabetik hastalarda spontan, Ozellikle geceleri ortaya ¢ikan
agridan bahsetmis, agr1 ve hiperestezi bulgularinin patellar tendon refleksi kaybiyla

birlikte olabilecegini ileri sirmistiir (2,45).

1890°da  Buzzard DPN’de elektrofizyolojik  tekniklerin  kullanimini
tanimlamustir. Bilateral diisiik ayagi olan diyabetik hastada motor cevaplarin bozulmusg

oldugunu bulmustur.

19. yy ikinci yarisinda diyabetlilerde otonom sinir sisteminde de etkilenme
olabilecegi bildirilmis, Pavy vazomotor sistemin etkilenmesini rapor etmis ve ayni
zamanda lokalize anormal terleme alanlarmin olabilecegini bildirmistir, 1904’de

empotans ve diyabet birlikteligini rapor etmistir.

1945’de Rundles diyabetik otonomik noropati bulgularini tanimlamistir. Is1
diizenlenmesindeki anormallikleri, pupiller fonksiyon anormalliklerini, postural
hipotansiyonu, vazomotor kontrol bozukluklarini, intestinal ve mesane fonksiyon

bozukluklarini ve erkeklerde empotansi bildirmistir.

1950’lere kadar diyabetiklerde sinir iletiminin givenilir ve tekrarlanabilir

Olgtimleri ve ayaklardaki duyu degerlendirme metodlar1 gelistirilememistir (45).
2.5.3. Prevalans

Diyabetin ge¢ komplikasyonlarindan en sik goriileni DPN’dir (46).
Diyabetik polindropati sikligma iliskin veriler, tani icin seg¢ilen ydontemin
ozelligine gore farkliliklar gostermektedir. Farkli tani kriterleri esas alinarak yapilan

calismalarda DPN prevalansi % 4-64 arasinda bulunmustur.

United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) ve DCCT sonuglarina

gore DPN’nin yillik insidansinin %2 civarinda oldugu bulunmustur (48).

“Michigan Neuropathy Screening Instrument” kullanarak yapilan bir baska
aragtirmada, OGTT normal olanlarda polindropati (PNP) prevalans1 %7,4 diizeyinde
iken, IGT varhginda %13, DM‘lerde ise %28 diizeyine ¢cikmustir. Yas, bel cevresi,
periferik arter hastaligit DPN gelisme riskini artirmstir (47).

Diyabet tipine gére DPN siklig1 bazi farklhiliklar gostermektedir. Yalnizca tip 2
DM olgularmin yer aldigit UKPDS ¢aligmasi1 kohortunun 12 yillik takibi sonucunda %51
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kadin ve %71 erkek olguda DPN gelistigi belirlenmistir(27,49). Tipl DM’li 453
hastanin ortalama 5,3 yil izlendigi “The Epidemiology of Diabetes Complications”
caligmasin da ise 68 (%15) olguda DPN gelistigi gosterilmis ve diyabet siresi, boy,

HbAc, sigara ve hipertansiyon varlig1 néropati risk faktorlerini olusturmustur (50).

Ulkemizde 2004 yilinda yapilan Tiirkiye Diyabetik Noropati Prevalans
calismasinda (TURNEP) 14 iiniversite hastanesinde tedavi edilen 1113 DM hastas1
caligmaya alinmis. Sonugta %40,3’0nde klinik DPN ve %57,4’Unde elektrofizyolojik
kriterlere gore DPN saptanmig. Genel olarak diyabetiklerin %16’s1 ndropatik agri
tanimlarken, DPN tanis1 konulan grupta agr1 siklig1 %24’ iin lizerine ¢ikmistir (51).

2.5.4. Tam

Dogru bir DPN tanisi i¢in semptomlarin ve fizik muayene bulgularinin birlikte
degerlendirilmesi gerekir. Tan1 yontemlerinin standardizasyonu ve kolay uygulanabilir

olmasi, yaygin kullanilabilirlik agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.

Diyabetik noropatinin varligimin saptanmasinda altin bir standart yoktur. San
Antonia konsensus paneli bes degisik tani kategorisinde en az bir dl¢iim yapilmasini

Onerir. Bunlar semptom skorlama, fizik muayene skorlamasi, QST, cAFT ve EDS’ dir
(8,9).

Hastalarin ndrolojik muayenesinde siklikla eldiven g¢orap tarzi duyu kusuru,
hiporefleksi veya arefleksi, vibrasyon duyusu algi esiginde yiikselme, Ozellikle ayak

intrensik kaslarinda 1liml atrofi ve zaaf saptanir.

Noropatik agr1 gerek hasta gerekse hekim tarafindan en sik géz ardi edilen
semptomlardan biridir. Agrili DPN olgularmin %12,5” i hekimlere agridan daha 6nce
hi¢ s6z etmediklerini, %40 ise agriya yonelik hicbir tedavi almadiklarmni ifade
etmislerdir (52). Diyabetik polindropatiye bagh agriy1 sorgulamak i¢in ¢esitli sorgulama
yontemleri bulunmaktadir ancak bu yontemlerden higbiri altin standart olarak kabul

edilmemistir.

Gorsel analog skalalar (Visual Analog Scalas, VAS) agrinin hasta tarafindan 1—
10 arasinda derecelendirilmesi ile uygulanan kolay bir yontemdir (53). Bir diger agri
degerlendirme yontemi “The Leeds Assement of Neuropathic Symptoms and Signs”

(LANSS) agr1 sorgulamasidir. LANSS puanin 12 ve {istii olmas1 noropatik agr1 i¢in
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diyagnostiktir. Michigan Noropati Tarama Testi noropatik agri tanisinda kullanilan

diger sik kullanilan agr1 sorgulama yontemleri arasindadir (54).

Muayene bulgularinin standardizasyonu ve bulgularin dogru yorumlanmasi
amactyla ilk olarak Dyck tarafindan gelistirilen (55) sonraki yillarda basitlestirilerek
modifiye edilen Noéropatik Ozirliilik Skoru (Neuropathy Disability Score, NDS)
giivenilir ve uygulamasi i¢in ndroloji deneyimi gerektirmeyen kolay bir yontem olarak
kabul gormektedir (56). NDS=0 normal, NDS=10 maksimum defisit sayilmakta,
NDS=6 ve iistii diyabetik ayak tilseri gelisme riskine isaret etmektedir (57).

Kantitatif duyu testlerinde dokunma basinci, vibrasyon, soguk-sicak duyusu, 1s1

agrisi, soguk agrist ve mekanik agriy1 saptama esikleri test edilir.

Otonomik fonksiyon testlerinde vasomotor kontrol, baroreseptor refleksler,

sudomotor fonksiyon, pupil, mesane ve barsak innervasyonu ile ilgili testler kullanilir.

Elektrodiagnostik ¢aligmalar DPN tanisinda kullanilan en sik ve en objektif
yontemlerden biridir. Elektrodiagnostik calismalarin zayif yonii erken evre ince lif
hasarini gostermemesidir. Agrilt DPN en sik nedeni olan myelinsiz C lifi hasar1 higbir
elektrofizyolojik bulgu vermez. Buna kargin miyelinli Ao ve AP tipi kalin lif tutulumlari

EDS bulgular1 saptanir (4,57).

Deriden alinan 3 mm’lik bir drnegin, protein gene product -9,5 kullanilarak
boyanmasi ve intraepidermal ince liflerin degerlendirilmesine ve ndropatik hasarin

erken tanisina olanak verir. Duyarlilig1 yiiksek olmasina ragmen invazif bir yontem

olmasi1 nedeniyle kullanimi kisithidir.
2.5.5. Smiflandirilmasi

Diyabetik noropati siniflandirmasi, hastaliga yaklasim standardizasyonu
acisindan dnem tasir. Anatomik ve klinik 6zellikleri géz Oniine alinarak hazirlanmig

cesitli siniflandirmalar bulunmakla birlikte ¢ogu birbiriyle benzerlik gostermektedir.

Diyabetik ndropatinin en yaygm ve sik kullanilan siniflandirmasi Thomas’in

onerdigi modifiye edilmis siniflandirmadir (7).
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Tablo 6. Diyabetik noropati siniflamasi

1. Simetrik Jeneralize
1. Kronik PNP
1.1. Distal sensorimotor PNP
— Kiigtik lif agirlikli
— Biyiik lif agirlikli
— Mikst tip
1.2. Otonomik NOropati
2. Akut PNP
— Akut agrili PNP
— Kasektik PNP
— Hiperinsilin noropatisi
2. Asimetrik Multifokal PNP
— Proksimal Diyabetik Noropati (Amyotrofi)
— Torakolomber Radikulopati
3. Monondropatiler
— Kranial noéropati
— Ekstremite noropatileri
— Monondritis multipleks
— Tuzak noropati

Rochester diyabet ¢alisma grubunda DPN tipleri; distal simetrik polindropati
(PNP) (%50), monondropati (% 25) ve otonomik néropatilerdir (% 7). Diger noropatiler
arasinda yer alan torasik, lumbar poliradikiilopati ve kraniyal monondropatilerin
goriilme oran1 % 3 olarak belirtilmistir. Diyabetik noropatilerin siniflamasi etkilenen
sinirlerin anatomik dagilim temelinde yapilir. Bir¢ok diyabet hastasinda klinik noropati

patternleri birlikte bulunur (55).
2.5.6. Klinik Goranam
2.5.6.1. Simetrik Jeneralize
2.5.6.1.1. Kronik PNP
2.5.6.1.1.1. Distal simetrik PNP

Diyabetik ndropatinin en sik goriilen tipidir. Tip 2 DM’ de daha sik goriliir
siklikla bilateral ve simetriktir. Cok yavas ilerleyen ve uzun siire asemptomatik ve sinsi

kalan bir ndropati tipi ve sinir iletim ¢aligmalar ile polindropati varlig1 tespit edilebilir.
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Oncelikle miyelinsiz ve ince miyelinli sinir liflerini etkiler ve genellikle diizelmez. ince

lif fonksiyonlar1 standart elektrofizyolojik yontemlerle saptanamaz.

En sik karsilasilan belirtiler bacaklarda, distallerde belirgin karmcalanma,
sogukluk hissi, agr1 ve parestezilerdir. Bu semptomlar geceleri daha fazla hissedilir.
Ileri evrelerde distal el ve ayak kaslarinda motor tutulum ve intrinsik kaslarda atrofi
saptanir. Muayenede eldiven ¢orap tarzi duyu kusuru saptanir. Kalin liflerinde kaybiyla
vibrasyon duyusu ve derin duyuda azalma muayene bulgularma eslik eder (58).
Elektrodiagnostik ¢alismalarda sinir ileti hizinda yavaglama meydana gelir. Genellikle

ince ve kalin lif noropatisi birliktedir.
2.5.6.1.1.2. Otonom Noropati

Semptomatik otonom néropati Tip 1 ve 2 DM’ de % 30-40’ inda goriilmektedir
(59). Diyabetik noropatisi olanlarin yaklagsik %350’ sinde goriilen otonom ndropati
bircok organ ve sistemi tutabilir. Onemli oranda morbidite ve mortalite nedenidir.
Kicuk miyelinli ve miyelinsiz sinir liflerinin diyabetteki tutulumu ile birliktedir.
Otonomik inervasyonlu herhangi bir sistemi tutabilir. Hastalarin en sik tanimladiklar1
semptomlar bulanik gérme, intermitant diyare, konstipasyon, ortostatik hipotansiyon,

dizziness, tagikardi, aritmi, terleme bozuklugu ve empotanstir (tablo 7).
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Tablo 7. Otonom noéropati semptomlari

* Ortostatik hipotansiyon
» Kardiyak denervasyon sendromu
Kalp katekolaminlere asir1 duyarlt hale gelir
Disritmiler(siklikla tagikardi)
Egzersiz toleransinda azalma
Sessiz miyokard infarktisu
Ani 6lim
* Gastrointestinal noropati
Mide bosalmasi gecikir(gastroparezi)
Motilite azalir(yutma giighiigii, cabuk doyma, bulanti-kusma)
Alinan gidalarin absorbsiyonu gecikir
Konstipasyon
Gece diyareleri
Kolesistit, safra camuru(safra kesesi atonisi)
* Genitouriner noropati
Erektil disfonksiyon
Retrograd ejakiilasyon ve infertilite
Kadinlarda cinsel uyarilma gii¢liigii, agrili cinsel temas
Mesane disfonksiyonu(ndrojen mesaneye bagli inkontinans, infeksiyon)

* Hipogliseminin farkina varamama(hipoglisemiye kontregiilatuvar hormon yanit1
korelir)

» Otonom sudomotor disfonksiyon

* Ekstremitelerde kontrol edilemeyen terleme azligi

* Gustator terleme(0zellikle yemekten hemen sonra gdgiisiin iist kismi, boyun ve
yiizde ortaya ¢ikan terleme ve flushing)

Otonomik noropati varhiginda pupil capi1 genellikle kii¢iilmiis, akomodasyon
refleksi ve/veya 151k refleksi kaybolmustur, lakrimal bez sekresyonu siklikla

etkilenmistir.

Terleme bozukluguna bagl olarak el ve ayak derisinde kuruma belirgindir. Buda
diyabetik ayak gelisimine zemin hazirlar. Vazomotor anormallikler sonucu viicut 1s1
degisikligine vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon yanitlart bozulur. Ekstremite
uclarinda sogukluk, solukluk vardir. Venovazomotor refleks kaybi sonucu ayaklarda
odem gelisir. Kuru cilt ve 6dem ayak yarasi gelisimine neden olur. Sudomotor

disfonksiyon sempatik deri yanit1 amplitiidii ile degerlendirilir (59,60).

Vaskler sempatik denervasyon sonucu ortostatik hipotansiyon gelisebilir.
Gastrointestinal otonomik tutulum varliginda en sik gastroparezi ve diyare goriiliir.

Diyabetik otonomik noropatili hastalarda, hipoglisemi sirasinda glukagon ve epinefrine
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verilen yanit bozulabilir. Otonomik tutulumu olan diyabetik erkeklerde erektil
disfonksiyon sik goriiliir (% 30-60) ve siklikla da ilk bulgu olarak kendini gdsterir (59).

2.5.6.1.2. Akut PNP
2.5.6.1.2.1. Akut Agrih PNP

Genellikle hastaligin ilk yillarinda ortaya ¢ikar. Yeni tan1 konulan
diyabetiklerde, glukoz diizeyinin yiiksek seyrettiZi bir donemi veya diyabetik
ketoasidozu takiben ortaya ¢ikar. Bunun yani sira kotli glisemik kontrolii olanlarda
insiilin ve hatta oral antidiyabetik baglanmasi ile glukoz diizeyinin hizla normale
donmesi tetikleyebilir (51). Ozellikle alt ekstremite de kil koklerini uyaran her tiirlii

dokunma duyusu asir1 hissedilir (allodini) (61).
2.5.6.1.2.2. Hiperinsulin Noropatisi

Insiilin tedavisine gecildikten sonra insiilinin metabolik yollar1 iizerine etkisi ile
ortaya ¢ikan ve 3—4 hafta icinde kaybolan bir PNP’dir. Insiilinin periferik sinirlerde
gecici hipoksiye yol agmasi sonucu gelistigi diigiiniilmekte ve insiilinin daha diistik
dozlarda verilmesi ile diizelmektedir (7,62). Patolojik calismalarda aktif aksonal

rejenerasyon sonucu spontan sinir impluslarinin olustugu saptanmuistir.
2.5.6.1.2.3. Kasektik NOropati

Ani ve siddetli kilo kaybi, depresyon, insomni ve erkekte empotans ile
karakterize akut ve siddetli bir noropatidir. Nadir goriilmesine karsin tan1 ve tedavisi
zordur. Bu hastalik tablosu genellikle glisemik kontrolii iyi olmayan erkek hastalarda
siktir. Glukoz seviyelerinin kontrol altina alinmasi kilo alimi siklikla iyilesme ve

elektrofizyolojik bozukluklarin diizelmesiyle sonuglanir (5).
2.5.6.2. Asimetrik Multifokal PNP
2.5.6.2.1. Diyabetik Amiyotrofi

Diyabetik amiyotrofi, diyabetik miyelopati, diyabetik femoral ndropati,

pleksopati ve proksimal motor noropati seklinde de tanimlanmaktadir. Diyabetik
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amiyotrfi insidans1 Tip 2 diyabetiklerde % 1,1 olarak bildirilmektedir (7). Daha ¢ok 50—
60 yas arasinda goriilmektedir. Alt ekstremite proksimal kaslarinda gilinler veya haftalar
icerisinde gelisen asimetrik giigsiizliik, atrofi ve siddetli agr1 seklinde yakinmalarla
kendini gosterir (51). Hastalarin yarisindan fazlasinda kilo kaybi olur (5). Olgularin
yaklagik %60’inda distal simetrik PNP tespit edilir. Polindropatisi olanlarda daha sik
olarak semptomlar sinsice baglar, ayrica bilateral ve diffliz paraspinal kas
denervasyonuda sik gdzlenir. Patogenezi bakimindan iskemik faktorlerin agir bastigi
sOylenir bununla beraber metabolik faktorlerden de bahsedilir. Distik amplitiidlii
femoral sinir motor cevaplari, toraksik ve lomber paraspinal kaslarda belirgin
fibrilasyon potansiyelleri ve etkilenen kaslarda aktif denervasyon bulgular1 tipik EDS
ozellikleridir. Tedavide ilk yaklagim ciddi bir semptom olan agrinin kontroliidiir. Neden
yonelik tedavide iyi bir glisemik kontrol saglanmalidir. Oral antidiyabetikler kesilip
derhal insiilin tedavisi baslanmalidir. Son zamanlarda patolojik sonuglar géz Onlne
alinarak etyolojisinde wvaskiilit oldugu diisliniilerek immiinmodiilatér tedaviler

denenmektedir.
2.5.6.2.2. Torakolomber Radikulopati

Orta yas sonrasi erkeklerde sik goriilmektedir. Agr1 genellikle akut
baslangichdir, yanici karakterde ve geceleri siddetlenmektedir. Toraks alt kisminda ve
abdominal duvarda genellikle unilateral bazen de kemer tarzi bilateral dagilim gosterir
(51). Siklikla T4-T12 seviyelerindeki tutuluma bagli semptomlardir. Hastalar agri
baslamadan once kilo kaybi tanimlar. Abdominal kaslarin motor tutulumu sonucu
karinda bombelesme gozlenebilir. Ani veya yavas baslangigl olabilir. Hastalik kendi

seyrine birakildiginda 46 ay icerisinde spontan diizelme gosterir.
2.5.6.3. Monondropatiler
2.5.6.3.1. Kraniyal Noropatiler

En sik goriilen diyabetik kraniyal noropati 3. sinir palsisidir. Klinik olarak
ipsilateral bas agrisi, pitozis ve diplopi gozlenir. Akomodasyon ve 1sik refleksi
genellikle korunmustur. Bundan bagka siklik sirasma gore 4, 6 ve 7. kraniyal sinir

tutulumlar1 gorilebilir (51). Kraniyal monondropati tanisi intrakranial kitle ekarte
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edildikten sonra konulmalidir. Bu noropatiler iyi glisemik kontrol haricinde baska
tedaviye gerek kalmaksizin siklikla 3-5 ayda spontan diizelmekle beraber %25 olguda
tekrarlayabilir.

2.5.6.3.2. Periferik Monondropati

Periferik monondropatilerde etkilenen sinirin dagilim alaninda akut baslangich
agri, parestezi ve motor giigsiizlik gozlenir. Siklikla basi bolgelerinde ortaya cikar.

Median, ulnar ve peroneal sinirler en sik etkilenen sinirlerdir (5).
2.5.6.3.3. Mononoropati Multipleks

Farkli zamanlarda ve farkli lokalizasyonlarda iki veya daha fazla sinirde, baskin
olarak motor aksonlarm etkilendigi diyabetik noropatilerdir. Ilk sinirin tutulumu ani
baslangi¢hidir; daha sonra ise diizensiz araliklarla diger sinirler tutulmaya baglar (5).
Mononéropati multipleks en sik sistemik vaskiilitlerde goriildiiglinden ayiric1 tanida

vaskiilit 6n planda tutulmalidir.
2.5.6.3.4. Tuzak Noropatiler

DM hastalarinda tuzak noropati insidanst ¢ok daha yiiksektir. Karpal Tunel
Sendromu (KTS) normal popiilasyonda ve diyabetli hastalarda en sik goriilen tuzak
monondropatidir. Karpal tunel sendromu mediyan sinirin tuzak monondropatisidir.
Karpal tiinel sendromu saptanan hastalarin %8-12’sinde diyabet bulunmaktadir.
Diyabetli hastalarin %25’inde semptomlar olmamasina ragmen KTS ile uyumlu EDS
bulgular1 vardir; semptomatik KTS’un diyabetli hastalarda goriilme orani ise
popiilasyon ¢aligmalarinda %8 bulunmustur (5). Diyabetli hastalarda KTS riski normal
popiilasyona gore 2 kat fazladir. Karpal tiinel sendromu baslica semptomlar1 el
fleksiyonu ve yakalama pozisyonuyla mediyan sinir innervasyon alaninda artig gosteren
parestezi, agri, duyu kusuru ve gii¢slizliiktlir. Yakinmalar gece artig gosterir. Tanida
klinik o6zellikler, provakasyon testleri (Phalen ve Tinel testleri) ve EDS 6nemlidir.
Tedavisi istirahat ateli, ligaman kortizon enjeksiyonu bu Onlemler yetersiz kalirsa
dekompresyon cerrahisidir. Ulnar, radiyal, peronal, lateral femoral kutantz sinirlerde

diyabetli hastalarda diger tuzak ndropatinin goriilebilecegi sinirlerdir.
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2.5.7. Patogenez

Diyabetik noropatinin sebebi halen bilinmese de gunimuzde kabul goren
hipotezler sinir hasarmin muhtemel metabolik ve iskemik faktorlere ve bunlarin
etkilesimlerine odaklanmis durumdadir (7). Fakat insiilin eksikligi ve buna bagl

norotrofik faktor etkisinin de rolii unutulmamalidir (5).
2.5.7.1. Metabolik Mekanizmalar

Uzerinde en ¢ok durulan ve ¢alisilan metabolik hipotez poliol yolu ile ilgili
olandir. Glukoz, aldoz rediiktaz enzimi tarafindan sorbitole doniistiiriiliir. Hiperglisemi
nedeniyle bu yolun asir1 ¢aligmasi hiicrede sorbitol birikimine yol acar. Bu birikim
miyoinositol ve taurinin azalmasina bu da hiicre metabolizmasinin bozulmasina neden
olur. Hiicre ig¢inde miyoinositol ve taurinin azalmasi Na-K-ATPaz aktivitesinin

azalmasina ve sinir ileti hizinin diismesine neden oldugu gosterilmistir (7,59,62).

Hiperglisemi metabolik yollarin kullanilmasini provoke eder. Bu yollardan biri
de proteinlerin non-enzimatik yolla glikolizasyonudur. Bu yolda glukoz proteinlere
enzim yardimi olmadan kimyasal olarak baglanir. Olusan bilesikler hiicre i¢inde ve
yapisal proteinlerde kalici fonksiyonel hasara neden olur. Bu yolla glikolizasyona
ugrayan proteinlere ilerlemis glikolize son iiriin (advanced glycosylated end product,
AGESs) adi1 verilir. Bu proteinlerin en dnemlisi Hemoglobin Alc’dir. Glikolize Urinler
ornegin diisilk dansiteli lipoprotein (Low Density Lipoprotein, LDL) ve cok diisiik
dansiteli lipoprotein (Very Low Density Lipoprotein, VLDL) nin makrofajlar tarafindan
taninip fagosite edilmesi ¢ok uzun zaman alir. Boylece dolasimda uzun siire kalirlar.
Glikolize kollagenlerin de proteazlar tarafindan yikimi yavaglar. Glikolize proteinlerin
damar duvarinda birikimi sonucu nitrdz oksit aktivitesinde azalma meydana gelir. Bu da

sinir kan akimin1 azaltir ve endondral hipoksiye katkida bulunur (5,59,64).

Hiperglisemi ve sinir kan akisi azalmasi sonucu endondral hipoksi meydana
gelir. Bu da oksidatif stres yaratarak, glukozun aldoz rediktaz ile sorbitol olusumunu
hizlandirip, superoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz eksikligine yol agar.
Superoksit dismutaz stiperoksidi hidrojen peroksite detoksifiye eder. Hidrojen peroksit
ise katalaz ve mitokondrial glutatyon peroksidaz ile suya gevrilir. Mitokondri de katalaz

yoktur. Dolayistyla reaktif oksijen turevlerini detoksifiye etmede glutatyon peroksidaz
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onemlidir. Hiperglisemide aldoz rediiktaz enzim aktivasyonun artmasi ile glutatyon

peroksidaz eksikligi ve sonug olarak serbest radikal olusumu artar (5,59,64).

Periferik sinirlerde lipofilik antioksidanlar da bulunur. Bunlar serbest radikal
olusumuna karst koruyucudur. Gama-linoleik asit de periferik sinirde lipofilik
antioksidandir. Diyabetiklerde insiilin aktivitesinin azalmasi nedeniyle linoleik asitin

Gama-linoleik aside doniisiimii bozulmustur. Boylece serbest radikal olusumuna katkida

bulunur (5,59,64).

Diyabetik hastalarda yapilan ¢aligsmalarda sinir biiylime faktorii (Nerve Growth
Factor, NGF) diizeyinin azaldig1 ve hedef dokulardan sinir hiicre gévdesine retrograd
aksonal transportun bozuldugu gosterilmistir. Baska bir ¢alismada NGF ekspresyonu
azalmasi ile ince lif ndropatisi baslangic zamani arasinda korelasyon bulunmustur.
Diger bazi c¢aligsmalarda norotrofin—-3 ve insiilin benzer biiyiime faktorii azalimi ile

diyabetik ndropati arasinda iligski bulunmustur (65).
2.5.7.2. Vaskuler Mekanizmalar

Periferik sinirlerin beslenmesi, sinir trasesi boyunca longittidinal seyreden
vazovazorumlar tarafindan saglanir. Histopatolojik olarak diyabetik mikroanjiyopatide
damar duvarinda kalinlasma ve endonoral kiigiik damar 1umenlerinde daralma goralir.
Hiperglisemi vaskiiler direnci artirir ve endondrol hipoksiye yol agar. Hipoksi Na-K-
ATPaz aktivitesini azaltir, aksonal transportu bozarak sinir ileti hizinda yavaglamaya

neden olur. Bu fonksiyonlarin bozulmasi aksonal atrofiye yol agar (5,59,64,65).
2.5.7.3. Immiinilojik Mekanizma

Diyabetik otonomik ndropatili hastalarin sinirlerinde lenfosit infiltrasyonu
saptanmast immiinojenik patogenez varligimi diisiindiirmektedir. Tip 1 DM’lilerde
pankreas adacik hiicrelerine karsi gelisen otoantikorlarin varlig1 immiinolojik olaylarin
varhgim gostermektedir. Immiin sistem spesifik olarak periferik sinirleri ve pankreasi
secmektedir. Olas1 antijen, beta hiicrelere spesifik glutamik asit dekarboksilazdir.
Humoral mekanizmalar ise néral mikrodamarlarin hasariyla sonuglanan kompleman
aktivasyonu tlizerinden diyabetik noropati gelisimine katkida bulunmaktadir

(5,59,64,65).
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2.5.8. Tedavi
2.5.8.1. Patogeneze Yonelik Tedavi

Iyi bir diyabetik kontrol daha nadir ve daha az siddetli DPN iliskili oldugu
onemli olgiide kanitlanmistir. Yalnizca noropatik agri degil tiim mikrovaskiiler
komplikasyonlarin dnlenmesinde en etkili yol olmasi glisemik kontrolii daha da 6nemli
kilmaktadir. Diyabet kontrol ve komplikasyonlari ¢alismasinda insiilin tedavisi ile
yogun glukoz kontrolii yapilan tip 1 DM hastalarda 5 yillik DPN gelisme ihtimali
medikal tedavi alan hastalara gére %64 oraninda diistiigli saptanmistir (7). Diyabet
kontrol ve komplikasyonlar1 ¢alismasmin devami olan “Epidemiology of Diabetes
Invertion and Complications” (EDIC) ¢aligmasin bu olumlu etkinin DCCT sonlandiktan

8 yil sonra da %40 diizeyinde devam ettigini kanitlamistir (51).

Sinir metabolizmasina miidahale edilerek DPN tedavi etme c¢aligmalari
girisimleri olumlu sonu¢ vermemistir. Miyoinositol sliplemasyonu ile yapilan ¢aligmalar
plasebodan farkli bir klinik etkinligi gosterilememistir. Aldoz rediiktaz inhibitorleriyle
yapilan caligsmalarda sinir iletiminde az miktarda degisiklik goriilse de klinik tablo da

yeterli diizelme saptanmamig ya da ajanlarin toksik yan etkileri ortaya ¢ikmistir.

Norotrofinlerin tedavilerinin deneysel kullanima ait veriler bulunmakla birlikte

klinik kullanimi yararli olacagina yonelik kanitlar bulunamamustir.

Noral hipoksiye yonelik vazodilator, Anjiyotensin Converting Enzim (ACE)
inbitorleri, prostaglandin analoglari, C-peptid, protein kinaz C inhibitoru gibi ilaglara
yonelik incelemeler faz 2 ve 3 duizeyinde devam etmektedir (51).

[Ik iiretilen AGEs inhibitdrii aminoguanidin ¢alismalar1 etki yetersizligi ve yan

etkileri nedeniyle sonlandirtlmistir (51).

Antioksidan olarak denenen tokoferol (E vitamini) klinik yararina dair bir kanit
bulunamamistir. Gama-linoleik asit kullanimmin klinik yararlarina ydnelik bazi
calismalar mevcuttur (51). Alfa lipoik asit giighi bir antioksidandir. Deneysel
calismalarda sinir iletim hizin1 ve noral sirkiildsyonu olumlu etkiledigi, somatik ve
otonom noropati gelisimini yavaslattigi bildirilmistir. Parenteral kullanimin semptomlar
iizerine anlamli etkisi bulunmaktadir. iki biiyiik randomize kontrollii ¢alismada alfa

lipoik asidin néropatik semptomlar1 hafiflettigi goriilmiis (5).
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2.5.8.2. Agn Tedavisi

Glisemik kontrol DPN ye bagl agr1 tedavisinin ilk basamagidir. Agriy1 azaltici
ornegin yumusak giysiler giymek gibi genel Onlemlerde yarar saglayabilir. Ayrica

diizenli egzersiz ve beslenmenin agr1 skorlarini gerilettigi bildirilmistir.
Agr1 tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar;

Trisiklik antidepresanlar: Serotonin ve noradrenalin geri alim inhibisyonu
yaninda sodyum ve kalsiyum kanal blokaji yaparak ndropatik agriyr azaltirlar.
Amitiriptilin, nortriptilin, imipramin en sik kullanilan trisiklik ajanlardir. Ag1z kurulugu,
terleme, basg donmesi, sedasyon, idrar retansiyonu, konstipasyon, ortostatik hipotansiyon
gibi yan etkiler ¢ok sik gdzlenmektedir. Epilepsi, glokom, prostat hiperplazisi, kalp ritm

bozukluklari, kalp yetmezligi varliginda kullanilmas1 kontraendikedir.

Selektif serotonin ve noradrenalin geri alim inhibitorleri: Bu grupta yer alan
duloksetin ve venlafaksin sinaptik aralikta serotonin ve noradrenalin geri alimini

azaltarak agriy1 azaltirlar.

Antikonvilzanlar: Gabapentin, pregabalin, karbamazepin, lamotrijin, topiramat
DPN agr1 tedavisinde kullanilan antikonviilzanlardir. Etki mekanizmalar1 farkli olsa da
temelde beyin gammaaminobiitirik asit (GABA) etkinligini artirarak noropatik agriy1

azaltirlar.

Opioidler: Tramadol, oksikodon ndropatik agri tedavisinde kullanilabilecek

narkotik ajanlardir.

Topikal ajanlar: Kirmizibiberden elde edilen kapsiasin myelinsiz C lif
uclarindan P maddesinin salinarak tiikketimine neden olarak agriy1 azaltirlar. Ayrica

lidokainde noropaik agr1 tedavisinde kullanilabilecek topikal ajanlardandir.

Diger farmakolojik ajanlar: Antiaritmiklerden meksiletin ve lidokain, non-
steroid antiinflamatuar, sempatik etkili klonidin ve fentolamin, intravendz insulin
inflizyonu, kalsitonin, baklofen, L-dopa, aldoz rediiktaz inhibitdrleri, alfa lipoik asit az

sayida ki baz1 ¢aligmalarda noropatik agri1 tedavisinde yararl bulunmuslardir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Verilerin Toplanmasi

Stleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Endokrinoloji
Polikliniginde ADA kriterlerine gére DM tanisi ile izlenen ve Oykiilerinde diger
periferik noropati yapabilecek nedenler saptanmayan (alkol kullanimi, bobrek ve
karaciger yetmezligi, hipotirodizm, vitamin B12 eksikligi, kollajen doku hastaligi,

vaskiilit) hastalar arasindan rastgele segilerek ¢alismamiza dahil edildi.

Olgularm demografik bilgilerinin saptanmasi i¢in Michigan Diabetic Care

Profile anketi temel alarak hazirladigimiz anket kullanildi.

Olgulara MNSI uygulanmistir. Bu testte olguya 15 soru sorulmustur. 4. soru
dolasim bozuklugunun ve 10. Soru genel asteninin belirtisi oldugu i¢in skorlamada yer
almamustir; 7. ve 13. sorulara “hayir” yanit1 1 puan, diger sorulara “evet” yaniti ise yine
1 puan olarak belirlenmistir. 4 ya da ilizerinde pozitif yanit veren hastalar néropati

olarak degerlendirilecektir.

Michigan Noropati Tarama Testi fiziksel degerlendirme bolimiinde ise ayak
fiziksel gorlinlimiinde kuru deri, kallus formasyonu, fissiirler, acik iilserasyon veya
deformiteler, diiztaban, ¢eki¢ parmak, {iist liste binmis parmaklar, hallux valgus, eklem
subluksasyonu, belirgin metatarsal baslar, medial konveksite (Charcot ayagi) ve
amputasyonlar dikkate alinmigtir. Asil refleksi hasta rahat ve yatar vaziyette iken ayak
pasif olarak hafif dorsifleksiyona getirildikten sonra refleks cekici ile wvurularak
degerlendirilmis, refleks alinamadiginda hastaya Jendrassic manevrasi (ellerin birbirine
kenetlenip ¢ekilmesi) uygulanarak tekrar bakilip alinamadiginda refleks yoklugu olarak
kabul edilmistir. MNSI icinde yer alan asil refleksi degerlendirmesi goze alinmis ve

normal 0 puan, azalma 0,5 puan, alinamamas1 1 puan olarak degerlendirilmistir.

Vibrasyon duyusunun saptanmasinda iki yanli el isaret parmagi ve ayak
basparmagi distal falanksindan 128 Hz ‘lik diyapozon ile vibrasyon siireleri saniye
cinsinden kaydedilmistir. Inceleme sirasinda sozii edilen bdlgelere hasta gdzleri kapali
iken diyapozon konulurak ve hastadan vibrasyon siiresinin bittigi ani bildirmesi

istenmistir. Eger hekim 10 saniyeden fazla hissediyorsa vibrasyon normal (0 puan), 10
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saniyeden az hissediyorsa vibrasyon azalmis (0,5 puan) ve eger hasta hi¢ hissetmiyorsa

(1 puan) olarak degerlendirilmistir.

Duysal incelemede MNSI icinde yer alan Semmes-Weinstein monofilaman testi
(10 g — 5.07 mm monofilaman ) kullanilmustir. Inceleme i¢in hastanin ayak tabanlarmin
muayene masasina dayanmasi saglanarak ve filaman baslangicta 4—-6 kez dikey sekilde
ayak basparmagi dorsumuna hafif¢ce bastirilarak uygulanmistir. Monofilaman ayak
basparmagina dokunmadan dogrudan ve kisa siireli (<1 sn) basingla uygulanmistir.
Filaman biikiildiigiinde, 10 gramlik kuvvet uygulanmis olur. Hastaya gozleri kapali
iken, filamani1 hissedip/hissetmedigi sorulacak, 10 uygulamadan 8’ine dogru yanit
normal; 1-7 dogru yanit azalmis duyu ve hi¢ dogru yanit yoksa duyu yoklugu olarak

degerlendirilmistir.
3.2. Elektrofizyolojik Inceleme

Olgularm mediyan, ulnar, peronal, tibiyal motor sinir ileti hizlari, median, ulnar
ve sural duysal sinir ileti hizlar1 §l¢iilmiistiir. Incelemelerin tiimii Siileyman Demirel T1p
Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dali’ nda gerceklestirilmis ve olgularin rahat
edecegi uygun ortam saglanmistir. Tiim ¢aligmalar 4 kanalli Nihon Kohden Neuropack
MEB-5504F/K cihaz1 ile yapildi. Ortam oda sicakliginda tutuldu. incelenen tiim
bireylerde uyarim teknikleri, kayit elektrotlari, stimiilator, mesafe Olglim teknikleri,
ekstremitelerin pozisyonu sabitti. Kayitlamada giimiis kapli yiizeyel elektrotlar

kullanmildi.

Yapilan ENMG c¢aligmalarinda normal deger olarak mediyan sinir motor igin
iletim hizi >50 m/sn, amplitiidiic >4,0 YV, latans1 <4,2 m/sn, ulnar sinir motor igin
iletim hiz1 >50 m/sn, amplitiidii >4,0 pV, latans1 <3,4 m/sn, mediyan sinir duyusal i¢in
iletim hizi >45 m/sn, amplitidic >20 PV, latans1 <3,5 m/sn, ulnar sinir duyusal icin
iletim hizt >44 m/sn, amplitiiddiic >18 WV, latans1 <3,5 m/sn, peroneal sinir igin iletim
hizi >40 m/sn, amplitiidii >2,5 PV, latans1 <5,5 m/sn, tibial sinir i¢in iletim hiz1 >40
m/sn, amplitidd >3,0 pV, latansi <6,0 m/sn, sural sinir iletim hiz1 >36 m/sn, amplitiidii
>10 pV, latans1 <3,8 m/sn olarak kabul edildi (83).
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3.3. istatistiksel Analizler

Veriler SPSS 15.0 paket programinda tanimlayici istatistik, bagimsiz iki grup t
testi, Kruskal- Wallis, Mann- Whitney U, Pearson ve Spearman’s korelasyon testleri ile
analiz edildi. Veri sunumu; say1, yiizde degerler, ortalama, standart sapma, en kii¢iik-en

biiyiik degerler kullanilarak yapildi.

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

31

4. BULGULAR

Calisma grubuna 67’si (%63,8) kadin, 38’1 (%36,2) erkek olmak iizere toplam
105 diyabetik hasta alindi. Kadimnlarin yas ortalamasi 56,9 + 11,5 yil, erkeklerin yas
ortalamasi 58,7 £ 11,3 yil, tiim grubun yas ortalamas1 ise 57,6 = 11,4 yild1 (en kiigiik:
17, en yiiksek: 80 yil).

Hastalarm 99°’u (%94,3) evli iken, 57’ si (%54,3) ev hanimi, 18’1 (%17,1) emekli
ve 14’0 (%13,3) memur idi.

Arasgtirma  grubunun 60’1 (%57,1) ilkokul mezunu, 13’40 (%12,4)
universite/ytksekokul mezunu ve 11”7 i (%10,5) okur- yazar degildi.

Hastalari tamami, yilin ¢ogu zamanini evinde gecirdigini, 39°u (%37,1) 2 kisi

ve 457 1(%42,9) ise 3 kisi ile birlikte kaldigini belirtti.

Eve giren toplam yillik gelir dagilimma bakildiginda; olgularin %54,3¢ iiniin
12000- 17999 TL arasinda yillik geliri oldugu goriildii.

Diyabetik hastalarin hastalik siireleri ortalamasi kadinlarda, 10,8 + 8,2 yil iken,
erkeklerde, 7,3 + 6,4 yil olarak bulundu (en kiigiik: 1, en yliksek: 47 yil).

HbA ¢ degerleri ortalamasi 8,3 + 2,3 mg/dl (en kuglk: 5,4, en ylksek: 16 mg/dl)
olarak olguldu.

Hastalarin 67’°si (%63,8) kan sekerini Olgtiigiinii belirtirken, Olgim yapan
diyabetiklerin 37’si (%55,2) kan sekeri 6l¢lim sonuglarini kaydetmedigini, 24’1 (%35,8)
her zaman, 6’s1 (%9,0) ise ara sira kaydettigini ifade etti. Hastalarin haftada ve giinde

Olctiikleri kan sekeri 6l¢lim sayilarinin dagilimi tablo 8 ve tablo 9’da belirtilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin haftada yaptiklar1 kan sekeri 6lgiim sayilarmin dagilimi

HAFTADA OLCUM
YAPILAN GUN SAYISI

1 Giin
2 Gln
3 Giln
4 Gin
7 Gin

Toplam

GUNDE YAPILAN
OLCUM SAYISI

1 Kez
2 Kez
3 Kez
4 Kez
7 Kez
Toplam

Olgularm 67’si (%63,8) genel saglik durumlarmi ¢ok iyi-iyi seklinde tarif
ederken, 34’1 (%32,4) orta, 4’1 (%3,8) ise zayif seklinde tanimlamistir. Son bir ay
icinde hastalarin kendilerini nasil hissettikleri sorgulandiginda; 51°1 (%48,6) siklikla
kendini rahat ve sakin, 56’s1 (%53,3) ise bazen diisiik enerjili ve tizglin- morali bozuk

hissetmekteydi.

Kan sekeri seviyesine bagli olarak terleme, halsizlik, sinirlilik, titreme, aglik
hissi, bas agris1 sikayetlerini tarifleyen hastalarmm %17,1’1 bu sikdyetlerinin son bir ay

icinde 1-3 defa, %3,8’i 4-6 defa, %1,9’u ise 12’ den fazla oldugunu belirtmistir.

Yiiksek kan sekerine bagl susuzluk, kuru agiz, istahsizlik, bulant1 ve yorgunluk
gibi belirtileri ifade eden hastalarin %26,7’ si son bir ay i¢inde 1-3 defa, %5,7’si 4-6
defa ve %13,3’ii 12’den fazla yasadigini ifade etti.

Hastalarin %33,3’li son bir ay icerisinde idrarinda hi¢ keton saptanmadigini,

%2,9’u 1-3 giin saptandigini ve %63,8’1 ise bilmedigini sdyledi.
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Fiziksel degerlendirme sonucunda hastalarin 3’iiniin (%2,9) sag ayagi normal
degilken, 4’iniin (%3,8) sol ayagi normal degildi. Diyabetik hastalarin fiziksel

degerlendirilmesi sonucu tespit edilen bulgular tablo 10’ da gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarda fiziki muayene sonucu tespit edilen bulgularin dagilimi

SAG TARAF SOL TARAF
BULGULAR | Var Azalmig Yok Var Azalmis Yok
Sayi % Say1 % Sayt % |[Say1 % Sayt % Say1 %

Ulserasyon | 3 | 2.9 | - - |102]97.1| 4 | 38 | - - | 101]96.2

Asil Refleksi | 32 | 30.5]| 48 | 45.7| 25 | 23.8| 32 |30.5| 48 | 45.7| 25 | 23.8

Vibrasyon 24 1229149 [46.7) 32 [305| 24 |23.1 |52 |50.0] 28 | 26.9

Monofilaman | 63 | 60.0| 35 [333| 7 | 6.7 | 65 |{625|33|31.7| 6 | 58

Calisma grubunun MNSI tarama testinden aldiklar1 puan ortalamalar1 3,6 + 2,1
(en kaglk: 0, en yuksek: 10) olarak tespit edildi. MNSI tarama testinde iskemiye
yonelik sorulan; bacaklar ve/veya ayaklarmmizda kas kramplari olur mu? sorusuna
hastalarin %44.8’i evet derken, cogu zaman kuvvetsizlik hissediyor musunuz? sorusuna
ise %41.0’1 evet cevabmi vermistir. Bazi degiskenlerin MNSI puan ortalamalarina gore

karsilastirilmasi tablo 11°de de gdsterilmistir.
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Tablo 11. Bazi degiskenlerin MNSI puan ortalamalarinin karsilastiriimasi

MNSI PUANLARI

DEGISKENLER Ortalama + Standart Sapma ANLAMLILIK TESTI

Cinsiyet Erkek 35+21

(n:105)  Kadm 37+21

p: 0.565*

Evli 3520

Medeni Durum 30+26 p: 0.046**
Bekar : :

(n: 105)  Dul 7,0£17

Kan Sekeri Evet 3,8+20

Olgtiyor mu?
(n: 105)  Hayr 34221

p: 0.263*

Sag Ayak NOfmal 3’6 i 2’0
Durumu p: 0.550***
(n: 105)  Anormal 6,0+2,0

Sol Ayak Normal 35+19
Durumu p: 0.011***
(n: 105) Anormal 7.0+26

Sag Tarafta Var 35+20
Ulserasyon
(n:105) Yok 7,3+12

p: 0.007***

Sol Tarafta Var 3,620
Ulserasyon
(n:105) Yok 53%25

p: 0.194%*x

Genel Cok iyi- Iyi 35+21
Saghk Durumu

(n: 105) Orta- Zayif 38220
*: Bagimsiz iki grup t testi.
**: Kruskal- Wallis testi.
***: Mann- Whitney U testi.

p: 0.486*

Tabloda da goriildiigii gibi, kadinlarda erkeklere, kan sekerini Olgenlerde
Olgmeyenlere, fiziki muayene sonucu sag ayak bulgular1 anormal olanlarda normal
olanlara, sol tarafinda iilser olmayanlarda olanlara ve genel saglik durumunu orta-zayif
hissedenlerde ¢ok iyi- iyi hissedenlere gére MNSI tarama testi puan ortalamalar1 daha
yiiksek tespit edildi. Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0.05).

Dul olan hastalarda evli ve bekarlara, sol ayak bulgular1 normal bulunmayanlarda
normallere ve sag bdlgede iilserasyon tespit edilmeyenlerde iilser tespit edilenlere gore

MNSI puan ortalamalari daha yiiksek ve istatistiksel olarak ta anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 12. MNSI puanlar1 ile diyabet hastalarinin bazi 6zellikleri arasinda ki

iligskinin karsilagtiriimasi

Haftada
Olgllen Kan
Sekeri Giin
Sayisi

r: 0.151 r: 0.109

MNSI Hastahk
Tarama Suresi
Testi

Puan*

p: 0.125 p: 0.381

*: Pearson korelasyon testi.

Hastalarin yasi, toplam hastalik siireleri, HbAlc diizeyleri ve haftada Slgtiikleri
kan gekeri sayist ile MNSI tarama testinden aldiklari puanlar arasinda ki iligki
karsilastirildiginda; hastalarin yasi, toplam hastalik siireleri, HbAlc diizeyleri ve haftada
Ol¢lim yapilan giin sayis1 arttikga MNSI puanlar1 da artmaktaydi. Yas ile MNSI puanlar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p: 0.011) (Tablo 12).

Diyabetik olgularin egitim durumu, gelir diizeyi, son bir ay icerisinde kendini
sakin- rahat, diisiik enerjili ve tizgin hissetme durumlar1 ile MNSI puanlari
kargilastirildiginda; egitim durumu arttikga, hastalarin MNSI puanlar1 azalmakta,
aralarida ki iligki ¢cok zayif diizeyde ancak istatistiksel olarak anlamli bulundu (r: -

0.234, p: 0.016).

Yine diyabetiklerin gelir diizeyi ve kendini sakin hissetme siklig1 arttikca MNSI
puanlar1 azalmakta, diisiik enerjili ve ilizgiin hissetme sikliklar1 arttikca MNSI puanlari

da artmaktaydi. Ancak aralarinda anlamli bir iligki yoktu (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin MNSI puanlar1 ile bazi degiskenler arasinda ki iliskinin

karsilastirilmasi

MNSI Sakin D"W!{. Uzgln

) Enerjili X

Tarama Hissetme . Hissetme
) Hissetme

Testi Durumu Durumu

Durumu

r: -0.031 r: 0.142 r: 0.161

Puan*

p: 0.754 p: 0.148 p: 0.103

*: Spearman’s korelasyon testi.
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Diyabetik hastalarin 88’inde (%83,8) polindropati varken, 17’sinde (%16,2)
polindropati tespit edilmemistir. Polindropatisi olan hastalarin ndropati tipine
bakildiginda, 16’sinda (%]18,0) sensoriyal, 73’tinde (%82,0) sensdrimotor tipte

polindropatinin oldugu goriilmiistiir.

Polindropatisi olma durumlari ile bazi degiskenlerin karsilastirilmasi tablo 14’de

gosterilmistir.

Tablo 14. Polinéropati durumlarmin bazi1 degiskenlere gore karsilagtirilmasi

DEGISKENLER POLINOROPATI Anlamhlik Testi
Var Yok

Yas 59.2+98 49.0 £ 15,2 p: 0.01**
Ortalama = S.Sapma
Cinsiyet  Erkek 81.6 18.4 p: 0.640***
(%)*  Kadm 85.1 14.9

HbAlc 85+24 74+21 p: 0.034**
Ortalama = S.Sapma
MNSI Toplam Skor 3.7+20 3.3+23 p: 0.561**
Ortalama = S.Sapma
Hastalik siiresi 10,3+8,1 58+4,3 p: 0.026**
Ortalama = S.Sapma

*: Satir yilizdesi.
**: Mann-Whitney U testi.
***: Ki-kare testi.
Tabloda da goriildiigii gibi, polindropatisi olan hastalarin yas ortalamasi (59,2 +
9,8), polindropatisi olmayanlara (49,0 + 15,2) gére daha yliksek ve istatistiksel olarak

anlaml1 tespit edilmistir (p: 0.01).

Polindropatisi olanlarda HbAlc diizeyleri ortalamasi (8,5 £ 2,4) olmayanlara

(7,4 £ 2,1) gore yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p: 0.034).

MNSI toplam skor bakimindan polindropati olup olmamasi istatistiksel anlam

icermemektedir (p: 0.561).

Kadinlarda (%85,1) erkeklere (%81,6) oranla polindropati goriilme sikligi
yiiksek, ancak istatistiksel olarak anlamli degildir (p: 0.640).

Polindropatisi olan hastalarin toplam hastalik siireleri ortalamas1 (10,3 + §,1),
polindropatisi olmayan hastalara gore (5,8 + 4,3) yiiksek bulunmustur. Bu ortalama

istatistiksel olarak da anlamli tespit edilmistir (p: 0.026).
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Yapilan elektrondromyografi (ENMG) sonuglarina gore, sa§ mediyan motor
sinir ortalama degerleri hiz i¢in 52,14+6,87 m/sn, latans icin 3,93+0,88 msn, amplitiid
icin 9,67+3,03 PV olarak bulunmustur. Sag mediyan duyu siniri ortalama degerleri hiz
icin 44,05£9,82 m/sn, latans igin 3,19+0,77 msn, amplitid i¢in 14,87+11,06 pV olarak
bulunmustur. Sag ulnar motor sinir ortalama degerleri hiz i¢in 54,5+8,72 m/sn, latans
icin 2,75+0,53 msn, amplitid igin 8,58+2,51 pV olarak bulunmustur. Sag ulnar duyu
siniri ortalama degerleri hiz i¢in 48,66+10,46 m/sn, latans i¢in2,90 +0,75 msn, amplitid
icin 16,23£11,88 pV olarak bulunmustur.

Sol mediyan motor sinir ortalama degerleri hiz i¢in 49,32+7,50 m/sn, latans i¢in
4,05+1,06 msn, amplitud icin 9,53+£3,21 uV olarak bulunmustur. Sol mediyan duyu
siniri ortalama degerleri hiz igin 43,13+7,51 m/sn, latans i¢in 3,41+0,65 msn, amplitid
icin 14,81+10,32 pV olarak bulunmustur. Sol ulnar motor sinir ortalama degerleri hiz
icin 54,97+6,48 m/sn, latans icin 2,77+0,55 msn, amplitid icin 8,54+2,51 pV olarak
bulunmustur. Sol ulnar duyu siniri ortalama degerleri hiz i¢in 47,52+9,65 m/sn, latans
icin 3,22+1,20 msn, amplitud i¢in 18,72+12,96 pV olarak bulunmustur.

Sag tibial sinir ortalama degerleri hiz igin 42,42+6,91 m/sn, latans igin
4,93+6,68 msn, amplitid icin 7,64+4,29 pV olarak bulunmustur. Sag peroneal sinir
ortalama degerleri hiz i¢in 45,07+6,43 m/sn, latans igin 4,08+0,87 msn, amplitid icin
3,43+2,45 nV olarak bulunmustur. Sag sural sinir ortalama degerleri hiz i¢in 40,51+5,44
m/sn, latans igin 2,63+0,52 msn, amplitid igin 17,90£13,49 pV olarak bulunmustur.

Sol tibial sinir ortalama degerleri hiz igin 42,58+6,35 m/sn, latans igin 4,03+0,91
msn, amplitid igin 7,56£4,29 pV olarak bulunmustur. Sol peroneal sinir ortalama
degerleri hiz i¢in 44,77+5,37 m/sn, latans i¢in 4,24+1,16 msn, amplitid i¢in 3,29+2,03
UV olarak bulunmustur. Sol sural sinir ortalama degerleri hiz igin 43,78+6,79 m/sn,
latans igin 2,49+0,64 msn, amplitlid i¢in 22,15£15,33 pV olarak bulunmustur.

Alinan kesim noktalar1 i¢in iist ekstremiteler de 6l¢iilen mediyan ve ulnar motor-
duyu sinirlerinin hiz, latans ve amplitiidlerinin normal ve patolojik dagilimlar1 tablo 15-

20’da belirtilmistir.

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

38

Tablo 15. ENMG’de sag mediyan ve ulnar sinirinde 6l¢iilen hizlarin normal ve

patolojik dagilimlar1

ENMG- HIZ
Normal Patolojik
Say1 % Say1 %

(Motor) 65.2 23 34.8

Median (Duyu) 43.8 36 56.2
Ulnar (Motor) 77.3 15 22.7
Ulnar (Duyu) 75.4 15 24.6

SiNiR
(Sag)

Mediyan

Tablo 16. ENMG’de sol mediyan ve ulnar sinirinde 6lgiilen hizlarin normal ve

patolojik dagilimlar1

L ENMG- HIZ
S(Ié\élgk Normal Patolojik
Say1 % Say1 %
Mediyan

(Motor) 22 44.0 28 56.0

Mediyan (Duyu) 18 40.0 27 60.0
Ulnar (Motor) 38 77.6 11 22.4
Ulnar (Duyu) 34 72.3 13 21.7

Tablo 17. Hastalarin sag mediyan ve ulnar sinir latansinin normal ve patolojik

dagilimlar

SINIR ENMG- LATANS
(Sag) Normal Patolojik
Say1 % Say1 %

40 60.0 26

Mediyan

(Motor)
Mediyan (Duyu) 46 71.9 18
Ulnar (Motor) 57 86.4 9
Ulnar (Duyu) 44 74.6 15
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Tablo 18. Hastalarin sol mediyan ve ulnar sinir latansinin normal ve patolojik

dagilimlar

SiNiR
(Sol)

Say1

ENMG- LATANS

Normal
%

Patolojik

Say1 %

Mediyan

(Motor)

33

66.0

17

Mediyan (Duyu)

28

62.2

17

Ulnar (Motor)

44

89.8

5

Ulnar (Duyu)

Tablo 19. Hastalarin sag median ve ulnar sinir amplitidu normal ve patolojik

dagilimlar

SiNiR
(Sag)

32

Say1

68.1

15

ENMG- AMPLITUD

Normal
%

Patolojik
Say1 %

Mediyan
(Motor)

64

97.0

3.0

Mediyan (Duyu)

17

26.6

Ulnar (Motor)

65

98.5

1.5

Ulnar (Duyu)

Tablo 20. Hastalarin sol mediyan ve ulnar sinir ampliitiidii normal ve patolojik

dagilimlar

SiNiR
(Sol)

24

Say1

39.3

ENMG- AMPLITUD

Normal
%

Patolojik
Say1

%

Mediyan

(Motor)

46

92.0

4

8.0

Mediyan (Duyu)

13

29.5

31

70.5

Ulnar (Motor)

47

95.9

2

4.1

Ulnar (Duyu)

Diyabetik olgularin alt ekstremitelerinde yapilan ENMG sonucuna gore, tibial,

peroneal ve sural sinir hiz, latans ve amplitiidiiniin, alinan kesim noktalarma gore

21

44.7

26

55.3

normal ve patolojik dagilimlari tablo 21-23’da belirtilmistir.
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Tablo 21. ENMG’de tibial, peroneal ve sural sinir hizlarinin yiizde dagilimlari

ENMG- HIZ
SINIR Normal Patolojik
Say1 % Say1
Tibial (Sag) 66 68.0 31
Peroneal (Sag) 71 4.7 24

Sural (Sag) 38 79.2 10
Tibial (Sol) 58 63.0 34
Peroneal (Sol) 71 79.8 18
Sural (Sol) 38 95.0 2

Tablo 22. ENMG’de tibial, peroneal ve sural sinir latansinin normal ve patolojik

yiizde dagilimlar1

ENMG- LATANS
SINIR Normal Patolojik
Say1 %  Sayi %
Tibial (Sag) 92 94.8
Peroneal (Sag) 88 92.6
Sural (Sag) 46 95.8
Tibial (Sol) 88 95.7
Peroneal (Sol) 81 91.0
Sural (Sol) 40 97.6

Tablo 23. ENMG’de tibial, peroneal ve sural sinir amplitidi normal ve

patolojik ylizde dagilimlar

ENMG- AMPLITUD
SINIR Normal Patolojik
Say1 %  Sayi %
Tibial (Sag) 80 82.5 17
Peroneal (Sag) 54 56.8 41
Sural (Sag) 29 60.4 19
Tibial (Sol) 77 83.7 15
Peroneal (Sol) 49 55.1 40
Sural (Sol) 34 87.2 5

Cinsiyete gore ENMG’de sag median motor, sag ulnar duyu, sag peroneal, sol
ulnar motor, sol ulnar duyu, sol tibial ve sol peroneal hiz Glglimleri ortalamalar1

kargilastirildiginda; kadmnlarda erkeklere gore yiliksek ve istatistiksel olarak anlamli

tespit edildi (p<0.05) (Tablo 24).
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Tablo 24. Cinsiyete gore ENMG’de 6lgiilen hizlarin karsilastirilmasi

CINSIYET ENMG- HIZ

Sag Sag Sol Sol
Median  Ulnar Sag Ulnar Ulnar Sol Sol
Motor Duyu Peroneal Motor Duyu Tibial Peronal
Ort. £S. sOrt. +£S. sOrt.£S. s Ort.£S. s Ort. £S. sOrt. £ S.sOrt. £S.s

Erkek 49.9+6.3 | 45.6+7.1 | 42.5+7.0 | 52.2+4.7 | 43.3+12.2 | 39.3+5.5 | 42.3+5.5
Kadin 53.4+6.9 | 50.2+11.6 | 46.6+5.6 | 56.5+6.9 | 49.5+7.6 | 44.8+6.0 | 46.3+4.7

Amambil | 5:0.038% | p:0.008* | p:0.005* | p:0.019* | p:0.044* | p:0.00%* | p:0.00**

*: Mann- Whitney U testi.
**: Bagimsiz iki grup t testi.

Erkek ve kadin hastalar, ENMG latans Olglimleri ortalamalar1 bakimindan
karsilastirildiklarinda ise; sag ulnar motor- duyu ve sol ulnar motor latans Olctimleri
erkeklerde kadinlara gore daha uzun bulundu. Bu ortalamalar istatistiksel olarak da

anlamliydi (p<0.05) (Grafik 1-3)

4,507 (@)
27

4,00

3,507

3,00

2,507 J_
2,007 J_

1,507

ENMG-Latans Dederi

T
Erkek Kadin

Cinsiyet

Grafik 1. Erkek ve kadin hastalarda ENMG- sag ulnar motor latans 6l¢im degerleri
dagilimi
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Grafik 2. Cinsiyete gore ENMG- sag ulnar duyu latans degerleri dagilimi
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Grafik 3. Cinsiyete gore ENMG- sol ulnar motor latans degerleri dagilimi

Diyabet hastalarnin MNSI tarama testinden aldiklar1 puan ile ENMG hiz
Olgtimleri arasindaki iligki karsilastirildiginda; hastalarin MNSI puanlar1 arttikea,
ENMG sag median motor sinir ve sol tibial sinir hizlar1 azalmakta ve aralarinda ki iligki
istatistiksel olarak anlamliydi (rsagmedianmotor: -0.276, p: 0.025, rsoltibial: -0.208, p:
0.047).

Michigan Noropati Tarama Testinden alinan puanlar ile ENMG sag peroneal
latans stireleri arasindaki iliskiye baktigimizda; hastalarin MNSI puanlar arttikca, sag
peroneal sinir latans siireleri uzamaktaydi. Aralarinda ki bu iligki orta zayif diizeyde ve

istatistiksel olarak anlamli bulundu (r: 0.328, p: 0.001).

Diyabet olgularinin MNSI puanlar1 ile ENMG sinir amplitud o6lgumleri

arasindaki iligkinin karsilastirilmasi tablo 25°de gosterilmistir.
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Tablo 25. Hastalarin MNSI puanlari ile amplitiid 6l¢iimleri arasindaki iliskinin

karsilastirilmasi

MNSI
Tarama
Testi

Sag
Median
Duyu
Amplitidi

Sag
Ulnar
Duyu

Amplitadi

Sag
Tibial
Sinir
Amplitadi

Sag
Peroneal
Sinir
Amplitadi

Sol
Tibial
Sinir
Amplitadi

Sol
Peroneal
Sinir
Amplitadi

r:-0.276

r:-0.291

r:-0.238

r:-0.320

r:-0.276

r:-0.220

p: 0.027

p: 0.023

p: 0.019

p: 0.002

p: 0.008

p: 0.038

*: Pearson korelasyon testi.

Hastalik siiresi arttikca, ENMG o6lgiimlerinde sag median motor-duyu, sol
median motor, sol ulnar motor ve sag tibial sinir hizlarmin yavasladig1 ve aralarindaki

bu iligkinin anlamli oldugu goriildi (p<0.05).

Hastalik siiresi ile latans siireleri karsilastirildiginda; siire arttikga, sag median
motor, sol median duyu, sol ulnar motor, sag peroneal ve sol tibial sinir latans

stirelerinin uzadig: goriildii. Bu iligki istatistiksel olarak da anlamliydi (p<0.05).

Yine hastalik siireleri ile amplitiid diizeyleri arasindaki iligkiye baktigimizda;
hastalik siiresi uzadik¢a sag median duyu, sag ulnar duyu, sol median motor-duyu, sol
ulnar motor, sag-sol tibial ve sol peroneal sinir amplitiidiiniin diistiigii ve bu iligkinin

anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05).

Diyabet hastalarinda olgiilen HbAlc diizeyleri ile ENMG latans ve amplitiid
Olctimleri karsilastirildiginda; HbAlc seviyeleri yiikseldik¢e, sag suralis sinir latans
stiresi uzamakta, amplitiidii diismekteydi ve aralarinda ki bu iliski istatistiksel olarak da

anlamliydi (rlatans: 0.466, p: 0.003, ramplitiid: -0.383, p: 0.018).

HbAlc seviyeleri ile ENMG hizlar1 arasindaki iligki karsilastirildiginda; HbAlc
diizeyleri yilikseldikge, ENMG’ de sol ulnar motor, sag-sol tibial, sag-sol peroneal, sag-
sol sural sinir hizlar1 yavaslamakta ve aralarindaki iliski istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.05).

Istatiksel analiz yaparken ENMG’de patolojik smirlarda &lgiim yapilamayan

hastalar patolojik kabul edildi. Ancak sayisal ortalamaya almmada.
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5. TARTISMA ve SONUC

Diyabetes mellitus yetiskinlerde periferik sinir hastaliklarmin  en sik
nedenlerinden biridir. Ayn1 zamanda diyabetik polindropati hastalarin yasam kalitesini
etkileyen dnemli bir saglik sorunudur. Erken tani ve tedavi edilmezse amputasyona
kadar gidebilecek sonuglar dogurabilir. Bu yiizden, duyusal sinir etkilenmesinin erken

saptanmas1 onemli ve diyabetik noropati degerlendirmesinde biiyiik bir adimdir.

Diyabetik noropati semptomlarint  sorgulamak i¢in ¢esitli anketler
gelistirilmistir. Bu anketlerden biri de gegerlilik ve giivenilirligi tartisilmakta olan
MNSI anketidir. Biz bu ¢alismada hastanemize bagvuran diyabet hastalarinda; MNSI
anketi ile noropati varligini sorgulamaya ve elde edilen verilerin dogrulugunu EDS ile
kargilastirmaya c¢alistik. Ayn1 zamanda yas, cinsiyet, HgAlc gibi faktorlerin MNSI

skoru ve EDS bulgular1 {izerine etkisini inceledik.

Diyabetes mellitus prevalansi %3-5 arasi hesaplanmaktadir ve bu oran yasla

birlikte artmaktadir (8,19).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi (TUDEP) ¢alismasinda ise 20-80 yas arasinda
diyabet prevalansi %7,2 olarak saptanmis, glukoz intoleransi ise %6,7 oldugu
gosterilmis ayrica diyabetlilerin yaklagik %25’ nin hastaligmin farkinda olmadig:

bulunmustur (20).

Diabetes mellitus hastalar1 tan1 aldiklari ilk yilda PNP orani % 7 bulunurken, 25
yillik izleme sonucu DPN % 50’ye cikar (66).

Ulkemizde 2004 yilinda yapilan TURNEP c¢aligsmasinda 14 iiniversite
hastanesinde tedavi edilen 1113 DM hastasi ¢calismaya alinmistir. Sonugta %40,3’{inde
klinik DPN ve %57,4’inde elektrofizyolojik kriterlere gore DPN saptanmistir. Genel
olarak diyabetiklerin %16’s1 ndropatik agr1 tanimlarken, DPN tanis1 konulan grupta agr1

siklig1 %24 1in lizerine ¢ikmistir (51).

Borii ve arkadaslarinin 520 Tiirk tip 2 diyabet hastasi ile yaptiklar1 bir calismada
DPN prevalansinin %60 olarak bulmuslardir (67).

Gorson ve arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢calismada DM hastalar1 daha ayrintili

incelenirse %10-55 oranin ndropati yapan sebepler bulunabilecegi 6ngoriilmistiir (5).
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Bradley ve arkadaslari agrili diyabetik periferik noropati epidemiyolojik
calismasinda 105 hasta almistir. Bu hastalarin yas ortalamasi 62,9 yildir. Kadmn erkek

orant hemen hemen yar1 yariya esittir (68).

Diyabetik polindropati hakkinda yapilan en kapsamli arastirmalardan biri olan
Rochester ¢aligmasinda yas ortalamasi 52,1 + 16,6 olan 97 tip 1 DM hastasi, 69,7 + 9,7
olan 149 tip 2 DM hastas1 dahil edilmistir (69).

Kastenbauer ve arkadaslariin tip 1 ve tip 2 DM hastalarinda sensorimotor ve
otonomik polindropati prevalansini arastirdiklar: bir ¢alismada 96 tip 1 ve 256 tip 2 DM
olmak tizere toplam 350 hasta calismaya dahil edilmis. Tip 1 DM yas ortalamasi
38,4+12,8, tip 2 DM yas ortalamasi 64,0 £ 11,6 bulunmustur. Bu ¢alismada kadin ve

erkek cinsiyet orani yar1 yariyadir (70).

Bizim c¢alismamiza 105 DM hastas1 alindi. Calisma grubumuzun 67°si (%63,8)
kadin, 38’1 (%36,2) erkeklerden olusmaktaydi. Tiim grubun yas ortalamasi ise 57,6 +
11,4 yild1 (en kiigiik: 17, en yiiksek: 80 yil) ve kadinlarmn yas ortalamasi 56,9 + 11,5 yil,
erkeklerin yas ortalamasi 58,7 + 11,3 yil bulundu. Calismamiza alinanlarin yas profili
daha Once yapilan caligmalarla benzerlik gostermektedir. Fakat calisma grubumuzun
cinsiyet dagilimi diger ¢aligmalardakinden farklidir. Bunun nedenin kadmn hastalarin
hastaliklarin1 daha yakindan takip etmeleri ve daha sik kontrole gelmelerinden

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Vileikyte ve arkadaslarmin diyabetik periferik ndropatiye sahip hastalarda
depresif semptomlar1 tararken yaptiklar1 ¢calismada 484 diyabet hastasinin %67,8’sini

evli, %3,4 ilkogretim, %54 lise , %19,4 liniversite mezunu olarak bulmustur (71).

Bizim c¢alismamizda arastirmaya dahil edilen hastalarin sosyodemografik
ozelliklerine bakilacak olursa 99’u (%94,3) evli olarak bulunmustur. Meslek
dagilimlarinda 57’si (%54,3) ev hanim, 18’1 (%17,1) emekli ve 14’0 (%13,3) memur
olarak bulunmustur. Egitim diizeylerine bakilacak olursa 60’1 (%57,1) ilkokul mezunu,
13’0 (%12,4) Universite/yiksekokul mezunu ve 11’1 (%10,5) okur- yazar degil olarak
bulunmustur. Elde edilen verilerin iilkemizin sosyoekonomik ve kiltiirel diizeyi ile

uyumlu oldugu distintilmiistiir.

Calismaya dahil edilen diyabetik hastalarin hastalik siireleri ortalamasi

kadinlarda, 10,8 + 8,2 yil iken, erkeklerde, 7,3 £ 6,4 yil olarak tespit edilmistir. HbAlc
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degerleri ortalamasi 8,3 = 2,3 mg/dl olarak 6l¢tildii. Olgularimizin %63,8° 1 kan sekerini

evde kendi kendine Ol¢tiigiinii ifade etmistir.

Diyabetik ayak agisindan olgularimizin ayaklarmmin fiziksel degerlendirmesi
sonucunda hastalarm 3’iiniin (%2,9) sag ayaginda, 4 liniin (%3,8) sol ayaginda patolojik

bulgulara rastland1.

Moghtaderi ve arkadaslar1 176 tip 2 DM hastasmi 2 yil izleyerek yaptiklar
MNSI anketi gegerlilik giivenilirlik ¢aligmasinda 1.5, 2.0, 2.5 ve 3.0 sinir deger alinarak
strastyla sensitivite %79, %65, %50 %35 ve spesivite %65, %83, %91 ve %94 oraninda
bulmuslardir (14).

Bizim ¢aligma grubumuzda MNSI tarama testinden aldiklar1 puan ortalamalari
3,6 £ 2,1 olarak tespit edilmistir. Dul olan hastalarda evli ve bekérlara, sol ayak
bulgulart normal bulunmayanlarda normallere ve sag bolgede Ulserasyon tespit
edilmeyenlerde iilser tespit edilenlere gore MNSI puan ortalamalar1 daha yiiksek ve

istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur.

Calismamizda ki hastalarin yasi, toplam hastalik siireleri, HbAlc diizeyleri ve
haftada Ol¢lim yapilan giin sayisi artttkca MNSI puanlar1 da artmaktaydi. Ancak

istatiksel olarak sadece yas ile artmas1 anlamli olarak bulunmustur.

Ayn1 zamanda ¢alismamizda ki hastalarin egitim, gelir diizeyi ve kendini sakin
hissetme siklig1 arttikga MNSI puanlar1 azalma, disiik enerjili ve Uzgin hissetme
sikliklar1 arttikga MNSI puanlar1 da artma egiliminde bulunmustur. Ancak bunlardan

sadece egitim diizeyi ile olan iligki istatiksel olarak anlam tagimaktadir.

Ugoya ve arkadaslarinin klinik tanili DPN hastalarda yapilan sikligi, tipi ve
siddeti arastirmasinda 120 DM hastast alinmis. Olgu grubunun 6zellikleri incelenecek
olursa 53,0 £ 12,4 yil ortalama yasa, 8,4 + 6,9 yil ortalama hastalik siiresine, 8,9 + 3,5
mg/dl ortalama HbAlc seviyesine bulunmus. Bu grupta yapilan inceleme sonrasinda
%75 oranin DPN saptanmis bu DPN’lerin en biiyiik kismini1 %40,4 ile sensorimotor

ndropati olusturmustur (72).

Jurado ve arkadaslarmin kuzey katalanyo bolgesinde yaptiklart DPN tarama
caligmasinda 307 tip 2 DM hastasinda klinik ndrolojik muayene ile DPN tanisini

%23,13 oraninda bulmustur. Olgu grubunun yas ortalamasimi 59,63 + 7,87, ortalama
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hastalik siiresini 8,58 + 7,0, ortalama HbALc seviyesini 7,00 £ 1,44 mg/dl olarak tespit
etmislerdir (73).

El-Salem ve arkadaslarmin subklinik DPN hastalarinda yiiksek HbAlc diizeyleri
arasinda iliskiyi inceledikleri prospektif kohort bir ¢alismaya 50 DM hastas1 almiglardir.
Olgularin yas ortalamasi 51,6+ 10,8 yil, ortalama hastalik siireleri 7 yil, HbAlc
diizeyleri ortalama %7,6 mg/dl, bulunmustur. Bu c¢alismaya katilanlarn 26

(%74,2)’sinda elektrofizyolojik yontemlerle subklinik DPN tespit etmislerdir (74).

Bizim c¢aliygmamizda ki diyabetik hastalarm 88’ inde (%83,8) DPN, 17’sinde
(%16,2) DPN tespit edilmemistir. Biiylik ¢ogunlugunu sensorimotor tip ndropati
olusturmaktadir. Bu oran daha dnceki yapilan ¢aligmalarin oranlarindan fazladir. Bunun
nedeni olarak alinan popiilasyonun dar olusu, hastalik stiresi, HbAlc gibi DPN

geligsmesini kolaylastirict metabolik faktorlerin yiiksekliginden kaynaklantyor olabilir.

Busui ve arkadaslar1 diyabetik noropatinin glisemik kontroliin hangi yolla daha
iyi Onlenebilecegine yonelik bir arastirmasinda 2368 hasta almistir. Bu olgu grubunun
ortalama yas aralig1 61,2-63,7 yil aras1 degismektedir. Insiilin ile tedavi edilen grup 645
kisiden olusmakta ve %58,4 ile en ¢ok DPN olusturan gruptur. Bu altgrubun ortalama
HbAIlc diizeyi 8,3 mg/dl, ortalama hastalik stiresi 16,3 yil ile en yiliksek degerlere sahip
bulmuslardir (75).

Emam ve arkadaglari, tip 2 DM hastalarda glisemik kontrol ile ve DPN
arasindaki baglantiya yonelik bir aragtirma yapmigslardir. Diyabet ve ndropatiye sahip
hastalarda (n:54) yas ortalamasini 63,96 + 3,45 yil, ortalama hastalik siiresini 12,5 + 7,8
yil, ortalama HbAlc degerlerini 7,24 + 1,17 mg/dl olarak bulmuslardir. Diyabet olan ve
polindropati saptamadiklari hastalarda (n:18) ortalama yaslarin1 64,33 + 4,26 yil,
ortalama hastalik siirelerini 11,2 £ 6,8 yil, ortalama HbAlc degerlerini 7,08 + 0,50
mg/dl olarak bulmuslardir (76).

Cheng ve arkadaglarinin diyabetik sensoryal polindropati risk faktorlerini
degerlendirdikleri bir calismaya 558 tip 2 DM hastas1 almiglardir. Dyck’in tanimladigi
QST yontemi ile 62 olguda ndropati tanimlamiglardir. Noropati tanimlanan grubun yas
ortalamasmi 65,7 + 1,3 yil, ortalama hastalik siiresini 14,1 £ 1,0 yil, ortalama HbAlc

degerlerini 8,6 + 0,2 mg/dl olarak bulmuslardir. Noropati tanimlanmayan grubun yas
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ortalamasini 60,8 = 0,4 yil, ortalama hastalik siiresini 10,4 + 0,3 yil, ortalama HbAlc
degerlerini 8,2 + 0,0 mg/dl olarak bulmuslardir (77).

Davies ve arkadaslarinin tip 2 DM hastalarda DPN prevalansi ve siddetine
yonelik yaptiklar1 bir arastirmada Toronto Klinik Skorlama Sistemi (Toronto Clinical
Scoring System, TCSS) yontemi ile ndropati tespit ettikleri 269 olguyu ¢alismalarina
dahil etmistirler. Olgularin ortalama hastalik siiresini 8,03 + 6,9 yil, ortalama HbAlc
degerlerini 7,26 + 1,43 mg/dl olarak bulmuslardir (78).

Bizim g¢aligmamizda MNSI toplam skor bakimindan ndropati olup olmamasi
istatistiksel anlam tasimamaktaydi. Noropatisi olan hastalarin yas ortalamasi 59,2 + 9,8
yil, ortalama hastalik siiresi ortalamast 10,3 + 8,1 yil, ortalama HbAlc 8,5 + 2,4 mg/dl
olarak bulunmustur bu degerler ndropatisi olmayan gruba gore yiikksek bir ortalama
degerlerdir ve diizeyleri istatistiksel olarak anlamlilik teskil etmektedir. Kadinlarda
(%85,1) erkeklere (%81,6) oranla noropati goriilme sikligi daha yiiksek bulunmustur
ancak anlamlilik teskil etmemektedir. Elde edilen sonuglar benzer yapilan

calismalardaki deger ve sonuclarla benzerlik gostermektedir.

El-Salem ve arkadaslarmin subklinik DPN hastalarinda yiiksek HbAlc duzeyleri
arasinda iligkiyi inceledikleri prospektif kohort ¢alismada alman 50 hastanin 26’sinda
subklinik polindropati tespit edilmis. Diyabetik noropatinin zayif glisemik kontrol,
diyabet siiresi ve yas ile olan iligkisi istatiksel olarak anlamli bulunmus. Noéropatik
hastalarda median sinir latans ortalamasi 5,2 msn, amplitiid ortalamas1 5,9 pV, iletim
hiz1 ortalamasi 48 m/sn bulunmustur. Peroneal sinir latans ortalamasi 5,3 msn, amplitud
ortalamasi 3,6 UV, iletim hizi ortalamasi 39 m/sn bulunmustur. Sural sinir latans
ortalamast 4,1 msn, amplitiid ortalamasi 7 UV bulunmustur. Ulnar sinir sinir latans

ortalamasi 2,3 msn, amplitiid ortalamas1 11 gV bulunmustur (74).

Karsidag ve arkadaslarinin yeni tani almis tip 1 DM hastalarda subklinik
noropatinin elektrofizyolojik kanitlarina yonelik yaptiklar1 calismada 30 DM hastasi
calismaya almmustir. Olgularin yas ortalamast 20,9+6 yil ve tam siireleri ortalama
5,05+£3,6 ay bulunmustur. Peroneal sinir latans ortalamasi 4,2+0,4 msn, amplitiid
ortalamasi 5,4+1,7 YV, iletim hiz1 ortalamasi 51,6+3,7 m/sn bulunmustur. Tibial sinir
latans ortalamas1 4,9+0,5 msn, amplitid ortalamas1 7,5+2,6 YV, iletim hiz1 ortalamasi

47+1,9 m/sn bulunmustur. Median sinir latans ortalamasi 3,3+0,2 msn, amplittd
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ortalamasi 12+3,8 PV, iletim hizi ortalamasi 59+5,7 m/sn bulunmustur. Ulnar sinir
latans ortalamasi1 2,8+0,1 msn, amplitid ortalamas1 9,1+3 WV, iletim hizi ortalamasi
69+8 m/sn bulunmustur (80).

Ortancil ve arkadagslar1 distal simetrik diyabetik polindropatili hastalarda
noropatik semptom skoru (Neuropathic Symptom Score, NSS) ve NDS
elektrofizyolojik bulgularla karsilastirdiklart 40 hastalik bir c¢alisma yapmuslardir.
Calismaya dahil edilen 40 hastanin 17’s1 erkek (%42,5) 23’1 ise (%57,5) kadindir.
Hastalarm yas ortalamasi 59.13 9.96 yil, hastalik siiresi 11,05+7,50 yildir.
Elektrofizyolojik ¢aligmalarda elde edilen veriler incelenecek olursa duysal sinirlerde
ulnar sinir amplitiid ortalamasi 13,91+10,29 PV ve hastalarin %42,5‘inde patolojik,
iletim hiz1 ortalamasi 36,34+6,75 m/sn, hastalarin %70’ inde patolojik, %10’unda elde
edilememistir. Median sinir amplitiid ortalamas1 9,87+ 8,25 pV, hastalarm %50°sinde
patolojik, iletim hiz ortalamasi 33,946,21 m/sn, hastalarin %87,52’inde patolojik,
%15’inde elde edilememistir. Sural sinir amplitiid ortalamasi 4,41+ 3,48 pV, hastalarin
%87,5‘sinde patolojik, iletim hiz ortalamasi 33,03+ 5,67 m/sn, hastalarin %27,5’inde
patolojik, % 30’unda elde edilememis olarak bulunmustur. Motor sinir sonuglari
incelenecek olursa ulnar sinir latans ortalamas: 2,69 + 0,54 msn ve hastalarin
%357,5‘inde patolojik, amplitiid ortalamas1 7,62+2,54 pV, hastalarm %10‘unda
patolojik, iletim hizi ortalamasi 49,8+9,53 m/sn, hastalarin %32,5’unda patolojiktir.
Median sinir latans ortalamasi 4,47+1,07 msn ve hastalarm %75‘inde patolojik,
amplitiid ortalamas: 4,82+2,26 WV, hastalarin %57,5‘unda patolojik, iletim hizi
ortalamas1 48,43+4,46 m/sn, hastalarin %67,5’unda patolojiktir. Tibial sinir latans
ortalamast 5,01+1,29 msn ve hastalarin %42,5‘inde patolojik, amplitiid ortalamasi
3,56+2,73 pV, hastalarin %82,5‘inde patolojik, iletim hizi ortalamasi1 37,6+5,6 m/sn,
hastalarin %62,5’inde patolojiktir. Tibial sinir latans ortalamasi 5,01£1,29 msn ve
hastalarin  %42,5‘inde patolojik, amplitiid ortalamasi 3,56+2,73 pV, hastalarin
%82,5'unda patolojik, iletim hizi ortalamasi 37,64+5,6 m/sn, hastalarin %62,5’unda
patolojiktir. Peroneal sinir latans ortalamasi 5,49+1,54 msn ve hastalarin %80 inde
patolojik, amplitiid ortalamas1 1,90+1,37 WV, hastalarin %92,5‘inde patolojik, iletim
hiz1 ortalamas1 40,07+4,79 m/sn, hastalarin %50’sinde patolojiktir. Bu ¢alismada NDS

ile elektrofizyolojik bulgular arasinda gii¢lii bir korelasyon saptanmustir (79).

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

51

Bizim c¢alismamizda elde edilen ENMG degerleri ile daha once yapilan
calismalardaki ENMG degerleri ile benzer olarak bulunmustur. En sik patolojik degerler
sirastyla sag-sol median duyu, sol tibial sinirde elde edilmistir. Biz ayrica elde ettigimiz
sonuglar1 cinsiyet, elde edilen ekstremitenin tarafi ve sinire gore de siniflandirdik.
Cinsiyete gore ENMG’de sag median motor, sag ulnar duyu, sag peroneal, sol ulnar
motor, sol ulnar duyu, sol tibial ve sol peroneal hiz Olglimleri ortalamalar
kargilastirildiginda; kadinlarda erkeklere gore yiliksek ve istatistiksel olarak anlamli
tespit ettik. Latans Olglimleri ortalamalar1 bakimindan karsilastirildiklarinda ise; sag
ulnar motor- duyu ve sol ulnar motor latans 6l¢iimleri erkeklerde kadinlara gére daha

uzun bulundu.

Schellhase ve arkadaslar1 303 DM Tip 2 olguda yaptiklar1 ¢alismada yogun
glisemik kontroliin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ve diyabetik ndropati olasiligini

onleme de etkin oldugunu belirtmiglerdir (81).

Poll ve arkadaglar1 2—4 yillik uzun donem izlem ¢alismasinda 486 Tip 2 DM
hastasinda diyabetik noropati gelisiminde belirte¢ olarak HbAlc, DM siiresi, yasin en
iyi belirte¢ oldugunu bildirmiglerdir (82).

Tapp ve arkadaslar1 Avusturalya’da 11247 olguda diyabetik polindropati risk
faktorlerini DM siiresi, boy, yas ve irik asit olarak saptanirken HbAlc ile diyabetik

ndropati arasinda iliski bulunmamustir (83).

Hyllienmark ve arkadagslar1 71 tip 2 DM olgusu ile 115 kontrol olgusunda
elektrofizyolojik ve klinik izlem ile HbAlc ve arasindaki iliski saptanirken, yas, cins,
DM siiresi ile iliskisi bulunmamis ve siki metabolik kontroliin sinir hasarmi

geciktirebilecegi One siiriilmiistiir (84).

Bizim ¢aligmamizda hastalik siiresi ve HbAlc diizeyi artikca ENMG ile
sinirlerden elde edilen hiz ve amplitid degerleri diismekte, latans siiresi ise
uzamaktaydi. Elde edilen degerler istatiksel olarak anlam ifade etmekteydi. Ozellikle
bilateral mediyan duyu ve motor sinir hastalik siiresi ve HbAlc diizeyinden en ¢ok
etkilenen sinir olarak bulundu. Bu sonug¢ yapilan diger ¢aligmalarla uyumlu olarak

bulundu.

Sonug olarak; ¢alismamizda DPN tarama testi olarak kullandigimiz MNSI® da

genel olarak dul, kadm, kan sekerini 6lgmeyen, saglik durumunu orta-zayif olarak
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goren, ayakta iilser tespit edilen olgular ortalamanin iistiinde puan almislardir. Yas,
hastalik siiresi, HbAlc diizeyi artikga MNSI puanlarinda artma, gelir ve egitim diizeyi
yiikseldikge MNSI puanlarinda diisme dikkati cekmistir.

Olgularm bu demografik ve fiziksel 6zelliklerinin etkisiyle olarak MNSI puani
artikca ENMG calismasinda elde edilen hiz ve amplitiid degerleri diismekte, latans
siresi uzamakta bu da noropatiye sahip olma olasiligini artirmaktadir. Erkek cinsiyette
ve hastalik stiresi, HbAlc diizeyi artikga ENMG ile yapilan sinir ¢caligmasinda néropati
tespit etme olasilig1 daha yiiksek bulundu.

Gegmisten bu yana diyabetik olgularda diyabetik noropati konusunda yapilan
sayisiz ¢aligmalarda amag¢ noropati sikligini, hastalik siireci iginde gelisimini dnlemek
ve tedavi modellerini belirlemek, cesitli faktorlerle iliskisini arastirmak olmustur. Elde

ettigimiz veriler daha dnce yapilan ¢aligmalarla uyumlu olarak bulundu.

Ulkemiz kosullar1 iginde, bu alanda siirekli arastirmalarm yapilmasi ya da
benzerlerinin daha da genis hasta serilerinde gerceklestirilmesiyle, daha giivenilir
sonuglar elde edilecektir. BOylece diyabetik néropatiye sahip hastalar klinik pratikte
erken donemde ve daha kolay taninip, hastaligin tedavi edip ve ilerlemesini 6nleyecek

tedbirler alma sansimiz artacaktir.
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OZET

Diyabetik Hastalarda Michigan Noropati Tarama Enstriimam Bulgularinin

Elektrofizyolojik Bulgularla Bagintis

Diyabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonu ve/veya insiilin etkisinde olusan
bozukluklar sonucu; organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinden yeterince
yararlanamadig1 kronik hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir sendromdur.

Hastaligin klasik semptomlar1 poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik,
halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu, noktiiridir.

Diyabetin ge¢ komplikasyonlarindan en sik goriileni Diabetik Polindropati
(DPN) dir. Diyabetik noropatinin varligmin saptanmasmda altin bir standart yoktur.
Tan1 icin 5 tan1 yonteminde biri uygulanir; bu yontemler semptom skorlama, fizik
muayene skorlamasi, kantitaif duysal test (QST), kardiyovaskiiler otonomik fonksiyon
testi (cAFT) ve elektrodiagnostik ¢aligmalar (EDS) dir.

Bizim ¢alismamizda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
Polikliniginde DM tanisi ile izlenen ve dykiilerinde diger periferik ndropati yapabilecek
nedenler olmayan hastalar ¢alismamiza alindi.

Olgularm demografik bilgilerinin saptanmasi i¢cin Michiagan Diabetic Care
Profile anketi temel alinarak hazirlanan ve tiirkgelestirdigimiz anket kullanilmistir.

Olgulara Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI) testi
uygulanmistir.

Olgularm ENMG c¢aligsmalarinda median, ulnar, peroneal, tibial motor sinir ileti
hizlar1, median, ulnar ve sural duysal sinir ileti hizlarina bakilmigtir.

Diyabetik hastalarmn %383,8’de polindropati varken, %16,2 ’sinde polindropati
tespit edilmemistir.

Polindropatisi olan hastalarin yas ortalamasi (59,2 + 9,8), polindropatisi
olmayanlara (49,0 £ 15,2) gore daha yuksek ve istatistiksel olarak anlamli tespit
edilmistir.

Polindropatisi olanlarda HbAlc diizeyleri ortalamasi (8,5 £ 2,4) olmayanlara
(7,4 £ 2,1) gore yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

MNSI toplam skor bakimindan polindropati olup olmamasi istatistiksel anlam
icermemektedir

Polindropatisi olan hastalarin toplam hastalik siireleri ortalamas1 (10,3 + §,1),
polindropatisi olmayan hastalara gore (5,8 = 4,3) yiiksek bulunmustur

Hastalik siiresi ve HbAlc arttikga, ENMG o6l¢iimlerinde bulunan hiz, amplit(id
diizeylerinin diistiigii latans siirelerinin uzadigi bulunmustur.

Anahtar sozcukler: Diyabetes mellitus, Diyabetik Noropati, MNSI, ENMG, HbAlc
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ABSTRACT

Correlation between Michigan Neuropathy Screening Instrument findings with
electrophysiological finding in patient wih diabetes mellitus

Diabetes Mellitus is a chronic syndrome that causes chronic hyperglycemia and
the organism can not use carbonhydrate, fat and protein enough because of the
deficency of insulin secretion or/and insulin effectiveness.

Diabetes Mellitus has classic clinical symptoms such as polyuria, polydipsia,
polyphagia or anorexia, asthenia, getting easily tired, xerostomia, nocturia.

Diabetic Polyneuropaty (DPN) is a late complication of Diabetes Mellitus
which is seen most frequently among other late complications. There is not a gold
standart test for DPN.

There are five different diagnosis methods which are sympthom scoring,
physical examination scoring, Quantitative Sensory Test (QST), Cardiovasculer
Autonomic Function Test (CAFT) and electrodiagnostic studies (EDS).

In our study we recruited the patients who are being fallowed by Suleyman
Demirel University School of Medicine Endocrinology Department outpatient unit and
who have been diagnosed as DM and who didn’t have any other medical history that
could cause pheripheric polyneuropaty.

For establishing demographical features of the subjects we used Michiagan
Diabetic Care Profile Questionnaire that was adapted in Turkish by us.

We administered Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI) to the
subjects.

We examined median, unlar, peroneal, tibial motor nerve transmission speed;
median, unlar and sural sensory nerve transmisson speed of the subjects.

We discovered 83.8% polyneuropathy of all diabetic subjects. The subjects’ who
have polyneuropathy mean age was 59,2 £ 9,8 and whose mean age was found higher
and statistically significant by comparing the others who haven’t got polyneuropathy.

The ones’ who have polyneuropathy HbAlc levels mean scores were found
higher (8,5 2,4) and statistically significant by comparing the ones who haven’t got
polyneuropathy (7,4 + 2,1).

We didn’t found any statistically significant results of MNSI total score when
we compared the subjects who have polyneuropathy and who haven’t.

The ones” who have polyneuropathy duration of ilness mean scores were found
higher (10,3 £ 8,1) by comparing the ones who haven’t got polyneuropathy (5,8 + 4,3).

The higher HbAlc levels and the longer duration of illness were corraleted with
lower speed and amplitude and longer latans time of ENMG measurements.

Key words: Diabetes Mellitus, Diabetic neuropathy, MNSI, ENMG, HbAlc

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

10.

11.

12.

13.

14.

15.

55

KAYNAKLAR

Barrett AM, Lucero MA, Le T, Robinson RL, Dworkin RH, Chappell AS. Epidemiology,
public health burden and treatment of diabetic peripheral neuropathic pain: a rewiev. Pain
Med. 2007; 8 Suppl 2:5S50-62

Thomas PK and Tomlinson DR. Diabetic and hypoglysemic neuropathy. in Dyck PJ and
Thomas PK (eds): Peripheral Neuropathy. W.B. Saunders Company, Philadelphia
1993;2:1219-50

Boultan AJM, Malik RA. Diabetic neuropathy. Prevention and treatment of diabetes and its
complications. Med Clin North Am, 1998; 82: 909-929

Boulton AJ, Vinik I, et al. Diabetic Neuropathies. Diabetes Care, 2005; 28: 956-962

Harati Y, Bosch E. Periferik Sinir Hastaliklari. Neurology in Clinical Practise Textbook. 5
Edition. Istanbul. Veri Medikal Yaymncilik Ceviren: Varli K. 2008: 2249-2257

Thomas PK. Clinical Features and Treatment of Diabetic Neuropathy. Gries F, Cameron N,
Eds, Diabetic Neuropathy. 1, Stutgart-NewY ork: Thieme, 2003; 295-305.

Ertekin C. Diyabetik Noropatiler. Santral ve Periferik EMG Anatomi-Fizyoloji-Klinik.
Izmir 2006; 211-28.

Goldstein BJ, Muller-Wieland D. Tip II Diyabetin Epidemiyolojisi ve Tanis1 Diyabetik
Noropati ve Cinsel Fonksiyon, Tip Il Diyabet, 2003; 1-223.

American Diabetes Association, American Academy of Neurology. Report and
recommendations of the San Antonia conference on diabetic neurupathy. Diabetes Care
1988; 11:592-7.

Dyck PJ. Detection, characterization, and staging of polyneuropathy: assessed in diabetics.
Muscle Nerve 1988; 11:21-32.

Perkins BA, Olaleye D, Zinman B, Bril V. Simple screening tests for peripheral neuropathy
in the diabetes clinic. Diabetes Care 2001; 24: 250-6.

Feldman EL, Stevens MJ, Thomas PK, Brown MB, Canal N, Greene DA. A practical two-
step quantitative clinical and electrophysiological assessment for the diagnosis and staging
of diabetic neuropathy. Diabetes Care 1994;17:1281-9

Lunetta M, Le Moli R, Grasso G, Sangiorgio L. A simplified diagnostic test for ambulatory
screening of peripheral diabetic neuropathy. Diabetes Res Clin Pract 1998; 39:165-72.

Ali Moghtaderia, Alireza Bakhshipourb, Homayra Rashidib.Validation of Michigan
neuropathy screening instrument for diabetic peripheral neuropathy. Clinical Neurology and
Neurosurgery 2006; 108: 477-481

Diabetes Mellitus Calisma Grubu. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi
ve Izlem Klavuzu 2008.

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

56

Erdogan. B.: Diyabetes Mellitus Tam Kriterleri. Birinci Ulusal Diyabetik Noropati
Sempozyum Kitab1. 2002: 13-15

Arnold GF, Norman EC. Diabetes Mellitus, Textbook of Diabetic Neuropathy. Thieme
2003;1-16.

Satman I,Yilmaz T, Sengiil A, et al. Population-Based Study of Diabetes and Risk
Characteristics in Turkey: Results of The Turkish Diabetes Epidemiology Study (TURDEP)
Epidemiyology/Health Services/Pyschosocial Research. Diabetes Care. 2002; 25: 1551-6.

Akalm HE. Hayran M, Ozdemir O, A¢bay O, Aydin N, Ayva G. Direct medical cost
analysis in patients with Diabetes mellitus in Turkey: Diabcost, Turkish J Endoc
Metabolsm, 1998;1:9-15

Boliikbasi, O. Yildiz, R: Prevalans of Diabetes and Diabetic neuropathy. Journal of
Neurology, 247 (Suppl:3): 79,2000

Ipbiiker, A., Kebang, S.A.,Firat, N.: Bahgelievler Diyabet Taramasi. Tiirk Diyabet Yillig1
2000-2001;118-121

American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes. Diabetes Care
2008:31(Suppl:1):S12-54

International Diabetes Federation. Screening and diagnosis global guideline for type 2
diabetes 2005:8-10

American Diabetes Association. Diagnosis and classification of diabetes mellitus. Diabetes
Care 2007; 30(1) :5-10

UK prosprective Diabetes Study (UKPDS) Group: Intensive blood glucose control with
sulphonylureas or insulin compared with conventional treatment and risk of complication in
patients with type 2 diabetes. Lancet 1998; 352: 837—-853

American  Diabetes  Association.  Evidence-based  Nutrition  Principles and
Recommendations for the Treatment and Prevention of Diabetes and related Complications.
Diabetes Care 2002; 26: 148-198

Marx: Rosen’s emergency medicine: concept and clinical practise 5th edition. Mosby 2002;
1957-1958

Thomas, P.K Thomsolan D.R: Neuropathy Associated with sistemic disease. Periferal
Neuropathy. Dyck, P.J Thomas third edition volume2, Mexico Saunders Company 1993:
1219-1241

Yenigiin, M. Ener, N. Diyabetes Mellitusun tarihgesi, Her yonlyle diyabetes mellitus.
Yenigiin, M. Ener, Nobel tip kitapevi 2001: 3-7

Windebank AJ, Feldman EL. Diabetes and the Nervous System. In: Aminoff MJ (ed).
Neurology and General Medicine. 2nd Ed, New York: Churchill Livingstone, 2001:341—
364.

Alberti KG, Zimmet. Definition, diagnosis and classification of diabetes mellitus and
complications. Diabet Med, 1998;15.539-543

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

57

Guideliness for manangement of postmeal glucose. International Diabetes Federation 2007:
18. www.idf.org

The diabetes control and complications trial research group. The effect of intensive diabetes
therapy on the development and progression of neuropathy. Ann Intern Med 1995; 122:561—
568

Danaei G, Lawes CM. Role of cardiovascular risk factor in prevention and treatment of
macrovascular disease in diabetes. Diabetes Care 1989;12.573-579

Jorgensen H, Nakayama H, Raaschou HO, Olsen TS. Stroke in patients with diabetes: the
Copenhagen Stroke Study. Stroke 1994;25: 1977-1984

Ruchira G, Wiegers S. Kardiyak ve Periferik Hastalik Degerlendirmesi. Goldstein B,
Mdller- Wieland D, Eds. Tip 2 Diyabet. 1. Baski, istanbul: And Yaycilik, 2003: 375-393.

Younes NA, Ahmad AT. Diabetic foot disease. Endocrine Practice 2006;12(5):583-592

Colhoun HM, Lee ET, Bennett PH, Lu M, Keen H, Wang SL et al. Risk factors for renal
failure: the WHO Multinational Study of Vascular Disease in Diabetes. Diabetologia
2001;44 (Suppl. 2):S46-S53

Periferik sinir sistemi anatomisi ve fizyolojisi. (2000).
www.itfnoroloji.org/mertas/anatomofizy.htm

Goldstein B. Anatomy of the peripheral nervous system. Phys Med Rehabil Clin N Am
2001;12(2):207-236

Sternini C. Organization of the peripheral nervous system: autonomic and sensory ganglia. J
Investig Dermatol Symp Proc 1997;2(1):1-7

Akyol A. Diyabetik Noropati Tanmi Kriterleri. Birinci Ulusal Diyabetik Noropati
Sempozyum Kitab1. 2002: 33-41

Macleod A, Sonksen P. Diabetic neuropathy. In: Shaw KM(ed): Diabetic Complication.
John Wiley and Sons Ltd. 1996;123-47.

Vinik Al, Park TS, Stansberry KB. Diabetic neuropathies. Diabetologia 2000;43: 957-973

Ziegler D, Rathmann W, Dickhaus T, Meisinger C, Mielck A; KORA Study Group.
Prevalence of polyneuropathy in prediabetes and diabetes is associated with abdominal
obesity and macroangiopathy. The MONICA/KORA Augsburg Surveys S2 and S3.
Diabetes Care 2008;31: 464—-469

Diabetes Control and Complications Trial Research Group. The effect of intensive
treatment of diabetes on the development and progression of long-term complications in
insulin-dependent diabetes mellitus. N Engl J Med 1993;329: 977- 986

Stratton IM, Adler Al, Neil AW. Association of glycemia with macrovascular and
microvascular complications of type 2 diabetes (UKPDS 35): prospective observational
study. BMJ 2000;321:405-412

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.idf.org
http://www.itfnoroloji.org/mertas/anatomofizy.htm
http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

58

Forrest KY, Maser RE, Pambianco G, Becker DJ, Orchard TJ. Hypertension as a risk factor
for diabetic neuropathy. A prospective study. Diabetes 1997;46.665-670

Siva ZO. Diyabetik Noropati ve Agri. Noropatik Agr1 Kitabi. Istanbul. Nobel Tip Kitabevi
(2009) 119-135

Daousi C, MacFarlane 1A, Woodward A, Nurmikko TJ, Bundred PE, Benbow SJ. Chronic
painful peripheral neuropathy in an urban community: a controlled comparison of people
with and without diabetes. Diabet Med 2004;21: 976-982

Meijer JW, Smit AJ, Sonderen EV, Groothoff JW, Eisma WH, Links TP. Symptom scoring
systems to diagnose distal polyneuropathy in diabetes: the Diabetic Neuropathy Symptom
Score. Diabet Med 2002;19: 962-965

Skljarevski V,Malik RA. Clinical diagnosis of diabetic neuropathy. In: Textbook of
Diabetic Neuropathy.2003:275-293

Dyck PJ, Kratz KM, Lehman KA, Karnes JL, Melton LJ 3rd, O'Brien PC, Litchy WJ,
Windebank AJ, Smith BE, Low PA, et al. The Rochester Diabetic Neuropathy Study:
desing, criteria for types of neuropathy, selection bias and reproducibility of neuropathic
tests. Neurology 1991;41: 799-807

Abbott CA, Carrington AL, Ashe H, Bath S, Every LC, Griffiths J et al. The North-West
Diabetes Foot Care Study: incidence of, and risk factors for, new diabetic foot ulceration in
a community- based patient cohort. Diabet Med 2002; 19: 377-384

Boultan AJM, Malik RA. Diabetic somatic neuropathies. Diabetes Care 2004; 27: 1458—
1486

Vinik Al, Park TS, Stansberry KB. Diabetic neuropathies. Diabetologia 2000;43: 957-973

Bozdemir H.: Diyabetik Otonom Néropatilerin Klinik Ozellikleri. Birinci Ulusal Diyabetik
Noropati Sempozyum Kitabi. 2002: 143-154

Tataroglu C. Diabetik Noropatide Klinik Tan1 Metodlar1. Birinci Ulusal Diyabetik Noéropati
Sempozyum Kitab1. 2002: 127-138

Neyal M. Diyabetik polinéropati. Diyabetik Noropati Tami Kriterleri. Birinci Ulusal
Diyabetik Noropati Sempozyum Kitabi. 2002: 61-63

Sima AAF, Thomas PK, ishii D, Vinik A. Diabetic Neoropathies. Diabetologia,1997;40:
71-77.

Cameron NE, Cotter MA. The relationship of vascular changes to metabolic factors in
diabetes mellitus and their role in the development of peripheral nerve complications.
Diabetes Metab Rev.1994 Oct;10(3):189-224.

Ara¢ N. Diyabetik Noropatide Etyapatogenez. Birinci Ulusal Diyabetik Noropati
Sempozyum Kitab1. 2002: 47-51

Polindropatiler.(2000).www.itfnoroloji.org

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.itfnoroloji.org
http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

64

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

59

J. Pirat. Diabetes mellitus and its degenerative complications: a prospective study of 4400
patients observed between and 1973, Diabetes Care (1978) (1947) 168-188.

Bor UT, Alp R, Sargin H, Koger A, Sargin M, Liileci A, Yayla A. Prevalance of peripheral
neuropathy in type 2 diabetic patient attending a diabetes center in Turkey. Endocrine
Journal. 2004; 51: 563-567

Bradley S, Gianas A, Jensen M. Painful diabetic polyneuropathy: epidemiology, pain
description, and quality of life. Diabetes Research and Clinical Practice.2000; 47: 123-128

Dyck PJ, Davies JL, Wilson DM, Service FJ, Melton LJ 3rd, O'Brien PC. Risk Factors for
Severity of Diabetic Polyneuropathy- Intensive longitudinal assessment of the Rochester
Diabetic Neuropathy Study cohort. Diabetes Care.1999 September; 22: 1479-1486

Késtenbauer T, Irsigler P, Sauseng S, Grimm A, Prager R. The prevalence of symptoms of
sensorimotor and autonomic neuropathy in Type 1 and Type 2 diabetic subjects. Journal of
Diabetes and Its Complications. 2004; 18: 27-31

Vileikyte L, Leventhal H, Gonzalez JS, Peyrot M, Rubin RR, Ulbrecht JS.et al. Diabetic
Peripheral Neuropathy and Depressive Symptoms. Diabetes Care 2005; 28: 2378-2383

Ugoya SO, Echejoh GO, Ugoya TA, Agaba El, Puepet FH, Ogunniyi A. Clinically
Diagnosed Diabetic Neuropathy: Frequency, Types and Severity. J Natl Med Assoc. 2006;
98: 1763-1766

Jurado J, Ybarra J, Romeo JH, Pou JM. Clinical screening and diagnosis of diabetic
polyneuropathy: the North Catalonia Diabetes Study. Eur J Clin Invest 2009; 39 (3): 183-
189

El-Salem K, Ammari F, Khader Y, Dhaimat O. Elevated Glycosylated Hemoglobin is
Associated With Subclinical Neuropathy in Neurologically Asymptomatic Diabetic
Patients: A Prospective Study. Journal of Clinical Neurophysiology 2009;26: 50-53

Pop-Busui R, Lu J, Lopes N, Jones TL; BARI 2D Investigators.Prevalence of diabetic
peripheral neuropathy and relation to glycemic control therapies at baseline in the BARI 2D
cohort. Journal of the Peripheral Nervous System 2009; 14: 1-13

Emam AA, Gad AM, Ahmed MM, Assal HS, Mousa SG. Quantitative assessment of
posture stability using computerised dynamic posturography in type 2 diabetic patients with
neuropathy and its relation to glycaemic control. Singapore Med J 2009; 50(6): 614-618

Cheng WY, Jiang YD, Chuang LM, Huang CN, Heng LT, Wu HP, Tai TY, Lin BJ.
Quantitative sensory testing and risk factors of diabetic sensory neuropathy. J Neurol 1999;
246: 394-398

Davies M, Brophy S, Williams R, Taylor A. The Prevalence, Severity, and Impact of
Painful Diabetic Peripheral Neuropathy in Type 2 Diabetes. Diabetes Care 2006; 29(7):
1518-1522

Ortancil O, Alanoglu E, Karaca C.Sezgin M,Cakci A. Distal Simetrik Diyabetik
Polinbropatili Hastalarda Noropati Semptom Skoru ve Noropati Disabilite Skoru ile
Elektrofizyolojik Bulgularin Karsilastirilmasi. Fiziksel Tip 2002;5(2): 83-88

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

78.

79.

80.

81.

82.

83.

60

Karsidag S, Morali S, Sargin M, Salman S, Karsidag K, Us O. The electrophysiological
findings of subclinical neuropathy in patients with recently diagnosed type 1 diabetes
mellitus. Diabetes Research and Clinical Practice 2005; 67: 211-219

Schellhase KG, Koepsell TD, Weiss NS, Wagner EH, Reiber GE. Glucose Screening and
The Risk of Complications in Type 2 Diabetes Mellitus. Journal of Clinical Epidemiology.
2003: 56; 75-80

van de Poll-Franse LV, Valk GD, Renders CM, Heine RJ, van Eijk JT. Longitudinal
Asessment of The Development of Diabetic Polyneuropathy and Risk Factors. Diabetic
Medicine, 2002;19: 771-776

Tapp RJ, Shaw JE, de Courten MP, Dunstan DW, Welborn TA, Zimmet PZ. Foot
Complications in Type 2 Diabetes: An Australian Population-Based Study. Diabetic
Medicine 2003: 20; 105-113

Hyllienmark L, Golster H, Samuelsson U, Ludvigsson J. Nerve Conduction Defects are
Retarded by Tight Metabolic Control in Type 1 Diabetes. Muscle and Nerve. 2001; 24:
240-245

Beyazova M. Kolay EMG sinir iletim g¢alismalar1 ve elektromiyografi i¢in uygulama
rehberi. istanbul. Giines T1p Kitapevi.2010; 199-202

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

EKLER
Ek-1
MNSI
(Hasta versiyonu)
Bacaklar ve ayaklarmizdaki hislerle ilgili birkag dakikanizi alacak asagidaki so
yanitlanamamzi rica ediyoruz.Liitfen ne hissettiginizi evet veya hayir olarak

cevaplaymuz. Tesekkiir ederiz.

1. Bacaklar ve/veya ayaklarmiz uyusuk mu?
Ewet Hayir

2. Bacaklar ve/veya ayaklarmizda hic yanier agri oldu mu?
Ewvet Hayir

3. Ayaklarmiz dokunmaya ¢ok hassas mm?
Evet Hayir

4. Bacaklar ve/veya ayaklarmizda kas kramplart olur mu?
Ewvet Hayir

5. Bacaklar ve/veya ayaklanmizda batma tarzinda hisler var nm?
Evet Hayuw

6. Yatak carsaf veya kilifi derinize dokundugunda ac1 verir mi?
Ewvet Hayir

7. Dusa veya banyoya girdiginizde, sicak suyu soguk sudan ayirabiliyor musur
Evet Hayuw

8. Ayaginizda hi¢ acik yara oldu mu?
Evet Hayir

9. Hig doktorunuz diabetik néropatiniz oldugundan bahsetti nu?
Evet Haywr

10. Cogu zaman kuvvetsizlik hissediyor musunuz?
Ewvet Hayr

11. Semptomlarimz geceler: daha mum kétii?
Evet Haywr

12. Yiiriidiigtintizde bacaklariniz aciyor mu?
Evet Hayir

13. Yiiriidiigtintizde ayaklarimizi hissedebiliyor musunuz?
Evet Hayir
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14. Ayagimzin derisi catlayacak kadar kuru mu?
Evet Hayir

15. Hi¢ amputasyon (uzvun kesilmesi) gegirdiniz ni?
Evet Hayir

Toplam:

B. Fiziksel Degerlendirme (Doktor tarafindan doldurulacak)

1. Ayaklann Gériiniimii

Saqg Sol
a. Normal 0 Evet 1 Hayir MNormal 0 Evet 1 Hayir
b. Noermal dedilse, asagidaki belirtileri kentrol edin: Mormal dedilse, asagidaki belirtileri
kontrol edin:
Deformiteler Deformiteler
Kuru deri, kallus Kuru deri kallus
Infeksiyon Infeksiyvon
Fissir Fissir
Diger belirtiler: Diger belirtiler:
Sag Sol
) Yok Var Yok Var
2. Ulserasyon 0 1 0 1
War Azalmig Yok Var Azalmig Yok
3. Asil refleksleri 0 05 1 0 0.5 1
Var Azalmis Yok Var Azalmig Yok
4. Basparmakta 0 05 1 0 0.5 1
vibrasyonun
algilanmasi
Mormal Azalnis ok Mormal Azalmig Yok
5. Monofilaman 0 05 1 0 0.5 1
Adi ve soyadi:
Imza:

Toplam skor: /10
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Ek -2
B6lim | — Demografik bilgiler

Liitfen takip eden sorularda ki boskluklar1 size en uygun yanit ile doldurun

S1. Yas: _ vyasinda

S2.  Dogumtarihi: /[
(Giin/ Ay/ Yil)

S3.  Cinsiyet: [ 11 Erkek [ ], Kadin

S4.  Size diyabet oldugunuz ilk ne zaman sdylendi? (Liitfen yil olarak yaziniz)

S5. Medeni haliniz? (Bir kutu isaretleyiniz.)

[ h Hig¢ evlenmemis.

|:|2 Evli
[]s Bosanmis
|:|4 Dul

S6. Mesleginiz nedir?

[ 11  Memur

(1o Isci

[]s  Serbest meslek
[ ]s Emekli

[ s EvHanum
[ls Issiz

S6.  Yilin cogu zamani nerede kaliyorsunuz? (bir kutu isaretleyin)

[ ]1 Evinizde

[]»  Yakmlarmizin evinde
[ 135 Huzurevinde

[1s Diger
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S7.  Kag kisi ile beraber yasiyorsunuz? (bir kutu isaretleyin)

[ Jo Tek basina

1. 1kisi
[T, 2kisi
s 3 kisi
[1s  4kisi

[ls 5 veyadaha fazla

S8.  Hangi okul mezunusunuz?

|:|1 [lkokul
[, Ortaokul
[]3 Lise

[ 1a  Universite
[ ]s  Yuksek lisans
[ le Okur yazar degilim

S9.  Kan sekerinizi 6l¢giiyor musunuz? (bir kutu isaretleyin)
[ ]: Hayr [ ], Evet ——»S9a. Kan sekerinizi haftada kag giin 6lgersiniz ?
(giin / hafta)
S9b.  Giinde kag kez kan sekerinizi dlgersiniz?
(defa / glin)

!

S9c. Kan sekeri 6l¢iim sonuglarint kaydeder misiniz?
(bir kutu igaretleyin)

[ ] Hayrr [ ], Evet [ ]s Arasira, diizensiz
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Bolim 11 — Saghk Durumu

S10. Genel olarak sagligimiz hakkinda ne soylebilirsiniz: (bir kutu isaretleyin)

|:|1 |:|2 |:|3 |:|4 |:|5
Muikemmel Cok iyi Iyi Orta Zayif

S11. Asagidaki kendinizi nasil hissettiginiz ile ilgili sorular1 litfen en son 4 (dort)
haftayi g6z Oniine alarak cevaplandirin. Her bir soru i¢in kendinize en yakin
buldugunuz bir cevab isaretleyin.

Gecen son 4 (dort) haftada ne kadar zaman: (bir sik isaretleyin)

Her Cogu Sikhkla Bazen Nadiren Hicbir

zaman zaman zaman
A. Kendinizi sakin ve rahat 1 2 3 4 5 6
hissettiniz ?
B. Kendinizi diisiik enerjili 1 2 3 4 5 6
hissettiniz ?
C. Kendinizi tizgin ve morali 1 2 3 4 5 6

bozuk hissettiniz ?

Takip eden sorularda liitfen en uygun yanit1 isaretleyin.
S12. Son 1 (bir) ay icerisinde kac¢ kez diisiik kan sekeri seviyesine bagli olarak
terleme, halsizlik, sinirlilik, titreme, aclik hissi, bas agris1 sikayetleri meydana geldi.

[].0

[ 1, 1-3 defa

[ 13 4-6 defa

[ ]s 7-12 defa

[ 15 12 den fazla
[ls Bilmiyorum
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S13.  Son 1 (bir) yil icerisinde kac¢ kez asir1 kan sekeri diisiikliigii nedeniyle tibbi
yardima ihtiyag duydunuz?

[].0

[ ]>1-3 kez

[ ]34-6 kez

[ 14 7-12 kez

[ 15 12 ve daha ok
[ls Bilmiyorum

S14. Son 1(bir) ay igerisinde kag kez yiiksek kan sekerine bagli susuzluk, kuru agiz
ve deri, idrarda seker, istahsizlik, bulanti, yorgunluk gibi belirtiler yasadiniz?

[].0

[ ], 1-3 kez

[ 5 4-6 kez

[ 14 7-12 kez

[ ]5 12 ve daha fazla kez
[ls Bilmiyorum

S15. Son 1 (bir) ay igerisinde kag¢ gilin idrarinizda keton saptandi?

[0

[ 1, 1-3 giin
[ 15 4-6 giin
[ 14 7-12 giin

[ ]s 12 ve daha fazla
[ 6 Test ettirmedim.
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S16 Gegen yil esnasinda, kan sekerim siklikla

yuksek bulundu Cunkd; (litfen her soru Asla Bazen Sik Bilmiyorum
icin tek bir cevap igaretleyin)

a) Hastaydim? 1 2 3 45 B
b) Sinirliydim? 1 2 3 45 B
c) Yanls ilag kullandim? 1 2 3 4 5 B
d) Yanls gesit yiyecek yedim? 1 2 3 45 B
e) Asir1 yemek yedim? 1 2 3 4 5 B
f) Genelden daha az fiziksel aktivitede 1 2 3 45 B

bulundum ?
g) Kendimi stressli hissediyordum? 1 2 3 45 B
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S17 Gegen yil esnasinda, kan sekerim
siklikla diisiik bulundu Ciinkii;

(litfen her soru igin tek bir cevap Asla Bazen Sik - Bilmiyorum
isaretleyin
a) Hastaydim? 1 2 3 4 5 B
b) Sinirliydim? 1 2 3 4 5 B
c) Yanls ilag kullandim? 1 2 3 4 5 B
d) Yanls gesit yiyecek yedim? 1 2 3 4 5 B
e) Asir1 yemek yedim? 1 2 3 4 5 B
f) Siklikla bulundugumdan daha 1 2 3 4 5 B
fazla fiziksel aktivitede
bulundugumdan dolay1?
g) Yemek yemek icin uzun stre 1 2 3 4 5 B
bekledim veya 6giin atladim?
h) Kendimi stressli hissediyordum? 1 2 3 4 5 B

S18. Eve giren toplam yillik gelirinizi en iyi hangisi tanimlar? (check one box)

o
[ oz
[Jos
[Joa
[os
[Jos
[ o7
[Jos
[ oo
I

6.000 TL ve daha az
6.000TL — 11.999TL
12000 TL-17.999 TL
18.000 TL- 23.999 TL
24.000 TL- 27.999TL
28.000 TL- 33.999 TL
34.000TL- 39.999 TL
40.000TL - 49,999 TL
50.000TL - 59,999 TL

60.000 TL ve yukari
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