
ÖZET
Nedeni ortaya konamayan polinöropatili hastalarda
polinöropati gelifliminde hipertansiyonun da rol oyna-
bilece¤i varsay›m›n› akla gelmektedir. Bu varsay›m›-
m›z› gösterebilmek amac›yla gerekli biyokimyasal ve
görüntüleme yöntemlerinin kullan›lmas› sonucu olas›
nöropati nedenlerinin (diyabet, böbrek yetmezli¤i, vi-
tamin B12 yetmezli¤i, hipotiroidizm, monoklonal
gammopati, paraneoplastik fenomen ve herediter ne-
denler, vb.) d›flland›¤› ayn› yafl aral›¤›nda 36 hipertan-
sif ve 18 kontrol grubuna olmak üzere toplam 54 ka-
t›l›mc› ald›k. Ayr›nt›l› nörolojik muayenenin ard›ndan
elektrofizyolojik incelemeler yapt›k. 
Otonomik ifllevin de¤erlendirilmesi için arteriyel tansi-
yonun (TA) yatar, oturur ve ayakta durur pozisyonlar-
da ölçümü yap›ld› ve hastalar her bir pozisyonda bir
dakika tutulduktan sonra TA ölçüldü. 
Çal›flma sonucunda hipertansif grupta kontrol grubu-
na göre özellikle alt ekstremite duyu genlikleri düflük
elde edildi. Sural ve peroneal duyu genlikleri istatik-
siksel olarak anlaml› derecede belirgin olarak kontrol
grubundan düflüktü (p<0,05). Ulnar ve median duyu
genlikleri de yine düflük elde edildi (p<0,05). 
Duyusal genliklerdeki düflüfl özellikle befl y›ldan daha
uzun zamandan beri hipertansiyon hastal›¤› olanlarda
daha da belirgin olarak bulundu (p<0,05). Ayr›ca  Nö-
ropati Semptom Skalas› (NSS) hipertansif grubumuz-
da çal›flma grubuna göre istatiksiksel olarak daha
yüksek tesbit edildi (p<0,05). 

Bu çal›flma kuvvetli bir flekilde gösterdi ki uzun süre-
li yüksek kan bas›nc›na maruz kalma nöropati gelifl-
mesinde ve progresyonunda bir etkendir. Yap›lacak
yeni klinik çal›flmalar yeni bir kavram olarak ‘hipertan-
sif nöropatiyi’ klinik prati¤imize sokacak ve hipertan-
siyonun iyi kontrol edilmesi ile ve aterosklerozun en-
gellenip iskeminin düzeltilmesi ile nöropati geliflme
riskinin azal›p azalmayaca¤›n› gösterecektir.
Anahtar Sözcükler: Hipertansiyon, Pölinöropati, Si-
nir ‹leti Çal›flmas›, Ateroskleroz, Mikrovasküler Komp-
likasyon, Somatosensoryal Uyand›r›lm›fl Potansiyel,
Sempatik Deri Yan›tlar›, ‹diyopatik Pölinöropati
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SUMMARY
Hypertension may play a role in the development of
polyneuropathy in  patients with unexplained  poline-
uropathy etiology.
To test this hypothesis, we selected our group of 54
subjects (36 hypertensive and 18 controls) among
subjects in whom factors that may contribute to ne-
uropathy (like diabetes, renal insufficiency, vitamin
B12 insufficiency, hypothyroidism, monoclonal gam-
mapathy, paraneoplastic phenomenon, spinal and
hereditary reasons) were ruled out. After detailed ne-
urological examination, electrophysiological investi-
gations were carried out.
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As a result of this study, especially the lower extre-
mity sensory amplitudes were found to be signifi-
cant lower in the study group. The differences of the
study group and the control group of sural and pe-
roneal sensory amplitudes were statistically signifi-
cant (p<0,05). Similarly, ulnar and median sensory
amplitudes were lower in the study group (p<0,05).
The change in the sensory amplitudes was found to
be more significant in patients whose history of
hypertension was longer than five years. Also, Ne-
uropathy Symptom Score (NSS) was found to be
higher in the hypertensive group as compared with
the rest of the study group (p<0,05).
This study has suggested strongly that a long history
of high blood pressure is one of the factors contribu-
ting to the development of polyneuropathy. Future
clinical studies will help us to include the notion of
“hypertensive neuropathy” in our clinical practice.
Further studies will also show whether good control
of hypertension would decrease the risk of develo-
ping this type of neuropathy.
Key Words: Hypertension, Polyneuropathy, Nerve Con-
duction Study, Atherosclerosis, Microvascular Compli-
cation, Somatosensorial Evoked Potential, Sempathetic
Skin Response,  Idiopatic Polyneuropathy. 

G‹R‹fi VE AMAÇ
Polinöropati (PNP) gündelik klinik nöroloji prati¤imiz-
de olas›l›kla s›k karfl›laflt›¤›m›z, ancak tan›sal zorluk-
lar› nedeniyle tedavisinde de birçok zorluklarla karfl›-
laflt›¤›m›z önemli bir klinik durumdur.
Polinöropati analiz edildi¤inde sürecin motor a¤›rl›k-
l›, daha az duyusal tutulumla (motor duyusal) ya da
tersi (duyu-motor) ya da saf motor, duyu ya da oto-
nomik flekilde gitti¤i görülür. Zamansal süreç de ol-
dukça önemli olup akut bir bafllang›ç  hemen her za-
man inflamatuvar, immünolojik, toksik ya da vaskü-
ler bir etiyoloji için tan›sald›r (4). Y›llar içinde yavafl
geliflen bir nöropati herediter ya da nadir  bir meto-
bolik hastal›¤› iflaret eder. Ço¤u toksik, nütrisyonel
ve sistemik sinir hastal›¤› subakut  ya da erken kro-
nik flekilde birkaç haftada ya da ayda geliflir. Ayr›ca
semptomlar›n ilerlemesi hakk›nda hastan›n anlatt›k-
lar›na ek olarak, kas atrofisi gibi bulgular sürecin nis-
peten uzun süreli  oldu¤una iflaret eder (6).
Polinöropati (PNP) yak›nmalar› ile baflvuran, yap›lan
muayenesinde yak›nmalar›n› aç›klayabilecek silik
bulgular bulunabilen olgular ileri incelemeler için çe-
flitli kliniklere yada laboratuvarlara yönlendirilirler. Ol-

gular›n bir bölümünde, etyolojiyi aç›klayabilecek  kli-
nik veya laboratuvar verileri elde edilse de, birço¤un-
da belirgin aç›klay›c› neden bulunamamaktad›r.
Klinik prati¤imizde en s›k karfl›laflt›¤›m›z nöropati
olan diyabetik polinöropatideki patofizyolojik meka-
nizma olan mikrovasküler hasar birçok çal›flmada
gösterilmifl olmas›na ra¤men  oluflturucu nedenler
ve nöropati iliflkisi üzerinde durulmam›flt›r. 
Tüm yap›lan tan›sal araflt›rmalara ra¤men altta yatan
nedenin bulunmadi¤i ve idiyopatik nöropati olarak
tan›mlanan bir grup varl›¤› çal›flmam›z›n temel nede-
nini oluflturmaktad›r.
Amac›m›z baflta hipertansiyonun PNP üzerine etkisi-
ni klinik ve nörofizyolojik yöntemlerle araflt›rmak ve
belkide karanl›kta kalm›fl bir etyolojik nedeni ve pa-
tolojik mekanizmay› ortaya ç›karabilmektir. ‹stedi¤i-
mizse nöropati nedeninin erkenden saptanmas›, er-
ken evre yan etkileri yavafllatabilmek ve hastal›k sü-
reçlerini kontrol alt›na alabilmektir.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çal›flmaya  2.8.2008 ve 1.5.2009 tarihleri aras›nda
GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi Nöroloji ve da-
hiliye polikliniklerine baflvuran hiperansif hastalar
al›nd›. Kontrol grubu ise  bilinen bir hastal›¤› olmayan
sa¤l›kl› bireylerden oluflturuldu.

ÇALIfiMAYA ALINMA KR‹TERLER‹
1. Araflt›rmaya kat›lmay› kabul etmek ve gönüllülerin
bilgilendirme ve onay formunu imzalamas›,
2. Nöroloji ve Dahiliye servisine baflvurmufl, hiper-
tansif bireyler,
3. Kontrol grubu için nörolojik muayenesi normal
olan yetiflkin gönüllüler. 

ÇALIfiMADAN ÇIKARILMA KR‹TERLER‹
Gerekli biyokimyasal ve görüntüleme yöntemlerinin
kullan›lmas› sonucu olas› nöropati nedenlerinin (diya-
bet, böbrek yetmezli¤i, vitamin B12 yetmezli¤i, hipo-
tiroidizm, monoklonal gammopati, paraneoplastik fe-
nomen, spinal ve herediter nedenler, vb.) saptanmas›.
Bu ölçütler dahilinde çal›flmam›za 36 hipertansif, 18
kontrol olmak üzere toplam 54 olgu de¤erlendirme-
ye al›nd›. 
Vaka ve kontrol grubundaki hastalara bilinen nöro-
pati nedenlerini d›fllamak için gerekli rutin hematolo-
jikve biokimyasal testler ile diabeti d›fllamak için kan
glukozu, glukoz tolerans testi ve glikozile hemoglo-
bin-A1c testlerini, paraproteinemik ya da amiloid nö-
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ropatileri d›fllamak için serum ve idrar immun elek-
troforezik ya da immün fiksasyon testlerini, Vitamin
B12 ve metilmalonik asid düzeyleri, insan immun
yetmezlik virüs antikoru, kan-üre-nitrojen, tiroid
fonksiyon testleri, vaskülitik nöropatileri d›fllamak
için sedimantasyon h›z›, ANA,  c-ANCA, romatoid
faktör, eozinofil say›m›,kronik inflamatuar demyelini-
zan polinöropati, neoplazik ve granülamatöz  me-
nenjiti d›fllamak için   spinal s›v› protein tesbiti, hüc-
re say›s› testleri yap›ld›. Laboratuar testleri sonucun-
da  nöropati nedeni olabilecek bir patoloji  saptan-
d›ysa o hastay› çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›. 
‹laçs›z TA (tansiyon arteryel)140/90’›n alt› normotansi-
yon olarak kabul edildi. Antihipertansif tedavi alt›nda-
kiler ya da TA’leri 140/90’dan yüksek ise hipertansiyon
hastas› olarak kabul edildiler. Kan bas›nc› muayene
odas›nda 30 dakika dinlendikten sonra 3 kez ölçüldü.
Antihipertansif ilaç kullanan ya da TA de¤eri 140/90
‘n›n üzerinde olan hastalar› vaka grubu olarak ald›k. 
Tüm hastalar Michigan Nöropati Enstrüman›, Michi-
gan Otonomik Semptom ‹ncelemesi, Nöropati Semp-
tom Skalas› (NSS) ile klinik aç›dan de¤erlendirildi.   
Elektrofizyolojik de¤erlendirmede sinir ileti çal›flma-
lar›, SEP ile el ve ayakta sempatik deri yan›tlar› test-
leri uyguland›. 
Olgular›n tümünün ad›-soyad›, yafl ve cinsiyetleri,
adres, telefon, meslek, hastane ve EMG protokol
no'lar› ile yak›nmalar›, hastal›k bafllang›ç tarihi ve
seyri, hastal›k öyküsü gibi kimlik, demografik ve kli-
nik özelliklerinin tümü kay›t alt›na al›nm›fl ve ekte su-
nulan ayr›nt›l› hasta bilgilendirme ve onay formlar›n›
okunulmas› ve kabul edilmesi istenilmifltir .   Hasta
ve kontrol grubunda ki olgular›n tümünde klinik nö-
ropati de¤erlendirmeleri için Michigan nöropati tara-
ma enstrüman› (MNSI) ve otonomik semptom ince-
leme formu ile nöropati semptom skalas› (NSS) for-
mu kullan›lm›flt›r.
MNSI testinde hastaya 15 soru sorulmufltur; 7. ve
13. sorulara "hay›r" yan›t› 1 puan, di¤er sorulara
"evet" yan›t› ise yine 1 puan olarak belirlenmifltir. 4
ya da üzerinde pozitif yan›t veren hastalar nöropati
olarak de¤erlendirilmifltir. MNSI fiziksel de¤erlendir-
me bölümünde ise ayak fiziksel görünümünde kuru
deri, kallus formasyonu, fissürler, aç›k ülserasyon ya
da deformiteler, düztaban, çekiç parmak, üst üste
binmifl parmaklar, hallux valgus, eklem subluksas-
yonu, belirgin metatarsal bafllar, medial konveksite
(Charcot aya¤›) ve amputasyonlar dikkate al›nm›flt›r.
Nöropati semptom skalas› ise klinik muayene ve

karfl›l›kl› görüflme sonucu gerçeklefltirilmifltir.
Klinik de¤erlendirmeleri ayr›nt›l› gerçeklefltirilen ol-
gularda nöropati klinik ölçütü olarak Dünya Sa¤l›k
Örgütünce öncelikli olarak benimsenmifl olan aflil
refleksi ön plana al›nm›fl ve say›sal temelde anorma-
lite oran›n› saptayabilmek amac›yla puan verilmifltir.
Ayr›ca tüm reflekslerde incelenmifltir.
Otonomik ifllevin de¤erlendirilmesi için arteriyel tan-
siyonun (TA) yatar, oturur ve ayakta durur pozisyon-
larda ölçümü yap›lm›fl ve hastalar her bir pozisyon-
da bir dakika tutulduktan sonra TA ölçülmüfltür.
Ayakta iken sistolik kan bas›nc›nda 25-30 mmHg ve
diastolik kan bas›nc›nda 10 mmHg ve üzerindeki
düflme anlaml› kabul edilmifltir. Ayr›ca TA düfltü¤ün-
de kalp h›z› kay›tlamas›yla, kalbin sempatik uyar›lar›
hakk›nda bilgi sa¤lanmaya çal›fl›lm›flt›r. E¤er kalp h›-
z› art›fl› olmazsa sempatik etkilenme düflünülmüfltür.
Rutin sinir ileti çal›flmalar›nda supramaksimal uyar›, H
refleks çal›flmas›nda submaksimal uyar› kullan›lm›fl,
ak›m geçifl süresi 0,1 msn, tipik ak›m fliddeti 100-300
V, uyar› frekans› genelde 1 Hz olarak yap›lm›flt›r.
‹ncelemelerin tümü GATA Haydarpafla E¤itim Hasta-
nesi Nörof›zyoloji laboratuvar›nda gerçeklefltirilmifl
ve olgular›n rahat edece¤i uygun ortam sa¤lanm›flt›r.
Tüm çal›flmalar MEDELEC marka Syngery model
EMG cihaz›nda yap›lm›flt›r. Olgular›n ekstremite ›s›la-
r›na dikkat edilerek afla¤›daki çal›flmalar yap›lmistir.
Median sinir duyusal iletisi bilek seviyesinde uyar›la-
rak ikinci parmaktan uyar› mesafesine 13 cm uzak-
liktan kay›t yap›larak elde edilmifltir. 
Ulnar sinir duyusal iletisi bilek seviyesinde uyar›larak
beflinci parmaktan uyar› mesafesine 11 cm uzakl›k-
tan kay›t yap›larak elde edilmifltir.
Sural sinir duyusal iletisi, d›fl malleol 14 cm proksi-
malinden uyar›larak ve d›fl malleol'ün d›fl yan›ndan
kay›t yap›larak elde edilmifltir.
Superficial peroneal duyusal iletisi ayak s›rt›ndan ka-
y›t yap›larak 14 cm proksimalinden uyar›larak elde
edilmifltir.
Duyu iletimi incelimesinde distal latans, duysal aksi-
yon potansiyeli, ileti h›z› de¤erlendirildi.
Üst ekstremite motor sinir ileti çal›flmalar›nda medi-
an sinir için kay›t elektrodunun 7 cm proksimalinden
ve antekübital bölgeden uyar›larak abduktor pollicis
brevis kas›ndan BKAP (bileflik kas aksiyon potansi-
yeli) kaydedildi, ulnar sinir içinse motor sinir kay›t
elektrodundan 7 cm proksimali ile dirsek alt› ve üstü
bölgeden uyar›m yap›larak abduktor digiti minimi
kas›ndan BKAP kaydedildi.



N.tibialis kayit elektrodundan 9 cm proksimalinde
olacak sekilde iç malleolden ve diz ard›ndan uyar›la-
rak abduktör hallusis kas›ndan, derin peroneal sinir
kay›t elektrodundan 9 cm proksimali olacak sekilde
bilek, fibula bafl› ve dizard› uyar›larak ekstensor digi-
torum brevis kas›ndan BKAP kay›tlar› yap›ld›.
Motor ileti incelemelerinde distal latans, ileti h›z›,
BKAP ampIitüdu de¤erlendirildi.
F yan›tlar› da motor ileti çal›flmas›ndaki belirtilen me-
safelerden uyar›larak 10-20 dalga kay›tlanm›fl ve en
küçük latansl› olan de¤erlendirmeye al›nm›flt›r.
H refleksi çal›flmas›,  popliteal uyar›m ve bu alanla
aflil tendonu aras› uzakl›¤›n›n tam yar›s›ndan kay›tla-
ma ile gerçeklefltirilmifltir.
Sempatik deri yan›tlar› ise median sinir ve tibial sinir
uyar›m› ile avuç içi ve ayak taban bölgesinden en az
5 yan›t›n kayd› al›narak yap›lm›fl ve ortalama latans-
lar› de¤erlendirmeye al›nm›flt›r.

‹statistiksel Analizler
Çal›flmada elde edilen bulgular de¤erlendirilirken, is-

tatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 11,0 program› kullan›l-
d›. Veriler de¤erlendirilirken tan›mlay›c› istatistiksel
metot olan frekans say›m›, ortalama, standart sapma
kullan›ld›. S›n›fland›r›lm›fl verilerin gruplar aras› karfl›-
laflt›r›lmas›nda ki-kare, veri uygun olmad›¤› (gözeler-
de 4 ve daha küçük frekans olmas›) durumda Fis-
her’s Exact Testi uyguland›. 
Hastalar›n gruplararas› farkl›l›¤› çoklu de¤iflkenlerde
Kruskal Wallis Varyans analizi, ikili de¤iflkenler ara-
s›nda Mann Whitney U test, yafl etkisini ar›tmak için
kovaryans analizi, varyanslar›n homojenli¤i için Le-
vene test kullan›lm›flt›r.
‹statistiksel anlaml›l›k 0,95 önem düzeyinde p de¤eri-
nin 0,05’ den küçük olmas› durumunda kullan›lm›flt›r. 

BULGULAR
Hipertansif grup 36 kifliden olufluyordu. Bu hastala-
r›n toplam 32’i antihipertansif ilaç kullan›yordu ve
tansiyon de¤erleri 28’inde kontrol alt›nda idi, 4 anti-
hipertansif ilaç kullanan 4’de ilaç kullanmayan kat›-
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Grup Sistolik Diastolik

Çalışma n= 151±29 86±14

Kontrol n= 120±13 76±7

Tablo 1. Çal›flma ve kontrol grubunun ortalama kan bas›nc› de¤erleri

fiekil 1. Hastalar›n sistolik kan bas›nc› de¤erleri fiekil 2. Hastalar›n diastolik kan bas›nc› de¤erleri



l›mc›n›n kan bas›nc› de¤eri sistolik 140 mmHg’n›n di-
yastolik 90 mmHg’n›n üzerindeydi. Gruplara iliflkin
ortalama, standart sapma de¤erleri tablo 2’ dedir.

Hipertansif grubun yafllar› 54-72 aras›ndayd› (ortala-
ma 62.8) ve 0-20 y›ldan beri hipertansiyon tan›s› ile
tedavi al›yorlard› (tablo 3). Hipertansif gruptaki kat›-
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Tablo 2. Çal›flma ve kontrol grubunun yafl, cinsiyet, ve BMI da¤›l›m› 

Tablo 3. Çal›flma ve kontrol grubunun duyu iletiminin karfl›laflt›r›lmas›

*İstatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).
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Tablo 4. Kontrol- 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu olan hastalar›n duyu iletiminin karfl›laflt›r›lmas›

p1 : <5 yılı >5 yıl arasındaki farklılık
p2: Kontrol grubu ile >5 yıl arasındaki farklılık
*  : İstatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05).

fiekil 3. Kontrol- 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu olan hastalar›n duyu genliklerinin karfl›laflt›r›lmas›



l›mc›lar›n19’u 5 y›ldan uzun zamandan beri hipertan-
siyon hastas› iken 17 kifli 5 y›ldan daha k›sa zaman-
dan beri hipertansiyon rahats›zl›¤› vard›. 
Kontrol grubu 18 kifliden olufluyordu. Antihipertansif
ilaç kullan›m› hiçbirinde yoktu ve ölçülen tansiyon
de¤erleri 140/90’dan düflüktü (tablo 2). Yafllar› 51-66
aras›ndayd› (ortalama 58.7) (tablo 2). 
Hipertansif grup ile kontrol grubu karfl›laflt›r›ld›¤›nda
aralar›nda yafl,  sigara kullan›m› ve BMI aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› fark yoktu (tablo 3).
Duyusal genliklerdeki düflüfl özellikle befl y›ldan da-
ha uzun zamandan beri hipertansiyon hastal›¤› olan-
larda daha da belirgin olarak bulundu (tablo 6). Ayr›-
ca median sinir hipertansif grupta duyusal latansta

uzama ve h›zda düflme tesbit edilmifltir. Duyusal
genliklerdeki kontrol ve hipertansiyon gruplar› ara-
s›ndaki de¤iflim grafi¤i flekil 3-4-5 dedir.
Bir de olaya tersten bakal›m diye eriflkin için sural ve
peroneal genli¤in normal de¤erini (6 microvolt), kon-
trol-5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansif
olan gruplarda karfl›laflt›rd›k. Elde etti¤imiz sonuç;
uzun dönem hipertansiyona maruziyetin genliklerde
düflme meydana getirdi¤idir (tablo 7).

TARTIfiMA
Çal›flman›n sonucu olarak ‘Hipertansif Nöropati’nin
ilerleyici, alt ekstremitelerde bafllayan, duyu liflerinin
etkilendi¤i, aksonal bir nöropati oluflturdu¤u görül-
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fiekil 4. Kontrol- 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu 

olan hastalar›n peroneal duyu genliklerinin karfl›laflt›r›lmas›

fiekil 5. Kontrol- 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu 
olan hastalar›n sural duyu genliklerinin karfl›laflt›r›lmas›
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fiekil 6. Kontrol, 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu 
olan hastalar›n motor genliklerinin karfl›laflt›r›lmas›

Tablo 5. Kontrol, 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu olan hastalar›n motor iletiminin karfl›laflt›r›lmas›

p1  : <5 yıl - >5 yıl arasındaki farklılık
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Tablo 6. Kontrol, 5 y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansiyonu olan 
hastalar›n F ve H yan›tlar›, SSR ve SEP ve klinik skorlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›

p1  : <5 yılı >5 yıl arasındaki farklılık

Tablo 7. Sural ve peroneal genli¤in normal de¤erini (6 microvolt), kontrol-5 
y›ldan k›sa ve uzun zamandan beri hipertansif olan gruplarla karfl›laflt›r›lmas›

p1 : <5 yılı >5 yıl arasındaki farklılık
p1: Kontrol >5 yıl arasındaki farklılık
*   : İstatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).



müfltür.  Çal›flmam›z›n neticesinde hipertansif grup-
ta elektrofizyolojik olarak gösterilen genliklerdeki
azalman›n hipertansiyon kronik mikrovasküler
komplikasyonu ile, yani arteriyoskleroz ile iliflkili ol-
du¤unu düflünmekteyiz. 
Ateroskleroz (AS)'da temel mekanizmalar›n ifllemesi-
ni kolaylaflt›ran baz› haz›rlay›c› faktörler vard›r. Bun-
lardan hipertansiyon, biyomekanik de¤iflmelere ve
lökosit adezyonunun art›fl›na, diyabet, proteinlerin
enzimatik olmayan glikolizasyonu ile endotel dis-
fonksiyonu ve lipid peroksidasyon ürünlerinin art›fl›-
na yol açarak etkili olur. 
Endotel hücreleri kan ak›m› ile damar duvar› aras›n-
da devaml› ve düzgün bir engel oluflturacak flekilde
özelleflmifllerdir. Tüm vücutta tek katman halindedir,
p›ht›laflmay› ve trombozu önleyici özellikleri bulun-
maktad›r. Normalde endotel hücrelerinde trombo-
modulin, protein-C, protein-S, anti-trombin-III, pros-
tasiklin gibi p›ht›laflmay› ve trombozu engelleyen
proteinler ve fibrinolizi sa¤layan doku plazminojen
aktivatörü bulunmaktad›r (12,17) Ayr›ca endotel hüc-
relerinde, p›ht›laflmaya neden olabilecek ADP ade-
nozine dönüfltürülerek etkisizlefltirilir.
Aterosklerotik plakta yer alan T -lenfositler ve aktive
makrofajlar›n sald›¤› TNF-alfa ve IL-I gibi sitokinler,
büyüyen aterosklerotik pla¤›n üzerini kaplayan en-
dotel hücrelerinde protein ekspresyonunu de¤ifltire-
rek, p›ht›laflmaya ve inflamasyona e¤ilimli duruma
geçirir(14,22,25).
Hipertansiyonun arterioskleroz patolojisinde bu de-
rece etkili olmas›ndan dolay›, bir mikrovasküler
komplikasyon olan nöropatinin de hipertansif birey-
lerde ortaya ç›kmas› bizim için çok flafl›rt›c› olmam›fl-
t›r. Özellikle alt ekstremite duyu liflerinin öncelikli ola-
rak etkilenmifl olmas› polinöropatideki distal bafllan-
g›çl› ve proksimale do¤ru ilerleyici ‘dying back’  me-
kanizmas› ile  örtüflmektedir. 
Periferal mikrovasküler hasar sonucu ortaya ç›kan
yetersiz arteryel destek nedeniyle distal sensoryal si-
nirlerde mikrovasküler hasar ortaya ç›kmaktad›r. Ön-
celikle duyusal genliklerin kontrol grubunda hiper-
tansif gruptan düflük bulunmas› aksonal kayb› gös-
teriyordu.  Genlikler maksimal uyar›ya yan›t veren si-
nir lifi say›s›n›n yar› kantitatif bir ölçümüdür. ‹letim h›-
z› yavafllamas› ya da distal latanslar›n uzamas›na k›-
yasla motor ve duyusal genliklerde azalma olmas›
aksonal kay›p için daha özgül ve duyarl› bir belirleyi-
cidir. Çal›flmam›zda duyusal genliklerdeki düflme
özellikle 5 y›ldan daha uzun zamandan beri hipertan-

siyon rahats›zl›¤› bilinen deneklerde daha da belirgin
olarak ortaya ç›km›flt›r. Bunun da muhtemel hiper-
tansiyonun oluflturdu¤u mikrovasküler hasar›n uzun
zaman dilimi içinde neden oldu¤u aksonal kayba
ba¤l› oldu¤unu düflünmekteyiz.
Hipertansif grupta elde etti¤imiz sonuç aksonal du-
yusal nöropati ile uyumluydu. Muhtemel endotel dis-
fonksiyon iskemiye yol açmakta ve hipoksi ise akso-
nal dejenerasyona yol açarak nöropati geliflimine ne-
den olmaktad›r.  Çal›flmam›zda muhtemel hasar san-
ki sadece alt ekstremite duyusal liflerine özgü gibi
gözüküyordu. Fakat biz olay›n sadece alt ekstremite
duyu lifleri ile s›n›rl› olmad›¤›n› düflünmekteyiz; çün-
kü 5 y›ldan daha uzun zamandan beri hipertansiyon
rahats›zl›¤› bilinen olgulardan oluflan alt grupta üst
ekstremite duyu liflerinde de genlik düflmesini göste-
ren elektrofizyolojik sonuçlar elde edildi. Üstelik ça-
l›flmam›zda kontrolsuz hipertansiyonda ortaya ç›ka-
bilecek klinik tablonun gösterilmesi söz konusu ol-
mam›flt›r. Hipertansif grubumuzdaki kat›l›mc›lar›n
ço¤unlu¤u antihipertansif bir tedavi alt›da bulunu-
yordu ve yine büyük bir ço¤unun kan bas›nc› kontrol
alt›ndayd›. Hipertansif grubumuzun ortalama tansi-
yon de¤eri 151/86 mmHg iken, kontrol grubumuzun
ortalama tansiyon de¤eri 120/76 mmHg idi.
Malik et al.’ ›n “Effect of angiotensin-converting-enz-
yme (ACE) inhibitor trandolapril on human diabetic
neuropathy: randomised double-blind controlled tri-
al” çal›flmas›nda ACE inhibitörlerinin nöropati gelifli-
mini diyabetiklerde yavafllatt›¤›n› da gösteriyordu
(21). Oysa çal›flmam›zdaki hipertansif gruptaki kat›-
l›mc›lar›n ço¤unlu¤u antihipertansif bir tedavi almak-
ta idi ve büyük ço¤unlu¤u ACE inhibitörü kullan›yor-
du. Mevcut veri ve gözlemlerimizle ACE inhibitörleri-
nin koruyucu etkisi olmad›¤›n› iddia etmiyoruz. Ancak
belkide  bu koruyucu etkiye ra¤men nöropati oluflu-
mu devam etmektedir.  An›lan çal›flmada trandorop-
ril ile peroneal ve sural sinir fonksiyonlar› 12 ayda dü-
zelmifltir (23). Bununla beraber sistolik kan bas›nc› 12
ayda anlaml› olarak trandolapril tedavisindeki grupta
daha düflüktür, ve fakat nöropatideki düzelme kan
bas›nc› ile iliflki olarak düflünülmemifltir. Takip s›ra-
s›nda; nöropatisiz gruba k›yasla nöropatili gruptakiler
daha düflük GFR’na sahipti ve mikroalbüminuri de bu
süre zarf›nda nöropati insidans› ile iliflkiliydi. Benzer
iliflkiler önceden de bildirilmifltir (5,29). Bu bulgular›n
her biri mikrovasküler ya da büyük damar hastal›kla-
r›n›n (muhtemelen her ikisinin) nöropati için predispo-
zan oldu¤unu anlamam›za yard›mc› olur. 

Hipertansiyonun Nöropati Üzerine Etkisinin Klinik ve Nörofizyolojik Testlerle Araflt›r›lmas›

38



Patofizyolojik olarak diyabette di¤er mikrovasküler
komplikasyonlar›n, örne¤in retinopati ve proliferatif
retinopati ç›kmas› ile nöropati geliflmesi aras›nda ilifl-
ki vard›r (8,27). Bu mikrovasküler komplikasyonlar
ayn› patolojik orijinden kaynaklanmakta, belki de
benzer biyokimyasal hasar yoluyla olmaktad›r. Ben-
zer ya da ayn› sürecin hipertansiyon için de geçerli
oldu¤u kanaatindeyiz. Hipertansif retinöpati ve nef-
ropati için söz konusu olan süreç, t›pk› diyabetteki
nöropatide oldu¤u gibi hipertansiyonda oluflan nöro-
patide de geçerlidir. Nöropatideki görülen mikrovas-
küler anormallikler retinopatide görülene benzerdir:
kapiller s›z›nt›da artma arteriovenöz shunt oluflumu
ve yeni kapiller oluflmas› (32), pericyte hücrelerinde
kay›p ve basal membranda incelme (13,29,30). Kan
bas›nc›n›n azalt›lmas› retinopati progresyonunu da
yavafllatt›¤› çal›flmalarda gösterilmifltir (1). 
Kardiyovasküler hastal›kla iliflkili inflamatuar mark›r-
larda retinopati, nefropati , nöropati , komplikasyonlu
tip 1 diyabet hastalar›nda yüksek bulunmufltur ki bu
potansiyel olarak kardiyovasküler risk faktörleri ile
nöropati aras›ndaki ba¤› aç›klayabilmektedir (7,9). Di-
yabetik nöropati, nefropati ve retinopati aras›nda
güçlü iliflki bulunmaktad›r (16,31). Hipertansiyonun
retinopati (24) nefropati (3) ve flimdi de nöropati olufl-
mas› ve progresyonu için güçlü bir risk faktörü oldu-
¤u gösterilmifltir. Bu iliflki belki de diyabettekine ben-
zer flekilde tüm uzun dönem komplikasyonunun ne-
deni olan vasküler fonksiyon bozuklu¤una ba¤l›d›r. 

Vazodilatasyon, trombosit agregasyon inhibiyonu ve
periferik dolafl›m› düzenleyici etkileri olan ilaç kullan›m›-
n›n hipertansif nöropatiye geriletebilece¤ini düflünüle-
bilir. Standart antihipertansif tedaviden beklenen ben-
zer bir etkidir. Eski çal›flmalar ACE (angiotensin con-
verting enzyme) inhibitörü lisinopril’ in 12 haftal›k teda-
vi sonras› sinir iletim h›z›n› ve niceleyici duyusal testle-
ri düzeltti¤ini göstermifltir(28). Lisinopril hem sinir kan
ak›m›n› hem de sinir iletim h›z›n› diyabetik raflarda dü-
zeltiyor(10). Endotel kaynakl› faktörlerin, hipertansiyon
taraf›ndan bozulan ince dengesi spesifik antihipertansif
ve antioksidan tedavi ile yeniden düzeltilebilir.
Bizim çal›flmam›zdan önce de yap›lm›fl hipertansiyo-
nun nöropati için muhtemel risk faktörü oluflu ile ilgi-
li çal›flmalar vard›r; bunlardan biri ED‹L çal›flmas›d›r
(20), Latika Sibal’›n diyabetik hastalar›ndaki takipler-
de nöropati vasküler hastal›kla iliflkili olmufltur (45).
Bu bulgu MONICA/KORA Augsburg çal›flmas›nda
da not edilmifltir (31).
Hipertansiyonun nöropati geliflmesinde bir risk faktö-
rü oldu¤unun ayd›nlat›lmas› muhtemel genel endotel
disfonksiyona iflaret etmektedir ve bu yönde yap›la-
cak genifl randomize kontrollü çal›flmalar› gerektir-
mektedir. Uzun süreli iyi kontrol edilmemifl hipertansif
hastalarla yap›lacak yeni çal›flmalar olay›n bizim bul-
du¤umuz gibi duyu lifleri ile mi s›n›rl›, yoksa motor et-
kilenmenin de kat›ld›¤› bir tablo oldu¤unu bizlere gös-
terecektir. Yap›lacak ilaç araflt›r›lmalar› da hastal›¤a
spesifik tedavilerin uygulanmas›n› sa¤layacakt›r.
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