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Diabetiklerde olusan ndropati ile ilgili semptomatolojinin goz-
lemlenmesini iceren ilk bilgiler 19. yiizyilin baslarinda tip literatii-
riinde dikkati ¢cekmeye baslamigtir.

Diabetes mellitusu olan bir hastada periferik sinir sisteminde
lezyonlarin bulundugunu ilk tarif eden 1978'de John Rollo olmustur:
«Cages of Diabetes Mellituss, Diabetes Mellitus Olgulan adli kitabin-
da; Rollo, diabetiklerde ozellikle alt ekstremitelerdeki agri ve pares-
tezilerin aktif hareketlerin sinirli bir sekilde yapilmasinin nedeni
olduguna deginmigtir. ilk defa 1864'de Marchal de Calvi, diabetes
mellituslu hastalarin periferik sinir sistemindeki cesitli degisiklikle-
rin diabet sonucu ortaya ciktigim ileri siirerek, siyatik sinirin dagi-
Iim alanindaki agri ile birlikte parestezi bolgelerinin diabetiklerde
mutat oldugunu tanimlamigtir. Daha sonraki yillarda (1884-1885)
Bouchard, Marinian, Pavy ve Althous, uzun siireli diabetes mellituslu
hastalarda tendon reflekslerinin bilhassa alt ekstremitelerde kaybol-
dugunu gostermislerdir (31).

Boylece diabetik néropatideki klinik gozlemlerle ilgili bildiriler
1886-1930 yillar: arasinda giderek artarak (16) diabetolojinin olduk-
¢a yogunluk kazanan bir béliimiinii olugturmuslardir.

1936'da Jordan, 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 arastiricilarda yaptiklari calismalarda diabetik ndéropatilerin
klinik tablosunun cizilmesine katkida bulunmuslardir (40).

Diabetik noropatilerin, klinik gozlem olarak bu derece uzun bir
zaman siireci icinde taninmalarina karsihik, etyopatogenezinin bugii-
ne kadar aydinliga kavugsamamasimin yamsira diabetiklerde birden
fazla periferik noérolojik sendromlarin saptanmasi, cesitli yazarlarin
terminoloji ve klinik &zellikleri anlayis kavramindaki farkliliklar,
degigik simiflandirmalarin yapilmasina sebep olmustur (14, 30, 40,

(*) Sisli Hastanesi Noroloji Klinigi Sef Mv.
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41, 47). Bugiine kadar yaklasik yirmi smmiflama onerilmis olmasina
ragmen (40), ideal bir diabetik néropati siiflandirmas: yapildig: id-
dia edilemez. Bu yiizden «Diabetik néropati» kavraminda terminolo-
jinin 6nemli yeri oldugu bir gercektir. Bilindigi gibi «Diabetik poli-
néropatis ve «Dibetik Periferik Noropati» es anlamli kavramlardir
ve giiniimiizde diabetes mellitusun periferik sinirlerde yaptig1 komp-
likagyonlar icin kullanilmaktadirlar. Ancak birgok yazarlar (1, 9, 31,
34, 39) diabetik noropati terimini sadece periferik sinir sisteminin lez-
yonlarina uygulamaktadirlar. Merkez sinir sistemi fonksiyonlarmin
diaketik néropatinin bir bilegeni cldugu (37), dikkate alindiginda bu
uygulamanin yetersiz oldugu ortaya cikmaktadir. Sonug olarak «Dia-
betik néropatis terimi diabetes mellitusun merkezi ve periferik néro-
lojik belirtilerinin tiimiinii icermektedir (40).

Daha ¢&nceki smiflamalar: (14, 30, 40, 41, 47) dikkate alarak,
diabetik polindropatilerin, terminoloji, etyopatogenez ve semptoma-
tolojik ozellikleri 1s1g1nda, asagidaki smiflandirmanin daha uygun
olacagina inanmaktayiz:

DIABETIK POLINOROPATILLER
(Periferik diabetik néropatiler)

1 — Simetik demiylizan polindropatiler
a) Simetrik sensoryel-distal polindropati
b) Senscryel komponenti hakim sensorio-motor polindro-
pati
2 — Asimetrik iskemik noéropatiler
a) Diabetik amiyotrofi
b) Mononoropati
— Kranial sinirlere ait
— Spinal sinirlere ait
c¢) Monondropati multipleks
3 — Otonomik visseral ndropati
4 — Radikiilopati

Simetrik sensoryel-distal polindropati : Genellikle distal bolge-
lerde 6n planda olan semptomlar, olgularin cegunda alt ekstremite-
lerde daha cok dikkati cekmektedir (6, 10). Yavag ve sinsice meydana
cikabilen, ilk belirtiler, genellikle duyu bozukluklar: geklinde olup,
ilerleyici kir seyir gostermekte ve hastalik boyunca klinik tabloyu
ortebilmektedir (10). Hiperglisemi ve glikoziirini heniiz saptanmadi-
g1 hir devrede ortaya cikabilen polindropati, bazen diabetes mellitu-
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sun ilk belirtisi olabilir, ya da bu olgularda diabet, muhtemel nérolo-
jik semptomlar veya ailelerinde diabetli bulunmasi nedeniyle yapilan
seker yiikleme testleri ile ortaya cikmistir (12). Baglangictaki sub-
jektif yakinmalar, bacaklarda wve distalde hakim paresteziler ve
uyusmalardir. Ozellikle baldir kaslarinda zaman zaman kramplar
(7), hastaligin daha ileri devrelerinde de agri ve disteziler ortaya cik-
maktadir (10). Aktif diabetik polintropatide en Gnemli subjektif be-
lirti agrlardir (23). Kiint ve yaygin olup zaman zaman kozalji nite-
ligini alarak giysilerin basiner ve 11 degisimleri ile 6zellikle geceleri
daha ¢ok artmaktadir (10). Agrilar delici ve bicak saplantisi agrisi
veya daha uzun siire devam eden sizlyiel ve zonklayic1 agr1 seklinde
geligebildiginden (24, 34) bu tip olgular icin «Hiperaljezik tip sensor-
yvel néropati» terimi kullanilmaktadir (43, 48). Bazen agrilarin ta-
biat1 kesinlikle saptanamamakta (34), haftalar ve aylarca devam
eden agri1 epizodlar: olabilmektedir (10). Agrilarin bir 6zelligi de, is-
tirahatle artmalari, hareketle azalabilmeleri ve hatta kaybolabilme-
leridir (7).

Objektif nérolojik muayenede, dikkati ceken ve en erken ortaya
cikan belirtilerden biri, bacaklarda distalde belirli olmak iizere vib-
rasyon durumunun azalmasidir (45, 46). Vibrasyon hissinin azalmasi
veya bozulmag: kaybolmagina oranla daha fazla gozlemlenmigtir (3,
7, 34). Pozisyon duyusu da hastaligin daha ileri devrelerinde bozula-
bilir ya da kaybolabilir (10). Bilhassa alt ekstremitelerde yiizeyel
hislerde azalma (hipoestezi, hipoaljezi, termohipoestezi) ve hissivet
egiginde yiikselme saptanmistir (25). Genellikle ekstremitelerin dis-
tal kisimlarindan uzaklasinea, normal duyularin alinabilmeleri, tam
geligmig duysal polindropatide bacaklarda gorap, ellerde eldiven tar-
zmdaki basit dokunma, agrt ve 1g1 duyumlarindaki azalma ve kaybol-
may: yansitmaktadir (7, 10).

Hastaligin ilk devrelerinde derin tendon refleksleri, Ozellikle
Achille refleksi unilateral veya bilateral clarak azalir veya kaybolur.
Daha ilerlemis devrelerde patella, biseps ve triseps reflekslerindeki
azalma veya kaybolma klinik tabloya eklenir. Yiizeyel refleksler ge-
nellikle normaldir (10). Tendon refleksleri kadar erken degilse bile,
dokunma ve agr1 duyusunun az cok egit olarak ve ayni zamanda kay-
boldugu ya da azaldig ileri siiriilmiistiir (39). Polindropatinin diger
igaretlerinin yoklugunda diabetli hastalarn % 90'ndan fazlasinda, alt
eketremitelerde tendon reflekslerinde veya vibrasyon duyusunda kay-
bolmanin saptanmasi mutattir (3, 32). Baz: olgularda sensoryel tipte
ataksi goriilebilir. Derin duyu kayds, arefleksi ve sensoryel ataksiye
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daha sonralar: eklem duyusunun azalmasindan ileri gelen ve &zellik-
le ayaklarin metatarsal ve falangial kemik ve eklemlerinde tekrarla-
nan mindr mikro travmalar sonucu ortaya cikan «Charcot eklemleris
de (7) denilen nérojenik osteoartropatiler, ayaklardaki mal perforant
va da oyarca denilen agrisiz iilserler eklenir ve sonug olarak «Psddo-
tabeg diabetikas adini alan bir klinik sendrom ortaya cikar (7, 16).
Argyll-Robertson pupillas: ve agrisiz gangrenler goriilebilir (24,49).
Ancak bu son belirtiler diabetik polindropatinin siklikla rastlanan
bulgular: degildirler.

Sensoryel komponenti hakim sensorio-motor polindropati @ Si-
metrik sensoryel - distal polindropatili bazi olgularda, motor sinir lif-
lerine ait hafif ya da orta derecede disfonksiyon belirtileri &zellikle
distal bélgelerde klinik tabloya eklenebilmektedir. Ancak bunlar duy-
sal semptomlara nazaran genellikle daha az belirgindirler (16). Fasi-
kiilagyon goriilebilir. Distal bolgelerde hafif ve orta derecede kuvvet
azalmasindan, atrofi ve deformite ile birlikte ileri derecede paraliziye
kadar degigebilen motor aktivite degigiklikleri, ornegin; ayak ve
ayak parmaklarinda dorsi-fleksiyon yetersizligi ve hatta foot droop
«dilgiik ayak» bile ortaya c¢ikabilmektedir (10). Bu bakimdan, simet-
rik demiyelizan polindropatilere tamamen duysal diabetojenik néro-
lojik sendrom olarak bakmanin hatali olacagim (7) dikkate alarak,
siiflamada, sensorio- motor polindropatiye de yer vermeyi uygun
bulduk.

Diabetik amiycirefi : Encok femoral bilgelerde lokalize, bazen
yaygin agrilar, halsizlik, ozellikle alt ekstremielerde proksimal kas
zaaf1 ve atrofisi ve arefleksi ile karakterize nadir bir klinik taklodur.
Patella refleksi en sik azalan ya da kaybolan reflekstir. Achille ref-
leksinin de bazen birlikte kayboldugu saptanabilir. Baz1 olgularda
Babinski (+) bulunur. Vibrasyon duyusu bozulabilir. B.0.S.'nda ile-
ri derecede protein yiikselmesi gozlenmigtir.

Belirtiler ve semptomlar genellikle asimetrik, bazende tamamen
unilateraldirler. Zaman zaman fasikillasyonlar goriiliir. Diabeti yeni
kilinen ya da latent diabeti clan orta yagh kisilerde daha sik ortaya
cikmaktadir. Genellikle 1,5 yil icinde spontan iyilegsme gozlendigi gi-
bi, diabetin kontrol altina alinmas: ile semptomatoloji siiratle gerili-
yebilmektedir (7, 18, 19, 52).

Kran 'yal sinir monondropatileri : En sik saptanan okiilomotor,
abdusens ve daha seyrek olarak froklear sinir monondropatileridir.
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Diabetiklerdeki okillomctor sinir paralizileri icin «Diabetik oftalmop-
leji terimi kullanilmaktadir (16). Diabetik oftalmoplejinin &nemli di-
vagnostik ozelliklerinden birisi midriasisin goriilmemesi, pupillanin
151k ve akomodasyon refleksinin korunmus olmasidir (43). Genellikle
unilateral veya asimetrik (28). ya da iki taraflidirlar (25). Iskemik
optik néropati ve primer optik atrofi goriilebildigi bildirilmistir (49).
Oftalmoplejiye oranla daha seyrek meydana gelen diger kraniyal si-
nir paralizleri arasinda 5, 7, 8, 9, 10 ve 11. sinir monondropatileri sa-
yilabilir. Ancak bunlarin gercekten diabetle olan iligkisi tartigsma ko-
nusudur (7, 28). Bununla birlikte literatiirde diabetik oftalmopleji
ile birlikte akut baglayip siiratle diizelen periferik fasial paralizi ol-
gulari bildirilmistir (7).

Kraniyal sinir monondéropatilerinin diabetin metabolik kontrolu
ile sk iligkili olmamasindan dolay: vagkiiler iskemik lezyonlar sebebi
ile ortaya cikmasi (41, 49) muhtemel goriilmektedir,

Spinal sinir monondrcpetileri : Hemen hemen biitlin periferik
sinirlerin motor paralizleri bildirilmekle (5, 7, 11, 27, 31) birlikte en
gik tutulan sinirler kollarda sirasiyla N. Medianus, N. Ulnaris ve N.
Radialis, bacaklarda siyatik sinir ve dallari, N. Femoralis, N. Pero-
neus ve N. Cuteneus lateralistir. Median sinirin bilekte kronik bir
mikrotravmaya ugramasi, periferik ginirin direncini kiran ve kapa-
sitesini azaltan mekanizmalar, kolaylikla bir karpal tiinel sendromu-
nun olusmasina yol acabilir (33, 36). Ayni sekilde ulnar, radial ve
peroneal sinirlerin anatomikman miisait bolgelerde makro ve mikro
travmalarla normal kigilere oranla kolaylikla lezyona ugradigi go-
rillmektedir (20, 33, 36). Iki tarafli ya da tek tarafli siyatik sinir mo-
no noropatisi bildirilmistir (27). Diabetiklerde femoral noropatilere
de siklikla rastlanmaktadir. Ancak, diabetik amiyotrofi olgularinin
bir kisminda motor bulgularin sadece bu sinire sinirli kaligt dikkate
alimirsa, amiyotrofinin, bir femoral sinir néropatisi sebebi ile mi ol-
dugu, ya da femoral noéropati denilen olgularin diabetik amiyotrofi
icine mi girdigi tartigmalidir (16). Sik olarak ortaya gikabilen bir
lateral femoral deri siniri mononéropatisi olan «meraljiya parasteti-
ka» saf bir duysal periferik sinir noropatisidir (7).

Mononéropati multipleks : Ayni anda birbirini takiben, biri di-
gerinden uzakta olan cegitli periferik sinirlerin disfonksiyonu ile ka-
rakterize bir sendromu ifade etmektedir (42). Bu asimetrik polinéro-
patinin oldukca belirli dzellikleri, paralizlerin ve kas atrofisinin prok-
gimal olusu, agrilarin sik olarak birlikte bulunmasi, genellikle hafif
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veya latent diabetli yash kigilerde goériilmesi, zamanla iyilesme ve
tedaviye cevap verme egiliminde bulunmasidir (7). Hemen hemen bii-
tiin periferik sinirlerin parezi ya da paralizisi bildirilmistir (11, 27,
31.).

Otonomik wvisseral noropati : Polindropati ya da mononoropati
ile beraber giden veya gitmeyen bir durum olarak, diabetik polinéro-
patinin ayr: bir semptom grubunu olusturmaktadir. Semptomlar bes
grupta toplanabilir :

1 — Sudo-vazomotor degisimler : Ayak ve bacaklarda belirli ol-
mak lizere ekstremite uclarinda hipohidroz veya anhidroz (31), or-
tastatik hipotansiyon (25) nadir olarak postural senkop ortaya cika-
bilir. Valsalva manevrasi ile yapilan caligsmalar, diabetiklerde % 86
oraninda vazemotor bozukluk mevcudiyetini ortaya koymusgtur (17).
Karotis tazyigi veya solunum ile etkilenmiyen tagikardi, ayak bilegi
ve ayaklarda ddem, sogukluk yakinmasi ve solukluk, vazomotor degi-
simler arasinda sayilabilir (25). Vaskiiler refleks testleri ekstremite
uclarinda, dzellikle ayaklarda anormallik gostermektedir (21, 31).

2 — Uro-genital bozukluklar : Mesane atonisi (13). seksiiel im-
potans (15, 17). retrograd ejakiilasyon (15) dur. Sistotonometri ile
mesanenin fonksiyon bozuklugunu gostermek miimkiindir (13, 14).
Impotansin her zaman ndrojenik orijinli oldugunu kabul etmek giic-
tiir. Psisik ya da endokriniyen orijinli impotansin seyrek olmadigini
diiglinmek gerekir (15, 16).

3 — Orzofago-gastro-intestinal bozukluklar : Ozofagusun dis-
fonksiyon belirtileri genellikie asemtomatik olmakla birlikte, bazen
disfaji, 6zofagus dilatasyonu, peristaltizimin azalmasi ve mide sek-
regyonunda artma saptanmigtir (16). Gastropati adi verilen atonik
mide dilatasyonu, genellikle geceleri ortaya cikan diyare, bulantiy1
takibeden kusma periyodlar: ve kronik konstipasyon sik goriillmekte-
dir (31).

4 — Pupilia degisiklikleri : Genellikle 1s18a kars: cevabin azal-
mas1 ya da yoklugu geklindedir (31). Nadir olarak Argyll-Robertson
pupillas: goriilebilir (31, 41, 49). Pupiller degisiklikleri simetrik sen-
scryel ndropatide de gérmek miimkiindiir,

5 — Norojenik osteoartropati : Mal perforantla birlikte ya da
mal perforantsiz olarak goriilebilmektedir (7). Ayak bas parmaginda
ve tarsal eklemlerde tekrarlanan travmalar sonucu Charcot eklemleri
geligebilir (29, 35).
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TABLO 1: DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA PERIFERIK
NOROPATI SBIKLIGI

Periferik Periferik

Noropati Noropati

Sikligi, Sikhg,
Aragt:ricilar Yl o Arastiricilar Y1l %
Murphy, Moxon, 1931 0.6 Garland 1960 60.0
Wendt, Peck, 1931 5.0 Daeppen 1960 47.0
.Tordan, 1936 2.5 Lipmanovich, 1961 40.0
Fein et al, 1940 2.1 Michon et al, 1961 4.0
Rundles, 1945 4.5 Collger, Hazlett, 1961 52.0
Broch, Klovstad, 1947 20.6 Mulder et al.,, 1961 44.0
Barach, 1947 50.0 Mohnike, 1962 80.0
Bonkalo, 1950 49.0  Feudell, 1963 79.0
Engel, 1950 6.0  Prusinski, 1963 52.4
Martin, 1953 a 5.3 Krosnick, 1964 31.2
Aarseth, 1953 6.7 Soskin, 1964 571
Goodman et al, 1953 62.0 Mozheiko, 1965 59.2
Hirson et al, 1953 57.0 Pirart, 1965 21.0
Woltf, Thiellmann 1953 2.9  Gelman, 1967 56.4
Root et al,, 1954 10.0 Mekhitieva, 1967 53.2
Shuman, Gilpin, 1954 51.7 Prikhozhan 1967 b 68.2
Matthews, 1955 37.0 Gorshkova, 1968 60.9
Schneeweiss, Gassmann 1956 2.6 Likhogrud, 1968 41.1
Richardson, 1956 24.0 Khoshtariya, 1968 60.6
Schubert et al.,, 1957 6.9 Belokrylina et al, 1969 60.0
Buschmann et al.,, 1958 1.6 Surina, 1970 70.0
Dobson en al,, 1958 13.0 Kogan, 1970 9.2
Oker, 1959 23.7 Huppertz, 1972 21.7
Lekishvili et al., 1974 79.0

Prikhozhan (40)’dan alinmégtir,
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Radikiilopati : En belirgin semptom radikiiler bir dagilim gos-
teren agridir. Duyusal degigiklikler, kas zaafi ve atrofi klinik tablo-
yu tamamliyan belirtilerdir (10). Diabetik polindropati siklig1 litera-
tiirde ¢ok degisik oranlarda dikkati cekmektedir. Teshise varmak igin
kullamilan metodlarin farkl olugu bu oranin % 5-95 arasinda oldukca
genis bir dagilim gostermesine neden olmustur (10).

Tablo 1 (40)’de diabetes mellituslu hastalarda periferik sinir sis-
teminin tutulusu ile ilgili literatiirde verilen oranlar toplu olarak su-
nulmustur. Ay tablonun incelenmesinden de goriilecegi gibi diabe-
tik hastalarda periferik sinir sisteminin hastalanma orani % 0.6-79.0
arasinda degigmektedir. Klinik bulgularla yapilan degerlendirmede
insidansin diisiik olmasina karsilik dio-elektrik metodlarin kullanildi-
g1 durumlarda ise % 98 gibi cok yiiksek degerlere ¢ikmaktadir (51).
Bu konuda tilkemizde yapilan istatistiksel caligmalardan elde edilen
sonuglarda birbirlerinden farkhlik gostermektedir: Klinik muayene
sonuglarina gore Oker (38) diabetlilerde % 23.7 oranminda noropati
saptamugtir. 6000 olguyu iceren diabet materyelinde Yalgin (50) %
33, 528 diabetik hastada Hatemi (22) % 23,6, 2345 diabetlide bagri-
acik (2) % 50, 770 kigiden olusan diabetik hasta grubunda Beler (4)
%23,63 oraninda, néropati bulmuslardir. Ipbiiker (26) tarafindan ya-
pilan calismada ise diabetik néropati siklig1 % 20 oraninda saptan-
migtir.

Ozet

Bu yazida diabetik polinéropatiler semptomatoloji ve goriilme
sikhig1 yoniinden gozden gecirilmig ve mevcut smiflamalar dikkate
alinarak yeni bir siniflama yapilmigtir.

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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