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Ozet

Amacg: Tip 2 diabetes mellitus kronik komplikasyonlar: ile yaygin bir hastahktir. Tam1 konulmamis diabet,
bening bir olay degildir. Bu ¢alismada yeni tan1 konulan 50 tip 2 diabetes mellitus hastasinda, tan1 aninda
mikrovaskiiler komplikasyonlar olan retinopati, nefropati ve néropatinin varhigini arastirmayi amacladik.
Gereg¢ ve yontemler: Diabetik retinopati belirlenmesi; géz hastaliklar1 uzmam tarafindan biyomikroskopla
fundus muayenesi ile diabetik néropatinin belirlenmesi; néroloji uzmani tarafindan elektromiyografi (EMG)
ile diabetik nefropatinin belirlenmesi ise 24 saatlik idrarda mikroalbiimin, glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFR)
ve serum Kreatinin diizeyine bakilarak yapildi. Istatistiki yontem olarak, yiizdelik sayilar, bagimsiz
degiskenler t-testi ve Pearson korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin 10°’unda (%20) 30-300 mg/giin arasinda mikroalbiiminiiri ve 23’iinde (%46) anormal
EMG bulgusu vardi. Olgularin 1’inde (%?2) diabetik retinopati saptandi. EMG’ye gore noropatisi olan
hastalardan 3’iinde (%6) duyusal tip, 1’inde (%2) motor tip, 6’sinda (%12) miks tip noropati, 13’iinde
(%26) karpal tiinel sendromu saptandi.

Sonu¢: Yeni tami almis tip 2 diabetes mellitus olgularinda o6nemli 6lciide (%S8) mikrovaskiiler
komplikasyonlardan en az biri tespit edildi. Bu komplikasyonlardan o6zellikle nefropati ve néropatinin,
progresyonlarinin dnlenebilmesi ve erken tedavisi icin tan1 aninda taranmasinin gerekli ve faydal olacagi
kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: Tip 2 Diabetes mellitus, diabetik retinopati, diabetik nefropati, diabetik ndropati.

Diabetes mellitus; genetik, ¢cevresel faktorler ve
yasam tarzi degisikliklerinin etkilesimi ile ortaya
cikan, yetersiz insiilin sekresyonu ve/veya
insiiline azalmis doku cevabi sonucunda gelisen,
hiperglisemi ile karakterize, metabolik bir
hastaliktir. Insiilinin hedef dokulardaki eksik
etkisi karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi
bozukluklarina sebep olur. Ulkemizde 1999
yilinda tamamlanan ve diinya saglik orgiti
tarafindan desteklenen Tirkiye Diabet
Epidemiyoloji Projesi (TURDEP) sonuglarina
gore, diabet prevalanst %7,2 bozulmus glukoz

toleransi prevalansi ise %6,7 olarak saptanmistir.
Yeni tani diabet prevalansi ise %2,3 olarak
bulunmustur (1).

Diabetes mellitus klinik olarak baglangigta
polidipsi, poliiiri, polifaji, kilo kayb1 gibi klasik
belirtiler ve ileriki donemlerde ise hastaliga 6zgii
retinopati, ndropati, nefropati gibi spesifik
bulgularla taninabilir (2).

Kronik komplikasyonlarin gelisiminde diabet
siiresi, hastanin yasi, cinsiyet, genetik yatkinlik,
irk ve kotii kan sekeri regiildsyonu gibi bircok
faktor rol oynar. Yillarca koti kontrol ile
seyreden bazi diabetiklerde ge¢ komplikasyonlar
goriilmemekte, buna karsin bazi diabetiklerde tani
aninda diabetik
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komplikasyonlar
bulunabilmektedir (3). Tan1 konulmamis diabet,
benin bir olay degildir (3). Diabetik
hipergliseminin baslamasi ile klinik tan1 arasinda,
hastaligin asemptomatik fazi mevcuttur ve bu faz
yaklasik olarak 4-7 yil siirebilmektedir (3, 4).
Bazi kaynaklarda bu asemptomatik fazin 10
yildan uzun siirebildigi belirtilmektedir. Tani
anindaki mikrovaskiiler komplikasyonlar
hastaligin  insiilin  direnci ve  metabolik
anormallikleri iceren bu subklinik donem ile
agiklanabilmektedir (5). Erken fark edilen ve
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erken tedavi edilen hastalarin diabet ve
komplikasyonlarinin progresyonu dnlenebilir.

Bu nedenle konu ile ilgili yoresel verilerin
ortaya konmasi amaciyla;  Yiiziinci  Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
Dahiliye poliklinigine tan1 ve tedavi igin
bagvuran, yeni tant konulan tip 2 diabetes
mellitus  hastalarinda, tan1 aninda kronik
komplikasyonlardan retinopati, nefropati ve
noropatinin varligini arastirmay1 amagladik.

Gerec¢ ve Yontem

Bu ¢alismada yeni tani tip 2 diabetes mellituslu
hastalarda retinopati, ndropati ve nefropati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlarin varligi
aragtirildi. Arastirma kapsamina; Yizinci Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
Dahiliye poliklinigine Ocak 2007- Aralik 2007
tarihleri arasinda tani ve tedavi i¢in bagvuran ve
ADA kriterlerine gore yeni tespit edilen tip 2
diabetes mellituslu 50 hasta alindi. Caligmaya tip
1 diabetes mellituslu ve  kortikosteroid
kullanimina bagli diabet gelisen hastalar
alinmadi. Hastalar calisjmanin amaci ve igerigi
hakkinda bilgilendirildi ve yapilacak olan
tetkikler i¢in rizalar1 alindi.

Tim hastalardan biyokimyasal tetkikler igin
vendz kan Ornekleri alindi. 8 saatlik acligi
takiben alinan kan drneklerinde glukoz, kreatinin
ve HbAlc bakildi. Tokluk kan glukozunu
degerlendirmek i¢in hastalardan yemekten 2 saat
sonra tekrar vendz kan oOrnekleri alindi. Alinan
kan oOrneklerinden kan glukozu ve kreatinin
standart metotlarla biyokimya laboratuarinda
moduler  cihazinda, HbAlc ise Agilent
Technologies 1200 series cihazinda kolorometrik
yontemle 6l¢iildi.

Diabetik retinopati belirlenmesi; g6z
hastaliklar1 uzmani tarafindan 66’lik lens ile
biyomikroskopla fundus muayenesi ile yapildi.

Diabetik ndropatinin belirlenmesi; muayene ve
elektromiyografi (EMG) ile bir noroloji uzmani
tarafindan yapildi. Elektrofizyolojik incelemeler
Nihon Kohden EMG cihazi ile yapildi. En az iig
genellikle dort extremitede median, ulnar, radial,
peroneal, tibial, sural ve siiperfisial motor ve
duyusal sinir iletilerine bakildi. Motor iletiler i¢in
kayit elektrotlar ve duyusal sinir iletileri igin
ylziik elektrotlar kullanildi ve antidromik olarak
calisildi.

Diabetik nefropatinin belirlenmesi; 24 saatlik
idrarda mikroalbiimin, glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR) ve serum kreatinin diizeyine bakilarak
yapildi. Tim hastalardan 24 saatlik idrar Ornegi
sabah 08.00°dan ertesi giin sabah saat 08.00°a
kadar toplatildi ve mikroalbiimin ve kreatinin

diizeyi olgiildii. Idrarda mikroalbiimin ve
kreatinin  diizeyi, biyokimya laboratuarinda
enzimatik kolorometrik yontemle Integra 800
cihazinda c¢alisildi. Mikroalbiiminiiri acisindan
30-300 mg/giin  degerleri  pozitif olarak
degerlendirildi. Glomeruler filtrasyon hizi,
kreatinin klirensi formiilii ile hesapland1 (24
saatlik idrar kreatinini x 24 saatlik idrar volimii /
serum kreatinini x 1440)

Calismanin sonuglart hazirlanan formlardan,
SPSS 13 bilgisayar istatistik ¢aliyma programi
ortamina alinarak istatistiki analiz yapildi.
Istatistiki yontem olarak, yiizdelik sayilar ve
Pearson korelasyon analizi kullanildi. Sonuglar
ortalama + standart deviasyon olarak verildi. P<
0.05 olmasi durumu istatistiksel farklilik olarak
kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin 28’1 (%56) erkek, 22’si (%44) kadin
ve yas ortalamasi 52 (28-77) idi. Hastalarin
13’iine rastgele kan sekeri Ol¢liimii ile, 29’una
aclik kan sekeri yiiksekligi ile ve bozulmus aglik
glukozu olan 8’ine ise OGTT ile diabetes mellitus
tanist konuldu. Ac¢lik kan sekerleri ortalamalari
181 mg/dl (102-366) ve yemek sonrasi tokluk kan
sekeri ortalamalar1 332 mg/dl (188-581) ve
ortalama HbAlc degerleri % 9 (5,3-15,8) idi.
Hastalarin kan basinci ortalamalari sistolik 134
mmHg (90-210), diastolik 82 mmHg (60-110) idi.
Hastalarin kreatinin ortalamalar1 0,76 mg/dl (0,5-
1,3) ve GFR ortalamalar1 108 ml/dk (36-211) idi.

Hastalarin  10’unda (%20) 30-300 mg/giin
arasinda mikroalbiiminiiri ve 23’iinde (%46)
anormal EMG bulgusu vardi. Olgularin sadece
1’inde (%?2) diabetik retinopati saptandi.

Hastalarin cinsiyete gore yas, aclik kan sekeri
(AKYS), tokluk kan sekeri (TKS), HbAlc, sistolik
kan basinct (SKB), diastolik kan basinci (DKB),
kreatinin, = mikroalbiiminiiri ve  glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) karsilagtirmas: Tablo 1’de
goriilmektedir. Calismaya alinan kadin hastalarin
GFR ve kreatinin ortalamasi erkek hastalara gore
istatistiksel ~olarak anlamli daha  disiikti
(p<0,05).

Hastalarin néropati durumunun belirlenmesi
icin yapilan EMG; 27 (%54) hastada negatif, 23
(%46) hastada pozitif olarak degerlendirildi.
EMG’ye gore ndropatisi olan hastalardan
3’iinde(%6) duyusal tip, 1’inde (%2) motor tip,
6’sinda(%12) miks tip noropati, 13’iinde(%26)
karpal tiinel sendromu saptandi.

EMG’de patoloji saptanan hastalarin yas
ortalamast 58,6+11,8, patolojisi olmayanlarin ise
47,6£13,7 idi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi.

Van Tip Dergisi, Cilt:17, Say1:4, Ekim / 2010 125



Diabette tan1 aninda mikrovaskiiler komplikasyonlar

Tablo 1. Kadin ve erkek olgularda elde edilen ortalama laboratuvar degerleri

Erkek (28) Kadin (22)

Ortalama SD Min. Mak. Ortalama SD Min. Mak.
Yas 49.25 a* 14.01 28.0 77.0 57.14 1269  30.0 75.0
AKS(mg/dl) 195.61 78.67 1140  366.0 162.82 5480  102.0  306.0
TKS(mg/dl) 337.64 100.34  221.0  581.0 299.09 98.43  188.0  514.0
HbA 1c(%) 9.48 3.02 5.3 15.5 8.60 2.96 5.5 15.8
SKB(mmHg) 131.96 28.62 90.0  210.0 140.23 25.66  90.0  180.0
DKB(mmHg) 81.61 13.68 60.0  110.0 84.55 1262 60.0  110.0
Kreatinin(mg/dl) 0.81 0.14 0.6 1.2 0.71a* 0.20 0.5 1.30
I(\Q{;gsrl}; 24.28 22.34 8.0 95.0 29.41 27.57 5.0 105.0
GFR(ml/dk) 119.14 44.24 520  211.0 95.90a* 34.60 360  168.0

a*: ortalamalar arasindaki fark anlamlidir (p<0.05),
SD: Standart deviasyon, Min: minimum, Mak: Maksimum

Sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalari
EMG’de patoloji saptanan hastalarda sirasiyla;
145+29,2 mmHg, 88,2+13,0 mmHg idi. EMG’de
patolojisi olmayan hastalarda ise sirasiyla;
127,6+23,4 mmHg, 78,3+11,7 mmHg olarak

saptandi. (p<0,05). EMG’de patoloji var ve yok
olma durumuna goére tanimlayici istatistikler ve
karsilastirma sonuclari Tablo 2’te goriilmektedir.
Hastalarda nefropati varliginin degerlendirilmesi
i¢in; kan kreatinine, kreatinin klirensine ve 24

Tablo 2. Néropatisi olan ve olmayan 50 yeni tant diabetes mellitus olgusunda elde edilen bulgularin karsilastirmasi

Noropatisi olmayan olgular (27) Noropatisi olan olgular (23)

Ortalama SD Min. Mak.  Ortalama SD Min. Mak.
Yas 47.67 a* 13.71 28.0 75.0 58.65 11.80  35.0 77.0
AKS(mg/dl) 183.19 70.31 102.0  366.0 178.83 72.18 111.0 339.0
TKS(mg/dl) 314.78 100.56 188.0  581.0 327.61 101.94 213.0 550.0
HbA1c(%) 9.26 3.15 53 15.5 8.90 2.87 6.3 15.8
SKB(mmHg) 127.5 a* 23.43 90.0 170.0 145.0 29.19 110.0 210.0
DKB(mmHg) 78.33 a* 11.68 60.0 100.0 88.26 13.02 70.0 110.0
Kreatinin(mg/dl) 0.81 0.19 0.5 1.3 0.72 0.14 0.5 1.1
Mikroalb.(mg/giin) 29.18 28.07 8.0 105.0 23.43 20.06 5.0 95.0
GFR(ml/dk) 107.78 42.41 36.0 191.0 110.25 41.45 48.0 211.0

a*: ortalamalar arasindaki fark anlamlidir (p<0.05),

SD: Standart deviasyon, Min: minimum, Mak: Maksimum
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saatlik idrarda mikroalbiimin diizeylerine
bakildi. Hastalarin kan kreatinin ortalamasi
0,76 mg/dl (0,2-1,2 mg/dl), GFR ortalamasi ise
108,9 ml/dk (36-211 ml/dk) olarak saptandi.
24 saatlik idrarda mikroalbiimin diizeyi 30-300
mg/giin  arasinda olmasi  pozitif olarak
degerlendirildi. Buna gore 10 (%20) hastanin
mikroalbiiminiirisi oldugu, 40 (%80) hastanin
ise mikroalbliminiirisinin olmadig1 saptandi.

Mikroalbiiminiirisi olan hastalarin aglik kan
sekeri ortalamasi 233+80,58 mg/dl, olmayan
hastalarin ise 168+62,31 mg/dl olarak saptandi.
Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
Mikroalbiiminiirisi olan hastalarin a¢lik kan
sekeri ortalamalar1 daha yiiksekti. Tokluk kan
sekeri ortalamalar1 acisindan bu iki grup
arasinda fark yoktu. Mikroalbiiminiirisi olan
grupta HbAlc ortalamasi 10,76+2,26, olmayan
grupta ise 8,68+3,04 olarak saptandi ve bu
farkta istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).

Calismada belirlenen parametreler istatistiki
anlamlilik a¢isindan Pearson korelasyon analizi
ile degerlendirildi. Tokluk kan sekeri ile aglik
kan sekeri (r=0,79, p<0,01), HbAlc ile tokluk
kan sekeri (r=0,80, p<0,01) ve aclik kan sekeri
(r=0,76, p<0,01) arasinda pozitif korelasyon
mevcuttu. Yas ile sistolik (r=0,51, p<0,01) ve
diastolik (r=0,49, p<0,01) kan basinglar1 da
korele 1idi. Kreatinin ile HbAlc (r=0,30,
p<0,05) arasinda pozitif korelasyon, GFR (r=-
0,28, p<0,05) ile arasinda negatif korelasyon
mevcuttu.

Tartisma

Diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan
nefropati, ndropati ve retinopati Onemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Diabetik
mikrovaskiiler ~ komplikasyonlara  yatkinlik
bireyden bireye biiyiik farkliliklar gosterir (6).
Diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin
birincil belirleyicisi uzun siireli hiperglisemidir
(7). 2000 yilinda Morgan ve arkadaslar1 10079
diabetli hastada yaptiklar1 ¢aliymada hastalarin
bir kisminda mikrovaskiiler komplikasyonlarin
gelismedigini ortaya koymuslardir (8). Buna
karsin ¢esitli iilkelerde yapilmis c¢aligmalarda
tan1 aninda hastalarin %15-20’sinde retinopati,
%5-10’unda  proteiniiri  ve  %20-25’inde
periferik noéropati goriilebilecegi bildirilmistir
3,9, 10).

Diabetes mellitusla noropati arasindaki iliski
agiktir. Diabetin siiresi artikca noéropati
insidansi da artmakta ve hastalarin % 50’sinden
fazlasim1  etkilemektedir  (11,12).  Diabet
hastalarinda tani aninda noropati mevcudiyeti
ilke, etnik grup ve tarama testlerindeki
farkliliklardan dolay1 degiskenlik

gostermektedir. Bu konu ile ilgili yapilmis
calismalarda periferik noropati %15.2 ile %29
arasinda saptanmistir. (9,13-15). Mevcut
calismalar iginde yeni tani diabetliler arasinda en
yiiksek noropati prevalanst %29 ile yapilan EMG
calismasinda goriillmektedir (15).

Calismamizda yeni tani almis 50 diabetes
mellitus olgusunun 23’iinde (%46) EMG’de
noropati  saptandi.  Olgularimizdaki noéropati
oraninin yiiksekligi dikkat ¢cekmektedir. EMG’ye
gére ndropatisi olan olgulardan 3’iinde (%06)
duyusal tip, 1’inde (%2) motor tip, 6’sinda (%12)
miks tip noropati ve 13’linde (%26) karpal tiinel
sendromu mevcuttu.

Diabet, bozulmus aclik glukozu, bozulmus
glukoz toleranst ve normal glukoz toleransi olan
hastalarda polindropati prevalansinin yasla artigi
gosterilmistir (16,17). Benzer olarak ¢alismamizda
da olgularimizdan EMG’de patoloji saptananlarin
yas ortalamasi EMG’si normal olanlardan daha
yiiksek idi ve fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Calismamizda sistolik ve diastolik kan basinci
ortalamalar1t EMG’de patoloji saptanan hastalarda
yiksekti. Diabetli hastalarda ndropati ile arteriyel
hipertansiyon arasindaki iliski de gosterilmistir ve
bu iliski insiilin direnci ve onunla iliskili
endotelyal disfonksiyona baglanmistir. (18, 19).

Tan1 anindaki mikroalbiiminiiri prevalansina ait
farkli tlkelerden farkli veriler mevcuttur. Bizim
calismamizda olgularimizin 10’unda (%20) tani
aninda mikroalbliminiiri bulunmaktaydi. Yeni tani
diabetli hastalarda mikroalbiiminiiri arastirmaya
yonelik yapilan g¢alismalarda prevalans %13 ile
%33,6 arasinda saptanmistir (4,13,20-23).

Calismamizda mikroalbiminiiri ile HbAIlc
diizeyleri arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli
iliski tespit edildi. Diabetik nefropati geligimini
etkileyen en onemli risk faktorii hiperglisemidir
(7). Mikroalbiiminiiri ile HbAlc arasindaki iliski
iki biiyiik ve kapsamli calisma olan UKPDS ve
DCCT g¢aligmalarinda da gosterilmistir (24, 25).
Diabet tanist anindaki mikroalbiiminiiri ile HbAlc
arasindaki  iliskiyi gdsteren calismalar da
mevcuttur (22,23). Calismamizda mikroalbiiminiiri
ile aclik kan sekeri arasinda istatistiksel ac¢idan
anlaml iliski bulundu. Bozulmus glukoz toleransi
olan hastalarda mikroalbiiminiiri i¢in postprandial
hipergliseminin 6nemli bir risk faktori oldugu
saptanmistir  (20). Ancak bizim ¢alismamizda
mikroalbiiminiiri aglik kan glukozu ile iliskiliydi,
postprandial hiperglisemi mikroalbiimimiirisi olan
ve olmayan gruplarda benzerdi.

Hipergliseminin nefropati gelisimindeki 6nemi
ispatlanmistir. Ayrica hipertansiyon da
mikroalbiiminiiri gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir (26). Calismamizda mikroalbiiminiiri
ile sistolik ve diastolik kan basinglar1 arasinda
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iliski saptanmadi. Calismamizdaki yeni tani
diabetli olgularin 19°unda (%38) hipertansiyon

mevcuttu.  Olgular  hipertansiyon  tanisini
onceden almiglardi ve anjiotensin converting
enzim inhibitorleri (ACEI) ile tedavi

altindaydilar. ACEI’leri intraglomeriiler basinci
ve  proteiniiriyi  azaltict  etkileri  olan
antihipertansif ajanlardir (27,28). Olgularimizda
mikroalbiiminiiri ile hipertansiyon arasinda
iliski saptanamamasinin muhtemel bir sebebi
ACEI’lerinin bu etkileri olabilir.

Tip 1 diabet hastalarinda DCCT, tip 2 diabet
hastalarinda ise UKPDS c¢alismast ile siki
glisemik ve kan basinci kontroliiniin retinopati
gelisimini ve progresyonunu azalttigi
gosterilmistir (22,23). Calismamizdaki 50 yeni
tan1 diabetes mellituslu hastanin sadece 1’inde
(%2) diabetic retinopati mevcuttu.
Nonproliferatif diabetik retinopati seklindeki bu
tutulum tanm1 aninda saptadigimiz  diger
mikrovaskiiler komplikasyonlarin sikligina gore
azdi. Tan1 anindaki retinopati sikligin1 %1.7 ile
%12 arasinda bildiren ¢aligmalar literatiirde

mevcuttur  (13,21,22,29). Bu ¢alismalarda
retinopati  prevalansi, bizim c¢alismamizla
uyumlu olarak diger mikrovaskiiler

komplikasyonlarin prevalansindan daha diisiik
bulunmustur. Tan1 anindaki diabetik retinopati
prevalansi, retinopati taramasi i¢in kullanilan
teknige gore de degisebilmektedir. Biz
olgularimizdaki retinopati mevcudiyetini
taramak amaciyla indirekt oftalmoskopi
yontemini  kullandik. Ancak Sterioskopik
fundus fotografisi retinopatiyi saptamada klinik
muayeneden daha sensitiftir (30). Bu yontemle
tan1 aninda retinopati prevalansint %35
civarinda bildiren ¢aligmalar da vardir (31).
Yeni tani diabetli hatalarda yiiksek oranda
saptadigimiz  nefropati ve noropati gibi
komplikasyonlarindan dolay1 bu hastalarin tani
aninda bu komplikasyonlar acgisindan
taranmasinin uygun olacagini diisiiniiyoruz.

The Incidence Of Microvascular
Complications In Newly Diagnosed Type
2 Diabetes Mellitus Patients

Abstract

Objective: Type 2 diabetes mellitus is a pandemic
chronic disease with a heavy burden of
complications. Undiagnosed diabetes is not a
benign event. In this study, we aimed to investigate
the presence of microvascular complications at
diagnosis as retinopathy, nephropathy and
neuropathy in newly diagnosed 50 type 2 diabetes
mellitus patients. Material and methods: Diabetic
retinopathy was detected with a biomicroscope

Diabette tan1 aninda mikrovaskiiler komplikasyonlar

examination of fundus by opthalmologist. The
neuropathy was scanned with electromyography
(EMG) by an experienced neurologist. Diabetic
nephropathy was searched by measuring urinary
microalbumin and glomerular filtration rate (GFR).
Pearson’s correlation analysis and unpaired t-test
were used for statistical analysis Results:
Microalbumin, urid ranging between 30-300mg/day,
was detected in 10 (20%) patients and 23 (46%)
patients had abnormal EMG signs. Diabetic
retinopathy was detected in only 1 (2%) patient. Of the
total patients with neuropathy, sensorial type
neuropathy was detected in 3 (6%) patients, motor
type neuropathy in 1 (2%) patient, mixed type
neuropathy in 6 (12%) patients and carpal tunnel
syndrome in 13 (26%) patients. Conclusion: One of
the microvascular complications was detected in 58%
of newly diagnosed type 2 diabetes mellitus patients. It
seems necessary for the newly diagnozed type 2
diabetics to be screened for microvascular
complications especially for neuropathy and
nepropathy to make timely interventions to prevent
further progression.

diabetes mellitus, diabetic
nephropathy, diabetic

Key words: Type 2
retinopathy, diabetic
neuropathy.
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