
DIABETiK POLINOROPATi 

(Semptomatoloji, s1mfland1rma ve s1khg1) 

D. Kemal Baylilkem ( *) 

Diabetiklerde olu§an noropati ile ilgili semptomatolojinin goz­
lemlenmesini i~eren ilk bilgiler 19. ytizyllm ba§lannda bp literatti­
rtinde dikkati ~ekmeye ba§lamt§tlr. 

Diabetes mellitusu olan bir hastada periferik sinir sisteminde 
lezyonlarm bulundugunu ilk tarif eden 1978'de John Rollo olmu§tur: 
«Cases of Diabetes Mellitus», Diabetes Mellitus Olgulan adh kitabm­
da; Rollo, diabetiklerde ozellikle alt ekstremitelerdeki agn ve pares­
tezilerin aktif hareketlerin sm1rh bir §ekilde yaptlmasmm nedeni 
olduguna deginmi§tir. ilk defa 1864'de Marchal de Calvi, diabetes 
mellituslu hastalann periferik sinir sistemindeki ~e§itli degi§iklikle­
rin diabet sonucu ortaya ~tkhgmt ileri stirerek, siyatik sinirin dagt­
hm alanmdaki agn ile birlikte parestezi bolgelerinin diabetiklerde 
mutat oldugunu tammlamt§br. Daha sonraki ytllarda (1884-1885) 
Bouchard, Marinian, Pavy ve Althous, uzun stireli diabetes mellituslu 
hastalarda t endon reflekslerinin bilhassa alt ekst remitelerde kaybol­
dugunu gostermi§lerdir (31). 

Boylece diabetik noropatideki klinik gozlemlerle ilgili bildiriler 
1886-1930 ylllan arasmda giderek artarak (16) diabetolojinin olduk­
{;a yogunluk kazanan bir boltimtinti olu§turmu§lardir. 

1936'da J ordan, Rundles (1945, 1950), Joslin ve ark. (1952), 
Martin (1953), Root ve ark. (1954), Ellenberg (1957-1958), Fager­
berg (1959), Bruyn ve Garland (1970), Mekhitieva (1967, 1973) ve 
diger ara§tlncilarda yapttklan ~ah§malarda diabetik noropatilerin 
klinik tablosunun ~izilmesine katk1da bulunmu~lardtr ( 40). 

Diabetik noropatilerin, klinik gozlem olarak bu derece uzun bir 
zaman stireci i~inde tanmmalarma kar§tllk, etyopatogenezinin bugti­
ne kadar aydmhga kavu§amamasmm yams1ra diabetiklerde birden 
fazla periferik norolojik sendromlarm saptanmasi, {;e§itli yazarlarm 
terminoloji ve klinik ozellikleri anlayJfi kavrammdaki farkhhklar, 
degi§ik smJflandJrmalarm yapllmasma sebep olmu§tur (14, 30, 40, 

( *) ~i§li Has ta nesi Noroloji Klinig-i ~ef M v. 
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41, 4 7). Bugtine kadar yakla§Ik yirmi s1ruflama onerilmi§ olmasma 
ragmen ( 40) , ideal bir diabetik noropati simflandirmasi yaplld1g1 id­
dia ·edilemez. Bu ytizden «Diabetik noropati» kavrammda terminolo­
jinin onemli yeri oldugu bir ger~ektir. Bilindigi gibi «Diabetik poli­
noropati» ve «Dibetik Periferik Noropati» e§ anlamll kavramlard1r 
ve giintimiizde diabetes mellitusun periferik sinirlerde yaphg1 komp­
likasyonlar i~in kullamlmaktad1rlar. Ancak bir~ok yazarlar (1, 9, 31, 
34, 39) diabetik noropati terimini sadece periferik sinir sisteminin lez­
yonlarma uygulamaktad·Irlar. Merkez sinir sistemi fonksiyonlar1run 
diabetik noropatinin bir bile§eni oldugu (37) , dikkate almd1gmda bu 
uygulamanm yetersiz oldugu ortaya ~1kmaktad1r. Sonu~ olarak «Dia­
betik noropati» terimi diabetes mellitusun merkezi ve periferik noro­
lojik belirtilerinin tiimiinii i~ermektedir ( 40). 

Daha onceki simflamalan (14, 30, 40, 41, 47) dikkate alarak, 
diabetik polinoropatilerin, terminoloji, etyopatogenez ve semptoma­
tolojik ozellikleri l§l~nda, a§agidaki Slmflandirmanm daha uygun 
olacagma inanmaktay1z: 

DlABETiK POLiNOROPATiLLER 

(Periferik diabetik noropatiler) 

1 - Simetik demiylizan polinoropatiler 
a) Simetrik sensoryel-distal polinoropati 
b) Sensoryel komponenti hakim sensoria-motor polinoro­

pati 
2 - Asimetrik iskemik noropatiler 

a) Diabetik amiyotrofi 
b) Mononoropati 

- Kranial sinirlere ait 
- Spinal sinirlere ait 

c) Mononoropati multipleks 
3 - Otonomik visseral noropati 
4 - Radikiilopati 

Simetrik sensoryel-di-stal polinoropati : Genellikle distal bolge­
lerde on planda olan semptomlar, olgulann ~ogunda alt ekstremite­
lerde daha ~ok dikka ti ~ekmektedir ( 6, 10) . Y a va§ ve sinsice meydana 
g1kabilen, ilk belirtiler, genellikle duyu bozukluklan §eklinde olup, 
ilerleyici bir seyir gostermekte ve hastallk boyunca klinik tabloyu 
ortebilmektedir (10) . Hiperglisemi ve glikoziirini heniiz saptanmadi­
gi bir devrede ortaya ~1kabilen polinoropati, bazen diabetes mellitu-
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sun ilk belirtisi oli:tbilir, ya da bu olgularda diabet, muhtemel norolo­
jik semptomlar veya ailelerinde diabetli bulunmas1 nedeniyle yap1lan 
§eker ytikleme testleri ile ortaya ~Ikmi§tlr (12). Ba§lang1~taki sub­
jektif yakmmalar, bacaklarda ve distalde hakim paresteziler ve 
Uyu§malard1r. Ozellikle bald1r kaslarmda zaman zaman kramplar 
(7), hastahgm daha ileri devrelerinde de agn ve disteziler ortaya ~Ik­
maktad1r (10). Aktif diabetik polinoropatide en onemli subjektif be­
lirti agnlard1r (23) . Klint ve yaygm olup zaman zaman kozalji nite­
ligini alarak giysilerin basmc1 ve 181 degi§imleri ile ozellikle geceleri 
daha ~ok artmaktad1r (10) . Agr1lar delici ve b1~ak saplantis1 agns1 
veya daha uzun slire devam e::len 81zly1c1 ve zonklay1c1 agn §eklinde 
geli§ebildiginden (24, 34) bu tip olgular i~in «Hiperaljezik tip sensor­
yel noropati» terimi kullamlmaktad1r ( 43, 48) . Bazen agnlarm ta­
biatl kesinlikle saptanamamakta (34), haftalar ve aylarca devam 
eden agn epizodlan olabilmektedir (10). Agr1larm bir ozelligi de, is­
tirahatle artmalan, hareketle- azalabilmeleri ve hatta kaybolabilme­
leridir (7) . 

Objektif norolojik muayenede, dikkati ~eken ve en erken ortaya 
~1kan belirtilerden biri, bacaklarda distalde belirli olmak lizere vib­
rasyon durumunun azalma81d1r ( 45, 46) . Vibrasyon hissinin azalmas1 
veya bozulmas1 kaybolmasma oranla daha fazla gozlemlenmi§tir (3, 
7, 34). Pozisyon duyusu da hastahgm daha ileri devrelerinde bozula­
bilir ya da kaybolabilir (10). Bilha8sa alt ekstremitelerde ylizeyel 
hislerde azalma (hipoestezi, hipoaljezi, termohipoestezi) ve hissiyet 
e§iginde ylikselme saptanmu~tlr (25). Genellikle ekstremitelerin dis­
tal k!simlarmdan uzakla§mca, normal duyularm almabilmeleri, tam 
geli§mi§ duy8al polinoropatide bacaklarda ~orap, ellerde eldiven tar­
zmdaki basit dokunma, agn ve 181 duyumlarmdaki azalma ve kaybol­
mayi yans1tmaktad1r (7, 10) . 

Hastahgm ilk devrelerinde derin tendon refleksleri, ozellikle 
Achille refleksi unilateral veya bilateral olarak azahr veya kaybolur. 
Daha ilerlemi§ devrelerde patella, bisep8 ve triseps reflekslerindeki 
azalma veya kaybolma klinik tabloya eklenir. Ylizeyel reflek8ler ge­
nellikle normaldir (10). Tendon refleksleri kadar erken degilse bile, 
dokunma ve agn duyusunun az ~ok e§it olarak ve ayni zamanda kay­
boldugu ya da azald1g1 ileri slirlilmli§tlir (39) . Polinoropatinin diger 
i§aretlerinin yoklugunda diabetli hastalarm % 90'ndan fazlasmda, alt 
ekstremitelerde tendon reflekslerinde veya vibrasyon duyusunda kay­
bolmanm saptanmas1 mutattlr (3, 32). Baz1 olgularda sensoryel tipte 
ataksi gorlilebilir. Derin duyu kayd1, arefleksi ve sen8oryel ataksiye 
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daha sonralan eklem duyusunun azalmasmdan ileri gelen ve ozellik­
le ayaklarm metatarsal ve falangial kemik ve eklemlerinde tekrarla­
nan minor mikro travmalar sonucu ortaya ~1kan «Charcot eklemleri» 
de (7) denilen norojenik osteoartropatiler, ayaklardaki mal perforant 
ya da oyarca denilen agr1s1z iilserler eklenir ve sonu~ olarak «Psodo­
tabes diabetika» adm1 alan bir klinik sendrom ortaya ~1kar (7, 16). 
Argyll-Robertson pupillas1 ve agns1z gangrenler gori.ilebilir (24,49). 
Ancak bu son belirtiler diabetik polinoropatinin s1khkla rastlanan 
bulgulan degildirler. 

Sensoryel komponenti hakim sensoria-motor polinoropati : Si­
metrik sensoryel - distal polinoropatili baz1 olgularda, motor sinir lif­
lerine ait hafif ya da orta derecede disfon.ksiyon belirtileri ozellikle 
distal bolgelerde klinik tabloya eklenebilmektedir. Ancak bunlar duy­
sal semptomlar3. nazaran genellikle daha az belirgindirler (16). Fasi­
killasyon gortilebilir. Distal bolgelerde hafif ve orta derecede kuvvet 
azalmasmdan, atrofi ve deformite ile birlikte ileri derecede paraliziye 
kadar degi§ebilen motor aktivite degi§iklikleri, ornegin; a yak ve 
ayak parmaklarmda dorsi-fleksiyon yetersizligi ve hatta foot droop 
«dti§tik ayak» bile ortaya ~Ikabilmektedir (10). Bu bak1mdan, simet­
rik demiyelizan polinoropatilere tamamen duysal diabetojenik noro­
lojik sendrom olarak bakmarun hatah olacagm1 (7) dikkate alarak, 
sm1flamada, sensorio- motor polinoropatiye de yer vermeyi uygun 
bulduk. 

Diabetik amiyotrofi : En~ok femoral bolgelerde lokalize, hazen 
yaygm agr1lar, halsizlik, ozellikle alt ekstremielerde proksimal kas 
zaaf1 ve atrofisi ve arefleksi ile karakterize nadir bir klinik tablodur. 
Patella refleksi en s1k azalan ya da kaybolan reflekstir. Achille ref­
leksinin de hazen birlikte kayboldugu saptanabilir. Baz1 olgularda 
Babinski ( + ) l:Julunur. Vibrasyon duyusu bozulabilir. B.O.S.'nda ile­
ri derecede protein ytikselmesi gozlenmi§tir. 

Belirtiler ve semptomlar genellikle asimetrik, bazende tamamen 
unilateraldirler. Zaman zaman fasikiilasyonlar gortiltir. Diabeti yeni 
bilinen ya da latent diabeti olan orta ya§h ki§ilerde daha s1k ortaya 
g1kmaktad1r. Genellikle 1,5 yll i~inde spontan iyile§me gozlendigi gi­
bi, diabetin kor.trol altma ahnmas1 ile semptomatoloji stiratle gerili­
yebilmektedir (7, 18, 19, 52). 

Kran 'yal sinir mononoropatileri : En s1k saptanan oktilomotor, 
abdusens ve daha seyrek olarak froklear sinir mononoropatileridir. 
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Diabetiklerdeki okillomotor sinir paralizileri i<;in «Diabetik oftalmop­
leji terimi kullamlmaktad1r (16). Diabetik oftalmoplejinin onemli di­
yagnostik ozelliklerinden birisi midriasisin gorillmemesi, pupillanm 
l§Ik ve akomodasyon refleksinin korunmu§ olmas1d1r ( 43). Genellikle 
unilateral veya asimetrik (28). ya da iki tarafhd1rlar (25). iskemik 
optik noropati ve primer optik atrofi goriilebildigi bildirilmi§tir ( 49). 
Oftalmoplejiye oranla daha seyrek meydana gelen diger kraniyal si­
nir paralizleri arasmda 5, 7, 8, 9, 10 ve 11. sinir mononoropatileri sa­
yllabilir. Ancak bunlarm ger<;ekten diabetle olan ili§kisi tarti§ma ko­
nusudur (7, 28). Bununla birlikte literatlirde diabetik oftalmopleji 
ile birlikte akut ba§lay1p sliratle dlizelen periferik fasial paralizi ol­
gulan bildirilmi§tir (7). 

Kraniyal sinir mononoropatilerinin diabetin metabolik kontrolu 
He s1k1 ili§kili olmamasmdan dolay1 vaskiller iskemik lezyonlar sebebi 
ile ortaya <;1kmas1 ( 41, 49) muhtemel gorlilmektedir. 

Spinal sinir mononorcpatileri : Hemen hemen blitlin periferik 
sinir lerin motor paralizleri bildirilmekle (5, 7, 11, 27, 31) birlikte en 
s1k tut ulan sinirler kollarda s1rasiyla N . Medianus, N. Ulnaris ve N . 
Radialis, bacaklarda siyatik sinir ve dallan, N. Femoralis, N . Pero­
neus ve N. Cuteneus Iateralistir. Median sinirin bilekte kronik bir 
mikrotravmaya ugramas1, periferik sinirin direncini k1ran ve kapa­
sitesini azaltan mekanizmalar, kolayhkla bir karpal tlinel sendromu­
nun olm~masma yol a<;abilir (33, 36) . Ayni §ekilde ulnar, radial ve 
peroneal sinirlerin anatomikman mlisait bolgelerde makro ve mikro 
travmalarla normal ki§ilere oranla kolayhkla lezyona ugrad1g1 go­
rlilmektedir (20, 33, 36). iki tarafh ya da tek tarafh siyatik sinir mo­
no noropatisi bildirllmi§tir (27) . Diabetiklerde femoral noropatilere 
de s1khkla rastlamnaktad1r. Ancak, diabetik amiyotrofi olgularmm 
bir k1smmda motor bulgularm sadece bu sinire sm1rh kah§l dikkate 
ahmrsa, amiyotrofinin, bir femoral sinir noropatisi sebebi ile mi ol­
dugu, ya da femoral noropati denilen olgularm diabetik amiyotrofi 
i<;ine mi girdigi tartl§mahd1r (16). S1k olarak ortaya <;Ikabilen bir 
lateral femoral deri siniri mononoropatisi olan «meraljiya parasteti· 
ka» saf bir duysal periferik sinir noropatisidir (7). 

Mononoropati multipleks : Ayni anda birbirini takiben, biri di­
gerinden uzakta olan <;e§itli periferik sinirlerin disfonksiyonu ile ka­
rakterize bir sendromu ifade etmektedir ( 42) . Bu asimetrik polinoro­
patinin olduk<;a belirli ozellikleri, paralizlerin ve kas atrofisinin prok­
simal olu§U, agrllarm s1k olarak birlikte bulunmas1, genellikle hafif 
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veya latent diabetli ya§h ki§ilerde gorlilmesi, zamanla iyile§me ve 
tedaviye cevap verme egiliminde bulunmas1d1r (7). Hemen hemen bli­
tlin periferik sinirlerin parezi ya da paralizisi bildirilmi§tir (11, 27, 
31.). 

Otonomik visseral noropati : Polinoropati ya da mononoropati 
ile beraber giden veya gitmeyen bir durum olarak, diabetik polinoro­
patinin ayn bir semptom grubunu olu§turmaktadlr. Semptomlar be§ 
grupta toplanabilir : 

1 - Sudo-vazomotor degi§imler: Ayak ve bacaklarda belirli ol­
mak lizere ekstremite uglarmda hipohidroz veya anhidroz (31), or­
tastatik hipotansiyon (25) nadir olarak postural senkop ortaya Qlka­
bilir. Valsalva manevras1 ile yap1lan gah§malar, diabetiklerde % 86 
oranmda vazomotor bozukluk mevcudiyetini ortaya koymu§tur (17). 
Karotis tazyigi veya solunum ile etkilenmiyen ta§ikardi, ayak bilegi 
ve ayaklarda odem, sogukluk yakmmas1 ve solukluk, vazomotor degi­
§imler arasmda sayllabilir (25). Vaskiller refleks testleri ekstremite 
uglarmda, ozellikle ayaklarda anormallik gostermektedir (21, 31) . 

2 - Oro-genital bozukluklar : Mesane atonisi (13). seksliel im­
potans (15, 17). retrograd ejaklilasyon (15) dur. Sistotonometri ile 
mesanenin fonksiyon bozuklug,.mu gostermek mlimklindlir (13, 14) . 
!mpotansm her zaman norojenik orijinli oldugunu kabul etmek glig­
tlir. Psi§ik ya da endokriniyen orijinli impotansm seyrek olmad1gm1 
dli§linmek gerekir (15, 16). 

3 - Ozofago-gastro-intestinal bozukluklar : Ozofagusun dis­
fonksiyon belirtileri gene!likle asemtomatik olmakla birlikte, hazen 
disfaji, ozofagus dilatasyonu, peristaltizimin azalmas1 ve mide sek­
resyonunda artma saptanml§br (16). Gastropati ad1 verilen atonik 
mide dilatasyonu, genellikle geceleri ortaya g1kan diyare, bulantly1 
takibeden kusma periyodlan ve kronik konstipasyon s1k gorlilmekte­
dir (31). 

4 - Pupilla degi§iklikleri : Genellikle l§lga kar§l cevabm azal­
ma~l ya da yoklugu §eklindedir (31) . Nadir olarak Argyll-Robertson 
pupillas1 gorlilebilir (31, 41, 49). Pupiller degi§iklikleri simetrik sen­
soryel noropatide de gormek mlimktindtir. 

5 - Norojenik osteoartropati: Mal perforantla birlikte ya da 
mal perforants1z olarak gorlilebilmektedir (7) . Ayak ba§ parmagmda 
ve tarsal eklemlerde tekrarlanan travmalar sonucu Charcot eklemleri 
geli§ebilir (29, 35). 
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TABLO 1: DiABETES MELLiTUSLU HASTALARDA PERlFERiK 
NOROPATI SIKLIGI 

Ara~t!nmlar Yll 

Periferik 

Noropati 

Sikhg1, 

% 

Murphy, Moxon, 1931 0.6 

Wendt, Peck, 1931 5.0 

Jordan, 1936 2.5 

Fein et a!., 1940 2.1 

Rundles, 1945 4.5 

Broch, Klovstad, 1947 20.6 

Barach, 194 7 50.0 

Bonkalo, 1950 49.0 

E:rigel, 1950 6.0 

Martin, 1953 a 5.3 

Aarseth, 1953 6.7 

Goodman et a!., 1953 62.0 

Hirson et a!., 1953 57.0 

Woiff, Thiellmann 1953 2.9 

Root et a!., 1954 10.0 

Shuman, Gilpin, 1954 51.7 

Matthews, 1955 37.0 

Schneeweiss, Gassmann 1956 2.6 

Richardson, 1956 24.0 

Schubert et a!., 1957 6.9 

Buschmann et a!., 195i 1.6 

Dobson en a!., 1958 13.0 

Oker, 1959 23.7 

Prikhozhan ( 40) 'dan almme(ltlr. 

Ara§ltincllar Yll 

Garland 1960 

Daeppen 1960 

Lipmanovich, 1961 

Michon et a!., 1961 

Collger, Hazlett, 1961 

Mulder et al., 1961 

Mohnike, 1962 

Feudell, 1963 

Prusinski, 1963 

Krosnick, 1964 

Soskin, 1964 

Mozheiko, 1965 

Pirart, 1965 

Gelman, 1967 

Mekhitieva, 1967 

Prikhozhan 1967 b 

Gorshkova, 1968 

Likhogrud, 1968 

Khoshtariya, 1968 

Belokrylina et al, 1969 

Surina, 1970 

Kogan, 1970 

Huppertz, 1972 

Lekishvili et al., 1974 

Periferik 

NoropatJ. 

Sikllj'l, 

% 

60.0 

47.0 

40.0 

4.0 

52.0 

44.0 

80.0 

79.0 

52.4 

31.2 

57.1 

59.2 

21.0 

56.4 

53.2 

68.2 

60.9 

41.1 

60.6 

60.0 

70.0 

9.2 

21.7 

79.0 
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Ra4ikulopati : En belirgin semptom radiki.iler bir dagll1m gos­
teren agnd1r. Duyusal degi~iklikler, kas zaaf1 ve atrofi klinik tablo­
yu tamamhyan belirtilerdir ( 10) . Diabetik polinoropati s1khg1 litera­
ttirde ~ok degi§ik oranlarda dikkati ~ekmektedir. Te~hise varmak i~in 
kullarulan metodlarm farkh olu§u bu oranm% 5-95 arasmda olduk~a 
geni~ bir dag1hm gostermesine neden olmu~tur (10). 

Tabla 1 ( 40) 'de diabetes mellituslu hastalarda periferik sinir sis­
teminin tutulu~u ile ilgili literattirde verilen oranlar toplu olarak su­
nulm~tur. Aym tablonun incelenmesinden de gortilecegi gibi diabe­
tik hastalarda periferik sinir sisteminin hastalanma oram % 0.6-79.0 
arasmda degi§mektedir. Klinik bulgularla yapllan degerlendirmede 
insidansm dti~tik olmasma kar§Ihk dio-elektrik metodlarm kullamldi­
gi durumlarda ise % 98 gibi ~ok ytiksek degerlere ~1kmaktad1r (51). 
Bu konuda i.ilkemizde yap1lan istatistiksel ~ah§malardan elde edilen 
sonu~larda birbirlerinden farkhhk gostermektedir: Klinik muayene 
sonu~larma gore C>ker (38) diabetlilerde % 23.7 oranmda noropati 
saptami§tlr. 6000 olguyu i~eren diabet materyelinde Yal~m (50) % 
53, 528 diabetik hastada Hatemi (22) % 23,6, 2345 diabetlide bagn­
a~Ik (2) % 50, 770 ki§iden olu§an diabetik basta grubunda Beier ( 4) 
%23,63 oramnda, noropati bulmu§lardlr. !pbtiker (26) tarafmdan ya­
pllan ~ah§mada ise diabetik noropati s1khg1 % 20 oranmda saptan­
mi§tlr. 

Ozet 

Bu yaz1da diabetik polinoropatiler semptomatoloji ve gori.ilme 
s1khg1 yonlinden gozden ge~irilmi§ ve mevcut s1mflamalar dikkate 
almarak yeni bir s1mflama yap1lmi§tlr. 

Summary 

In this study, diabetic polyneuropathies are reviewed as to their 
symptomatology and their incidence and considering the classifica­
tions already present, a new classification has been attempted. 
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