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Diyabetik nöropati, San Antonio Consensus Kon-
ferans›’nda, diyabetli bir hastada di¤er sebepler
d›flland›ktan sonra periferik sinir ifllev bozuklu¤u
klinik bulgular› veya subklinik olarak gösterilebi-
len hastal›¤›n varl›¤› olarak tan›mlanm›flt›r. N ö r o-
patinin varl›¤›n› de¤erlendirmek için dikkatli bir
klinik muayene yap›lmal›d›r. 

Semptomlar›n yoklu¤u nöropatinin var olmad›¤›
anlam›na gelmez. Asemptomatik nöropati de
yayg›n olarak görülür. Diyabetik nöropati tan›s›
koymadan di¤er n e d e nler mutlaka d›fllanmal›d›r;
çünkü diyabetik bir hastada görülen periferik
nöropatilerin %10’u diyabet d›fl› n e d e nl e r d e n-
d i r.[1 - 4]

Nöropatik bozukluklar periferik sinir sisteminin
otonomik veya somatik parçalar›n› tutabilir. Di-
yabetik nöropati yaln›zca bir semptom, bir bulgu
veya testin varl›¤›nda tan› almaz. En az iki anor-
mallik (semptom, bulgu, sinir ileti anormalli¤i,
kantitatif duysal testler veya kantitatif otonom
testler) olmas› gerekti¤i Dyck taraf›ndan öneril-
mifltir. Baz› klinik veya epidemiyolojik çal›flma-
larda ise bu iki anormallikten birinin kantitatif
testler veya elektrofizyolojik incelemenin olmas›
gerekti¤i bildirilmifltir.[4,5]

Son y›llarda diyabetik hastalarda periferik sinir
sistemini etkileyen çeflitli sendromlar›n çok say›-
da s›n›flamas› yap›lm›flt›r. Bunlardan baz›lar› to-
pografik özellikler baz›lar› patolojik özellikleri

esas al›r. Buna ra¤men nöropatinin etyopatogene-
zini tam olarak anlayana kadar klinik görünümle-
re dayal› s›n›flama s›kl›kla kullan›l›r. Burada bir-
birinden çok az fark› olan iki s›n›flama verilmifl-
tir. Biz burada Thomas taraf›ndan önerilen s›n›f-
lamay› kulland›k. Bu s›n›flama diyabetik nöropa-
tinin tek bir durumdan ibaret olmad›¤›, hipergli-
seminin sonucu olarak periferik sinir sisteminde
birçok bozukluktan ibaret oldu¤u temeline daya-
n›r.

Diyabetik Nöropati S›n›fland›rmas›
(Dyck ve ark.)[6]

1. Simetrik distal nöropatiler

a) Duysal ve sensorimotor polinöropati

b) Otonomik nöropati

c) Simetrik proksimal alt ekstremite motor 
nöropatisi

2. Asimetrik nöropatiler

a) Kraniyal nöropati

b) Gövde radikülopatisi ve mononöropati

c) Ekstremite pleksus veya mononöropatisi

d) Multipl mononöropatiler

e) ‹skemik sinir hasar›

f) Asimetrik nöropati ve distal simetrik 
polinöropati

3. Mikst formlar
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Diyabetik Nöropati S›n›flamas› 
(Thomas’a göre)[7,8]

1. H›zl› reversibiliteli hiperglisemik nöropati

2. Simetrik polinöropatiler

a) Duyusal ve sensorimotor polinöropati

b) Simetrik proksimal alt ekstremite motor 
nöropatisi

c) Otonomik nöropati

d) Akut a¤r›l› duysal nöropati

3. Fokal ve multifokal nöropatiler

a) Kraniyal nöropati

b) Gövde ve ekstremite nöropatisi

c) Asimetrik alt ekstremite motor nöropatisi

4. Süperimpoze kronik enflamatuvar demiyelini-
zan polinöropati

5. Hipoglisemik nöropati

1 - HIZLI REVERS‹B‹L‹TEL‹ H‹PERGL‹SEM‹K
N Ö R O P A T ‹

Uzun zamandan beri tan›mlanm›flt›r. Yeni tan› al-
m›fl veya geçici süre için kötü kontrol edilmifl di-
yabetli hastalarda görülen sinir iletilerinde geri
dönüflümü mümkün anormalliklerin ortaya ç›kt›-
¤› tablodur. Bu anormallikler rahats›z edici duy-
sal belirtilerle birliktedir. Bu anormalliklerin da-
ha sonraki dönemlerde di¤er kronik nöropatilerin
geliflim riskiyle sonuçlan›p sonuçlanmad›¤› bilin-
memektedir.[4]

2 - S‹METR‹K POL‹NÖROPAT‹LER

‹ki tipi bulunmaktad›r. Akut ve kronik.

Akut duysal nöropati ciddi duysal belirtisi olan
akut veya subakut bafllang›çl› simetrik polinöro-
patinin bir çeflididir. Stabil glisemi kontrolüyle bu
semptomlar›n tedrici olarak iyileflmesi hastal›¤›n
do¤al seyrinde görülmektedir.[4]

Kronik sensorimotor nöropati diyabetik nöropati-
lerin en yayg›n formudur. Genellikle sinsi bafllar
ve tip II diyabetik hastalar›n %10’dan fazlas›nda
tan› an›nda bulunur. Hastalar›n %50’si asempto-

matikken %10-20’si özel tedavi gerektiren rahat-
s›zl›k verici duysal semptomlara sahiptir. Senso-
rimotor nöropati ile otonomik ifllev bozuklu¤u
s›kl›kla birliktelik gösterir. Ayak ülseri, nöropatik
artropati ve nadiren ampütasyonlar dahil nöropa-
tinin geç dönem sekelleri afla¤›da tart›fl›lm›flt›r.[4]

a) Distal duysal ve sensorimotor polinöropati

Duyusal polinöropati diyabetik olgularda en s›k
ortaya ç›kan sinsi bafllang›çl› bir polinöropati for-
mudur. Distal simetrik polinöropatide, depres-
yon, tendon refleksi kayb›, duysal kay›p ve oto-
nomik bozukluk birlikteli¤i dikkat çekicidir. Has-
talar›n ço¤unda otonomik nöropati bulunmakta-
d›r.[9] En erken duyu etkilenmesi baflparmakta or-
taya ç›kar ve hastal›k ilerledikçe aya¤› ve bacak-
lar› etkiler. Üst ekstremiteler daha nadir etkilenir
ve etkilenme oldu¤unda yine parmaklardan bafl-
lar ve kollara yay›l›r. Ciddi olgularda abdomenin
anterior orta hatt› etkilenir, s›rt korunarak gövde
ve laterale yay›l›r ve hatta bafl›n verteksi etkilene-
bilir.[10]

En s›k semptom uyuflukluk ve kar›ncalanma du-
yusudur. Tutulan sinir lifine göre semptomatoloji
de¤iflir. A delta ve C lifleri etkilendi¤inde (Küçük
fibril tipi etkilenme) a¤r› ve ›s› modaliteleri bozu-
lur. Otonom impulslar etkilenir. So¤uk ve s›cak
parestezileri ile ayaklarda yanma en s›k flikayettir.
Derin tendon refleksleri korunur. A beta liflerinin
hasar›nda (Genifl fibril tipi etkilenme) ise dokun-
ma ve bas›nç duyusu ile vibrasyon ve eklem po-
zisyon duyusunda kay›p vard›r. Derin tendon ref-
leksleri al›namaz. Ciddi olgularda postural insta-
bilite ve Romberg pozitifli¤i vard›r. ‹¤nelenme,
kar›ncalanma, s›zlama veya fliflkinlik hissi en s›k
semptomlard›r. A alfa motor liflerin tutulumunda
kramplar, miyokimi ve fasikülasyonlar gibi pozi-
tif motor semptomlar karfl›m›za ç›kar.[11]

b) Proksimal simetrik motor nöropati

Kalça ve uylu¤u etkileyen rölatif olarak simetrik
kuvvetsizlik ve a¤r› vard›r. Sinsi seyirlidir. Bafl-
lang›ç lomber veya üst bacak a¤r›s› ile birlikte
olabilir. Haftalar-aylar içinde ilerler. Genelde 50
yafl üstü kötü kontrol edilen diyabetlilerde görü-
lür. ‹yi glisemi kontrolü ile iyileflme olur.[11]

Distal simetrik motor nöropati ise distal kas güç-
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süzlü¤ü ve kaslarda erime ile gider. Öncelikle alt
ekstremiteleri etkiler. Bilateral düflük aya¤a kadar
gidebilir.[11]

c) Diyabetik otonom nöropati (DAN)

Hastan›n yaflam kalitesine ve süresine çok önem-
li olumsuz etkileri olmas›na ra¤men en az fark›na
var›lan ve anlafl›lan komplikasyondur. Diyabetik
otonomik nöropati vozomotor, visseromotor ve
duysal liflerle her organ› innerve eden otonom
sisteminin tamam›n› tutulabilir. DAN hem klinik
hem de subklinik olarak varolabilir. Bir veya da-
ha fazla organda ifllev bozuklu¤u yapabilir. Ço¤u
organ sempatik ve parasempatik lifler taraf›ndan
i n n e r v e edilir ve parasempatik aktivitenin
%75’inden vagus sorumludur. DAN bulgular› ilk
olarak en uzun sinir olan vagusta ortaya ç›kar.[12]

Klinik görünümler

Diyabetin yol açt›¤› metabolik bozukluk yayg›n
periferik sinir ve küçük damar hastal›¤›na neden
olur. Otonomik ifllev bozuklu¤unun klinik görü-
nümü ve di¤er mikrovasküler komplikasyonlar
genelde efl zamanl› geliflir. Bu yüzden diyabet ta-
n›s› alm›fl bir hastada en az›ndan otonom sinir sis-
teminin de subklinik bir bozuklu¤a sahip olabile-
ce¤i ak›lda tutulmal›d›r.[12]

Diyabetik otonomik nöropatinin klinik 
bulgular›[6,12]

Kardiyovasküler sistem bozukluklar›

Kalp h›z› anormallikleri
Postural hipotansiyon
Egzersiz intolerans›
Ortostatik hipotansiyon

Gastrointestinal sistem bozukluklar›

Özofajial atoni
Gastrik ve duodenal atoni
Kolon atonisi
Safra kesesi atonisi
Diyabetik diare
Fekal inkontinans

Genitoüriner sistem bozukluklar›

Mesane atonisi
Retrograd ejakülasyon

Erektil disfonksiyon
Kad›n cinsel ifllev bozuklu¤u

Termoregülatuar bozukluklar

Distal anhidroz
Gustatuar terleme
S›cak intolerans›
Kuru cilt

Pupillar ve lakrimal gland ifllev bozuklu¤u

Pupiller fonksiyon bozuklu¤u
Argyll-Robertson pupil

Metabolik ifllev bozuku¤u

Hipogliseminin fark›na varamama
Hipoglisemi ile iliflkili otonomik yetmezlik

Respiratuvar sistem bozukluklar›

Kardiyovasküler otonomik nöropati (CAN)

DAN tipik olarak özel bir organ sistemine atfedi-
len semptom veya ifllev bozuklu¤una odaklana-
rak de¤erlendirilir. Kardiyovasküler otonomik
nöropati hayat› tehdit edici özelli¤inden ve direk
tan› testlerinin mevcudiyetinden dolay› en s›k
odaklan›lan ifllev bozuklu¤udur.[12] Diyabetin en
ciddi komplikasyonlar›ndand›r. Kalbi ve damar-
lar›n› innerve eden otonomik sinir liflerinin hasa-
r›n›n sonucudur. Kalp h›z› kontrolü ve vasküler
dinamiklerdeki anormalliklerle sonuçlan›r.

CAN’l› hastalarda görülen klinik tablolar flu fle-
kilde s›ralanabilir: ‹stirahat taflikardisi, ciddi or-
tostatik hipotansiyon, senkop, egzersiz intoleran-
s›, preoperatif instabilite, asemptomatik miyo-
kard iskemisi ve infarkt›, sol ventrikül diyastolik
ve sistolik ifllev bozuklu¤u, artm›fl böbrek hasta-
l›¤› riski, kronik böbrek yetmezli¤i, inme ve ani
kardiyak ölümdür.[13]

Oxford toplum tabanl› diyabet çal›flmas›nda
29873 kifli taranm›flt›r. Kardiyak otonom fonksi-
yonlar tip I diyabetes mellitus’lu (DM) hastalarda
%20,9, tip II DM’li hastalarda ise %15,8 etkilen-
mifltir.[14] Klinik tabanl› çok merkezli bir çal›flma-
da (DiaCAN) tip I DM’de ‘borderline’ CAN ve
kesin CAN tan›lar› s›rayla %8,5, %16,5 iken tip
II DM’de %12,2 ile %22,1 bulunmufltur.[12] Yine
Bristol’de randomize dört hastaneden seçilen 506



2 0 0 8 ; X I X ( 1 ) : 4 8 - 5 6

Diyabetik Nöropatide S›n›fland›rma ve Klinik Özellikler

5 1

kiflide yap›lan çal›flmada CAN %16,6 olarak bil-
dirilmifltir.[15] EURODIAB IDDM komplikasyon-
lar› çal›flmas›nda 3250 hastada anormal kalp h›z›
%19,3, postural hipotansiyon %5,9 bulun-
mufltur.[16] Japonya’da yap›lan klinik tabanl› çal›fl-
mada ise 886 tip II DM’de ortostotik hipotansi-
yon %7 olarak bildirilmifltir. Tip II diyabette far-
k›na var›lmayan metabolik anormallikler uzun
süre önceden bafllad›¤›ndan tan› an›nda nöral ifl-
lev bozuklu¤u olma olas›l›¤› daha fazlad›r.[17]

Anormal kalp h›z›: Yatarken ve ayakta kan bas›n-
c› ve nab›z h›z› ölçümleri diyabetli bir hastada
nörolojik muayenenin bir parças› olmal›d›r. Art-
m›fl istirahat kalp h›z› CAN’nin en erken göster-
gesidir. Respirasyon ile vuru-vuru varyasyonu
azalm›fl veya kaybolmufl olabilir. Normal birey-
lerde aya¤a kalk›flta kalp h›z› art›fl› olur ve taki-
ben bradikardi geliflir. Diyabetli kiflilerde bu art›fl
azalm›flt›r veya hiç olmaz.[6,12]

Postural hipotansiyon: Yatar pozisyondan aya¤a
kalk›flta sistolik kan bas›nc›n›n 30 mmHg veya
daha fazla düflmesi postural hipotansiyon olarak
tan›mlan›r. Postural hipotansiyonda hasta aya¤a
kalkt›¤›nda 700 ml kan splanik alanda ve bacak-
larda göllenerek kardiyak debi %20-50 azal›r.
Aya¤a kalk›nca normal kan bas›nc›n›n sa¤lanma-
s› refleks arka ba¤l›d›r. Refleks ark baro reseptör-
lerin afferent impulslar› ve kalp ile kan damarla-
r›n›n efferent sempatik impulslar›ndan oluflur ve
sempatik vazokonstriktör tonusu art›r›r. Özellikle
splanik yatakta ve bacak kaslar›nda vazokonstrik-
tör tonus, kalp h›z› ve miyokardiyal kontraktilite
artar. Bu refleks ark›n›n herhangi bir yerindeki
bozulma postural hipotansiyon ile sonuçlan›r.
Postural semptomlar s›kl›kla sabah yataktan kal-
karken belirgindir; fakat gün boyu de¤iflken ola-
bilir. Postural hipotansiyonun otonomik nöropati-
nin bir bulgusu oldu¤u bilinir. Otonomik nöropa-
ti ve postural hipotansiyonu olanlarda mortalite
s›kt›r. Normal kiflilerde gece boyunca daha düflük
kan bas›nc› olurken özellikle postural hipotansi-
yonu olan otonomik nöropatilerde nokturnal kan
bas›nc› profilleri daha yüksektir.[6,10,12] Hipotansi-
yonun fliddetine ba¤l› olarak kognitif fonksiyon-
larda bozulma, bulan›k görme, jeneralize güçsüz-
lük, ensede a¤r› ve bilinç yitimi olur. Ortostotik
hipotansiyon baz› olgularda kronikleflebilir, se-

rebral otoregülasyon ile semptomlar daha az dik-
kate al›n›r. Diyabetiklerin bir grubunda olgular
yatar durumdan aya¤a kalkt›klar›nda sersemlik
veya bafl dönmesi gibi semptomlar olur. Bu
semptomlar daha çok sabah yataktan kalkarken
art›fl gösterir. Diyabetik ve yafll› olgularda bu du-
rum geçici iskemik atak veya iskeminin artmas›
ile serebral enfarktlara sebep olabilmektedir.[18]

Periferik ödem: Özellikle alt ekstremitelerde pe-
riferik vasküler sempatik denervasyon vazodila-
tasyona ve arteriyovenöz flantlarda aç›lmaya ne-
den olur, kan ak›m› artar, anormal venöz gerile-
me, venöz oksijen bas›nc›nda artma ve sonuçta
ödeme neden olur.[18]

Diyabetik ayak: Diyabetik ayak oluflumunda hem
somatik hem otonomik liflerin hasar› söz konusu-
dur. Nöropati ve kan damarlar› hastal›¤› her ikisi
birden ayak ülserlerini art›r›r. Sempatik otonomik
nöropati venovazomotor refleks yitimine neden
olur. Periferik vasküler denervasyon ise vazodila-
tasyona yol açar, arteriyovenöz flantlar aç›l›r ve
kan ak›m› h›zlan›r. Hasta aya¤a kalkt›¤›nda venöz
bas›nç art›fl›na ba¤l› ödem geliflir. Sudomotor
sempatik otonomik nöropati ise anhidroz ve kuru
aya¤a neden olur. Ayak sinirleri en genifl çapl› si-
nirlerdir ve nöropati oldukça s›k geliflir. Diyabe-
tik distal simetrik nöropatiye ba¤l› a¤r› ve ›s› du-
yusunda azalma sonucu d›fl uyar›lar› hissedeme-
me geliflir, hastalar ayak ülseri olufluncaya kadar
a¤r› ve yaralanmalar›n fark›na varmazlar. Genifl
çapl› afferent liflerdeki pozisyon duyumunun
azalmas› ile uyar›lar santral sinir sistemine ulafla-
maz ve koruyucu mekanizmalar çal›flmaz. Sonuç-
ta sudamotor ve vazomotor sempatik denervas-
yon a¤r›l› ayak ülserlerine neden olur. Diyabetli
olgular›n en az %15’inde ayak ülserleri görülür.[18]

Nöropatik osteoartropati (Charcot Nöroartropa-
tisi): Sempatik denervasyona ba¤l› kemik dokuda
kan ak›m›nda artma, arterior-venöz flant, eritem,
ödem, ›s› art›fl› ve periartiküler kemik rezorbsiyo-
nu görülür. Buna ba¤l› kemik ve eklem hasar› ge-
liflir. Di¤er suçlanan mekanizma, mikrotravma
mekanizmas›d›r. Derin duyusu etkilenmifl diya-
betiklerde özellikle ayaklarda tekrarlayan mikrot-
ravmalar sonucu oluflur. Çeflitli uyaranlara (aya¤a
kalkma, öksürme gibi) yan›t olarak ortaya ç›kar.
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Aya¤a kalkma s›ras›nda sempatik yan›t periferik
vazokonstriksiyon olmas› gerekirken bu gerçek-
leflmez.[18]

Gastrointestinal otonomik nöropati: Gastroin-
testinal semptomlar diyabetli kifliler aras›nda
yayg›nd›r ve gastrointestinal otonomik nöropatiyi
iflaret eder. Bu semptomlar otonom ifllev bozuk-
lu¤undan baflka di¤er faktörlere de ba¤l› olabil-
mesine karfl›n yinede sorgulanmal›d›r. DAN’nin
gastrointestinal sistem manifestasyonlar› farkl›d›r
ve gastrointestinal sistemin etkilendi¤i yere göre
semptom verir.[12]

Özofajiyal atoni: Özofajiyal fonksiyondaki anor-
mallikler muhtemelen vagal denervasyon ile ilgi-
lidir. Hasta semptomsuz olabilece¤i gibi disfaji
de görülebilir. Beraberinde di¤er gastrointestinal
bozukluklar olabilir.[6,10]

Gastrik atoni: Gastrik propulsif aktivitenin non
obstrüktif bozulmas›d›r. Midenin atonik dilatas-
yonu (diyabetik gastroparezi) s›kl›kla sessiz ol-
makla beraber ayn› zamanda tüm gastrointestinal
komplikasyonlar içinde en fazla debiliteye neden
olan›d›r. Hafif gastrik rahats›zl›k ve dolgunluk
hissi geliflebilir. Bulant›, kusma, anoreksi, erken
doyma ve h›çk›r›k olabilir. Bulant› kusma epizod-
lar› günlerden aylara sürer ve periyodik olarak
görülür. Bradi/tafligastri ve pilorospazm ortaya
ç›kabilir. Radyoizotop tekniklerin kullan›m›yla
gastrik boflalma kantifiye edilebilir. Uzun süre di-
yabeti olanlar›n %50’sinde gastroparezi sapta-
n›r.[6,12]

Kolonik atoni: Konstipasyon en s›k görülen
semptomudur. Ekstrensek ve intrensek intestinal
nöronlar›n ifllev bozuklu¤u oldu¤u düflünülür.
Gastrokolik refleks azalm›flt›r veya yoktur.[18]

Safra kesesi atonisi: Genelde asemptomatiktir.[6]

Diyabetik diyare: Diyabetik gastroenteropatinin
en fazla bilinen flekillerinden biridir. Karakteris-
tik olarak gece ve yemek yemeyi takiben ortaya
ç›kar. Diyare intermittan veya konstipasyon ile
alterne olabilir. Ba¤›rsak hareketleri günde 20 ve-
ya daha fazla say›da olabilir. Epizodlar birkaç sa-
at ile günde sonlan›r ve geriler. Ba¤›rsaktaki sta-
za ba¤l› bakteriyel ço¤alma diyareyi art›r›r. Kötü

sfinkter tonusuna ba¤l› büyük abdest tutmama
yayg›nd›r. ‹nce ba¤›rsa¤›n bozulmufl motilitesi
radyografik olarak gösterilebilir.[6,12]

Fekal inkontinans: Anormal internal anal sfink-
ter tonusu ve azalm›fl rektal duyu mevcuttur. Di-
yabetik nöropatili hastalarda özellikle geceleri
diyare varl›¤›nda problem oluflturur.[6,12]

Genitoüriner sistem bozukluklar›

Mesane atonisi: ‹drar›n uygun flekilde muhafaza
edilmesi ve boflalt›lmas› için görev yapan mesane
üç kat düz kas tabakas›ndan oluflur. Burada bulu-
nan detrusor kas› mesane boynu ile üretra bilefl-
kesinde internal sfinkteri oluflturur. Bu sfinkter
anatomik olarak de¤il fizyolojik bir sfinkter ola-
rak ifllev görür. Mesane duyusu ve refleks mesa-
ne kas›lmalar› sempatik, parasempatik ve soma-
tik sinirlerce oluflturulur. En erken mesane oto-
nom ifllev bozuklu¤u afferent duyusal liflerin et-
kilemesine ba¤l› oluflan duysal anormalliklerdir
(mesane dolgunlu¤u hissi azal›r, idrar yapma s›k-
l›¤› azal›r). S2-4 sakral segmentlerinin intermedi-
olateral kolumnas›ndan köken alan parasempatik
sinirler mesaneye ana eksitatör girdiyi sa¤larlar.
Muskorinik, kolinerjik ve postganglionik pelvik
sinirlerin aktivasyonu mesane kontraksiyonu ile
sonuçlan›r. ‹leri evrelerde mesaneye giden para-
sempatikler zarar gördü¤ünde detrusor aktivite-
sindeki azalmayla birlikte iflemede güçlük, zor-
lanma, zay›fl›k ve ifleme sonras› damlama görüle-
bilir. Sonras›nda ise iç ve d›fl sfinkterin denervas-
yonu nedeniyle taflma inkontinans› ortaya ç›kabi-
lir. Nörojenik mesane oluflumu diyabetik sistopa-
ti olarak isimlendirilir. Bu durum mesane duyu-
sunun ve detrusor kas›n parasempatik innervas-
yonunun kayb› sonucu olur. Atonik mesanede ret-
rograd ejakülasyon olur. Bu durum internal sfink-
teri kapatan (sempatik hipogastrik sinirlerle in-
nerve olur) sempatik aktivitenin yetmezli¤ine
ba¤l›d›r. Afferent mesane nöropatisi olan hastaya
dolgunluk duyusu duyulsun ya da duyulmas›n s›k
idrar yapmas› tembihlenir. Bu durum idrar yolu
enfeksiyonu s›kl›¤›n› azaltacakt›r.[6,12] Nöropatisi
olan diyabetik olgular›n %83’ünde nörojenik me-
sane ve alt üriner sistem ifllev bozuklu¤u bulgula-
r› gösterilmifltir.[18,19]

Erektil disfonksiyon: Cinsel iliflki esnas›nda

5 2



2 0 0 8 ; X I X ( 1 ) : 4 8 - 5 6 5 3

Diyabetik Nöropatide S›n›fland›rma ve Klinik Özellikler

ereksiyona ulaflma ve devam ettirmedeki yeter-
sizlik olarak tan›mlan›r. Epidemiyolojik ve klinik
çal›flmalar ile genç diyabetiklerin %50-60’›nda
seksüel ifllev bozuklu¤u oldu¤u gösterilmifltir.
Erektil disfonksiyon ise diyabetik erkeklerde en
s›k görülen organik seksüel disfonksiyondur ve
diyabet erektil disfonksiyonun en s›k organik se-
bebidir. Diyabetik hastalarda erektil disfonksiyon
etyolojisi multifaktöriyeldir: Nöropati, vasküler
hastal›k, metabolik kontrol, beslenme, endokrin
bozukluklar, psikojenik faktörler ve antidiyabetik
ilaçlar.

Yukar›da da belirtildi¤i gibi diyabetiklerde mesa-
neye retrograd ejakülasyon da olur. Erektil dis-
fonksiyon jeneralize vasküler hastal›¤›n geliflme-
si ve miyokard enfarktüsünden ölüm için erken
bir göstergedir. Penil yetmezlik olas› önlenebilir
kardiyovasküler bulgular› iflaret edebilir. Erektil
disfonksiyonu bulunan hastalar kardiyovasküler
aç›dan mutlaka de¤erlendirilmelidir.[6,11,12,18]

Kad›nlarda cinsel ifllev bozuklu¤u: Diyabetik
kad›nlarda cinsel istek azalmas› ile vajinal nemli-
li¤in azalmas› ve vajina duvar› atrofisi nedeniyle
iliflki esnas›nda a¤r› oluflabilir.[6,12] Ürdün’de 50
yafl üzerindeki diyabetik kad›nlarda yap›lan çal›fl-
mada cinsel istek, uyar›lma, lubrikasyon ve or-
gazm fonksiyonlar›n›n nondiyabetik kad›nlara
göre daha fazla etkilendi¤i bildirilmifltir.[20]

Termoregülator ifllev bozukluklar›

Anhidroz: Diyabetik otonomik nöropatili hasta-
larda en s›k görülen semptomlardan birisidir. Ter
bezleri sempatik liflerin yan› s›ra kolinerjik ve
peptiterjik lifler taraf›ndan da innerve edilirler.
Diyabetik nöropatili olgularda sudomotor liflerin
postganglionik lezyonlar›nda termoregülasyon
bozulur. Alt ekstremitelerde simetrik olarak terle-
menin azalmas› ya da yoklu¤u, venöz konjesyon,
a¤r› ve k›zar›kl›k vard›r. Hipohidroz ya da anhid-
roz diffüz ya da yama fleklinde olabilir.[18]

Gustator terleme: Klinik tabanl› bir çal›flmada
nöropatili hastalar›n %36’s›nda, komplikasyon-
suzlar›n ise %4’ünde gustator terleme bildirilmifl-
tir.[21] Üst servikal sempatik ganglionlardaki etki-
lenme sonucu hastalarda yemek yerken boyun,
yüz, saçl› deri ve bazen üst ekstremitelerde terle-

me olur.[18] Terleme özellikle peynir yedikten son-
ra bafllar.[10]

Vazomotor anormallikler: Kan damarlar›ndaki
sempatik denervasyon sonucu vücut ›s›s› de¤iflik-
li¤ine refleks vazodilatasyon ve vazokonstriksi-
yon yan›tlar›n verilememesidir. Hipotermiye ön-
cülük eden bu durum alt ekstremitelerde görülür.
So¤uk ve katekolaminlere yan›t olarak anormal
vazokonstriksiyon oluflur. Sonuçta hastalar ayak-
lar›ndaki üflümeden yak›n›rlar. Ekstremite uçla-
r›ndaki so¤ukluk ve solukluk periferik vazomotor
tonusa etkili otonomik liflerin tutulmas› sonucu
görülür. Ayaklarda görülen ödem de ayn› meka-
nizma ile geliflir.[18]

Pupiller ve lakrimal bez ifllev bozuklu¤u

Diyabetik hastalarda anormal pupilla cevaplar›
s›kt›r. Yayg›n ve ço¤u zaman da semptomatik
olan bu bulgu hastal›¤›n süresi ile korelasyon
gösterir. Pupil çaplar› küçülmüfl ve ›fl›¤a cevap
azalm›flt›r ya da yoktur. Hippus azalm›flt›r. Karan-
l›kta pupiller dilatasyonun olmamas› s›k bir bul-
gu olup sempatik innervasyonun bozuldu¤unu
gösterir. Lakrimal bez sekresyonu da yetersiz ola-
bilir.[10,18]

3 - FOKAL VE MULT‹FOKAL NÖROPAT‹LER

Bu bafll›k alt›ndaki nöropatilerin tip II diyabetli
hastalarda daha yayg›n oldu¤u bilinir. Fokal eks-
tremite nöropatileri s›kl›kla tuzaklanmaya ba¤l›-
d›r (karpal tünel sendromu gibi). Bu durum diya-
betik kiflilerin kompresyona e¤ilimli oldu¤unu
gösterir. Kraniyal sinirler aras›ndaysa eksternal
oküler kaslar› innerve edenler en s›k tutulum gös-
terir. Torakolomber radikülonöropatiler abdomi-
nal duvar kaslar›nda motor zay›fl›kla kendini
gösteren kuflak fleklindeki a¤r›yla karfl›m›za ç›-
kar. Proksimal motor nöropati unilateral veya a¤-
r›l› asimetrik bilateral, akut bafllang›çl› olarak
kendini gösterir.[4]

a) Kraniyal nöropatiler

Kraniyal sinirler diyabetik hastalarda çok nadir
olarak tutulur (%0,05). Genelde diyabet süresi
uzun yafll› kiflilerde görülürler.[4]

Oküler nöropatiler: Kranyal sinirlerde III, IV ve
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VI etkilenebilir. Okülomotor sinir pitozla beraber
ani bafllang›çl› diplopi ve ipsilateral bafl a¤r›s›yla
birlikte pupiller korunma özellikleri gösterir.[4]

Greco ve ark.n›n yapt›klar› retrospektif çal›flmada
hastalar›n %59,3’ünde izole III, %29,6’s›nda VI
palsisi tespit edilmiflken multipl palsiler %11,1
olarak bulunmufltur. Kraniyal nöropati olan bu
hastalar›n ço¤unda kötü kan glikoz kontrolü sap-
tanm›flt›r. Ayr›ca yine ayn› çal›flma VI palsisi
olanlarda retinöpati ve kardiyovasküler risk fak-
törleri III. kraniyal sinir tutulumu olanlara göre
daha belirgin bulunmufltur.[22]

Fasiyal nöropati: Diyabetik kiflilerde Bell parali-
zi de¤iflik serilerde de¤iflik oranlarda bildirilmifl-
tir (%6-48). Bafll›ca nörolojik bulgular ani bafl-
lang›çl› unilateral kas zay›fl›¤›, palpebral fissürün
genifllemesi ve bunlara ikincil oluflan korneal irri-
tasyondur. De¤iflik derecelerde tat bozuklu¤u ve
hiperakuzi oluflabilir.[4]

Di¤er kraniyal sinirler: Diyabetli kiflilerde di¤er
kraniyal sinirler de etkilenebilir. Olfaktor ve op-
tik sinir tutulumlar› bildirilmifltir. Yak›n zamanda
‘confokal’ mikroskopide korneadaki küçük miye-
linli ve miyelinsiz liflerde önemli oranda hasar
g ö s t e r i l m i fl t i r. Diyabetik hastalarda trigeminal
nevraljinin artm›fl s›kl›¤›n› bildiren yay›nlar da
mevcuttur. VIII. kraniyal sinirin tutulumu sonucu
iflitme kayb› görülebilir. Vagal sinir tutulumu di-
yabetik otonomik nöropatinin parças› olarak bili-
nir. Vokal kord paralizisi nükseden laringeal sinir
tutulumuna atfedilir.[4]

b) Gövde ve ekstremite mononöropatisi

Diyabetik trunkal nöropati: Orta ve ileri yafl gru-
bunda olan özellikle erkek cinsiyetteki diyabetik
hastalar› etkiler. A¤r› ana özelli¤idir ve ani bafllar;
fakat birkaç ay içinde geliflti¤i de olabilir. A¤r›
genellikle s›zlay›c› veya yan›c› karakterdedir fa-
kat saplay›c› olabilir ve kutanöz hiperestezi ile
birlikte nokturnal alevlenmeler gösterir. Kuflak
benzeri da¤›l›m gösterir ve alt torakal veya abdo-
minal duvar› s›kl›kla unilateral bazen de bilateral
olarak tutar. Abdominal duvarda motor zay›fl›kla
sonuçlanabilir. Belirgin kilo kayb› semptomlar›n
bafllang›c›nda görülür. Klinik muayene ile ortaya
koyulan nörolojik bulgular çeflitlilik gösterir.
Hiçbir anormallik olmamas›ndan tam bir derma-

tom alan›nda duyusal kay›p ve hiperesteziye ka-
dar giden bir çeflitlilik olabilir. Zaman zaman dor-
sal veya ventral rami da¤›l›m›n› da tutulabilir.[4]

Ekstremite mononöropatileri

Karpal tünel sendromu: Diyabetik hastalarda
görülen en yayg›n tuzak nöropatisidir. Transvers
karpal ligaman alt›ndaki median sinirin kompres-
yonu sonucu olarak görülür. Diyabetik hastalar›n
%20-30’unda elektrofizyolojik olarak tespit edi-
lir; fakat %5,8’inde klinik probleme neden olur.
Parmaklardaki a¤r›l› parestezi önkol bazen de ko-
la yay›lan derin yerleflimli a¤r›ya dönüflebilir.
Semptomlar genelde gece görülür; fakat bile¤in
tekrarlayan fleksiyon ve ekstansiyonuyla ortaya
ç›kabilir. Motor zafiyet yayg›n de¤ildir, ama yafl-
l›larda tenar zaaf oluflabilir. Primer patolojik
anormalli¤in demiyelinizasyon oldu¤u düflünül-
mektedir.[4]

Ulnar nöropati: ‹kinci s›kl›kta görülen tuzak nö-
ropatisidir (%2,1). Kubital tünelde fleksor karpi
ulnaris aponörozunun kenar›n›n alt›nda ulnar olu-
¤un distalinde tuzaklanma oluflur. Tipik semptom
hipotenar ve interosseöz kas zay›fl›¤›yla birlikte
dördüncü ve beflinci parmaklardaki a¤r›l› pareste-
zidir. Patoloji demiyelinizasyon ve aksonal hasar-
d›r.[4]

Radiyal nöropati: Spiral oluktaki radiyal sinir tu-
zaklanmas›na ba¤l›d›r. Nadir görülür (%0,6). Sü-
perfisyal radiyal sinir dermatomunda çok nadir
olarak görülen paresteziyle birlikte düflük el mo-
tor defisitini oluflturur.[4]

Peroneal nöropati: Tüm ekstremite mononöro-
patileri içinde en yayg›n görülenidir. Peroneal si-
nirin motor liflerinde tutulum düflük ayak ve dor-
sifleksiyon zaaf›yla sonuçlan›r; fakat tibialis an-
terior kas›na olan motor deste¤in kayb› eversi-
yonda zay›fl›¤a neden olur. Duysal defisitle bir-
liktedir; ama karakteristik a¤r› ve parestezi bu-
lunmaz. Diyabet peroneal sinir felcinin s›k görül-
meyen bir sebebidir (vakalar›n %5-12’sinde). L5
kökünü tutan radikülopatiyle aras›ndaki fark radi-
külopatide a¤r› alt ve arka k›s›mdad›r ve inversi-
yon kaybolur.[4]

Lateral femoral kutanöz sinir: Lateral kutanöz
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femoral sinirin kompresyonu nadirdir (Meralgia
paresthetica). Uylu¤un d›fl k›sm›nda a¤r›, pareste-
zi ve duyu kayb› oluflturur.

Siyatik ve obturator sinirler de tutulabilirler ve
önemli motor defisite yol açarlar.

c) Diyabetik amyotrofi
(Proksimal asimetrik motor nöropati)

Femorosiatik nöropati ve diyabetik miyelopati di-
¤er sinonimleridir. Tipik olarak 50-60 yafl aras›
tip II diyabetli hastalarda görülür. Proksimal uy-
luk kaslar›nda atrofi unilateral bafllar ve sonra di-
¤er ekstremiteye yay›labilir. Kas zaaf› ve fliddetli
a¤r›yla karfl›m›za gelir. Uyuflukluk ve parestezi
ortaya ç›kabilir. Hastalar›n %50’sinde kilo kayb›
olur. Diyabetik hastalarda belirgin motor nöropa-
ti geliflti¤inde ve ilerleyici polinöropati oldu¤un-
da kronik enflamatuvar demiyelinizan polinöro-
pati (CIDP) ve spinal stenoz ay›r›c› tan›da akla
gelmelidir.[4,23,24]

4 - KRON‹K ENFLAMATUAR DEM‹YEL‹N‹ZAN
POL‹NÖROPAT‹ (CIDP)

Diyabetik hastalarda nadiren CIDP’nin klinik ve
elektrofizyolojik özellikleri geliflebilir. Di¤er po-
linöropatilerin aksine tedavi edilebilir bir durum
oldu¤undan fark›na var›lmas› önem tafl›r. Klinik,
elektofizyolojik ve sinir biyopsisi ölçütleri bu iki
durumun ay›r›c› tan›s›n› yapmada yeterli de¤ildir.
Bununla birlikte diyabetik hastada ciddi ilerleyici
nöropati geliflti¤inde CIDP göz önünde bulundu-
rulmal›d›r.[4,24]

5 - H‹POGL‹SEM‹K NÖROPAT‹

Tekrarlayan veya tek epizot ciddi bir hipoglise-
minin motor nöropati veya nöronopatiye yol açt›-
¤› bilinmektedir. Karakteristik bulgular elin kü-
çük adalelerinde atrofidir. Burada predominant
olarak motor bir etkilenme olmas›na ra¤men bafl-
lang›ç bulgusu duysald›r. El ve ayaklarda yanma
ve kar›ncalanma ile bafllay›p üst ve alt ekstremi-
telerde distal simetrik kuvvetsizlik geliflir.[8,10]
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