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DIYABETIK NOROPATIDE SINIFLANDIRMA VE
KLINIK OZELLIKLER

Recep ALP

Katkas Universitesi Tip Fakiiltesi, N6roloji Anabilim Dal

Diyabetik noropati, San Antonio Consensus Kon-
feransi’'nda, diyabetli bir hastada diger sebepler
diglandiktan sonra periferik sinir iglev bozuklugu
klinik bulgular1 veya subklinik olarak gosterilebi-
len hastaligin varlig1 olarak tanimlanmistir. Noro-
patinin varligin1 degerlendirmek icin dikkatli bir
klinik muayene yapilmalidir.

Semptomlarin yoklugu noropatinin var olmadigi
anlamina gelmez. Asemptomatik ndropati de
yaygin olarak goriiliir. Diyabetik noropati tanisi
koymadan diger nedenler mutlaka diglanmalidir;
clinkii diyabetik bir hastada goriilen periferik
noropatilerin %10’u diyabet dis1 nedenlerden-
dir.!"

Noropatik bozukluklar periferik sinir sisteminin
otonomik veya somatik parcalarini tutabilir. Di-
yabetik noropati yalnizca bir semptom, bir bulgu
veya testin varliginda tam almaz. En az iki anor-
mallik (semptom, bulgu, sinir ileti anormalligi,
kantitatif duysal testler veya kantitatif otonom
testler) olmasi gerektigi Dyck tarafindan oneril-
mistir. Baz1 klinik veya epidemiyolojik ¢alisma-
larda ise bu iki anormallikten birinin kantitatif
testler veya elektrofizyolojik incelemenin olmasi
gerektigi bildirilmistir."*”

Son yillarda diyabetik hastalarda periferik sinir
sistemini etkileyen cesitli sendromlarin ¢ok sayi-
da smiflamasi yapilmistir. Bunlardan bazilari to-
pografik 6zellikler bazilar1 patolojik 6zellikleri

esas alir. Buna ragmen noéropatinin etyopatogene-
zini tam olarak anlayana kadar klinik goriintimle-
re dayali stniflama siklikla kullanilir. Burada bir-
birinden ¢ok az farki olan iki siniflama verilmis-
tir. Biz burada Thomas tarafindan 6nerilen siif-
lamay1 kullandik. Bu siniflama diyabetik noropa-
tinin tek bir durumdan ibaret olmadig1, hipergli-
seminin sonucu olarak periferik sinir sisteminde
bircok bozukluktan ibaret oldugu temeline daya-
nir.

Diyabetik Noropati Siniflandirmasi
(Dyck ve ark.)"

1. Simetrik distal ndropatiler
a) Duysal ve sensorimotor polindropati
b) Otonomik néropati
c¢) Simetrik proksimal alt ekstremite motor
ndropatisi
2. Asimetrik noropatiler
a) Kraniyal noropati
b) Govde radikiilopatisi ve mononoropati
c) Ekstremite pleksus veya monondropatisi
d) Multipl mononéropatiler
e) Iskemik sinir hasar1
f) Asimetrik noropati ve distal simetrik

polindropati

3. Mikst formlar
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Diyabetik Noropati Siniflamasi
(Thomas’a gore)””

1. Hizli reversibiliteli hiperglisemik noropati

2. Simetrik polindropatiler
a) Duyusal ve sensorimotor polindropati
b) Simetrik proksimal alt ekstremite motor
ndropatisi
c¢) Otonomik noropati

d) Akut agrili duysal noropati

3. Fokal ve multifokal noropatiler
a) Kraniyal noropati
b) Govde ve ekstremite noropatisi

c¢) Asimetrik alt ekstremite motor ndropatisi

4. Siiperimpoze kronik enflamatuvar demiyelini-
zan polindropati

5. Hipoglisemik noropati

1- HIZLI REVERSIBILITELI HIPERGLISEMIK
NOROPATI

Uzun zamandan beri tanimlanmistir. Yeni tam al-
mis veya gecici siire i¢in kotii kontrol edilmis di-
yabetli hastalarda goriilen sinir iletilerinde geri
doniisiimii miimkiin anormalliklerin ortaya ¢ikti-
81 tablodur. Bu anormallikler rahatsiz edici duy-
sal belirtilerle birliktedir. Bu anormalliklerin da-
ha sonraki donemlerde diger kronik noropatilerin
gelisim riskiyle sonug¢lanip sonuc¢lanmadigi bilin-
memektedir.”

2- SIMETRIK POLINOROPATILER
Iki tipi bulunmaktadir. Akut ve kronik.

Akut duysal noropati ciddi duysal belirtisi olan
akut veya subakut baglangi¢ch simetrik polindro-
patinin bir ¢esididir. Stabil glisemi kontroliiyle bu
semptomlarin tedrici olarak iyilesmesi hastaligin
dogal seyrinde goriilmektedir.”

Kronik sensorimotor néropati diyabetik noropati-
lerin en yaygin formudur. Genellikle sinsi baglar
ve tip II diyabetik hastalarin %10’dan fazlasinda
tan1 aninda bulunur. Hastalarin %50’si asempto-
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matikken %10-20’si 6zel tedavi gerektiren rahat-
sizlik verici duysal semptomlara sahiptir. Senso-
rimotor noropati ile otonomik isglev bozuklugu
siklikla birliktelik gosterir. Ayak iilseri, noropatik
artropati ve nadiren ampiitasyonlar dahil noropa-
tinin ge¢ donem sekelleri asagida tartigilmigtir.”

a) Distal duysal ve sensorimotor polinéropati

Duyusal polindropati diyabetik olgularda en sik
ortaya ¢ikan sinsi baglangich bir polindropati for-
mudur. Distal simetrik polindropatide, depres-
yon, tendon refleksi kaybi, duysal kayip ve oto-
nomik bozukluk birlikteligi dikkat ¢ekicidir. Has-
talarin cogunda otonomik noropati bulunmakta-
dir.” En erken duyu etkilenmesi bagparmakta or-
taya ¢ikar ve hastalik ilerledik¢e ayagi ve bacak-
lar1 etkiler. Ust ekstremiteler daha nadir etkilenir
ve etkilenme oldugunda yine parmaklardan bas-
lar ve kollara yayilir. Ciddi olgularda abdomenin
anterior orta hatt1 etkilenir, sirt korunarak gévde
ve laterale yayilir ve hatta basin verteksi etkilene-
bilir."”

En sik semptom uyusukluk ve karincalanma du-
yusudur. Tutulan sinir lifine gére semptomatoloji
degisir. A delta ve C lifleri etkilendiginde (Kiiciik
fibril tipi etkilenme) agr1 ve 1s1 modaliteleri bozu-
lur. Otonom impulslar etkilenir. Soguk ve sicak
parestezileri ile ayaklarda yanma en sik sikayettir.
Derin tendon refleksleri korunur. A beta liflerinin
hasarinda (Genis fibril tipi etkilenme) ise dokun-
ma ve basin¢ duyusu ile vibrasyon ve eklem po-
zisyon duyusunda kayip vardir. Derin tendon ref-
leksleri alinamaz. Ciddi olgularda postural insta-
bilite ve Romberg pozitifligi vardir. Ignelenme,
karincalanma, sizlama veya siskinlik hissi en sik
semptomlardir. A alfa motor liflerin tutulumunda
kramplar, miyokimi ve fasikiilasyonlar gibi pozi-
tif motor semptomlar kargimiza ¢ikar.""

b) Proksimal simetrik motor noropati

Kalga ve uylugu etkileyen rolatif olarak simetrik
kuvvetsizlik ve agr1 vardir. Sinsi seyirlidir. Bas-
langi¢ lomber veya iist bacak agris1 ile birlikte
olabilir. Haftalar-aylar icinde ilerler. Genelde 50
yag iistii kotii kontrol edilen diyabetlilerde gorii-
liir. Iyi glisemi kontrolii ile iyilesme olur.""

Distal simetrik motor ndropati ise distal kas gii¢-
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siizliigii ve kaslarda erime ile gider. Oncelikle alt
ekstremiteleri etkiler. Bilateral diisiik ayaga kadar
gidebilir.""

¢) Diyabetik otonom néropati (DAN)

Hastanin yasam kalitesine ve siiresine ¢ok onem-
li olumsuz etkileri olmasina ragmen en az farkina
varilan ve anlasilan komplikasyondur. Diyabetik
otonomik néropati vozomotor, visseromotor ve
duysal liflerle her organi innerve eden otonom
sisteminin tamamini tutulabilir. DAN hem klinik
hem de subklinik olarak varolabilir. Bir veya da-
ha fazla organda islev bozuklugu yapabilir. Cogu
organ sempatik ve parasempatik lifler tarafindan
innerve edilir ve parasempatik aktivitenin
%'75’inden vagus sorumludur. DAN bulgular ilk
olarak en uzun sinir olan vagusta ortaya cikar."”

Klinik goriiniimler

Diyabetin yol actig1 metabolik bozukluk yaygin
periferik sinir ve kiiciik damar hastaligina neden
olur. Otonomik iglev bozuklugunun klinik gorii-
niimii ve diger mikrovaskiiler komplikasyonlar
genelde es zamanli geligir. Bu yiizden diyabet ta-
nis1 almig bir hastada en azindan otonom sinir sis-
teminin de subklinik bir bozukluga sahip olabile-
cegi akilda tutulmalidir."”

Diyabetik otonomik noropatinin klinik
bulgular'*”

Kardiyovaskiiler sistem bozukluklari
Kalp hizi anormallikleri
Postural hipotansiyon
Egzersiz intoleransi

Ortostatik hipotansiyon
Gastrointestinal sistem bozukluklari

Ozofajial atoni

Gastrik ve duodenal atoni
Kolon atonisi

Safra kesesi atonisi
Diyabetik diare

Fekal inkontinans

Genitoiiriner sistem bozukluklar:

Mesane atonisi

Retrograd ejakiilasyon
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Erektil disfonksiyon

Kadin cinsel islev bozuklugu

Termoregiilatuar bozukluklar
Distal anhidroz
Gustatuar terleme
Sicak intoleransi

Kuru cilt

Pupillar ve lakrimal gland islev bozuklugu

Pupiller fonksiyon bozuklugu
Argyll-Robertson pupil

Metabolik islev bozukugu

Hipogliseminin farkina varamama

Hipoglisemi ile iligkili otonomik yetmezlik
Respiratuvar sistem bozukluklari

Kardiyovaskiiler otonomik noropati (CAN)

DAN tipik olarak 6zel bir organ sistemine atfedi-
len semptom veya islev bozukluguna odaklana-
rak degerlendirilir. Kardiyovaskiiler otonomik
noropati hayati tehdit edici 6zelliginden ve direk
tan1 testlerinin mevcudiyetinden dolayr en sik
odaklanilan iglev bozuklugudur."” Diyabetin en
ciddi komplikasyonlarindandir. Kalbi ve damar-
larin1 innerve eden otonomik sinir liflerinin hasa-
rinin sonucudur. Kalp hiz1 kontrolii ve vaskiiler
dinamiklerdeki anormalliklerle sonuglanir.

CAN’l1 hastalarda goriilen klinik tablolar su se-
kilde siralanabilir: Istirahat tasikardisi, ciddi or-
tostatik hipotansiyon, senkop, egzersiz intoleran-
s1, preoperatif instabilite, asemptomatik miyo-
kard iskemisi ve infarkti, sol ventrikiil diyastolik
ve sistolik islev bozuklugu, artmig bobrek hasta-
l1g1 riski, kronik bobrek yetmezligi, inme ve ani
kardiyak 6liimdiir."

Oxford toplum tabanli diyabet g¢alismasinda
29873 kisi taranmistir. Kardiyak otonom fonksi-
yonlar tip I diyabetes mellitus’lu (DM) hastalarda
%?20.9, tip I DM’li hastalarda ise %15,8 etkilen-
mistir."¥ Klinik tabanli ¢cok merkezli bir ¢caligma-
da (DiaCAN) tip I DM’de ‘borderline’ CAN ve
kesin CAN tanilar sirayla %8,5, %16,5 iken tip
I DM’de %12,2 ile %22,1 bulunmustur."” Yine
Bristol’de randomize dort hastaneden segilen 506
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kiside yapilan ¢calismada CAN %16,6 olarak bil-
dirilmistir."> EURODIAB IDDM komplikasyon-
lar1 caligmasinda 3250 hastada anormal kalp hizi
%19,3, postural hipotansiyon %5,9 bulun-
mustur."” Japonya’da yapilan klinik tabanl ¢alis-
mada ise 886 tip II DM’de ortostotik hipotansi-
yon %7 olarak bildirilmigtir. Tip II diyabette far-
kina varilmayan metabolik anormallikler uzun
siire dnceden basladigindan tanm1 aninda noéral is-
lev bozuklugu olma olasilig1 daha fazladir."”

Anormal kalp hizi: Yatarken ve ayakta kan basin-
c1 ve nabiz hizt 6l¢limleri diyabetli bir hastada
norolojik muayenenin bir parcasi olmalidir. Art-
mis istirahat kalp hizt CAN’nin en erken goster-
gesidir. Respirasyon ile vuru-vuru varyasyonu
azalmig veya kaybolmus olabilir. Normal birey-
lerde ayaga kalkista kalp hiz1 artig1 olur ve taki-
ben bradikardi gelisir. Diyabetli kisilerde bu artig
azalmistir veya hi¢ olmaz.""

Postural hipotansiyon: Yatar pozisyondan ayaga
kalkista sistolik kan basincinin 30 mmHg veya
daha fazla diismesi postural hipotansiyon olarak
tanimlanir. Postural hipotansiyonda hasta ayaga
kalktiginda 700 ml kan splanik alanda ve bacak-
larda gollenerek kardiyak debi %?20-50 azalir.
Ayaga kalkinca normal kan basincinin saglanma-
st refleks arka baghdir. Refleks ark baro reseptor-
lerin afferent impulslar1 ve kalp ile kan damarla-
riin efferent sempatik impulslarindan olusur ve
sempatik vazokonstriktor tonusu artirir. Ozellikle
splanik yatakta ve bacak kaslarinda vazokonstrik-
tor tonus, kalp hiz1 ve miyokardiyal kontraktilite
artar. Bu refleks arkinin herhangi bir yerindeki
bozulma postural hipotansiyon ile sonuclanir.
Postural semptomlar siklikla sabah yataktan kal-
karken belirgindir; fakat giin boyu degisken ola-
bilir. Postural hipotansiyonun otonomik néropati-
nin bir bulgusu oldugu bilinir. Otonomik néropa-
ti ve postural hipotansiyonu olanlarda mortalite
siktir. Normal kisilerde gece boyunca daha diisiik
kan basinci olurken 6zellikle postural hipotansi-
yonu olan otonomik noropatilerde nokturnal kan
basinci profilleri daha yiiksektir.'*'*"* Hipotansi-
yonun siddetine bagh olarak kognitif fonksiyon-
larda bozulma, bulanik gérme, jeneralize giicsiiz-
liik, ensede agr1 ve biling yitimi olur. Ortostotik
hipotansiyon bazi olgularda kroniklesebilir, se-
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rebral otoregiilasyon ile semptomlar daha az dik-
kate alinir. Diyabetiklerin bir grubunda olgular
yatar durumdan ayaga kalktiklarinda sersemlik
veya bas donmesi gibi semptomlar olur. Bu
semptomlar daha ¢ok sabah yataktan kalkarken
artig gosterir. Diyabetik ve yaslh olgularda bu du-
rum gegici iskemik atak veya iskeminin artmasi
ile serebral enfarktlara sebep olabilmektedir.""

Periferik 6dem: Ozellikle alt ekstremitelerde pe-
riferik vaskiiler sempatik denervasyon vazodila-
tasyona ve arteriyovendz santlarda agilmaya ne-
den olur, kan akimi artar, anormal venoz gerile-
me, vendz oksijen basincinda artma ve sonugta
ddeme neden olur."”

Diyabetik ayak: Diyabetik ayak olusumunda hem
somatik hem otonomik liflerin hasar1 s6z konusu-
dur. Noropati ve kan damarlar1 hastalig1 her ikisi
birden ayak iilserlerini artirir. Sempatik otonomik
noropati venovazomotor refleks yitimine neden
olur. Periferik vaskiiler denervasyon ise vazodila-
tasyona yol acar, arteriyovendz santlar agilir ve
kan akimi hizlanir. Hasta ayaga kalktiginda venoz
basing artigina bagli 6dem gelisir. Sudomotor
sempatik otonomik noropati ise anhidroz ve kuru
ayaga neden olur. Ayak sinirleri en genis ¢apl si-
nirlerdir ve noropati oldukca sik gelisir. Diyabe-
tik distal simetrik noropatiye baglh agr1 ve 1s1 du-
yusunda azalma sonucu dig uyarilar1 hissedeme-
me gelisir, hastalar ayak iilseri olusuncaya kadar
agr1 ve yaralanmalarin farkina varmazlar. Genis
capli afferent liflerdeki pozisyon duyumunun
azalmasi ile uyarilar santral sinir sistemine ulaga-
maz ve koruyucu mekanizmalar ¢alismaz. Sonug-
ta sudamotor ve vazomotor sempatik denervas-
yon agrili ayak iilserlerine neden olur. Diyabetli
olgularin en az %15’inde ayak {ilserleri goriiliir.""

Noropatik osteoartropati (Charcot Noroartropa-
tisi): Sempatik denervasyona bagli kemik dokuda
kan akiminda artma, arterior-venoz sant, eritem,
O0dem, 1s1 artis1 ve periartikiiler kemik rezorbsiyo-
nu goriiliir. Buna bagh kemik ve eklem hasar1 ge-
lisir. Diger su¢lanan mekanizma, mikrotravma
mekanizmasidir. Derin duyusu etkilenmis diya-
betiklerde 6zellikle ayaklarda tekrarlayan mikrot-
ravmalar sonucu olugur. Cesitli uyaranlara (ayaga
kalkma, oksiirme gibi) yanit olarak ortaya cikar.
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Ayaga kalkma sirasinda sempatik yanit periferik
vazokonstriksiyon olmas1 gerekirken bu gercek-
lesmez."

Gastrointestinal otonomik noropati: Gastroin-
testinal semptomlar diyabetli kisiler arasinda
yaygindir ve gastrointestinal otonomik ndropatiyi
isaret eder. Bu semptomlar otonom islev bozuk-
lugundan bagka diger faktorlere de bagh olabil-
mesine karsin yinede sorgulanmalidir. DAN’nin
gastrointestinal sistem manifestasyonlar1 farklidir
ve gastrointestinal sistemin etkilendigi yere gore
semptom verir."”

Ozofajiyal atoni: Ozofajiyal fonksiyondaki anor-
mallikler muhtemelen vagal denervasyon ile ilgi-
lidir. Hasta semptomsuz olabilecegi gibi disfaji
de goriilebilir. Beraberinde diger gastrointestinal
bozukluklar olabilir."*""!

Gastrik atoni: Gastrik propulsif aktivitenin non
obstriiktif bozulmasidir. Midenin atonik dilatas-
yonu (diyabetik gastroparezi) siklikla sessiz ol-
makla beraber ayn1 zamanda tiim gastrointestinal
komplikasyonlar i¢inde en fazla debiliteye neden
olamdir. Hafif gastrik rahatsizlik ve dolgunluk
hissi gelisebilir. Bulanti, kusma, anoreksi, erken
doyma ve hickirik olabilir. Bulant1 kusma epizod-
lar1 giinlerden aylara siirer ve periyodik olarak
goriiliir. Bradi/tagigastri ve pilorospazm ortaya
cikabilir. Radyoizotop tekniklerin kullanimiyla
gastrik bogalma kantifiye edilebilir. Uzun siire di-
yabeti olanlarin %50’sinde gastroparezi sapta-
nir.*"?

Kolonik atoni: Konstipasyon en sik goriilen
semptomudur. Ekstrensek ve intrensek intestinal
noronlarin islev bozuklugu oldugu diisiiniiliir.
Gastrokolik refleks azalmigtir veya yoktur."*

Safra kesesi atonisi: Genelde asemptomatiktir.”

Diyabetik diyare: Diyabetik gastroenteropatinin
en fazla bilinen sekillerinden biridir. Karakteris-
tik olarak gece ve yemek yemeyi takiben ortaya
cikar. Diyare intermittan veya konstipasyon ile
alterne olabilir. Bagirsak hareketleri giinde 20 ve-
ya daha fazla sayida olabilir. Epizodlar birkag sa-
at ile giinde sonlanir ve geriler. Bagirsaktaki sta-
za baglh bakteriyel cogalma diyareyi artirir. Kotii
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sfinkter tonusuna bagl biiyiik abdest tutmama
yaygindir. Ince bagirsagin bozulmus motilitesi
radyografik olarak gosterilebilir.”"

Fekal inkontinans: Anormal internal anal sfink-
ter tonusu ve azalmig rektal duyu mevcuttur. Di-
yabetik noropatili hastalarda 6zellikle geceleri
diyare varliginda problem olusturur."”

Genitouriner sistem bozukluklari

Mesane atonisi: 1drarin uygun sekilde muhafaza
edilmesi ve bosaltilmasi i¢in gorev yapan mesane
tic kat diiz kas tabakasindan olusur. Burada bulu-
nan detrusor kasi mesane boynu ile iiretra biles-
kesinde internal sfinkteri olusturur. Bu sfinkter
anatomik olarak degil fizyolojik bir sfinkter ola-
rak islev goriir. Mesane duyusu ve refleks mesa-
ne kasilmalar1 sempatik, parasempatik ve soma-
tik sinirlerce olusturulur. En erken mesane oto-
nom islev bozuklugu afferent duyusal liflerin et-
kilemesine baglh olusan duysal anormalliklerdir
(mesane dolgunlugu hissi azalir, idrar yapma sik-
l1§1 azalir). S2-4 sakral segmentlerinin intermedi-
olateral kolumnasindan koken alan parasempatik
sinirler mesaneye ana eksitator girdiyi saglarlar.
Muskorinik, kolinerjik ve postganglionik pelvik
sinirlerin aktivasyonu mesane kontraksiyonu ile
sonuglanir. Ileri evrelerde mesaneye giden para-
sempatikler zarar gordiigiinde detrusor aktivite-
sindeki azalmayla birlikte isemede giicliik, zor-
lanma, zayiflik ve iseme sonrast damlama goriile-
bilir. Sonrasinda ise i¢ ve dis sfinkterin denervas-
yonu nedeniyle tasma inkontinansi ortaya c¢ikabi-
lir. Norojenik mesane olusumu diyabetik sistopa-
ti olarak isimlendirilir. Bu durum mesane duyu-
sunun ve detrusor kasin parasempatik innervas-
yonunun kaybi sonucu olur. Atonik mesanede ret-
rograd ejakiilasyon olur. Bu durum internal sfink-
teri kapatan (sempatik hipogastrik sinirlerle in-
nerve olur) sempatik aktivitenin yetmezligine
baghdir. Afferent mesane noropatisi olan hastaya
dolgunluk duyusu duyulsun ya da duyulmasin sik
idrar yapmasi tembihlenir. Bu durum idrar yolu
enfeksiyonu sikligini azaltacaktir.®” Noropatisi
olan diyabetik olgularin %83’iinde nérojenik me-
sane ve alt iiriner sistem iglev bozuklugu bulgula-
r1 gosterilmigtir.""

Erektil disfonksiyon: Cinsel iligki esnasinda
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ereksiyona ulasma ve devam ettirmedeki yeter-
sizlik olarak tanimlanir. Epidemiyolojik ve klinik
calismalar ile geng¢ diyabetiklerin %50-60’1nda
seksiiel islev bozuklugu oldugu gdsterilmistir.
Erektil disfonksiyon ise diyabetik erkeklerde en
sik goriilen organik seksiiel disfonksiyondur ve
diyabet erektil disfonksiyonun en sik organik se-
bebidir. Diyabetik hastalarda erektil disfonksiyon
etyolojisi multifaktoriyeldir: Noropati, vaskiiler
hastalik, metabolik kontrol, beslenme, endokrin
bozukluklar, psikojenik faktorler ve antidiyabetik
ilaclar.

Yukarida da belirtildigi gibi diyabetiklerde mesa-
neye retrograd ejakiilasyon da olur. Erektil dis-
fonksiyon jeneralize vaskiiler hastaligin gelisme-
si ve miyokard enfarktiisiinden 6liim icin erken
bir gostergedir. Penil yetmezlik olas1 6nlenebilir
kardiyovaskiiler bulgular isaret edebilir. Erektil
disfonksiyonu bulunan hastalar kardiyovaskiiler
agidan mutlaka degerlendirilmelidir.”"""*'"

Kadinlarda cinsel iglev bozuklugu: Diyabetik
kadinlarda cinsel istek azalmasi ile vajinal nemli-
ligin azalmas1 ve vajina duvari atrofisi nedeniyle
iliski esnasinda agr1 olusabilir.*? Urdiin’de 50
yas lizerindeki diyabetik kadinlarda yapilan ¢alis-
mada cinsel istek, uyarilma, lubrikasyon ve or-
gazm fonksiyonlarinin nondiyabetik kadinlara
gore daha fazla etkilendigi bildirilmistir.”™”

Termoregiilator islev bozukluklari

Anhidroz: Diyabetik otonomik noropatili hasta-
larda en sik goriilen semptomlardan birisidir. Ter
bezleri sempatik liflerin yani sira kolinerjik ve
peptiterjik lifler tarafindan da innerve edilirler.
Diyabetik noropatili olgularda sudomotor liflerin
postganglionik lezyonlarinda termoregiilasyon
bozulur. Alt ekstremitelerde simetrik olarak terle-
menin azalmasi ya da yoklugu, vendz konjesyon,
agn ve kizariklik vardir. Hipohidroz ya da anhid-
roz diffiiz ya da yama seklinde olabilir.""

Gustator terleme: Klinik tabanli bir calismada
noropatili hastalarin %36’sinda, komplikasyon-
suzlarin ise %4’iinde gustator terleme bildirilmis-
tir.2" Ust servikal sempatik ganglionlardaki etki-
lenme sonucu hastalarda yemek yerken boyun,
yiiz, saclh deri ve bazen iist ekstremitelerde terle-
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me olur."” Terleme 6zellikle peynir yedikten son-
ra baglar."”

Vazomotor anormallikler: Kan damarlarindaki
sempatik denervasyon sonucu viicut 1sis1 degisik-
ligine refleks vazodilatasyon ve vazokonstriksi-
yon yanitlarin verilememesidir. Hipotermiye 6n-
ciilik eden bu durum alt ekstremitelerde goriiliir.
Soguk ve katekolaminlere yanit olarak anormal
vazokonstriksiyon olugur. Sonugta hastalar ayak-
larindaki iisiimeden yakinirlar. Ekstremite ugla-
rindaki sogukluk ve solukluk periferik vazomotor
tonusa etkili otonomik liflerin tutulmasi sonucu
goriiliir. Ayaklarda goriilen 6dem de aynm1 meka-
nizma ile geligir."

Pupiller ve lakrimal bez islev bozuklugu

Diyabetik hastalarda anormal pupilla cevaplari
siktir. Yaygin ve cogu zaman da semptomatik
olan bu bulgu hastaligin siiresi ile korelasyon
gosterir. Pupil caplan kiiclilmiis ve 1518a cevap
azalmigtir ya da yoktur. Hippus azalmistir. Karan-
likta pupiller dilatasyonun olmamasi sik bir bul-
gu olup sempatik innervasyonun bozuldugunu
gosterir. Lakrimal bez sekresyonu da yetersiz ola-
bilir."*""

3- FOKAL VE MULTIFOKAL NOROPATILER

Bu baglik altindaki néropatilerin tip II diyabetli
hastalarda daha yaygin oldugu bilinir. Fokal eks-
tremite noropatileri siklikla tuzaklanmaya bagli-
dir (karpal tiinel sendromu gibi). Bu durum diya-
betik kisilerin kompresyona egilimli oldugunu
gosterir. Kraniyal sinirler arasindaysa eksternal
okiiler kaslar1 innerve edenler en sik tutulum gos-
terir. Torakolomber radikiilondropatiler abdomi-
nal duvar kaslarinda motor zayiflikla kendini
gosteren kusak seklindeki agriyla karsimiza ¢i-
kar. Proksimal motor noropati unilateral veya ag-
rilt asimetrik bilateral, akut baslangi¢cli olarak
kendini gosterir."”

a) Kraniyal noropatiler

Kraniyal sinirler diyabetik hastalarda cok nadir
olarak tutulur (%0,05). Genelde diyabet siiresi
uzun yash kisilerde goriiliirler."”

Okiiler noropatiler: Kranyal sinirlerde 111, IV ve
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VI etkilenebilir. Okiilomotor sinir pitozla beraber
ani baslangicli diplopi ve ipsilateral bag agrisiyla
birlikte pupiller korunma 6zellikleri gosterir.”
Greco ve ark.nin yaptiklari retrospektif ¢alismada
hastalarin %59,3’iinde izole III, %29,6’sinda VI
palsisi tespit edilmigken multipl palsiler %11,1
olarak bulunmugtur. Kraniyal néropati olan bu
hastalarin ¢cogunda kotii kan glikoz kontrolii sap-
tanmistir. Ayrica yine ayni calisma VI palsisi
olanlarda retindpati ve kardiyovaskiiler risk fak-
torleri III. kraniyal sinir tutulumu olanlara gore
daha belirgin bulunmusgtur.”

Fasiyal noropati: Diyabetik kisilerde Bell parali-
zi degisik serilerde degisik oranlarda bildirilmis-
tir (%6-48). Baslica norolojik bulgular ani bas-
langich unilateral kas zayifligi, palpebral fissiiriin
geniglemesi ve bunlara ikincil olusan korneal irri-
tasyondur. Degisik derecelerde tat bozuklugu ve
hiperakuzi olusabilir."

Diger kraniyal sinirler: Diyabetli kisilerde diger
kraniyal sinirler de etkilenebilir. Olfaktor ve op-
tik sinir tutulumlar bildirilmistir. Yakin zamanda
‘confokal’ mikroskopide korneadaki kiiciik miye-
linli ve miyelinsiz liflerde 6nemli oranda hasar
gosterilmistir. Diyabetik hastalarda trigeminal
nevraljinin artmis siklifini bildiren yayinlar da
mevcuttur. VIIIL kraniyal sinirin tutulumu sonucu
isitme kaybi goriilebilir. Vagal sinir tutulumu di-
yabetik otonomik noropatinin pargasi olarak bili-
nir. Vokal kord paralizisi niikseden laringeal sinir
tutulumuna atfedilir."”

b) Govde ve ekstremite mononoropatisi

Diyabetik trunkal noropati: Orta ve ileri yas gru-
bunda olan 6zellikle erkek cinsiyetteki diyabetik
hastalar1 etkiler. Agr1 ana 6zelligidir ve ani baslar;
fakat birka¢ ay icinde gelistigi de olabilir. Agn
genellikle sizlayici veya yanici karakterdedir fa-
kat saplayici olabilir ve kutan6z hiperestezi ile
birlikte nokturnal alevlenmeler gosterir. Kusak
benzeri dagilim gosterir ve alt torakal veya abdo-
minal duvar siklikla unilateral bazen de bilateral
olarak tutar. Abdominal duvarda motor zayiflikla
sonuglanabilir. Belirgin kilo kayb1 semptomlarin
baglangicinda goriiliir. Klinik muayene ile ortaya
koyulan norolojik bulgular cesitlilik gosterir.
Higbir anormallik olmamasindan tam bir derma-
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tom alaninda duyusal kayip ve hiperesteziye ka-
dar giden bir ¢esitlilik olabilir. Zaman zaman dor-
sal veya ventral rami dagilimini da tutulabilir."”

Ekstremite mononoropatileri

Karpal tiinel sendromu: Diyabetik hastalarda
goriilen en yaygin tuzak noropatisidir. Transvers
karpal ligaman altindaki median sinirin kompres-
yonu sonucu olarak goriiliir. Diyabetik hastalarin
%20-30’unda elektrofizyolojik olarak tespit edi-
lir; fakat %35,8’inde klinik probleme neden olur.
Parmaklardaki agrili parestezi 6nkol bazen de ko-
la yayilan derin yerlesimli agriya doniisebilir.
Semptomlar genelde gece goriiliir; fakat bilegin
tekrarlayan fleksiyon ve ekstansiyonuyla ortaya
cikabilir. Motor zafiyet yaygin degildir, ama yas-
lilarda tenar zaaf olusabilir. Primer patolojik
anormalligin demiyelinizasyon oldugu diisiiniil-
mektedir.”

Ulnar néropati: ikinci siklikta goriilen tuzak no-
ropatisidir (%2,1). Kubital tiinelde fleksor karpi
ulnaris apondrozunun kenarmin altinda ulnar olu-
Sun distalinde tuzaklanma olusur. Tipik semptom
hipotenar ve interossedz kas zayifligiyla birlikte
dordiincii ve besinci parmaklardaki agrili pareste-
zidir. Patoloji demiyelinizasyon ve aksonal hasar-
dir.™

Radiyal noropati: Spiral oluktaki radiyal sinir tu-
zaklanmasina baghdir. Nadir goriiliir (%0,6). Sii-
perfisyal radiyal sinir dermatomunda cok nadir
olarak goriilen paresteziyle birlikte diisiik el mo-
tor defisitini olugturur.”

Peroneal noropati: Tiim ekstremite monondro-
patileri i¢inde en yaygin goriilenidir. Peroneal si-
nirin motor liflerinde tutulum diisiik ayak ve dor-
sifleksiyon zaafiyla sonuclanir; fakat tibialis an-
terior kasina olan motor deste§in kayb1 eversi-
yonda zayiflifa neden olur. Duysal defisitle bir-
liktedir; ama karakteristik agr1 ve parestezi bu-
lunmaz. Diyabet peroneal sinir felcinin sik goriil-
meyen bir sebebidir (vakalarin %5-12’sinde). L5
kokiinii tutan radikiilopatiyle arasindaki fark radi-
kiilopatide agr alt ve arka kisimdadir ve inversi-
yon kaybolur."

Lateral femoral kutanoz sinir: Lateral kutanoz
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femoral sinirin kompresyonu nadirdir (Meralgia
paresthetica). Uylugun dis kisminda agr1, pareste-
zi ve duyu kaybi olusturur.

Siyatik ve obturator sinirler de tutulabilirler ve
onemli motor defisite yol acarlar.

¢) Diyabetik amyotrofi
(Proksimal asimetrik motor noropati)

Femorosiatik noropati ve diyabetik miyelopati di-
ger sinonimleridir. Tipik olarak 50-60 yas arasi
tip II diyabetli hastalarda goriiliir. Proksimal uy-
luk kaslarinda atrofi unilateral baslar ve sonra di-
ger ekstremiteye yayilabilir. Kas zaaf ve siddetli
agriyla karsimiza gelir. Uyusukluk ve parestezi
ortaya cikabilir. Hastalarin %50’sinde kilo kaybi
olur. Diyabetik hastalarda belirgin motor néropa-
ti gelistiginde ve ilerleyici polindropati oldugun-
da kronik enflamatuvar demiyelinizan polinéro-
pati (CIDP) ve spinal stenoz ayirici tanida akla
gelmelidir.***

4- KRONIK ENFLAMATUAR DEMiYELINiZAN
POLINOROPATI (CIDP)

Diyabetik hastalarda nadiren CIDP’nin klinik ve
elektrofizyolojik 6zellikleri geligebilir. Diger po-
lindropatilerin aksine tedavi edilebilir bir durum
oldugundan farkina varilmasi 6nem tagir. Klinik,
elektofizyolojik ve sinir biyopsisi olciitleri bu iki
durumun ayiric1 tanisini yapmada yeterli degildir.
Bununla birlikte diyabetik hastada ciddi ilerleyici
noropati gelistiginde CIDP g6z 6niinde bulundu-
rulmalidir.***

5- HIPOGLISEMIK NOROPATI

Tekrarlayan veya tek epizot ciddi bir hipoglise-
minin motor ndropati veya néronopatiye yol agti-
&1 bilinmektedir. Karakteristik bulgular elin kii-
ciik adalelerinde atrofidir. Burada predominant
olarak motor bir etkilenme olmasina ragmen bas-
langi¢ bulgusu duysaldir. El ve ayaklarda yanma
ve karmcalanma ile baslayip iist ve alt ekstremi-
telerde distal simetrik kuvvetsizlik geligir.™'”
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