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OZET

Unilateral Diyabetik Ayak Ulseri Gelisiminde Polinoropatinin Etkisi

Unilateral diyabetik ayak iilseri olan olgularda elektrofizyolojik incelemeler ile
polindropati ve otonomik noropati aragtirilarak, bu parametrelerin diyabetik ayak iilseri
gelisiminde belirleyici olup olamayacaklari tartisilmistir.

Calismaya unilateral ayak yarasi olan 52 diyabetik hasta (31 kadin, 21 erkek ve
yas ortalamasi 58.5) alimmistir. Ust ekstremitede motor liflerin % 82, duysal liflerin ise
% 85 oraninda etkilendigi, alt ekstremitede ise motor liflerin yaral tarafta % 90, saglam
tarafta ise % 79 oraninda etkilendigi, duysal etkilenmenin ise bilateral % 100 oldugu
goriilmiistir. H refleksi yarali tarafta % 93.2, saglam tarafta ise % 86.4 oraninda
etkilenmistir. Fibiiler sinir F yanmit1 yaral tarafta % 98.2, saglam tarafta % 96.2,
posterior tibial sinir F yanit1 ise yarali tarafta % 96.2, saglam tarafta % 91.2 oraninda
etkilenmistir. Boylece duysal sinirlerin motor sinirlerden daha fazla etkilendigi ve
etkilenmenin de alt ekstremitede daha belirgin oldugu goriilmiistiir.

Sinir ileti calismalar1 muayene ile saptanan polindropati siddeti ile parelellik
gostermistir. Elektrofizyolojik verilerin yarali ve saglam ayak arasinda gosterdigi
farkliligin anlamli oldugu dikkati ¢ekmistir (p< 0.005).

Sempatik deri yanit1 (SDY) iist ekstremitede % 54, alt ekstremitede ise % 88
oraninda anormallik gostermistir. Bu oranin alt ekstremitelerde hem isitsel hem de agrili
uyarana karsi iist ekstremitelerdekinden daha yiiksek oldugu dikkati ¢ekmistir. Ancak
yarali ve saglam taraflar arasinda SDY’de farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Viziiel analog skala (VAS) degeri ile SDY kiyaslandiginda, otonomik tutulumun
artisina parelel olarak, VAS skorunun da arttig1 gozlenirken, bu iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p:0.105).

Sonug¢ olarak bulgularimiz, diyabetik ayak {iilseri Ongoriilmesinde, sinir ileti
calismalarinin onemli rol aldigim1 gostermistir. Boylece diyabetik noropatinin varlig
bilindiginde iilser gelisimi de engellenebilir.

Anahtar Kkelimeler: Diyabetes mellitus, polinoropati, elektrofizyolojik
incelemeler, agr esigi.
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ABSTRACT

The Effect of Polyneuropathy in the Development of Unilaterally Ulcerated
Diabetic Foot

In this study, polyneuropathy and autonomic neuropathy were investigated by
electrophysiological studies and these parameters were discussed whether predictive in
the development of unilateral ulcerated diabetic foot.

Fifty-two diabetic patients with unilateral diabetic foot wound (31 females, 21
males and mean age 58.5 years) were included in the study. Motor fibers were affected
82 % while it was 85 % for sensorial fibers in the upper extremities, where motor fibers
were affected 90 % in the injured site, 79 % in the healthy site and sensorial fibers were
affected bilaterally in the lower extremities. H reflex was affected 93.2 % in the injured
site and 86.4 % in the healty site. F response of fibulary nerve was affected 98.2% in the
injured site and 96.2% in the healty site, F response of posterior tibial nerve was
affected 96.2 % in the injured site and 91.2 % in the healty site. Sensorial fibers were
affected more than motor fibers which was more prominent in the lower extremities.

The severity of polyneuropathy detected in physical examination was similar
with the degree of polyneuropathy that was found in the nerve conduction studies. The
electrophysiological data was statistically different among injured and healty
extremities (p< 0.005).

Sympathetic skin response (SSR) was 54 % abnormal in the upper extremity and
88 % in the lower extremity. This rate was seen to be higher in the lower extremity than
upper extremity for both verbal and painful stimuli. But there was no difference
between the SSRs of injured and healty sites (p>0.05).

When visual analog scale (VAS) values of pain and SSRs were compared, the
increase of VAS scores and autonomic failure were paralel, but this was not statistically
significant (p=0.105).

Our data revealed that nerve conduction studies have an important value in the
prediction of diabetic foot ulceration. By this way, development of ulceration may be
prevented in documented diabetic neuropathy.

Key words: Diabetes mellitus, polyneuropathy, electrophysiological studies, pain
threshold.
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1. GIRiS

Diyabetes mellitus, tiim toplumda goriilebilen, komplikasyonlart nedeniyle
yasam kalitesini ve siiresini etkileyen, kronik metabolik bir hastaliktir. Diyabete bagl
gelisen ayak {ilserleri onemli morbidite ve mortalite nedeni olup hastalarin en sik
hastaneye yatis nedenlerinden biridir. Diyabete bagl gelisen polinropatilerin varliginin
bilinmesi ya da tanilarinin erken konulmasi durumunda, uygun tedavi protokolii ve
hasta egitimi ile ayak iilserlerinin onlenebilmesi miimkiin olabilir "%,

Diyabetik ayak iilserinin gelisiminde ndropati ve periferik vaskiiler hastaliklar
onemli risk faktorleridir. Periferik noropati oranimin diyabetes mellituslu olgularda
% 82’lere kadar arttigi gésterilmistir3. Yara gelisiminde somatik sinirler ile birlikte
otonomik sinirlerin de tutulumunun etkili oldugu bilinmektedir. Diyabetes mellituslu
olgularda SDY anormalliginin % 76.2 olarak bildiren aragtirmacilar olmustur®. Periferik
vaskiiler hastalik oraninin ise yadsinamayacak kadar fazla oldugunu gosteren (% 40)
caligmalar vardir’.

Bugiine kadar yapilan c¢alismalarda koti glisemik kontroliin, norolojik
muayenede hiporefleksi ya da arefleksi saptanmasinin, kas gii¢siizliigii varliginin,
monofilament basing duyumu ve vibrasyon duyum esiginde azalmanin da iilser
gelisimine predispozan faktorler olduklar gosterilmistir®"*.

Diyabetes mellitus hastalarinin yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen kronik
agr1, olgularin yaklasik % 25’inde polindropati ile birliktelik gostermektedir’. Agrinin
daha c¢ok kiigiik 1if tutulumu ile iliskili oldugu bilinmekte ve subjektif bir yakinma olan
bu durum, viziiel analog skalasi ile kolayca degerlendirilebilmektedirl0’1l.

Bu calismada unilateral diyabetik ayak iilseri olan olgularda motor ve duysal
sinir ileti hizlarinin 6l¢iimii ile polindropati varligi, ani agrili ve sesli uyaranlar verilerek
elde edilen sempatik deri yanit1 (SDY) nin degerlendirilmesi ile de otonomik noropati
varligi arastirllmistir. Boylece yarali ve saglam taraflardan elde edilen veriler

kiyaslanarak, sinir ileti hizlarinin ve SDY yanitlarinin diyabetik ayak iilseri gelisiminde

belirleyici olup olamayacagi arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanis1 ve Siiflamasi

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi veya insiilinin etkisiz kalmas1 sonucu
olusan, birlikte karbonhidrat, protein ve yag metabolizmas1 bozuklugunun eslik ettigi
hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir sendromdur 2,

Diyabet; asir1 su icme ve idrara ¢ikma, mellitus ise sekerli idrar anlamina
gelmektedir. Milattan sonra birinci yiizyilda Kapadokyo’da yasayan Aretaus bu
hastaligin kollarda, bacaklarda erimeye yol actigini belirterek, akip bogalma anlaminda
“diyabet” kelimesini ilk olarak kullanmistir B,

DM sik rastlanan bir hastalik olup, tiim toplum ve 1rklarda goriilebilmektedir.
Sinsi seyirli olmasi nedeniyle kayitlarin en iyi yapilabildigi iilkelerde bile gercek
prevelansi saptamak miimkiin olamamaktadir. Prevelans bolgeler arasinda farklilik
gostermektedir'®. Tleri yasta ve kadinlarda daha sik goriildiigii bilinmektedir'.

Hastaligin patogenezi klinik tiplere gore farklilik gostermektedir. Tip I DM’de
pankreasin P hiicrelerinde genetik ve immiinolojik faktorler sonucu gelisen harabiyet
vardir. Tip I DM’de insiiline kars1 periferik direng, insiilin sekresyonunda azalma ve
asir1 hepatik glukoz iiretimi mevcuttur. Insiilin direncinin nedeni periferdeki insiilin
fonksiyonun azalmasi ve hepatik glukoz iiretiminin artmasidir. Tiim bu olaylarda primer
neden kesin bilinmemekle birlikte hastaligin cevresel ve genetik etkiler sonucu gelistigi
dusiinulmektedir15 16,

Glinlimiizde uzlasmanin en fazla saglandigi diyabetes mellitus siniflamasi

Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan 2000 yilinda kabul goren olmustur (Tablo D'



Tablo 1. Diyabetes Mellitus simflamasi*®

1) TIP I Diyabetes Mellitus
a. Otoimmiin
b. Idyopatik
2) TIP II Diyabetes Mellitus
a. Periferik insiilin direnci
b. Insiilin salimim yetersizligi
3) Diger ozel tipler
a. Beta hiicre Fonksiyonu ile Ilgili Genetik Bozukluklar
b. Insiilin Etkisi ile Tlgili Genetik Bozukluklar
c. Egzokrin Pankreas Hastaliklar
d. Endokrinopatiler
. Tlaglar

¢

)

Enfeksiyonlar
g. Immiin kokenli DM
h. Gestasyonel DM

1. Tip I Diyabetes Mellitus

Tiim DM’li olgularin % 5-10’unda goriilen Tip I DM, pankreasin f hiicrelerinin
otoimmiin hasar1 sonucu gelisir. Immiin hasarin gostergesi olarak adacik ve insiilin
otoantikorlari ile glutamik asit dehidrogenaz (GAD) ve HLA otoantikorlar saptanabilir.
Diger otoimmiin hastaliklarla birlikte goriilme orami yiiksektir. Daha nadir goriilen
idyopatik formunda ise otoimmiinite yoktur, beta hiicre hasarinin nedeni bulunamaz.
Herediter 6zelligi olan ve nadiren gbzlenen bu tip daha ¢cok Afrika ve Asya irklarinda
goriiliir. Tip I DM’li tiim hastalarda diyet ve oral antidiyabetik ilaglara yeterli yanit
almamaz ve olgularin biiyiik kismui insiilin replasman tedavisine mutlak gereksinim

17,18
duyarlar """

2. Tip II Diyabetes Mellitus
En sik goriilen bu tip DM’li hastalarin % 90’nin1 olusturur. Degisik derecelerde

insiilin yetmezligi ve insiilin direnci ile karekterizedir. Cogunlugunu obeslerin



olusturdugu hastalar, insiilin replasmanina genellikle ihtiyag gdstermezler.
Ketoasidozun nadiren goriildiigii hastalarin biiyiikk bolimii klasik DM semptomlari
ortaya ¢ikana dek yillarca tam1 almadan yasarlar. Tip I DM’ye gore daha fazla genetik
yatkinlik vardir. Tip I DM gelisiminde viicut kitle indeksinin 25 ve iizeri olmasi, ailede
DM oykiisii ve/veya gestasyonel DM oOykiistiniin bulunmasi risk faktorii olarak kabul
edilip 16192021

DM Tam Kriterleri

Olgular Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan 2003 yilinda DM igin
kabul edilen tani kriterlerine gore belirlenmistir. Diyabetes mellitus tanisinin
konabilmesi i¢in bir veya daha fazla 6l¢timde plazma aghk kan sekeri diizeyi > 126
mg/dL (7.0 mmol/L) olarak bulunmas1 ve/veya oral glukoz tolerans testinde 2. saatte
bakilan tokluk plazma seker diizeyi ve 0-2 saatler arasindaki degerlerden en az birinin
veya herhangi bir zamanda bakilan plazma tokluk seker seviyesinin > 200 mg/dL (11,1
mmol/L) olarak bulunmasi gerekmektedir. Anormal diizeyde saptanan kan sekeri
degerinin bir kez daha kontrol edilmesi gereklidir. A¢lik kan sekeri diizeyinin 100-125
mg/dL (5.6 - 6.9 mmol/L) arasinda olmas1 ‘Bozulmus A¢lik Glukozu’ (impaired fasting
glukoz, IFG) olarak adlandirilir. Oral glukoz tolerans testinde 2. saat tokluk kan sekeri
diizeyinin > 140 mg/dL. ve 200 mg/dL arasinda saptanmasi ise ‘Bozulmus Glukoz

Tolerans1’ (impaired glucose tolerans, IGT) olarak tanimlanir (Tablo 2).

Tablo 2. DM Tam Kriterleri (ADA 2003)*

Normoglisemi IFG/IGT DM

AKS < 100mg/dL 100<AKS<126mg/dL (IFG) | AKS>126mg/dL

2.saat TKS < 140mg/dL | 140<2.saat TKS<200 (IGT) | 2.saat TKS>200 mg/dL,
herhangibir zamanda

bakilan glukoz>200mg/dL)

IFT: (Impaired fasting glukoz) Bozulmus aghk glukozu, IGT: (Impaired glukoz tolerans) Bozulmus

glukoz toleranst



2.2. DIYABETES MELLITUS KOMPLIKASYONLART”
1. Akut Komplikasyonlar
- Hipoglisemi
- Non ketotik hiperosmolar koma
- Diyabetik ketoasidoz
2. Kronik Komplikasyonlar
-Makrovaskiiler komplikasyonlar
- Mikrovaskiiler komplikasyonlar
Retinopati
Nefropati

Noropati

DM’un AKUT KOMPLIKASYONLARI

1. Hipoglisemi

Plazma glukoz seviyesinin 50 mg/dL (2.8 mmol/L)’nin altina inmesi ile ortaya
citkan durumdur. Achk hipoglisemisi diyabet tedavisinin en sik goriilen
komplikasyonudur. Siklikla noroglikopenik tipte olan semptomlar ve klinik bulgular
basagrisi, bulanik gbrme, parestezi, gii¢siizliik, yorgunluk, konfiizyon, koordinasyon ve
mental bozukluklar, davranis degisiklikleri, gecici hemiparezi, konvulsiyon ve koma
seklinde olabilir. Ayrica tasikardi, sistolik kan basincinin yiikselmesi, tasikardi, terleme,
anksiyete, huzursuzluk, titreme, solukluk ve aclik hissi gibi sempatikoadrenerjik

regiilasyon bozukluklarina bagh bulgular goriilebilir*>.

2. Nonketotik Hiperosmolar Koma (NKHK)

Daha ¢ok yash Tip II DM olgularinda goriiliir. Poliiiri, ortostatik hipotansiyon,
mental durum degisikligi, konviilsiyon ve koma ile karekterizedir. Genellikle sepsis,
pnomoni veya baska enfeksiyonlar tarafindan tetiklenir. Hiperglisemi osmotik diiirezi
indiikler. Yetersiz sivi alimi da intravaskiiler voliim azalmasini daha da arttirr.
Laboratuar incelemelerinde en belirgin bulgu hiperglisemi (glukoz > 1000 mg/dL)
prerenal azotemi ve hiperozmolalitedir (> 350 mosmol /L). Asidoz ve ketoneminin

olmadig olgularda tedavide rehidratasyon ve insiilin infiizyonu yeterli olmaktadir 23



3. Diyabetik Ketoasidoz

Tip 1 DM tanisim1 koyduran baslangi¢ olay diyabetik ketoasidoz olabilir. Bu
olgularda bulanti, kusma, karin agris1 ve kussmaul solunumu, hiperglisemi, metabolik
ketoasidoz, tasikardi ve hipotansiyon klasik bulgulardir. Bulgular insiilin eksikligi ile
beraber glukagon, katekolamin ve kortizol fazlaligi sonucu gelisir. Insiilin, glukagon
oraninin artmast glukoneogenez, glikojenolizisi ve keton cisimlerinin olusumunu
arttirarak asidoza neden olur. Tedavisinde insiilin infiizyonu ve sivi replasmani

yapildiktan sonra olay tetikleyen faktorler arastirilmalidir >,

DM’NIN KRONIK KOMPLIKASYONLARI

Diyabetin uzun siirecte gelisebilecek komplikasyonlar1 tiim sistemlerde
goriilebilir. DM ile ilgili morbidite ve mortaliteden siklikla kronik komplikasyonlar
sorumludur. Bu komplikasyonlar gorme kaybi, renal yetmezlik, ayak ilserleri,
gastrointestinal, genitoiiriner, kardiyovaskiiler sistem semptomlarina ve seksual
disfonksiyona yol agar *°. Hiperinsiilinemi, hiperglisemi, ketonemi ve hiperlipidemi gibi
metabolik degisikliklerin siddeti ve siiresi kronik komplikasyonlarin gelisiminde rol
oynar. Tip II DM’de uzun siiren asemptomatik hiperglisemi donemi olabileceginden
tan1 swrasinda da komplikasyonlar goriilebilir. A¢lik plazma glukozu ve HbAI1C
diizeyleri normale yakin tutulabilen hastalarda komplikasyonlarin gelisme hiz1 diisiiktiir.
Kronik komplikasyonlardan olan diyabetik noropati periferik sinir sistemini etkileyen

ve en ¢ok harabiyete yol acan komplikasyondur ***7%,

1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

1.1. Ateroskleroz

Diyabet olgularinda arterioskleroz, koroner arter hastaligi, periferik damar
hastalig1, serebral infarkt olarak kendini gosterir. Tip Il DM’de yiikselmis insiilin diizeyi
ve artmis proinsiilin sekresyonu aterojenik etki yapmaktadir. Ileri yaslarda goriilen
periferik ateroskleroz ekstremite damarlarinda daha belirgindir. Periferik arter
hastaligina bagl olarak hastalar yiiriidiikleri zaman uyluk ve ayak kaslarinda agridan
yakinirlar. Genelde istirahatte ve tipik olarak geceleri ortaya cikan agrilar hastay1

uykudan uyandirabilir. Iskemik ayakta deri atrofik, parlak, killar azalmis ve soguktur29.



1.2. Metabolik sendrom (Sendrom X)

Insiilin rezistansi, buna bagli gelisen hiperinsiilinemi, bozulmus glukoz,
dislipidemi hipertansiyon ve trunkal obesiteyi icerir. Metabolik sendrom koroner arter
hastalig1 ve serebrovaskiiler hastalik icin risk olusturur. Tedavisinde diyet ve egzersiz
ilk planda tutulmahdir. Hipertansiyon tedavisinde ACE inhibitorleri tercih

. .. 1421
edilmelidir ™~".

2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.1. DM’nin Oftalmik Komplikasyonlari

Katarakt, glokom, kranial sinir paralizisi ve retinopati gelisebilir. En sik goriilen
ve diyabetik hastalarin yasam kalitesini diisiiren komplikasyon diyabetik retinopatidir.
Sik1 glisemik kontrol retinopati gelisimini geciktirir veya ilerlemesini yavaslatir. Lazer

fotokoagiilasyon ile proliferatif retinopati tedavi edilebilir *°.

2.2. Diyabetik Nefropati

Tip I DM’de daha sik goriiliir. Diger mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi
nefropati de kronik hiperglisemi ile iliskilidir. ik bulgusu mikroalbiiminiiri olan
nefropati  gelisiminde ailevi yatkinhk Onemlidir. Mikroalbiiminiiri, albumin
ekskresyonunun 24 saatlik idrarda 30-300 mg/giin veya spot idrarda kreatinin 30-300
ug/mg olmasidir. Nefropatide ortaya cikan en belirgin 6zellik glomeriilosklerozdur.
Glomeriilosklerozun anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri ile yavaslatildig
gosterilmistir. Bu nedenle mikroalbuminiiri varliginda normotansif olduklar1 devrede
ACE inhibitorleri baslanmalidir. DM’li hastalarda diger renal komplikasyonlar,
hiporeninemik hipoaldesteronizm, kronik iiriner sistem enfeksiyonlar1 ve renal papiller

31
nekrozdur .

2.3. Diyabetik polinoropati

Diyabetik noropati (DPNP), klinik olarak asikar olabilecegi gibi subklinik
olarak da seyredebilen, periferik ndropatiye neden olabilecek diger faktorlerin olmadigi,
sadece DM zemininde gelisen bir hastalik olarak tanimlanabilir. Tip I ve Tip II DM’nin
en sik goriilen komplikasyonlarindandir. Noropati Tip I DM’de ge¢ dénemde ortaya
cikarken, Tip II'de erken donemde de goriilebilir. Prevelans1 hastalik siiresine gore

degismekle birlikte, yaklasik olarak DM’li hastalarin % 50’sinde diyabetik noropati



23 {lk DM tamst kondugunda hastalarin % 20’sinde noropati gelismistir.

gelisir
Diyabet esas olarak kranial sinirler de dahil olmak iizere periferik sinir sisteminin farkli
komponentlerini etkiler. Sinir lifi tiplerinin tiimiinii etkilemesine karsin daha ¢ok kalin
miyelinli lifleri tutmaya egilimlidir. Hastaligin herhangi bir doneminde ince miyelinli ve

miyelinsiz lifler de etkilenebilir***”.

DIYABETIK NOROPATI PATOGENEZI
Metabolik ve iskemik faktorlerin beraber etkilesimi ile ndropati gelistigi
diisiiniilmektedir. iskemik faktorlerde, endotelyal disfonksiyonun 6nemli oldugu

gosterilmistir.

Hiperglisemi

Mikroanjiyopati ‘//’N’Ateroskleroz

Periferik sinirlerde hipoksiye

neden olan metabolik bozukluk

Otonomik ve distal yerlesen noropati

v
v

Yaygin ¢ok odakl Lokalize odakh
iskemi iskemi

Distal simetrik Mononoropati-Kranial
noropati noropati

Sekil 1. Diyabetik Noropati Gelisiminin patofizyolojik asamalar: *¢




1. Metabolik Bozukluk

Diyabet hastalarinda periferik sinirlerdeki erken degisikliklerin hipergliseminin
direk etkisine bagh oldugu diisiiniilmektedir. Glukoz metabolizmasiyla ilgili pek cok
enzimatik ve nonenzimatik yolaklar vardir. Hiperglisemi vaskiiler hasar olusturan
mekanizmalar1 harekete gecirir. Bunlar proteinlerin nonenzimatik glikolizasyonu ve

anormal myoinozitol mekanizmasi (poliol yolu) yoludur *>*"-%,

1.1. Proteinlerin non-enzimatik glikolizasyonu

DM’nin kronik komplikasyonlarinin aghk hiperglisemisi ile iliskisi vardir.
Hiperglisemi metabolik yollarin kullanilmasin1 provake eder. Bu yollardan biri
proteinlerin non-enzimatik yolla glikolizasyonudur. Bu yolda glukoz proteinlere enzim
yardimi olmadan kimyasal olarak baglanir. Olusan bilesikler hiicre i¢inde ve yapisal
proteinlerde kalict fonksiyonel hasara neden olur. Bu yolla glikolizasyona ugrayan
proteinlere AGEs (advanced glycosylated end product) adi verilir. Bu proteinlerin en
onemlisi Hemoglobin A1’dir. Glikolize tirtinler 6rnegin LDL ve VLDL’nin makrofajlar
tarafindan taninip fagosite edilmesi ¢ok uzun zaman alir. Boylece dolasimda uzun siire
kalirlar. Glikolize kollagenlerin de proteazlar tarafindan yikimi yavaglar. Glikolize
proteinlerin damar duvarinda birikimi sonucu nitrdz oksit aktivitesinde azalma meydana
gelir. AGEs olusumunun inhibitorii olan aminoguanidinin hayvan c¢alismalarinda bu

patolojileri dnledigi gosterilmistir’’ >’

1.2. Anormal myoinositol yolu

Retina, renal glomeriiller ve periferik sinir sisteminde glukozun hiicre icine girisi
insiilinden bagimsizdir. Hiperglisemi de bu dokularda glukoz konsantrasyonu artar.
Hiicre iginde bulunan glukoza affinitesi yiiksek olan aldoz rediiktaz enziminin
aktivitesinde artis olur. Poliol yolu aktive olarak glukozdan sorbitol ve fruktoz sentez

edilir (Sekil 2).

Glukoz T » Sorbitol T » Fruktoz

Aldoz Rediiktaz Sorbitol Dehidrogenaz

Sekil 2. Noropati gelisiminde metabolik yol*®



Myoinozitol hem hayvansal hem de bitkisel gidalarda bol bulunan 6 karbonlu
polioldiir. Glukoz myoinositol tastyicilarinin kompetatif inhibitoriidiir. Hiperglisemi
durumunda hiicre i¢i myoinositol miktar1 azalir. Myoinozitol hiicre zarinda
fosfoinositidlerin yapisinda yer alir. Poliol yolu da hiicre i¢ci myoinizitol diizeyini
azaltir. Myoinozitol eksikliginde hiicre zarina baglh Na-K ATP az enzim aktivitesi

bozulur ve periferik sinirlerde sinir ileti hizlart yavaslar37’38’40. (Sekil 3)

Hiperglisemi ve sorbitol artisi
Myoinositol — Myoinositol|— Protein kinaz C| — Na-K — Sinir ileti hiz1]
ATPaz |

Sekil 3. Diyabetik Noropati patogenezinde myoinositol yolu36

2. Mikrovaskiiler Hasar

Periferik sinirlerin beslenmesi, sinir trasesi boyunca longitiidinal seyreden
vazovazorumlar tarafindan saglanir. Hiperglisemi vaskiiler direnci artirir ve endonérol
hipoksiye yol agar. Hipoksi Na-K ATPaz aktivitesini azaltir, aksonal transportu bozarak
sinir ileti hizinda yavaglamaya neden olur. Uzun siireli DM’lilerde ateroskleroz da
bulunmaktadir. Diyabetin neden oldugu mikroanjiopatik siireci aterosklerozun
etkilerinden ayirt etmek giictir. Akut baglangich fokal mononéropatiler ve

oftalmoplejilerde iskeminin 6nemli rolii vardir*.

3. Immiinolojik Yetmezlik

Diyabetik otonomik noropatili hastalarin sinirlerinde lenfosit infiltrasyonu
saptanmasi immiinojenik patogenez varligim1 diistindiirmektedir. Tip 1 DM'’lilerde
pankreas adacik hiicrelerine kars1 gelisen otoantikorlarin varligr immiinolojik olaylarin
varhgim gostermektedir. Immiin sistem spesifik olarak periferik sinirleri ve pankreasi
secmektedir. Olast antijen, beta hiicrelere spesifik glutamik asit dekarboksilazdir.
Humoral mekanizmalar ise néral mikrodamarlarin hasariyla sonuclanan kompleman

aktivasyonu iizerinden diyabetik noropati gelisimine katkida bulunmaktadir®’**4,
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4. Oksijen Serbest Radikalleri

Reaktif oksijen tiirevleri ve oksidatif stres norotrofik destegi direk veya indirek
yolla bozarlar. Serbest radikaller endotelyumda biriken nitr6z oksit inhibisyonuna ve
Schwann hiicrelerinin apopitozisine aracilik ederek periferik sinir lifi kaybina neden
olur. Oksidatif stres, glukozun aldoz rediiktaz ile sorbitol olusumunu hizlandirip,
superoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz eksikligine yol acar. SOD siiperoksidi
hidrojen peroksite detoksifiye eder. Hidrojen peroksit ise katalaz ve mitokondrial
glutatyon peroksidaz ile suya cevrilir. Mitokondri de katalaz yoktur. Dolayisiyla reaktif
oksijen tiirevlerini detoksifiye etmede glutatyon peroksidaz onemlidir. Hiperglisemide
aldoz rediiktaz enzim aktivasyonun artmasi ile glutatyon peroksidaz eksikligi ve sonug

olarak serbest radikal olusumu artar’ 4%,

5. Esansiyel Yag Asit Metabolizma Bozuklugu

Periferik sinirlerde lipofilik antioksidanlar bulunur. Bunlar serbest radikal
olusumuna kars1 koruyucudur. Gama-Linoleik asit de periferik sinirde lipofilik
antioksidandir. Diyabetiklerde insiilin aktivitesinin azalmasi nedeniyle linoleik asitin
Gama-linoleik aside doniisiimii bozulmustur. Diyabetiklerde artan serbest radikaller

. . 373842
nedeniyle hasar meydana gelir °"°".

DIYABETIK POLINOROPATI SINIFLAMASI ve KLiNiK BULGULARI

Diyabetik polinoropatilerin en yaygin ve sik kullanilan simiflandirmasi

Thomas’in 6nerdigi modifiye edilmis siniflandirmadir (Tablo 3)*.
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Tablo 3. Diyabetik Polinoropati Simiflamasi**

1. Simetrik Jeneralize
1. Kronik PNP
1.1. Distal sensorimotor PNP
- Kiiciik lif agirliklh
- Biyiik lif agirliklh
- Mikst tip
1.2. Otonomik Noropati
2. Akut PNP
- Akut agrili PNP
- Kasektik PNP
- Hiperinsiilin noropatisi
2. Asimetrik Multifokal PNP
- Proksimal Diyabetik Noropati (Amyotrofi)
- Torakolumber Radikiilopati
3. Monondéropatiler
- Kranial noropati
- Ekstremite noropatileri
- Monondritis multipleks
- Tuzak noropati

Rochester diyabet calisma grubuna gore, DPNP tipleri; distal simetrik PNP (%
50), monondropati (% 25) ve otonomik néropatilerdir (% 7). Diger noropatiler arasinda
yer alan torasik, lumbar poliradikiilopati ve kraniyal monondoropatilerin goriilme orani
9% 3 olarak belirtilmistir. Diyabetik noropatilerin siniflamasi etkilenen sinirlerin
anatomik dagilim temelinde yapilir. Bir¢cok diyabet hastasinda klinik noropati
patternleri birlikte bulunur®’.

Subklinik noropati, rutin klinik degerlendirmeyle ortaya konamayan néropatiyi
icerir. Erken tamya yonelik olarak yapilan elektrofizyolojik ve klinik testlerle tam
konabilir. Bu donemde daha cok kiigiik capli az miyelinli liflerin etkilenmesinin s6z
konusu oldugu diisiiniilmektedir. Klinik noropati, rutin klinik degerlendirmeyle noropati
tanisinin kolayca konabildigi olgulan igerir. Diyabet siiresinin uzamasi ile duysal ve
otonom noropatiler genellikle progresyon gosterirken, monondropatiler, radikiilopatiler
ve agrili noropatiler ise kisa siireli ve daha hizli diizelen klinik tablolar seklinde

27,4244
karsimiza ¢ikarlar™""™".
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1.Kronik Noropati

1.1. Distal Simetrik Duysal Polinoropati

Diyabetik polindropatilerin en sik goriilen tipidir. Tip II DM’de daha sik goriilen
PNP siklikla bilateral ve simetriktir. Uzun siire asemptomatik olan olgularda sinir iletim
calismalan ile polindropati varligr tespit edilebilir. Kiiciik ve biiyiik lifler birlikte
tutulmustur. Kiigiik lif tutulumunun noropatinin, hatta diyabetin baslangicinin bir
habercisi oldugu diistiniilmektedir. Rutin ndrolojik muayenede belirgin bir anormallik
saptanamayabilir. Kiiciik lif fonksiyonlar1 standart elektrofizyolojik yontemlerle de
saptanamaz. Sempatik deri yanitlar gibi elektrofizyolojik testlerle kiiciik lif noropatisi
belirlenebilir. Spontan agrimin daha c¢ok kiiciik lif noropatisi ile iliskili oldugu
gosterilmistir.  Agrili  diyabetik noéropatide ince liflerin  selektif tutulusu
gosterilmistir. Biiyiikk lif noropatisinde duysal ve motor lifler tek ya da multipl
etkilenmistir. Biiyiik lifler vibrasyon, pozisyon, soguk algilama ve motor yolun
tainmasinda rol oynamaktadirlar. Genellikle kiiciik ve biiylik lif noropatisi birliktedir.
Distal simetrik sensorimotor PNP’de en sik karsilagilan semptomlar; geceleri alt
ekstremitelerde artan parestezi, sogukluk hissi ve agridir. Eger nosiseptif lifler
tutulmussa duyu kaybi nedeniyle hastada agrisiz yaralanmalar sonucunda ayak {iilserleri
gelisebilir. Muayenede erken evrelerde eldiven corap tarzi duyu kaybi ve buna parelel
hiporefleksi veya arefleksi saptanir. Ileri evrelerde distal el ve ayak kaslarinda motor
tutulum ve intrinsik kaslarda atrofi saptanir. Elektrofizyolojik bulgular hemen daima
anormaldir. Daha c¢ok aksonal dejenerasyon bulgular1 saptanmasina ragmen

. . I _ o 37,38,39,44,45,46
demyelinizasyonla giden ileti anormalikleri de goriiliir’ " 39444546

1.2. Diyabetik Otonomik Noropati (DON)

Tip I ve I DM’de % 30’lara varan siklikta goriilebilir. Siklikla distal simetrik
sensorimotor polindropati ile birliktedir. Otonom disfonksiyon pek ¢ok hastada hafif ya
da subklinik semptomlarla seyrettiginden siklikla atlanmaktadir. Ortaya ¢ikisi diyabetin
stiresi ile iliskilidir. Diyabetik otonomik néropati, otonomik innervasyonlu herhangi bir
organi ya da sistemi etkileyebilir. Otonomik noropati varliginda pupil ¢apr genellikle
kiigiilmiis, akomodasyon refleksi ve/veya 1sik refleksi kaybolmustur, lakrimal bez

sekresyonu siklikla etkilenmistir*’ %%,
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Sudomotor fonksiyon bozukluklarina bagli olarak terleme disfonksiyonu,
vazomotor anormallikler ve gustatory terleme ortaya ¢ikar. Sempatik denervasyonu olan
hastalar yemek yeme sirasinda yiizde, boyunda ve govdenin iist kisminda asir
terlemeden yakinirlar. Terleme bozukluguna bagli olarak el ve ayak derisinde kuruma
belirgindir. Vazomotor anormallikler sonucu viicut 1s1 degisikligine vazodilatasyon ve
vazokonstriiksiyon yanitlar1 bozulur. Ekstremite uglarinda sogukluk, solukluk vardir.
Venovazomotor refleks kaybr sonucu ayaklarda 6dem gelisir. Kuru cilt ve ddem ayak
yarasi gelisimine neden olur. Sudomotor disfonksiyon sempatik deri yaniti amplitiidii ile
de gerlendirilir5 051,52

Vaskiiler sempatik denervasyon sonucu ortostatik hipotansiyon gelisebilir. Yatar
durumdan dikey duruma gelindiginde sistolik kan basincinda 30mmHg, diyastolik kan
basincinda 15 mmHg ‘den yiiksek degisiklik, ortostatik hipotansiyon olarak tanimlanir.
Benzer sekilde nabiz sayisimin ayaga kalkildiginda en az 15 vuru artmast beklenir. 15
vurudan az artig varliginda kardiyak otonomik néropati varliginda diisiiniilmelidir*®*-?,

Gastrointestinal otonomik tutulum varliginda en sik gastroparezi ve diyare
goriiliir. Gastroparezi intermittan bulanti, kusma, erken doygunluk hissi, epigastrik agri
ve postprandial siskinlik hissi ile kendini gosterir. Bu hastalarda daha ¢ok geceleri
goriilen, birka¢c giin siiren, epizodik diyare ve fekal inkontinans, aralarda da
konstipasyon periodlar1 vardir. Diyabetik otonomik néropatili hastalarda, hipoglisemi
sirasinda glukagon ve epinefrine verilen yanit bozulabilir. Otonomik tutulumu olan
diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyon sik goriiliir (% 30-60) ve siklikla da ilk bulgu
olarak kendini gosterir. Diger genitoiiriner komplikasyonlar arasinda idrar retansiyonu,

. : . . 42,4748
tasma inkontinansi ve sik idrar yolu enfeksiyonu vardir **"™.

2. Akut Polinoropatiler

2.1 Akut Agrih PNP

Akut distal duysal PNP, agrili PNP’lerin prototipidir. El ve ayaklarda siddetli
yanici agri ile baslar. Hiperestezi ve buna karsilik eldiven-corap tarzi duyu kusuru
vardir. Genellikle kronik simetrik duysal noropatiye siiperpoze gelisir. Bu hastalarda
depresyon siktir. Agrinin nedeni myelinsiz ve kiiciik myelinli A-delta ve C liflerinin,
genis myelinli liflere gore orantisiz yitimidir. Agrinin tedavisi zor olmasina karsin altt

ay icinde diizelen olgular da vardir*'>*>.
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2.2. Hiperinsiilin Noropatisi

Hiperglisemi nedeniyle yiliksek dozda ve genelde ilk kez insiilin kullananlarda
ya da insiiline baglandiktan yaklasik bir ay sonra ortaya cikar. Insiilinin periferik
sinirlerde gecici hipoksiye yol acmasi sonucu gelistigi diisiiniilmekte ve insiilinin daha

diisiik dozlarda verilmesi ile diizelmektedir***".

2.3. Kasektik Noropati
Genelde DM kontrolii giic olan kadinlarda ortaya ¢ikar. Hizli, istem dis1 kilo

kayb1 vardir. Insiilin tedavisi ile dramatik olarak diizelir®.

3. Asimetrik Multifokal Noropati

3.1. Diyabetik Amyotrofi

Diyabetik amiyotrofi, diyabetik miyelopati, diyabetik femoral ndoropati,
pleksopati ve proksimal motor néropati bu sendromu tanimlamaktadir. Tercih edilen
adlandirma ise proksimal motor noropati veya radikiilopleksopatidir. Proksimal motor
noropatinin insidans1 Tip II diyabetiklerde % 1,1 olarak bildirilmektedir*>**.

Daha cok Tip II diyabetli, yash ve erkek hastalarda, birkag¢ giin ya da birkag
hafta i¢inde hizla baslar. Tipik olarak alt ekstremite proksimal kaslarinda agn ve
giicsiizlik vardir. Kas harabiyeti tek tarafli veya iki tarafli olabilir, ancak genellikle
bilateral asimetrik tutulur. Baslangi¢c semptomlar1 6n uylukta agr, takiben kuadriseps
giicsiizlugudiir. Birka¢ hafta icinde giigsiizlik maksimum olur. Norolojik muayenede
kuadriseps kasinda gii¢siizliikk ve ciddi atrofi vardir. En sik etkilenen kaslar L3 ve L4
koklerinden innerve olan kaslardir. Hafif duysal etkilenme vardir, patella refleksi
korunmus ya da kaybolmustur. Iyilesme siiresi 6 ay-2 yil arasinda degisir.
Immiinoterapi yarar saglayabilmekte ve iyilesmeyi hizlandirabilmektedir. Ayirici tanida
pleksusun malign infiltrasyonu mutlaka diglanmahdir. Diyabetik pleksopatili hastalarda
elektromiyografide denervasyon ve reinnervasyon bulgular1 vardir. Kronik donemde

EMG 6n boynuz motor néron tutulumu seklinde olabilir 42303556

3.2. Torakolumber Radikiilopati

Orta veya alt torakal kokler unilateral veya bilateral tutulabilir. ilk semptomu

agridir. Agrinin oldugu dermatomda hipo ve hiperestezi goriilebilir. Patogenez
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aydimlatililamamistir. Bazen bant seklinde anhidroz vardir. Olgular aylar i¢inde spontan

diizelme gésterirler42’50’57.

4. Mononoropati

Mononoropatilerin mikroskobik vaskiilit ve takiben sinir iskemisi veya enfarkti
sonucu gelistigi  bilinmektedir. Fokal iskemi segmental demiyelinizasyonla
sonuclanmakta ve takiben remiyelinizasyon goriilmektedir. Remiyelinizasyon
gecikmesinin diyabetin indiikledigi Schwann hiicresi disfonksiyonuna bagli oldugu

diisiiniilmektedir42.

4.1. Kranial Noropati

Izole III. ve VL. sinir tutulumu olur. Klinik olarak tek tarafli alinda ve gozde agri
ve saatler icinde gelisen diplopi vardir. Akomodasyon ve 151k refleksi genellikle
korunmustur. Kranial monondropati tanisi intrakranial kitle ekarte edildikten sonra
konulmalidir. Fokal mikroanjiopatiye sekonder kranial sinirde iskemi sonucu ortaya
cikarlar. Bu noropatiler iyi glisemik kontrol haricinde bagka tedaviye gerek kalmaksizin
siklikla 6-12 haftada diizelirler >~

Optik sinir etkilenmesine bagh anterior iskemik optik noropati gelisebilir.
Agrisiz ve ani gelisen tek gdzde olusan gérme kaybi ile kendini gosterir. Optik sinirde

sisme ve afferent pupil defekti vardir.

4.2. Periferik Monondéropati

Periferik mononoropatilerde etkilenen sinirin dagilim alaninda akut baslangich
agri, parestezi ve motor gii¢siizlik vardir. Siklikla basi bolgelerinde ortaya cikar.
Peroneal, median, ulnar, siyatik ve femoral sinirler siklikla etkilenir. Tip II diyabeti olan

yaslt hastalarda daha sik goriiliir 3942

4.3. Mononoropati Multipleks
Farkli zamanlarda ve farkli lokalizasyonlarda iki veya daha fazla sinirde, baskin
olarak motor aksonlarin etkilendigi diyabetik polindropatilerdir. Ust veya alt

ekstremitede asimetrik giigsiizliik, progresif duysal kayip ve arefleksi ile seyreder.
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Siklikla distal polindropati eslik eder. Zamanla kismi diizelme olsa da tam iyilesme

goriilmez 3942

4.4. Tuzak Noropatiler

Diyabetlilerde tuzak noropati insidanst cok daha yiiksektir. Karpal tiinel
sendromu normal popiilasyonda en sik goriilen median sinir tuzak noropatisidir.
Diyabetik hastalarda aksoplazmik aksin bozuk oldugu bilinmektedir. Karpal tiinel gibi
dar kanallarin i¢inde ise bu aksoplazmik akim sinir disfonksiyonuna neden olan diger
sebeplerle birlikte daha da bozulur. Tuzak néropati goriilen sinirlerdeki patolojik
degisiklikler, mikrovaskiiler faktorlerden ¢cok mekanik faktorlerin 6n planda oldugunu
diisiindiirmektedir. Karpal tiinel sendromunun baslica semptomlar1 el fleksiyonu ve
yakalama pozisyonuyla median sinir innervasyon alaninda artig gosteren parestezi, agri,
duyu kusuru ve gii¢siizliiktiir. Yakinmalar gece artig gosterir. Tanida klinik 6zellikler,

provakasyon testleri (Phalen ve Tinel testleri) ve elektrofizyoloji onemlidir>*%,

POLINOROPATIDE AGRI

DM’de sik karsilagilan ve hastalarin yasam kalitesini etkileyen agr1 sik
hastaneye bagvuru sebebidir. Periferik ve kranial sinirlerdeki c¢iplak sinir uglar
nosiseptorlerdir. Bunlar mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara karsi duyarhdir.
Mpyelinsiz yavas ileten C lifleri kronik, yanici agriyi, ince myelinli A delta lifleri keskin
kisa siireli agriy1 tagir. Bu lifler medulla spinaliste 1,2 ve 5. laminalarda sinaps yapar.
Burdan kars1 taraf spinotalamik traktus ve spinotalamoretikiiler traktus icinde talamusun
ventroposterolateral niikleusuna ulasirlar. Traktus spinotalamikus keskin, bigak saplanir
tarzdaki agridan, spino-talamiko-retikiiler traktus ise derin, lokalize edilemeyen agrinin
iletilmesinden sorumludur’®*%%¢!,

DM’de agr1 mekanizmasi 3 kategoride ele alinabilir.

1- Dokunun hasarlanmasi ile salinan inflamatuar kimyasal mediatorler
reseptorleri uyararak agriya neden olur. Bu agr1 nosiseptif agr1d1r62.

2- Nosiseptorlerin  travma veya hastaliga bagli stimiilasyonu olmadan
gerceklesen, periferik veya santral sinir sisteminin disfonksiyonu sonucu gelisen agr

noropatik veya dizestetik agr1 olarak adlandirilir. Diyabet vazonervozumlarda

mikrovaskiiler degisiklikler yaparak iskemik noropatiye neden olur. Iskemide kalin
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lifler ince liflere oranla daha fazla etkilenir. Bu aymmm periferde agr1 duyusunun
artmasina neden olur. Iskemi disinda noropatik agri, aksonal dejenerasyon-
rejenerasyon, aksonal atrofi, dorsal kok ganglionlarindaki spontan uyarilar sonucu
gelisebilir. Noropatik agr1 prevelans: yasla birlikte artar. U¢ ay boyunca siireklilik
gosteren agr1 kronik agndir. Diyabetik hastalarda kronik agn goriilme oran1 % 25,
diyabetik olmayanlarda % 15 dir. Diyabetik hastalarin % 7.5’inde kronik noropatik agr
vardir. Noropatik agri, yiizeyel ve derin olarak ikiye ayrilir. Yiizeyel dizestetik veya
deafferentasyon agri; hizli elektrik carpmasi seklinde, yanici, keskin ve aralikli agrdir.
Nosiseptorlerin hasar1 sonucu gelisir. Derin govde agris1 ise sizlama ve bicak saplanir
tarzdadir. Nosiseptorlerin fizyolojik stimiilasyonu ile gelistigi diisiiniilmektedir. Spinal
kok basi ve brakial neurit agris1 derin agridir. Uglincii bir agr1 tipinin kramp ve spazmla
giden kas agris1 oldugu diisiiniilmektedir. Diyabetiklerde agr1 en ¢ok diffiiz noropatilerle
birlikte goriiliir ve agr1 en sik ayaklardadir. Diyabetik amyotrofide agr1 karekteristiktir.
Diyabetik kranial noropatilerde de % 50 oraninda agr1 vardir 61.63,

3- Hiperaljezi veya allodini, agrili uyaran olmadan agri dokunma ile agn
hissedilmesidir®'.

Agrn subjektif bir yakinmadir. Emosyonla yakin iligkilidir. Agrimin farkh
durumlan birgok teknik ile Olciilebilir. Likert skala; ‘yok’- ‘hafif’- ‘orta’ — ‘cok’ —
‘siddetli’ olarak agriy1 sozel olarak derecelendirir. Numerik oranlama skalas1 birden ona
kadar derecelenmis horizantal cizgide hastadan agrisinin derecesini isaretlemesi istenir.
Siirekli kromatik analog skalada agrinin siddeti ile artan renk degisikligi gosterilir.
Cocuklar icin ise giilen, aglayan yiiz resimleri gosterilir. Viziiel analog skor ise
100mm’lik c¢izgide hi¢c agrinin olmadigi ve c¢ok siddetli agrimin oldugu noktalar
gosterilerek, hastadan agrisinin derecesini igaretlemesi istenir. Daha sonra isaretli yer
oOlciiliir ve 10 tizerinden derecelendirilir. Hastay1 yonlendirmemesi nedeniyle en cok

kullanilan agr1 Cil(;e:gidir1 L

DIYABETIK AYAK ULSERI

Diyabetik ayak yarasi gelisiminde noropati onemli etyolojik bir faktordiir.
Diyabetik hastalarin % 15’inde yasamlarinin bir doneminde ayak yarasi gelisebilir. Alt
ekstremite amputasyonlarinin % 80’nden fazlasi1 diyabetik ayakla iligkilidir. Diyabetik

hastalarin en sik hastaneye yatis nedenidir. Ayak iilserleri, maliyetinin yiiksek olmasi,
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onemli morbidite ve mortalite nedeni olmasi ve Onlenebilir olmasi nedeniyle 6nem
tagir®3647475,

Noropati varlig1 ve travma yara gelisimine neden olur. Diyabetik ayak yaralari;
noropatik, noroiskemik ve iskemik olarak ii¢ grupta incelenebilir. % 90 oranda
noropatik ve noroiskemik ayak birlikte bulunur. Eldiven - corap tarzi duyu kusuru ve
agr duyusu kaybina neden olan sensorimotor polindropati yara gelisimini kolaylastiran
onemli bir nedendir. Otonomik ve somatik sinir liflerinde hasar sonucu agri, 1si,
vibrasyon ve pozisyon duyumlari bozulur. Noropatik semptomlar duysal kayip ile
orantilt degildir. Bu nedenle duysal kaybin olmamasi néropati varligini ve iilser gelisme
riskini ekarte ettirmez. Norolojik muayenenin dikkatli yapilmasi gerekir. Sempatik
otonomik noropati alt ekstremitede terlemeyi azaltarak kuru ve catlak cilt olusumuna
neden olur. Olusan bu catlaklardan enfeksiydz ajanlar viicuda kolaylikla girebilirler.
Hiperglisemi de notrofil fonksiyonunu bozarak enfeksiyonun kolay gelismesine yol
acar. Yara gelisiminde diger etyolojik nedenler; plantar kallus olusumu, deformite
gelismesi ve periferik damar hastaligidir. Proprioseptif duyularin kaybina bagli olarak
gelisen charcot eklemi ve motor noropati birlikteligi anormal plantar basing noktasinin
gelismesine neden olur. Bu basing noktalart agri duyusu olmadigindan yara
gelismesinde Onem tasir. Ayakkabilarin yarattigi siirtiinme de ayakta iilser gelisimini
hizlandirir. Periferik arter hastaligi diyabetiklerde hem makro hem de mikrovaskiiler
diizeydedir. Tiim bu siirecler diyabetik ayak yarasi ve enfeksiyon gelisimine zemin

ha21rlar56’64’65’66(Seki1 4).
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Diyabetes Mellitus

Periferik damar hastaligi Sensorimotor noropati Otonomik

noropati

N

Terleme az Kan akimi az

Agri-1s1 duyu kaybi, distal gii¢siizliik l

\ kuru cilt

Ayak basing artis1 l

\ Kallus

Travma l
v / \
Noropatik ayak riski Noropatik ayak riski
Iskemik iilser Noroiskemik iilser«——— Noropatik iilser

Sekil 4. Diyabetik ayak yarasi gelisimi®®

Diyabetik Ayak Klinik Bulgular:

Diyabetik ayagin klinik bulgulari, iskemik ve noropatik orijine gore degisir.
Noropatik ilser etrafi kalin, nekrotik dokusu az, graniilasyon dokusu fazla olan
iilserlerdir. Ayak sicak ve cilt pembedir. Klasik olarak ayak basparmag: distal ucunda
gelisir. Noroiskemik iilser ise en sik 1. metatars bas1 medial yiizde ve 5. metatars basi
lateral yiiziinde gozlenir. Yara nekrotik bir odak ile baglar. Ser6z drenaj siktir.
Ulserlerin yaklasik % 80’ni noropatiktir ve % 35’inde iskemik neden de bulunur.
Noropatik ve iskemik ayagin ayiric1 tanisinda ilk basamak, periferik vaskiiler yapilar
degerlendirmektir. Alt ekstremite muayenesinde A.dorsalis pedis ve A.tibialis posterior
nabazanlar1 alimiyorsa iskeminin belirgin olmadig1 diisiiniilir. Ayak bilegi sistolik

basincinin, brakial sistolik basinca oram olan ‘basing indeksi’ normalde 1’den biiyiik
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olmalidir. indeks <0.9 ise anjiografi ile periferik arter hastaligi bulunmasi1 % 95’tir.
Indeksin diisiik saptanmas yara gelisecegini gostermez ancak kardiyovaskiiler hastalik
acisindan risk oldugunu belirtir. Odemli ayaklarda periferik nabazanlar alinamayabilir.
Bu durumda doppler USG ile basing olgiimleri yapilmalidir. Ayak sirtindan olgiilen
transkutanoz oksijen basinci <30 mmHg nin altinda olmasi iskemi varligim1 destekler.
Anjiografi iskemik ayakta yol gosterici diger bir inceleme yontemidir. DM siiresi ile
periferal arter hastalig1 gelisme riski ile dogru orantilidir. 5 yillik DM’lilerde gore rolatif
risk 1.4 iken 25 yildan fazla DM Oykiisii olanlarda bu risk 4.5 olarak
saptanmugtir®" %470,

Diyabetik ayak yaralann Wagner tarafindan siniflandirilmistir.  Smiflama
tedavinin diizenlenmesi acisindan 6nemlidir. Bu simiflamanin dezavantaji, grade 1-3 ‘te
iskemi hakkinda bilgi vermemesidir. Ancak su an i¢in kullanilan ve amputasyon riskini
belirten énemli bir siiflamadir’".

Grade 0: yiiksek riskte olmasina ragmen ayak {iilseri yok

Grade 1: Sadece cilde simirh yiizeyel agik iilser

Grade 2: Derin iilser

Grade 3: Derin iilser ve sekonder enfeksiyon

Grade 4: Lokalize gangren

Grade 5: Tiim ayag1 kapsayan genis iilserasyonla birlikte gangren

Diyabetik Ayak Gelisiminde Risk Faktorleri *%>".

1) Daha oOnce ayak yarasi Oykiisii olmasi da predispozan faktordiir. Parmak
aralarinda eski yara izine bakilmalidir.

2) Cilt ve eklem deformiteleri, kallus olusumu ve Odem yara gelisimine
predispozan faktorler arasindadir. Deformiteler, basin¢g noktalarinin degigsmesine,
basincin belli bir noktada toplanmasina ve burada yara olugsmasina neden olur.

3) Semmes -—Weinstein 5.07 monofilaman testleri ile duyu muayenesi
yapilabilir. Monofilamanlar ile cilde 10 gramlik basing uygulanir. Basmcin hasta
tarafinda hissedilmedigi bolgede iilser gelisme riski fazladir.

4) 4.21 U ve yukarisinda cilt basing esigine sahip hastalarda % 84 oranda yara

gelistigi gosterilmis.
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5) Elektronorografik testler ile daha fazla etkilenen tarafta yaranin onceden

gelisebilecegi tahmin edilebilir.

DIYABETIK POLINOROPATI TANISI

Klinik bulgular ve anamnez deger tasimasina karsin elektrofizyolojik testler
tan1y1 dogrulamaktadir. Klinik tablo diyabetik ndropatiye uyuyorsa, altta yatan baska bir
neden yoksa ve hasta diyabet kriterlerini dolduruyorsa, bu durumda ndoropatinin

diyabetle iliskili oldugu diisiiniiliir’> *.

Elektrofizyolojik Testler

Elektrofizyolojik testler diyabetik hastalarin degerlendirilmesinde en Onemli
objektif yontemlerden biridir. Bu yontemler klinik taninin dogrulanmasinda, diyabetteki
karakteristik  elektrofizyolojik ~ degisikliklerin ~ tanimlanmasinda, hastaligin
progresyonunun ya da remisyonunun izlenmesinde ve asemptomatik vakalarin

s - 1. 42,46
saptanmasinda 6nemlidir ™.

1. EMG- ENG incelemeleri, F yamti ve H refleksi

EMG incelemesinde oOzellikle tutulan distal kaslarda, fibrilasyon
potansiyellerinin saptanmasi norojenik tutulumun erken bir belirtisi olarak kabul edilir.
Ayni sekilde asemptomatik yashh hastalarda paravertebral kaslarda fibrilasyon
potansiyellerinin saptanmasi da subklinik motor néropatinin erken bir bulgusu olabilir*.

Polindropati tanisinda sinir ileti hizlarinin 6l¢timii daha ¢ok bilgi verir. Standart
bir elektrofizyolojik degerlendirmede median, ulnar, peroneal ve posterior tibial
sinirlerin distal motor latansi, ileti hizi, amplitiidii; ulnar, median ve sural sinirlerin
afferent liflerinin duysal latansi, ileti hiz1 ve amplitiidii degerlendirilir. Bunun yaninda
F yanit1, H refleksi latansina bakilir. Distal simetrik polindropatide sinir ileti hizlar1 alt
ekstremite distalinde daha belirgin olmak iizere yavaslamistir. Sural sensorial ve
peroneal motor sinir ileti hiz1 distal simetrik polindropati i¢in oldukga sensitiftir. Distal
motor sinir uyarimi ile de M yanit1 amplitiitiinde kii¢iilme saptanabilir. Tamamen duysal
semptom ve bulgulara sahip hastalarda dahi elektrofizyolojik olarak motor tutulum
bulgular1 saptanabilir. Duysal sinirlerde aksonal dejenerasyon ve biiyiik ¢capl lif kaybina

bagh aksiyon potansiyeli amplitiidiinde azalma veya kayip saptanir*>*®7°,
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F yamti antidromik olarak uyarilan 6n boynuzdan elde edilen gecikmis kas
yanmitidir. Diyabette F yanitinda yavaslama en erken goriilen bulgulardandir. F yaniti
sinirin proksimal segmenti boyunca yer alan hasarlar tespit amaciyla kullanilir. Bu
sebeple diyabetes mellitus, kronik renal yetmezlik gibi periferik sinir sistemini yaygin
olarak tutan hastaliklarda gecikmis yanit bulunur**7°,

H refleksi ve bunun olusturdugu H dalgasi, afferenti alfa motor noron, efferenti
la duysal lif olan, monosinaptik bir reflekstir. Asil refleksinin elektrofizyolojik degeri
olarak kabul edilir. H refleksi polinoropatide yavaslamis veya kayip olarak bulunabilir.

Ancak S1 kok tutulumunda da gecikmis veya kayiptir 4267

2. Otonomik Fonksiyon Testleri (Sempatik Deri Yaniti)

Sempatik deri yanitlar1 (SDY), disardan gelen veya viicutta olusan beklenmeyen
bir uyarana cevap olarak deride olusan gecici elektriksel potansiyel degisikliginin kaydi
olarak tanimlanir. SDY somatosempatik reflekslerle sempatik sudomotor fonksiyonlari
yansitan testlerdir. Periferal sempatik kolinerjik  (sudomotor) fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilir. Progresif otonomik yetmezlik sendromlarinda,
termoregiilasyonun etkilenebilecegi hastaliklarda, otonomik veya kiiciik lif tutulumu
olan periferik noropatilerde ve distal kiiciik lif noropatilerinde tam degeri vardir. Avug
i¢i ve ayak tabami derisinde ani, kalict olmayan uyaranla ortaya ¢ikan elektrik potansiyel
kaydedilir. Yanitin latansindan c¢ok amplitidii Onemlidir. Efferent iletimi kiigiik
miyelinsiz C liflerinden olusan sudomotor yollar olusturur. SDY yasa bagh olarak
degisir. Normalde 60 yas altinda tiim el ve ayaklarda elde edilirken, 60 yas iistiinde
ayaklarin % 50’sinde, ellerin ise % 73’iinde elde edilir. Diyabetiklerde anormalligi %
66-83 oraninda, distal kii¢iik lif noropatisinde de % 10 oraninda goriiliir. Semikantitatif,
hizli ve kolay bir yontem olmasina ragmen, latans ve amplitiid degerlerinin analizi sik
degiskenlik gdzlenmesi nedeni ile ¢ok anlamli degildir. SDY cabuk habitiie olur. Stres,
cilt 1s1s1, yas gibi faktorler siklikla yaniti etkiler. Diyabetik noropatide distal sempatik
disfonksiyon ve vagal testlerdeki bozukluklarla korele oldugu saptanmustir. Ozellikle
diyabetik noropatide olusan sempatik disfonksiyonun arastirilmasi i¢in degerli bir test

oldugu konusunda goriis birligi vardir*"**7’,
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DIYABETIK POLINOROPATI TEDAVi YAKLASIMLARI

Diyabetik polindropati olusumunun engellenmesi ya da kesin tedavi olanagi
miimkiin degildir. Ancak noropati gelisimini yavaslatan, semptomlarin siddetini azaltan
ve noropatinin komplikasyonlart bazi Onlenmlere engellenebilir. Tedavi; glisemik
kontrol, non-glisemik kontrol, otonomik bulgularin semptomatik tedavisi, ayak bakimi

ve agri tedavisi olarak bes baglik altinda incelenebilir’®.

1. Glisemik Kontrol
Diyabetik PNP’nin 6nlenmesinde en Onemli tedavi kan sekeri kontroliidiir.
Diyabetes Control and Complication Trial (DCCT) calismalarina gore tip 1 DM’de on

yillik siki glisemi kontrolii ile néropatinin % 60 oranda azaldig1 gbsterilmissg.

2. Non glisemik Kontrol

Kan sekerinin kontrol edilmesinin yani sira hipergliseminin toksik etkilerini
azaltmak amaci ile aldoz rediiktaz inhibitorleri ve anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri gibi degisik ilaglardan yararlanilabilir.

Uygun diyet uygulanimi, sigaranin biraktirilmasi ve egzersiz ile multifaktorial
risk faktorlerinin azaltilmasi saglanabilir. Aminoguanidin, hiperglisemi ile tetiklenen
AGE olusumunu deneysel olarak azaltig gésterilmi§79. Nitrik asit agonisti L- arginin,
gama linoleik asitten zengin diyetin endonorol kan akimimi diizelttigi de deneysel

calismalar ile gosterilmis’®.

3. Diyabetik ayak tedavisi ve ayak bakim

Yara gelisiminin Onlenmesi i¢in giinliikk ayak kontrolii yapilmalidir. Ciltteki
catlaklara, plantar kallus formasyonuna ve tirnak etrafindaki enfeksiyon gelisimine
dikkat edilmelidir. Siv1 silikonlar kallus olusumunun etrafina enjekte edilerek plantar
basing azaltilabilir. Yara gelismisse ekstremiteyi amputasyondan korumak i¢in miimkiin
oldugunca hizli davranilmalidir”,

Wagner siniflamasina gore tedavi protokolﬁ71.

Evre 0: Ayakkabi modifikasyonu

Evre 1: Lokal yara tedavisi ve ayakkab1 modifikasyonu

Evre 2: Tam temas al¢1 ve ayakkab1 modifikasyonu
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Evre 3: Debridman, lokal tedavi ve antibiyotik

Evre 4: Antibiyotik, lokal amputasyon, hiperbarik oksijen tedavisi

Evre 5: Amputasyon, antibiyoterapi ve rehabilitasyon

Topikal hiperbarik oksijen tedavisi, oksijenin parsiyel basincimi artirarak

hiimoral savunma sisteminin aerobik fazini indiikler ve yara iyilesmesini hizlandirir.

4. Otonomik Bulgularin Tedavisi

Gastroparezi varliginda ogiinlerin az ve sik olarak yenmesi, domperidon
kullanilmasi1 onerilir. Diyare gelisiminde rehidratasyon ve barsak motilitesini azaltan
ilaglar (loperamid, kodein), konstipasyonda laksatifler kullamlabilir. Postural
hipotansiyonda fludrokortizon, indometazin kullanimi etkilidir. Erektil disfonksiyonda

sildenafil kullanilabilir*’=?.

5. Agr1 Tedavisi

Antidepresanlardan ozellikle trisiklikler en sik kullanilan ilaglardir. Amitriptilin,
imipramin, nortriptilin kullanilabilir. Antikonviilsanlardan, karbamazepin, gabapentin,
pregabalin ve lamotrigine kullanilabilinir. Antiaritmikler, meksiletin ve lidokain diger
ilaclardan yanit alinamadiginda kullamlabilir. Etkisi kisa siirelidir ve kardiyak yan
etkileri yoniinden dikkat edilmelidir. Topikal ajan olarak da kirmizi biberden elde edilen
kapsaisin tercih edilebilir. Nonsteroid antiinflamatuarlar nefrotoksisiteye dikkat edilerek

kullanilabilinir®,
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Verilerin Toplanmasi

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Endokrinoloji
Kliniginde diyabetes mellitus tanisi ile izlenen ve unilateral diyabetik ayak yarasi
komplikasyonu gelisen olgular alinmistir.

Hastalarin ¢alismaya alinma kriterleri:
1- Polinoropatiye neden olabilecek diyabetes mellitus digsinda bilinen baska
hastaligin olmamasi
2- Daha once diger ayakta yara gelismemis olmasi
3- Diyabetik ayak nedeniyle heniiz amputasyon uygulanmamis olmast
4- Ayak yarasimin ENG olgiimii icin yerlestirilen yiizeyel -elektrod ve
sitiimiilatore engel olusturacak boyutta ve lokalizasyonda olmamasi
Tiim olgularin ayrintili olarak nérolojik ve sistemik muayeneleri tamamlanmistir.
Polindropati  muayene  bulgularma  gore  derecelendirilmistir. ~ Polindropati
derecelendirmesi yiizeyel dokunma duyusu, derin duyu, DTR ve kas giicii muayenesine
gore yapilmistir. Derin duyu muayenesinde 128 Hz’lik diyapozon ile bakilan vibrasyon
duyumu ile Romberg ve eklem pozisyonu duyumu dikkate alinmistir. Muayenede
dikkate alinan parametrelerden DTR, yiizeyel dokunma duyusu ve derin duyudan bir ya
da ikisinde etkilenme oldugunda hafif siddette polindropati, her iiciinde de etkilenme
oldugunda orta siddette polindropati, her iic parametrede etkilenmeye ek olarak distal
kaslarda motor defisit varlig1 ise agir siddette polinoropati olarak degerlendirilmistir.
Kas giicli muayenesi 5 {izerinden degerlendirilmistir. Bes tam kuvvet, 0 ise plejik durum
olarak yorumlanmastir.

Alt ekstremitelerde nabazanlar1 zayif alinan veya alinamayan olgulara iki yanlt
alt ekstremite renkli doppler ultrasonografi (RDUSG) incelemesi yapilmis, inceleme
sonucuna gore periferik arter hastalif1 siiphesi olan olgulara ek olarak alt ekstremite
manyetik rezonans anjiografi (MRA) veya dijital substraksiyon anjiografi (DSA)
incelemeleri yapilmistir. Alt ekstremitelerde nabazanlari alinamayan ve goriintilleme
yontemleriyle alt ekstremitelerde vaskiiler stenoz, yetmezlik ve/veya obstriiksiyon

gosterilen hastalarda periferik arter hastaligt oldugu kabul edilmistir. Hastalarda
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ateroskleroza egilim nedeniyle bu incelemelere ek olarak karotis ve vertebral sistem
RDUSG incelemesi de gerekli olgularda tamamlanmistir.

Medelec Synergy elektromyografi cihazi ile gergeklestirilen sinir iletim hizi
Olctimleri sirasinda oda 1sisinin 22°C, viicut sicakliginin ise 36°C’nin iizerinde olmasina
dikkat edilmistir. Yiizeyel elektrod kullanilarak yapilan elektronorografi (ENG)
incelemesinde, iist ektremitede sagda N. Medianus ve N. Ulnarisin duysal ve motor ileti
hizlari, alt ekstremitede ise bilateral N. Fibularis ve N. Tibialis posteriorun motor ileti
hizlari, H-refleksi, F yamit1 ve N. Suralis ortodromik duysal ileti hizlan
degerlendirilmistir. Yiiksek ses ve agrili uyaranlar verilerek, iist ve alt ekstremitelerde
sempatik deri yaniti kayitlamalar gerceklestirilmistir.

Ust ekstremitede N. Medianus duysal iletim hiz1 {i¢iincii parmaga yiizeyel ring
elektrod yerlestiridikten sonra, el bileginden submaksimal stimulus verilerek,
N. Ulnarisin duysal iletimi icin ise ring elektrod V. parmaga yerlestirilip el bilegi
medialinden submaksimal stimulus verilerek Slciilmiistiir. N. Medianus ve N. Ulnarisin
motor iletim hizlar1 degerlendirilmesinde, median sinir icin M. Abduktor pollisis brevis
kasina, N. Ulnaris i¢in ise M. Abduktor digiti minimi kasina yiizeyel elektrod
yerlestirip, el bilegi ve dirsek diizeylerinden verilen stimulusa yanit olarak elde edilen
bilesik kas aksiyon potansiyeli kayitlamasi yapilmistir.

Alt ektremitede N. Fibularisin degerlendirilmesinde yiizeyel elektrod ayak dorsal
yiiziinde M. Ekstensor digitorum brevis iizerine yerlestirildikten sonra, ayak bilegi ve
kapitulum fibula iizerinden verilen supramaksimal stimulus ile elde edilen aksiyon
potansiyelinin latans1 kaydedilmistir. N. Tibialis posteriorun degerlendirilmesi igin
stimulus i¢ malleol ve fossadan verilerek M. abduktor hallusis brevis kasindan elde
edilen aksiyon potansiyelin latanslar1 ol¢iilmiistiir. Her iki sinir i¢in supramaksimal
uyart ile F yamti olciilmiistiir. N. Tibialis posterior popliteal ¢ukurdan submaksimal
uyarilarak gastroknemius kasindan H refleksi oOlciilmiistiir. Sural sinir duysal ileti
caligmasinda kalfin posterolateralinden submaksimal stimulusla uyari verilmis ve
yaklagik 14 cm uzaklikta, lateral malleol posterioruna yerlestirilen yiizeyel elektrot ile
de kayit yapilmistir.

Ust ve alt ekstremitelerde incelenen motor ve duysal sinirlere ait sinir ileti

calismalarinin kabul edilen normal degerleri Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 4. Sinir ileti degerlerinin normal siirlarr®

Duysal Motor

Ileti hiz1 (m/sn) Distal latans (msn) | Ileti hiz1 (m/sn)
N. Medianus >45 <45 > 50
N. Ulnaris > 45 <4.0 > 50

Ileti hiz1 (m/sn) Distal latans (msn) | F yamiti (msn)
N.Tibialis post. | > 40 <7 <53
N. Fibularis >42 <6 <53
N. Suralis > 40 m/sn
H-Refleks <34 msn

Sempatik deri yanit1 (SSR) kayitlamasi icin hasta sessiz ve los bir odada rahat bir
sekilde yatirilmistir. Yiizeyel elektrotlar her iki avug icine ve ayak sirtina yerlestirilip,
diizensiz araliklarla ya da hasta tarafindan beklenmeyen zamanlarda ani taktil ve agrili
(igne ucu ile) uyaranlar verilerek elde edilen yamtlar kaydedilmistir. Buna gore, iist ve
alt ekstremitelerde SDY’nin hi¢ alimamadigi hastalarda siddetli, alt ekstremitelerde
almamayip da iist ekstremitelerde alindigi hastalarda ise orta derecede otonomik
tutulum oldugu kabul edilmistir. SDY nin dort ekstremitede de alinabildigi hastalar ise
normal olarak degerlendirilmistir.

Agr esigi viziiel analog skala (VAS) ile degerlendirilmistir. VAS i¢in 10 cm
uzunlugunda, baslangi¢ ve bitig noktasi isaretlenen bir cetvel tizerinde hastadan agrisini
ne kadar hissettigini isaretlemesi istenmis ve agri esigi degerlendirilmistir. On en
siddetli agriy1, O ise hi¢ agr1 olmadigimi gostermistir. VAS 10-8 siddetli agri, 7-4 orta
siddette agri, 3-1 ise hafif agriy1 gostermektedir''.

Diyabetik ayak yarasinin yeri, capi, ne kadar zamandir var oldugu
degerlendirilerek Wagner klasifikasyonuna gore derecelendirilmistir. En siddetli yara 5,
en hafif yara ise 1 ile derecelendirilmistir’",

Viicut kitle indeksi, aglik kan sekeri, glikolize hemoglobin degeri, HDL ve LDL

diizeyi, BUN ve serum kreatinin diizeyi her bir hastada olciilmiistiir.
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3.2. Verilerin degerlendirilmesi

Alt ekstremitede yarali taraf ve saglam taraftan elde edilen sinir iletim hizlari,
distal latans, H refleks ve F yamti degerleri kiyaslanmistir. Bazi olgularda
polindropatinin siddetine parelel olarak anlamli yamt alinamamstir. Istatistiksel
degerlendirme yapilirken bu degerler, sinir ileti hiz1 i¢cin en yavas yanittan bir deger
asag1 kabul edilmistir. Distal latans, H-refleks ve F yanit1 icin ise en yiiksek degerden
bir deger yukar1 alinmistir. Ortalamalar alinirken ise sadece uyartilabilen degerlerin
ortalamasi alinmistir.

ENG bulgulan ile HbAlc, aclik kan seker diizeyi, DM ve yara siiresi, VAS,
Wagner klasifikasyonu, kas giicii muayenesi, DTR diizeyi, vibrasyon ve yiizeyel
dokunma duyusu bulgulari, SDY karsilastirllmistir. Sempatik deri yanitlarinin

degerlendirmesinde yarali ve saglam taraflar kiyaslanmigtir.

3.3. istatistiksel analiz

Veriler SPSS v14.0 ile analiz edilmistir. Kesikli degiskenlerin grup
karsilagtirmalari i¢in Ki-Kare. yaral ile saglam tarafta elde edilen yanitlarin uyumu i¢in
McNemar. 6lgiim degerlerinin grup karsilagtirmalart icin Wilcoxon. korelasyon
analizinde Spearman korelasyon testleri uygulanmistir. p< 0.05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya unilateral diyabetik ayak yarasi ile klinikte yatirilarak izlenen, 31
(% 59.6) kadin, 21 (% 40.4) erkek, toplam 52 hasta alinmistir. Yas ortalamasi
kadinlarda 59 (24-83), erkeklerde 58 (36-75)’dir. Diyabetes mellitus siiresi ortalama 14
yil olan olgularin 40 (% 76.9)’1nin ailesinde de DM oldugu goriilmiistiir. Body mass
indeks (BMI) kadinlarda 27,6 (18-40), erkeklerde 25 (19-35)’tir. Kadin ve erkekler yas
gruplarma gore Kkarsilastirildiklarinda, aralarinda BMI ve DM siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamustir (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri

n %

Yas gruplart 20-40 3 6

41-60 28 54

61T 21 40
Toplam 52 100
Cinsiyet kadin 31 59.6

erkek 21 40.4
Toplam 52 100
Ailede DM oykiisii | var 40 76.9

yok 12 23.1

Kadin n = 31 Erkek n =21

Ort (min - max) Ort (min - max) |p
Yas 59 (24-83) 58 (36-75) 0,763
DM siiresi 14  (2-30) 14 (1-30) 0,828
BMI 27,6 (18 -40) 25 (19-35) 0,109
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Olgularin 27 (% 52)’sinin sag, 25 (% 48)’inin ise sol ayaginda diyabete bagl
yara tesbit edilmistir. Diyabetik ayak yarasinin 12 (% 23) hastada ayn1 ayakta iki, geriye
kalan 40 (% 77) hastada bir tane oldugu goriilmiistiir. Yara siiresi ortalama 115 (3-1030)
giin, cap1 ise 17,6 (2-130) cm’dir. Wagner klasifikasyonuna goére yaranin siddeti
ortalama 2,1 (1-4) ‘dir. Wagner derecesi 1 olan 15 (% 28,8), 2 olan 19 (% 36,5), 3 olan
13 (% 13,25) ve 4 olan 5 (% 9,6) hasta vardir (Tablo 6,7).

Tablo 6. Olgularin ayak iilserlerinin 6zellikleri

n %
Yara lokalizasyonu | Sag ayak 27 52
Sol ayak 25 48

Yara sayisi Bir 40 76.9
Iki ve T 12 |23

Ort (min-maks)

Yara siiresi (giin) 115 (3-1080)

Yara ¢api (cm) 17.6 (2-130)
VAS 5.7 (0-10)
Wagner 2.1 (1-4)

Tablo 7. Wagner Klasifikasyonu

n %
1 (yiizeyel yara) 15 28,8
2 19 36,5
3 13 25
4 5 9,6
5 (en derin yara) 0 0
Toplam 52 100
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Agrn esigi viziiel analog skoru (VAS) ile degerlendirildiginde VAS ortalama 5,7
(0-10)’dir. VAS 0 olan 10 hasta (% 19,2), 1 ve 3 olan 1’er hasta (% 1,9), 4 olan 2
(% 3,8), 5 olan 8 (% 15,4), 6 olan 9 (% 17,3), 7 olan 7 (% 13,5), 8 ve 9 olan 5’er (%
9,6), 10 olan ise 4 (% 7,7) hasta vardir. Burada goriildiigii iizere olgularin % 19’unun
agrt yakinmasinin olmadigi, ancak agri semptomunun % 7.6 hastada hafif, % 46.2

hastada orta, geriye kalan % 26.9 hasta ise agir oldugu saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Viziiel analog skalasi

VAS skor n %

0 10 19,2
1 1 1,9

2 0 0

3 1 1,9

4 2 3,8

5 8 15,4
6 9 17,3
7 7 13,5
8 5 9,6

9 5 9,6

10 4 7,7

Toplam 52 100

Olgularin norolojik muayeneleri degerlendirildiginde; bes (% 9.6) hastada sekel
hemiparezi sendrom bulgulari, 1 (% 2) hastada izole III. kranial sinir parezisi
saptanmugtir. Derin tendon refleksleri 40 (% 76,9) hastada abolik, 6 (%11,5) hastada ise
hipoaktif olarak bulunmus ve sonucta 46 (% 88.4) hastada arefleksi ya da hiporefleksi
oldugu belirlenmistir. Derin duyu etkilenmesi 51 (% 98) hastada dikkati cekmistir.
Kirkyedi (% 90) hastada ise ekstremitelerin distalinde hipoestezi saptanmistir. Norolojik
muayene bulgularina gore polindropati derecelendirildiginde, 3 hastada hafif, 20
hastada orta, 29 hastada ise agir polindropati oldugu goriilmiistiir. Burada da goriildiigi
iizere olgularin yarisindan fazlasinin (% 55.7) polinoropatilerinin agir oldugu dikkati

cekmistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Norolojik muayene bulgular:

n %
Kranial sinir Santral fasial paralizi 5 9
muayenesi Eksternal oftalmoparezi |1 2
DTR Hiperaktif 4 7.7
Hipoaktif 6 11.5
Arefleksi 40 76.9
Vibrasyan duyumu | Azalmis/yitik 51 98
Yiizeyel dokuma Anormal 47 90
Motor defisit Hemiparezi 5 9.6
Paraparezi 26 50
Kuadriparezi 3 5.9
PNP derecesi Hafif 3 5.6
Orta 20 38.6
Siddetli 29 55.8

Aclik kan sekeri diizeyi ortalama 230 mg/dl olarak bulunmustur. HbAlc
ortalamast da 9.6 mg/dl saptanmistir. Bu degerler hastalarin kan sekerinin kontrol
altinda olmadigin1 gostermektedir. Yaraya genellikle eslik eden enfeksiyon nedeniyle de
CRP, sedimantasyon ve beyaz kiire degerleri de yiiksek saptanmistir. Hastalarda ayrica

trigliserid ve LDL degerlerinin de yiiksek oldugu gézlenmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Olgularin biyokimyasal degerleri

Ort + SD Min - Maks
AKS 230 + 103 87 - 582
HbAlc 9,6 £2,6 5.8-18
Sedimantasyon 44 + 26 2-116
BUN 23+ 12 7-72
Kreatinin 1.0+0.6 04-1.9
CRP 51 £56 3.1-238
LDL 97 +31 42 -172
Trigliserid 164 £ 115 53 - 636
Beyaz kiire 10,8 +5,3 4.8-29.3
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Alt ekstremite renkli doppler incelemesi 26 (% 52) hastada normal
degerlendirilirken, 5 (% 10) hastada aterosklerotik degisiklikler ve geriye kalan 19
(% 20,4) hastada ise stenoz (% 40-90) oldugu goriilmiistiir. Alt ekstremite RDUSG ve
periferik nabazan muayenesi birlikte degerlendirildiginde; 21 (% 40) hastada periferik
arter hastaligi saptanmigtir. Karotis renkli dopler incelemesi, 10 (% 20,4) hastada
normal, 33 (% 67,3) hastada ateroskleroz, 6 (% 12,2) hastada ise stenoz (% 40-90) ile

uyumlu bulunmustur (Tablo 11).

Tablo 11. Olgularm periferik dolasiminin degerlendirilmesi

n %

Alt ekstremite | normal 26 52

RDUSG ateroskleroz 5 10
stenoz (% 40-90) |19 20,4
Karotis normal 10 20,4
RDUSG ateroskleroz 33 67,3
stenoz 6 12,2

Periferik arter | var 21 40

hastalig1 yok 31 60

Sempatik Deri Yanitlar:

Ani sese karsi, iist ekstremite yarali tarafta 20 (% 38), saglam tarafta 17 (% 33)
olguda anlamli yanit alinamamustir. Alt ekstremitede ise yarali tarafta 44 (% 75), saglam
tarafta ise 42 (% 81) hastadan yanit alinamamistir. Agrili uyarana kars iistte bilateral 28
(% 54)’er hastada yanit alinamamistir. Alt ekstremite de ise yaral tarafta 46 (% 88),
saglam tarafta ise 44 (% 75) hastada yanit alinamamustir. Her iki uyaran ile de yarali ve
saglam taraflar arasinda istatistiksel olarak farklilik goriilmedigi, ancak alt ekstremitede
otonomik tutulum bulgularn iist ekstremiteye gore daha fazla oldugu dikkati ¢cekmistir
(Tablo 12, 13).
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Tablo 12. Sese kars1 Sempatik Deri Yamti

Yarali ayak Saglam ayak p

n % |n o
Ust ekstremite
Yanit var 32 62|35 67
Yanit yok 20 38|17 33 0,250
Toplam 52 100 |52 100
Alt ekstremite
Yanit var 8 15 (10 19
Yanit yok 44 75 142 81 0,500
toplam 52 100 |52 100

Tablo13. Agrili uyarana karsi sempatik deri yaniti

Yaral ayak Saglam ayak p
n % |n o
Ust ekstremite
Yanit var 24 46 |24 46 1,00
Yanit yok 28 54 |28 54
Toplam 52 100 |52 100
Alt ekstremite
Yanit var 6 12 |8 15 0,5
Yanit yok 46 88 |44 75
Toplam 52 100 |52 100

Elektronorografi bulgular:

Median sinirin duysal dali 29 (% 55) hastada uyartilamamis, 19 (% 36.5) hastada
ise bu sinirin duysal iletim hizinda yavaslama goriilmiis ve sadece 4 (% 15.4) hastada
normal degerler elde edilmistir. Median sinirin motor dali 1 (% 1.9) hastada
uyartilamamigtir. Median motor distal latans 34 (% 65) hastada gecikmis, motor iletim
hiz1 ise 42 (% 80) hastada yavaslamis olarak bulunmustur. Bu sinirin duysal dalinin 44
(% 84.6), motor dalimin ise 43 (% 82.6) olguda etkilendigi, duysal etkilenmenin daha
belirgin oldugu goriilmiistiir. Ulnar sinirin duysal dali 16 (% 30.7) hastada
uyartilamamis, 28 (% 54) hastada iletim hiz1 yavaglamistir. Otuz (% 58) hastanin ise
motor iletim hizi1 yavaslamistir. Hem median hem de ulnar sinirler birlikte
degerlendirildiklerinde, duysal etkilenmenin daha fazla oldugu dikkati ¢ekmektedir
(Tablo 14).

Fibular sinir, diyabetik ayak yarasi olan tarafta 29 (% 56.7), saglam tarafta ise
12 (% 23) hastada uyartilamamistir. Motor iletim hizinin yarali tarafta 18 (% 35),
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saglam tarafta 29 (% 56) hastada yavasladig1 goriilmiistiir. Sonugta fibuler sinir yaral
tarafta 47 (% 90.3), saglam tarafta ise 41 (% 78.8) hastada etkilenmistir. Burada da
periferik sinir tutulumunun diyabetik ayak yarasinin oldugu tarafta daha belirgin oldugu
goriilmektedir. Posterior tibial sinirin motor iletim hizinin yaral tarafta 28 (% 53.5),
saglam tarafta 11 (21) hastada uyartilamamistir. Motor iletim hizinin ise yaral tarafta
18 (% 35), saglam tarafta 28 (% 53) hastada yavasladig1 goriilmiistiir. Yine aym sekilde
fibuler sinirde oldugu gibi, posterior tibial sinirin de hastalikli tarafta daha fazla
etkilendigi gozlenirken, fibuler ve posterior tibial sinirlerin etkilenmekleri
karsilastirildiginda fibiiler sinirin daha fazla etkilendigi goriilmektedir.

Fibular sinir uyarimu ile F yanit1 hasta tarafta 48 (% 92), saglam tarafta ise 42
(% 80) hastada alinamamustir. F yanit1 yarali tarafta 3 (% 5.8), saglam tarafta ise 8
(% 15), hastada gecikmis olarak bulunmustur. Posterior tibial sinir uyarim ile F yamiti
yaral tarafta 47 (% 90.5), saglam tarafta ise 33 (% 63.5) hastada alinamamistir. Bu
yanit yaral tarafta 3 (% 5.7), saglam tarafta ise 15 (% 28.7) hastada gecikmis olarak
bulunmustur. Burada da diyabetik ayagin oldugu tarafta etkilenmenin daha fazla oldugu
goriilmektedir.

H refleksi yarali tarafta 37 (% 71), saglam tarafta 26 (% 50) hastada elde
edilememistir. Yarali tarafta 11 (% 21.2), saglam tarafta ise 19 (% 36.5) hastada
gecikmis olarak bulunmustur. Yaral tarafta H refleksinin istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha ¢ok etkilendigi gbzlenmektedir.

Sural sinir duysal aksiyon potansiyeli hem yarali hem de saglam tarafta 48
(% 92.3)’er hastada alinamamistir Sinirin uyartilabildigi 4 hastada ise iletim hiz1
yavaglamis olarak kaydedilmistir. Sonug olarak, tiim olgularda sural sinirin bilateral esit
oranda etkilendigi dikkati cekmekte, ayrica bulgular duysal etkilenmenin alt

ekstremitede bilateral simetrik ya da esit oldugunu gostermektedir (Tablo 14).
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Tablo 14. Elektronérografi bulgular:

Yanit alinamayan | Latans gecikmesi Normal yanit
n % | n % | n %
N.Medianus motor dl. 1 1.9 |34 65 | 17 33
N.Ulnaris motor dl 0 0 |14 27 | 38 73
N.Fibularis yarali 29 56 | 12 23 | 11 21
distal latans saglam | 12 23 |22 42 | 18 35
PTN dl yarali 28 53 |6 11 |18 35
saglam 11 21 |5 10 | 36 69
Yanit alinamayan fletim Normal yanit
yavaglamasi
n % | n % |n %
N.Medianus motor ih. 1 1.9 142 80 |9 18
N. Medianus duysal ih. 29 55 | 19 36.6 |4 15.4
N. Ulnaris motor ih. 0 0 |30 58 |22 42
N. Ulnaris duysal ih. 16 30.7 | 28 54 |8 15.3
N. Fibularis ih. | yaral 29 55 | 18 35 |5 10
saglam | 12 23 | 29 56.7 | 11 21
PTN ih. yarali 28 53.5 | 18 35 |6 11.5
saglam | 11 21 | 28 54 |13 25
N.Suralis ih. yarali 48 923 |4 7.7 10 0
saglam | 48 923 | 4 7.7 10 0
Yanit alinamayan | Gecikmis yanit Normal yanit
n % | n % | n %
Fibular sinir yarali 48 92 |3 57 |1 1.9
F yanit saglam | 42 80 |8 15 |2 3.8
PTN yarali 47 90.5 | 3 5.7 |2 3.8
F yanit saglam | 33 63.5 | 15 287 | 4 7.8
H refleksi yarali 37 71 |11 21.1 | 4 7.7
saglam | 26 50 |19 36.5 |7 13.6

N: nervus, dl: distal latans, ih: iletim hizi, PTN: posterior tibial sinir

Tiim olgular birlikte irdelendiginde; median sinirin hem motor hem de duysal
dallarinda distal latansin geciktigi, iletim hizinin da yavasladigi goriilmektedir. Ulnar
sinirin ise motor ve duysal dallarinda distal latanslarin normal oldugu degerlerde bile

iletim hizlarinin belirgin sekilde yavasladigi goriilmektedir (Tablo 15).
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Tablo 15. Ust ekstremite elektronorografi bulgular:

Duysal

Motor

Distal latans
(msn)

Ort (min-maks)

Tletim hizt
(m/sn)

Ort (min-maks)

Distal latans
(msn)

Ort (min-maks)

[letim hiz1
(m/sn)

Ort (min-maks)

N. Medianus | (n =23) (n=23) (n=51) (n=51)

4.5 (3.05 - 6.7) 41.4 (29.6 -55.7) |5.1 (3.3-10.4) |44.8 (26.5- 69.4)
N. ulnaris (n=36) (n=36) (n=52) (n=52)

3.78 (2.40 - 6.10) | 39.7 (23.0- 54.2)) | 3.7 (2.15 - 6.2) |46.4 (34.0- 60.0)

msn: milisaniye, m/sn: metre/saniye, ort: ortalama, min: minimum, maks: maksimum

Alt ekstremite yarali ve saglam tarafta fibular sinir, posterior tibial sinir ve sural
sinir distal latanslar1 ve sinir ileti hizlari, H refleks ve F yanitlar1 karsilagtirtlmistir. Sinir
ileti hizlar1 karsilastirilirken uyartilamayan degerler, uyartilip elde edilen en diisiik
degerden bir diisilk deger olarak kabul edilmistir. H refleksi ve F yanit1 ve distal
latanslar ise en yiikksek degerden bir {ist deger kabul edilmistir. Sinirlerin
uyartilamamasi polindropatinin siddeti ile iliskilendirilmistir. Yarali tarafta sinirlerin
istatistiksel olarak anlamh diizeyde daha az oranda uyartilabildigi gézlenmistir. Saglam
tarafta polindropati siddetinin daha az olmasma bagli olarak sinirlerin daha fazla
uyartilabildigi goriilmiistiir. Posterior tibial sinir distal latans ortalamasi saglam tarafta
yarali tarafa gore daha uzamis olarak bulunsa da, uyartilamayan degerler de g6z Oniine
alindiginda, yaralh tarafta saglam tarafa gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
gecikmis oldugu goriilmiistiir. Posterior tibial sinir ileti hiz1 ortalamasi saglam tarafta
daha yavaslamis bulunmasina ragmen yine uyartilamayan degerler de gtz Oniine
alindiginda yaral tarafta ileti hiz1 ortalamasinin daha yavas oldugu goriilmektedir (p =
0,005). Posterior tibial sinir uyarimi ile F yanit1 ile H refleksi ortalamasi saglam tarafta
daha gecikmis bulunmasina ragmen uyartilamayan degerler ile birlikte yarali tarafta
istatistiksel olarak daha gecikmis bulunmustur (p = 0,003). Sural sinir her iki tarafta da
sadece 4’er hastada uyartilabilmis, geriye kalan 48 hastada bilateral anlamli yanit elde
edilememistir. Sonugta saglam tarafta sural sinir iletim hizi ortalamasi daha hizl

bulunmus olmasina karsin bu deger istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemistir

(p = 0,893) (Tablo:16).
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Tablo 16. Alt ekstremitede elektronorografi bulgulari

Yaral taraf Saglam taraf p
n n
Ort (min-maks) Ort (min-maks)
N. Fibularis Distal lat. (n=23) (n=41) 0.005
(msn) 6.4 (4.6-11.7) 6.7 (3.9-12.9)
Tleti hizt (n=23) (n=41) 0.003
(m/sn) 36.7 (16.6-52.5) 36.1 (14.8-52.3)
N. Tibialis Posterior | Distal lat. (n=24) (n=41) 0.001
(msn) 6.5 (4.3-11.0) 6.1 (4.2-8.3)
Tleti hizt (n=24) (n=41) 0.005
(m/sn) 35.3 (16.6-43.4) 37.3 (23.5-51.0)
N. Fibularis (n=4) (n=10) 0.004
F-yaniti (msn) 57.2 (50.2-67.0) 55.3 (34.0-68.6)
N.tibialis posterior (n=35) (n=19) 0.008
F-yaniti (msn) 55.9 (44.0-65.0) 58.7 (41.3-68.0)
H-refleksi (n=15) (n=26) 0.002
(msn) 35.5(26.9 - 46.0) 36.4 (27.6 - 48.0)
N. Suralis Ileti hiza (n=4) (n=4) 0.893
(m/sn) 33.3(29.0 - 35.0) 38.9 (30.2 - 37.0)

(sadece uyartilabilen degerlerin ortalamasi alinmistir)
N: Nervus, lat: latans, ort: ortalama, min: minumum, Maks: maksimum, msn: milisaniye, m/sn:

metre/saniye,

Polintropati hafif-orta-siddetli olarak derecelendirildiginde; polindropatinin 3
(% 5.76) olguda hafif, 20 (% 38.5) olguda orta ve 29 (% 55.74) olguda siddetli oldugu
goriilmiistiir. PNP’nin derecesi ile ENG bulgulart kiyaslandiginda, siddetli PNP
varliginda sinirlerin daha az oranda uyartilabildigi goriilmiistiir. Median ve ulnar
sinirlerin motor dallarinin distal latanslarinin PNP derecesi ile parelellik gostererek
geciktigi, motor ve duysal ileti hizlarinin da yavasladig: dikkati cekmistir. Ote yandan
bu deger sadece median sinirin motor iletim hizi icin istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. Polindropati siddetinin artmasina parelel olarak, fibuler ve posterior tibial
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sinirlerin distal latanslarinin uzadigi, F yanitinin ve H refleksin geciktigi goriilmiis ve

bu farklilik istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (Tablo 17).

Tablo 17. Ust ekstremite sinir ileti degerlerinin polinéropati derecesi ile iliskisi

Hafif PNP Orta PNP Siddetli PNP p
n ort n ot | n ort
Sag N. Medianus
Motor distal latans (msn) 3 3.7 19 5.0 |29 5.4 10.066
Motor iletim hizi (m/sn) 3 60.8 |19 44.2 |29 43.5 10.025
Duysal distal latans (msn) |2 3.2 8 4.5 |13 4.6 10.939
Duysal iletim hiz1 (m/sn) 2 53.1 |8 40.5 |13 40.1 |0.248
Sag N. Ulnaris
Motor distal latans (msn) 3 25 120 3.6 129 3.8 10.052
Motor iletim hizi (m/sn) 3 514 |20 47.8 |29 452 |0.164
Duysal distal latans (msn) |3 27 |11 3.8 |21 3.9 10.199
Duysal iletim hiz1 (m/sn) 3 447 |11 40.8 |21 38.4 10.301

N: Nervus, ort: ortalama, msn: milisaniye, m/sn: metre/saniye,
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Tablo 18. Alt ekstremite sinir ileti degerlerinin polinoropati derecesi ile iliskisi

Yaral: taraf Saglam taraf
PNP derece P PNP derece P
Hafif Orta Siddetli Hafif Orta Siddetli
n ort |n ort |n ort n ort | n ort [n ort

N. Fibularis
Distal latans
(msn) 3 51|13 6.2 |7 7.2 10.001 3 53|17 5922 175001
fletim  hiz
(m/sn) 3 7413 36.1 |7 340 |0.001 3 447 (17 374122 35.3]0.063
F yanit1
(msn) 0 04 594 (0 0 10032 |0 0|6 59214 51.7|0.501
N.Tibialis posterior
Distal latans
(msn) 3 50|13 6.3 |8 6.810.003 |3 46 |17 6.0 |21 6.4]0.006
flrtim hiz1
(m/sn) 3 412113 33.7 |8 33.6(0.002 |3 435 |17 37.0 |21 36.4|0.029
F yanit1
(msn) 2 4453 63.5 |0 010.001 |2 475 |10 593 |7 61.0]0.038
H refleksi
(msn) 3 298|4 349 |8 37.8/0.002 |3 314 |13 36.8 |10 37.2]0.007
N. Suralis
(m/sn) 2 47]2 320 ‘0 0|0.001 |2 324 |2 43.3|0 0|0.001

N: Nervus, ort: ortalama, msn: milisaniye, m/sn: metre/saniye,

Periferik arter hastaligi varligi, periferik nabazanlarin alinamadigi veya alt
ekstremite RDUSG ya da MRA ile obstruksiyonun gosterildigi hastalarda var olarak
kabul edilmis ve olgularin 21 (% 40)’inde periferik arter hastalii saptanmistir.
Periferik arter hastaligi var olan ve olmayanlarin ENG bulgulann kiyaslandiginda,
periferik arter hastalifinin median ve ulnar sinirlerin motor ve duysal dallarinin, hem
distal latanslar1 hem de iletim hizlarinda anlamli farklilik yaratmadigi goriilmiistiir
(Tablo 19). Benzer sekilde alt ekstremite ENG incelemesinde yarali ve saglam tarafta
yapilan kayitlamalar ile, fibuler ve posterior tibial sinirlerin distal latanslar1 ve iletim
hizlarina periferik arter hastaliginin etkisinin olup olmadigr degerlendirildiginde,
periferik arter hastaliginin tanimlanan sinirlerin iletimlerine anlamli etkisinin olmadigi

goriilmiistir (p > 0.005). Karsilastirmalar sural sinir, F yamiti ve H refleksi ile de
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yapildiginda da benzer sonuclar elde edilmistir (Tablo 20). Sonucta periferik arter
hastaliginin olgularimizda saptadigimiz polindropatiye hatta diyabetik ayak yarasinin

oldugu tarafa elektrofizyolojik olarak anlamli etkisinin olmadig1 goriilmektedir.

Tablo 19. Ust ekstremite sinir ileti degerlerinin periferik arter hastahgi ile iliskisi

Periferik arter Periferik arter
hastalig1 var hastalig1 yok p
n ort n ort

Sag N. Medianus
Motor distal latans (msn) |21 5.1 |30 5.0 1.00
Motor iletim hizi (m/sn) 21 44.5 |30 45.0 1047
Duysal distal latans (msn) |11 41 |12 4.8 0.75
Duysal iletim hiz1 (m/sn) |11 442 |12 38.7 (0.12
Sag N. Ulnaris
Motor distal latans (msn) |21 3.8 |31 3.5 0.27
Motor iletim hizi (m/sn) 21 47.5 |31 45.9 10.37
Duysal distal latans (msn) |12 3.8 |23 3.8 0.19
Duysal iletim hizi (m/sn) |12 39.8 |23 39.6 |0.95

N: Nervus, ort: ortalama, msn: milisaniye, m/sn: metre/saniye,

Tablo 20. Alt ekstremite sinir ileti degerlerinin periferik arter hastahg ile iliskisi

Yarali taraf Saglam taraf
Arter Arter Arter Arter

hastalig1 var | hastalig1 yok P hastaligi var | hastalig1 yok P

(n ort) (n ort) (n ort) |(n ort)
N. Fibularis
Distal latans (msn) 7 6.1 |16 6.5 10.09 17 6.7 24 6.6 | 1.00
Tletim hiz1 (m/sn) 7 346 |16 37.9 |0.12 17 372 |24 36.6 | 0.69
F yanit1 (msn) 0 0 4 57.1  |0.09 4 584 |6 53.210.92
N. Tibialis posterior
Distal latans (msn) 7 6.4 17 6.3 0.11 17 6.1 (24 6.1 0.91
Tletim hiz1 (m/sn) 7 374 |17 335 1025 17 392 |24 35.6 | 0.08
F yanit1 (msn) 0 0 5 53.9 ]0.31 9 579 |10 59.4 10.25
H refleksi (ms) 7 36.2 |8 348 10.65 12 36.0 |14 36.6 |0.49
N. Suralis (m/sn) 0 0 5 333 |0.06 0 0 5 332 1037

N: Nervus, ort: ortalama, msn: milisaniye, m/sn: metre/saniye
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SDY tiim ekstremitelerde alintyorsa normal, dort ekstremiteden birinde
almamiyorsa hafif, hicbir ekstremitede alinamiyorsa siddetli otonomik tutulum olarak
ele alinmigtir. Bu klasifikasyona gore otonomik tutulumu siddetli olan 16 (% 30.7),
hafif diizeyde olan 30 (57.6) hasta belirlenmistir. Alti hastada (% 11.5) normal SDY
bulgular1 saptanmistir. Sempatik deri yanitlar1 ile median, ulnar, fibuler ve posterior
tibial sinirlerin ENG bulgulan karsilastirildiginda median ve ulnar sinirlerin motor
dallarinin distal latans ortalamasi, SDY normal oldugunda daha kisa ve sinir iletiminin
de daha hizli oldugu saptanmistir. SDY hafif ya da siddetli etkilenme gosterdiginde ise
median ve ulnar sinirlerin distal latans ortalamasimin daha gec, iletim hizlariin ise ise
daha yavaslamig oldugu goriilmiistiir. Ancak bu farklar istatistiksel olarak anlaml
bulunmamigtir (p>0.005). Alt ekstremite de ise fibular sinir distal latansinin SDY
etkilenme derecesi ile parelellik gostererek geciktigi, iletim hizinin da yavasladig
saptanmistir. Yarali tarafta posterior tibial sinir distal latansinin hafif SDY
etkilenmesinde geciktigi, iletim hizin da daha yavas oldugu saptanmistir. Bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0.006). F yanit1 ve H refleksinin de normal
SDY varliginda daha kisa oldugu saptanmisir. Ayrica uyartilamayan degerlerin siddetli
SDY etkilenmesi ile iliskili oldugu goriilmiistiir (Tablo 21,22). Burada goriildiigii iizere
diyabetik ayak yarasi tamimlanan olgularda, somatik sinirler ile birlikte otonomik
sinirlerin de etkilendigi, hatta otonomik tutulumun periferik sinir etkilenmesi ile

parelellik gosterdigi dikkati cekmistir.

Tablo 21. Ust ekstremite sinir ileti degerlerinin sempatik deri yamti ile iligkisi

Yok Hafif Siddetli p
n ort |n ort |n ort

Sag N. Medianus

Motor distal latans (msn) |5 4.8 130 5.1 116 5.0 10.492
Motor iletim hiz1 (m/sn) |5 55.4 |30 432 |16 44.5 10.109
Duysal iletim hiz1 (m/sn) |3 389 |16 40.6 |4 46.1 |0.403
Sag N. Ulnaris

Motor distal latans 6 3.1 |30 3.8 |16 3.6 |0.252
Motor iletim hizi (m/sn) |6 51.1 |30 46.7 | 16 44.5 10.123
Duysal iletim hiz1 (m/sn) |5 44.4 |21 384 |9 40.1 | 0.400
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Tablo 22. Alt ekstremite sinir ileti degerlerinin sempatik deri yaniti ile iligkisi

Yaral: taraf otonomik etkilenme derecesi | Saglam taraf otonomik etkilenme derecesi

Normal Hafif Siddetli P Normal Hafif Siddetli p
n ot |n ort n ort n ort |n ort |n ort

N. Fibularis

Distal latans (msn) |6 55113 6.6 |6 67 |0003 |5 51|25 69 (12 7.0|0.200
Tletim hiz1 (m/sn) |6 412 {13 36.0 (6 34.1 |0.004 |5 37.0 |25 36.0|1 35.7|0.147
F yanit1 (msn) 2 528 |2 614 |0 O 0.025 |7 51.0 |3 61.8 |0 00974
N. Tibialis posterior

Distal latans (msn) |6 57114 68 |5 59 /0010 |5 53|22 6.1 |14 6.2]0.331
Tletim hiz1 (m/sn) |6 384 |14 31.5 |5 382 [0.006 |5 41.3(22 36.8 |14 36.3|0.320
F yanit1 (msn) 2 445 |3 62.8 |0 0 (0.081 |3 515]|9 60 |7 59.5(0.184
H refleksi (msn) 4 329 |7 36.1 |4 37 (0066 (4 32715 372 |7 36.5|0.384
N. Suralis (m/sn) |3 328 |2 34.0 |0 0 |0.002 |3 319]|2 49510 0(0.003

N: Nervus, ort: ortalama, msn: milisaniye, m/sn: metre/saniye,

Otonomik tutulum derecesi VAS ile kiyaslandiginda ise SDY ile otonomik
tutulum saptanmayan 6 hastanin VAS ortalamasi 2.67, hafif siddette otonomik tutulumu
olan olgularin 5.33, siddetli otonomik tutulum saptanalarin ise 6.50 olarak saptanmistir.
Olgularda otonomik tutulum derecesi arttiginda VAS degerinin arttig1 gozlenirken bu

iligki istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 23).

Tablo 23. SDY derecesi ile VAS degerinin kiyaslanmasi

SDY tutulum derecesi VAS p
ort (min- maks)

Normal n=6 2.67 (0-10)

Hafif n=30 5.33 (0-10) 0.105

Siddetlin = 16 6.50 (0-10)

Toplam n =52 Toplam ort 5.7

Elektronorografi bulgulari ile yara boyutu-siddeti, HbAlc, aclik kan sekeri diizeyi,
VAS ve Wagner derecesi ile korelasyonu
Diyabetes mellitus siiresi, yara siiresi, yara boyutu, HbAlc, aclik kan sekeri,

VAS ve Wagner derecesi ile ENG bulgulart kiyaslanmistir. Hastalik siiresi arttiginda
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ulnar sinirin motor dalmin distal latansi ile yarali ve saglam taraf fibular sinir distal
latansinin  geciktigi gozlenmistir. Bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(swrasiyla; r = 0,291, p = 0,036; 1 = 0,395, p = 0,004; r = 0,316, p= 0,022). Saglam ve
yarali taraf fibular sinir iletim hizinin ise hastalik siiresi ile ters orantili oldugu, hastalik
stiresi arttiginda fibular sinir iletim hizinin her iki tarafta da yavasladigi gozlenmistir.
Bu kiyaslama da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (r = -0,287, p=0,039 ve r = -
0,275, p=0,049). Sonucta hastalik siiresinin artmasina parelel olarak, diyabetik ayagin
oldugu taraf disinda kars1 taraf ve iist ekstremite sinirlerinde de iletim hizinin
yavaglamasi ile korelasyon gostermektedir.

VAS degerinin, yara boyutunun, yara siiresinin ENG bulgulan ile iliskili
olmadig1 goriilmiistiir. Burada VAS artis1 ve yara siiresinin uzamasi, diisiiniildiigliniin
tersine alt ekstremitelerden ¢ok {iistte incelenen sinirlerde iletim hizi yavaslamasi ile
anlam ifade etmektedir.

Wagner derecesi ile yarali taraf, fibular sinir distal latansinin ve posterior tibial
sinir F yanitinin dogru orantili, fibular sinir iletim hizi ve PTN iletim hizlarinin ise ters
orantili olduklar1 goriilmiistiir (sirayla r = 0,305, p = 0,028; r = 0,281, p = 0,043;
r=-0,285, p =0,040; r = -0,288, p = 0,038). Burada Wagner derecesi ile posterior tibial
sinirden ¢ok, fibular sinirin etkilenmesinin parelellik gosterdigi dikkati cekmistir.

Aclik kan seker diizeyi ile yarali taraf fibular sinir F yaniti, distal latansi, PTN F
yaniti ve H refleksi degerlerindeki gecikmeler parelellik gostermistir (r = 0,393,
p =0,004; r = 0,280, p = 0,044; r = 0,329, p = 0,017; r = 0,280, p = 0,45). Ancak AKS
diizeyinin PTN yarali taraf H refleksi ile iliskisi ters orantili bulunmustur. (r = -0,308,
p = 0,026). Burada da diaybetik ayak yarasi olan olgularda PTN’den ¢ok fibular sinir
etkilenmesinin 6n planda oldugu goriilmektedir.

HbA1C diizeyi ile fibular sinir F yanit1 ile dogru iliskili bulunmustur ( r = 0,359,
p = 0,009). HbAlc diizeyinin ulnar sinir iletim hizi ve yaral taraf sural sinir iletim hizi
ile ters orantili oldugu goriilmiistiir (r = -0,279, p = 0,045; r = 0,300, p = 0,031), (Tablo
24). Bu kiyaslamada dikkat c¢ekici 6zellik HbA1C degerindeki artisin duysal sinirleri

daha fazla etkiledigi olmustur.
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Tablo 24. Sinir ileti hizlarinin hastahik siiresi, VAS, yara boyutu, wagner, AKS ve HbA1C ile

karsilastirilmasi
| DM siire | VAS | Yaraboyut | Yara siire | wagner | AKS | HbAlc
N. Medianus
Motor r=.128 r=.-024 |r=.092 r =.034 r =-024 |r =.018 r =.044
distal latans p =366 p=.092 |p=.518 p=.809 p =.865 p=.897 |p=.756
Motor r =-.133 r =.078 |r =.155 r=.131 r =-092 |r =219 |r =.155
iletim hiz1 p =348 p=.582 p=272 p =353 p=.3514 p=119 p =273
Duysal r =-.059 r =.165 |r =146 r =211 r =155 r =.169 |r =-.149
iletim hiz1 p=.676 p =242 p =303 p=.134 p =273 p =231 p =292
N. Ulnaris
Motor r =,291 r =-.013 |r =157 r =.-130 r =189 r =070 r =128
distal latans p =036 p=.928 p =267 p=.359 p =.180 p =.,623 p =364
Motor r =.156 r =.002 |r =004 r =.065 r =212 r =013 r =027
iletim hiz1 p =270 p =.987 p=.975 p =654 p=.131 p =925 p =852
Duysal r =-.160 r =234 |r =197 r =-286 |r =058 r =.116 |r =-279
iletim hizi p=.259 p =094 p=.161 p =040 p =.684 p=412 p =,045
N. Fibularis
Distal latans |r =,316 r =071 r =.123 r =061 r =057 r =.036 |r =-.002
saglam p =022 p=.617 p =386 p =.669 p =.690 p=.799 p =987
Distal latans |r =.151 r =266 R=.129 r =037 r =,305 r =280 r =.207
hasta p =286 p =.057 p =362 p=.793 p =,028 p=,044 |p=.140
Tletim hizi |r =-,287 r =.168 |r =-.177 r =-.202 r =-.126 r =185 |r =-.109
saglam p =039 p=.234 p =209 p=.151 p=.375 p=-190 p =441
Tletim hizi |r =-,275 r =134 |r =177 r =-.007 r =285 |r =,308 |r =-.191
hasta p =049 p =.343 p =.209 p =963 p =040 p =026 p=.175
F-yamit1
saglam r =.077 r =108 r =.060 r =-.030 r =195 r =,393 |r =,359
p=.589 p =444 p=.671- p=.834 p=.165 p =,004 p =,009
hasta r =.109 r =197 r =-.042 r =-.032 r =251 r =192 r =169
p =440 p=.162 p=.770 p =.820 p =.073 p=.172 p =231
N. Tibialis posterior
Distal latans |r =.264 r =126 r =068 r =.016 r =020 r =061 r =076
saglam p =.058 p=.374 p =.633 p =913 p =.886 p =.666 p =593
Distal latans |r =.192 r =117 r =198 r =-.023 r =211 r =260 r =046
hasta p=.173 p =408 p=.159 p=.871 p=.133 p =.062 p=.747
Tletim hizi|r =-.114 r =-.098 |r =-.015 r =127 r =058 r =-.087 |r =-.185
saglam p =423 p =491 p =915 p =370 p =685 p =538 p=-189
Tletim hizi |r =-.142 r =.142 |r =-.165 r =-.060 r =-288 |r =230 |r =-.079
hasta p=.316 p=.317 p =244 p=.671 p =038 p=.102 p=.578
F-yamit1
saglam r =.054 r =220 r =.048 r =.017 r =017 r =270 r =180
p=.704 p=.117 p=.733 p =906 p =902 p=.053 p =201
hasta r =-.060 r =.247 r =.091 r =.020 r =,281 r =,329 |r =.242
p=.675 p=.077 p=.520 p =890 p =043 p =017 p =.084
H-Refleksi
saglam r =.105 r =055 |r =-.055 r =-.017 r =111 r =110 r =.206
p =457 p =698 p=.698 p =903 p =432 p =436 p=.143
hasta r =112 r =067 r =118 r =-.009 r =083 r =,280 |r =136
p=.428 p=.636 p =404 p=.951 p =.560 p =,045 p =.336
N. Suralis
Tletim hizi | r =.146 r =.267 |r =.029 r =032 r =198 r =271 r =205
saglam p =300 p =.055 p =.840 p =821 p =.160 p =.052 p =.145
fletim  hizi|r =243 r =203 |r=.079 r =.009 r=107 |r =263 |r=-300
hasta p =.083 p =.148 p=.579 p =949 p =450 p =.059 p =031

(Min:minimum deger, maks: maksimum deger, SD: standart sapma, m: motor sinir,

med: median

sinir, d: duysal, B-K: bilek—kas, Fib: fibular sinir, tib.ant: tibialis anterior, PTN: posterior tibial sinir)
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Kas giicii ENG bulgulan ile kiyaslandiginda, kas gii¢csiizliigiiniin derecesinin
artmasina parelel olarak incelenen sinirin de etkilendigi goriilmiis, ancak bu iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Motor defisit varliginda F yanit1 yitikligi ve
H refleksinin elde edilemedigi dikkati ¢ekmistir. Hastalarin 6nemli boliimiinde sural
sinir uyartilamamistir. Sural sinirin uyartildigir olgularda kas giiclinin tam oldugudu
dikkati ¢cekmistir. Ayrica kas giicliniin derecesine parelel olarak sinir iletim hizinin
yavagladigi ve distal latansin geciktigi goriilmiistiir. Ancak bu bulgular istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p> 0.05) (Tablo 25). Karsilastirmalar istatistiksel olarak
anlamlilik ifade etmese de, burada polindropatinin yarattigi giigsiizliigiin, sinir iletim
hizlarim1 da etkiledigi ve iletim yavaslamalarina neden oldugu hi¢ bir zaman

yadsinamaz.
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Tablo 25. Elektronorografi bulgulari ile kas giicii derecesinin iliskisi

Kas giicii Derecesi

Kas giicii: 2 Kas giicii: 3 Kas giicii: 4 Kas giicii: 5 P
Ort (min-max) | Ort (min-max) | Ort (min-max) Ort (min-max)
N. Fibularis
Distal latans n=2 n=3 n=4 n=17 0.105
(msn) yarall 8.8(14.7-11.8) |6.9(5.6-9) 6.2(4.6-11.7) 594.1-73)
Distal latans n=1 n==6 n=11 n=22 0.100
(msn) saglam 12.9 6.8(5.0-9.2) [65(4.9-11.3) 6.3(4.5-8.3)
Iletim iz1 n=2 n=3 n=4 n=16 0.152
(m/sn) yarali 27 (25 - 30) 39 (36 - 40) 36 (30 - 48) 36 (23 - 42)
Iletim iz1 n=0 n==6 n=11 n=21 0.226
(m/sn) saglam 29 (14.8-0.9) [35(27-42) 35 (16 —45)
F-yamiti1 (msn)
yarali n=0 n=0 n=0 n=4 0.596
54.0 (50 - 58)
saglam n=0 n=0 n=3 n="7 0.817
59.8 (55 - 63) 57 (34 - 68)
N. Tibialis posterior
Distal latans n=2 n=3 n=4 n=15 0.123
(msn) yarali 8.048—-11) |55@,7-67) |57(49-17.1) 584,3-74)
Distal latans n=3 n=4 n=11 n=23 0.232
(msn) saglam 80(7.8-82) |55(52-6.2) |6.1(4.6-8.1) 6.2(4.2-17.2)
Iletim hiz1 n=2 n=3 n=4 n=15 0.227
(m/sn) yarali 33 (28 —38) 30 (34 - 33) 35(29-137) 33 (29 — 40)
Iletim hiz1 n=3 n=4 n=11 n=23 0.677
(m/sn) saglam 30 (27-33) 35.5(30-39) |[35.9 (26 —38) 36.2 (16 —41)
F-Yamt1 (msn)
yarali n=0 n=0 n=0 n=>5 0.084
53 (44 — 65)
saglam n=0 n=3 n=>6 n=10 0.717
554 (51-59) |62(53-68) 59 (41-68)
H-Refleksi (msn)
yarali n=0 n=0 n=7 n=38 0.703
35.2(32-39) 35.8 (27 — 46)
saglam n=0 n=2 n=3§ n=16 0.680
32 (32 -33) 37 (34 - 50) 36 (27 — 48)
N. Suralis
Iletim iz1 n=0 n=0 n=0 n=4 0.269
(m/sn) yarali 34 (33 - 35)
Iletim hiz1 n=0 n=0 n=0 n=4 0.269
(m/sn) saglam 40.9 (30-60)

N: Nervus, lat: latans, ort: ortalama, min: minumum, Maks: maksimum, msn: milisaniye, m/sn:

metre/saniye,
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5. TARTISMA

Diyabetes mellitus hastalarinda hastaligin bir déneminde ayak iilseri gelisebilir.
Diyabete bagli hastaneye yatiglarin en sik nedenlerinden biri tilser gelisimidir. Non-
travmatik ekstremite amputasyonlarinin % 50 nedeni yine ayak iilserleridir’**.  Ulseri
olan diyabetik hastalarda mortalite, iilseri olmayan diyabetiklere gore iki kat fazladir.
Noropati ve periferik vaskiiler hastalik diyabetik iilser ve amputasyon gelisiminde major
risk faktoriidiir. Noropati varliginda, dikkatli ayak bakimi ve hasta egitimi ile iilser
gelisimi % 50 oranda Onlenebilir. Bu nedenle diyabet hastalarinda, néropatiyi taniyip,
ayak iilserleri gelismeden Onleyici tedbirler almak morbidite ve mortaliteyi onlemek
acisindan ¢ok onemlidir®>®’.

Periferik noropati bir cok calismada ayak iilserasyonu i¢in giiclii bir risk faktorii
olarak gosterilmis ve etkilenen hastalarin % 80’inden fazlasinda bildirilmistir. Bugiin
bilinen tedavi yontemleri ile ne yazik ki noropati gelisimi Onlenememektedir. Tiim
diyabetik hastalar ayak iilseri gelisimi agisindan incelenmeli ve riskleri arastirilmalidir.
Young ve arkadaslar asil tendon tefleks yitiminin, monofilament basing duyumunda ve
vibrasyon duyumunda azalmanin iilser gelisimine predispozan oldugunu
gostermislerdir’. Caroline ve arkadaslari bugiine kadar yapilan en genis calismayi
olusturan ve 1035 diyabetik hasta grubunda bir yillik izlem yapilmis ve iilser insidansi
% 7.2 olarak belirlenmistir. Bu hastalarda vibrasyon duyum esiginin azalmasi, kas
giicsiizliigi ve derin tendon refleksi kaybi birlikteliginin iilser gelisiminde risk
olusturdugu gésterilmistir6. Crawford ve arkadaglari elektronik veri tabani kullanarak
yaptiklar1 calismada {ilser insidansi izlem siiresine gore degismekle birlikte, % 8-17
oraninda oldugunu saptamlslardlrg. Debra ve arkadaglart kotii glisemik kontoliin,
monofilament test anormalliginin ve diigsilk HDL diizeyinin iilser gelisiminde bagimsiz
risk faktorii oldugunu gdstermislerdirl. Pham ve arkadaslan ise asil ve patella refleksi,
vibrasyon duyumunu, sicak-soguk duyum testinin ve yiizeyel dokunma duyusunun
birlikte degerlendirildigi nérolojik disabilite skorunu pratige uyarlamislardir’.

Calismaya 31 (% 59.6) kadin, 21 (% 40.4) erkek, toplam 52 hasta alinmstir.
Hastalarin yas ortalamasi 58.6 olup, bilinen DM siiresi ise ortalama 14 yildir. Sadece bir

hasta (% 1.9) tip 1 DM, diger 51 hasta ise (% 98) tip 2 DM tanisi ile izlenmektedirler.
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Tip 2 DM’li hastalarin 40 (% 76.9)’inda aile de DM oOykiisii oldugu belirlenmistir.
Ayrica olgularin tamaminin diyabetik ayak yarasi gelismeden 6nce DM tanisi nedeniyle
tedavi aldiklan goriilmiistiir. Hastaneye kabullerinden 6nceki tedavilerine bakildiginda,
10 (% 20) hastanin insiilin, diger 42 (% 80) hastanin ise oral antidiyabetik kullandig1
Ogrenilmistir.

Kadin ve erkek hastalarin demografik ozellikleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhilik saptanmamistir. Tim hastalarda tek tarafta yara varligmma dikkat
edilmis olup daha ©Once diger tarafta iilser Oykiisii olan veya amputasyon yapilan
hastalar calisma dis1 birakilmistir. Diyabetik ayak yarasinin 12 (% 23) hastada aymi
ayakta iki, geriye kalan 40 (% 76.9) hastada ise bir tane oldugu goriilmiistiir. Yara siiresi
ortalama 115 (3-1030) giin, ¢api1 ise 17,6 (2-130) cm’dir. Yara siiresinin bu kadar uzun
olmasi, hastanemizin bolgede referans hastane olmasi nedeniyle hastalarin sevk zinciri
ile gelmesine baglanabilir. Wagner klasifikasyonuna gore iilserlerin derecesi ortalama
2.1 olarak saptanmistir. Wagner derecesi 5 olan hi¢ hastanin olmamasinin nedeni
Wagner 5’te tiim ayagi kapsayan genis iilserasyonla birlikte gangren olmasi ve
elektrofizyolojik incelemenin saglikli yapilip degerlendirilemeyecegi diisiiniilerek bu
grup hastalar calisma dis1 birakilmistir. Agn esigi viziiel analog skoru (VAS) ile
degerlendirildiginde VAS ortalama 5,7 (0-10) olarak saptanmistir. On (% 19) hastada
agr yakinmasi yokken, 4 (% 7.6) hastada hafif, 24 (% 46.2) hastada orta, geriye kalan
14 (% 26.9) hastada ise siddetli agri1 saptanmigtir.

Calismada diyabetes mellitusa bagh tek tarafli ayak iilseri olan hastalarda,
norolojik muayene bulgular1 ve elektrondrografizyolojik incelemeler birlikte
degerlendirilerek, polindropatinin taraflar arasindaki siddeti aragtirillmistir. Esas olarak
burada yarali ve saglam taraf arasindaki sinir iletim calismasi1 degerleri kargilastirilarak,
iki taraf arasinda elektrofizyolojik olarak fark olup olmadigi degerlendirilmis, hatta
onceden yapilan sinir iletim calismalarinin diyabetik ayak iilseri gelisiminde belirleyici
olup olamayacag arastirilmistir.

Diyabetik polindropati tanisin1 koymadan 6nce polindropatiye neden olabilecek
diyabet disindaki nedenleri dislamak i¢in kan iire azotu, serum B12 vitamin diizeyi ve
serum kreatinin diizeyine bakilmali, polindropatiye yol agabilecek ila¢ kullanimi1 gézden

gecirilmelidir®. Bu ¢alismada da kan biyokimyasal incelemeleri ile polindropatiye yol
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acabilecek olas1 diger nedenler dislanmistir. Diyabet aterosklerozun 6nemli nedenidir.
Bu nedenle hastalarda ateroskleroz varligimi arastirmak i¢in alt ekstremite, karotis ve
vertebral renkli doppler USG incelemesi yapilmistir. Alt ekstremite RDUSG, 26 (% 52)
hastada normal olarak degerlendirilirken, 5 (% 10) hastada aterosklerotik degisiklikler
ve diger 19 (% 20,4) hastada ise stenoz ile uyumlu bulgular saptanmigtir. Reiber ve
arkadaglan ayak {iilser gelisiminde % 80 oranda noropati, % 35 oranda ise iskemi
varliginin yol actigini gbstermislerdirs. Ateroskleroza sekonder gelisen periferik arter
hastalig1 varligi, hastalarda alt ekstremite nabazan muayenesi ve yapilabilen hastalarda
alt ekstremite renkli doppler incelemesi ile degerlendirilmistir. Benzer olarak periferik
arter hastaligi orani bizim calismamizda da % 40 oraninda saptanirken, noropati orani
% 100’ diir.

Calismaya alinan hastalarin diyabetes mellitus siiresi ortalama 14 yil olup
tamaminda klinik olarak polinoropati bulgular1 saptanmistir. Norolojik muayenede derin
tendon refleksleri, dokunma, vibrasyon duyusu ve kas giiciiniin degerlendirildigi
Michigan diyabetik polindropati (DPN) skoru temel almip polindropati muayene
bulgular hafif, orta ve siddetli olarak derecelendirilmistir®. Buna gore hicbir hastada
normal muayene bulgusuna rastlanmazken olgularin yarisindan ¢ogunda (% 55.7) agir,
20 (% 38)’sinde orta, 3 (% 5.7)’linde ise hafif derecede polindropatiye 6zgii muayene
bulgular1 saptanmistir. Olgularda polindropatinin klinik olarak agir olmasinin en
Oonemli nedeni DM siirelerinin uzun olmast ve kotii glisemik kontrole sahip
olmalarindan kaynaklanmaktadir. Peters ve arkadaslarinin (2001) iilser gelisimi ve
amputasyon riskinde HbAlc diizeyi yiiksekliginin ve DM siiresinin etkili oldugunu
belirttikleri gibi85 , olgularimizda da achk kan gsekeri diizeyi ortalama 230 mg/dl,
ortalama HbAlc diizeyi ise 9.6 mg/dl idi. Bu degerler hastalarin kétii glisemik kontrole
sahip olduklarim gosteriyordu. Olgularin CRP, sedimantasyon ve beyaz kiire degerleri
de yaraya genellikle enfeksiyonun eslik etmesi nedeniyle yiiksek saptanmistir.
Hastalarda ayrica trigliserid ve LDL degerlerinin de yiiksek oldugu gozlenmistir.

Diyabetik ayak iilseri gelisiminde en az sensorimotor noropati kadar otonomik
néropatinin de etkili oldugu bildirilmistir®®. Olgularimizda otonomik ndropati varligi
SDY ile degerlendirilmistir. Ancak otonomik disfonksiyon veya kiiciik lif tutulusunun

degerlendirilmesinde kullanilabilen SDY latans ve amplitiid degerlerinin analizinde sik
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degiskenlik gozlenmesi nedeni ile ¢ok anlamli olamayacagindan, sadece yanitin

alinamamasi anlamli kabul edilmistir*’*®

. Boylece iist ekstremitede % 33-54, alt
ekstremitede ise % 75-88 arasinda degisen oranlarda SDY’nin kayitlanamadigi
saptanmigtir. Bu oranin alt ekstremitelerde hem isitsel hem de agrili uyarana karsi iist
ekstremitelerdekinden daha yiiksek oldugu dikkati ¢ekmistir. Buna ragmen yarali ve
saglam taraflardaki oranlar karsilastirildiginda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Bu
bulgu SDY’nin diyabetik ayak iilseri gelisiminin Ongoriilmesinde yeri olmadiginin
gostermekle birlikte diyabet hastalarinda otonomik etkilenmenin de olduk¢a belirgin
oldugu bu calismada da goriildiigii tizere yadsinamaz. Bilgilerimize gore literatiirede
SDY ile iilser iliskisi ele alinmamistir. Alt1 hastada (% 11.5) SDY tamamen normal
elde edilmistir. Literatiire bakildiginda Ravits ve arkadaslar1 asemptomatik diyabetik
polindropati ve semptomatik otonomik noropati varliginda bile % 66-83 oranda SDY
anormalligi  gostermislerdir®®. Ozge ve arkadaslarmin yaptigi calismada ise
diyabetiklerde SDY anormalligi % 76.2 oraninda saptanmus’. Cacciatori ve arkadaslari
sempatik periferik fonksiyon kaybmnin ilser gelisiminde 6nemli oldugunu ve SDY
amplitiidiiniin diyabetik hastalarda kontrol gruba gore anlamli derecede diisiik oldugunu
belirtip, somatik ve kardiyak otonomik noropati bulgulan yoklugunda bile periferik
sempatik sistem bozuklugunun olabilecegini géstermislerdir84. Calismamizda ise SDY
oran1 alt ekstremitede literatiirde bildirilenden daha yiiksek oranda saptanmasina
ragmen, polindropatinin ileri evrede oldugu diisiiniildiigiinde iist ekstremitede SDY
literatiire gore daha az oranda elde edilebilmistir. Bunun nedeni uygulanan yontemlerin
farkli olmasi veya sonuglarin farkli degerlendirilmesinden kaynaklaniyor olabilir.
Bugiine kadar bir¢ok calismada tip 1 ve tip 2 DM’li olgularda periferal ve
otonomik noropati prevalansinin % 5-90 arasinda degistigi gosterilmistir. Bu oranin bu
kadar genis olmasinin nedeni demografik verilerin, kullanilan elektrofizyolojik yontem
ve tami kriterlerinin farkli olmasma baglanabilir®™®. Rota ve arkadaslar1 yeni tani alan
diyabetik hastalarla yaptiklan elektrofizyolojik bir ¢alismada, median, ulnar, peroneal,
tibial ve sural sinir ileti hizlari, motor ve duysal yanit amplitiitleri ve distal latanslarini
degerlendirdiklerinde, hastalarin % 62,2’sinde birden cok sinirde olmak {iizere, %
82’sinde elektrofizyolojik olarak etkilenme saptamlslard1r3. Yine italya’da yapilan ¢ok

merkezli (Fedele 1997) 8757 olguyu iceren bir prevalans calismasinda diyabetik
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noropati oran1 % 32,3 olarak bulunmustur87. Bizim calismamizda ise bir hasta disindaki
tim olgularda (% 98) elektrofizyolojik olarak iist ve alt ekstremitelerde birden ¢ok
parametrede etkilenme saptanmistir. Bir hastada sadece sural sinir ileti hizinin
yavagladigi g6z Oniine alinirsa, calismadaki hastalarin  timiinde (% 100)
elektrofizyolojik olarak degisiklik izlenmistir. Sadece sural sinirde etkilenmesi olan
hasta degerlendirildiginde bu hastanin tip 1 DM’si oldugu goriildii. American Academy
of Neurology grubunun diyabetik sensorimotor polindropati tam kriterlerine gore; bir
veya daha fazla noropatik semptom ve bulgu varligi ile birlikte elektrofizyolojik olarak
iki veya daha fazla sinirde en az {ii¢ parametrede etkilenme varliginda tam
konabilmektedir*. Tiim hastalarimiz bu kriterlere gore diyabetik sensorimotor
polindropati tanistm1  karsilamaktaydi. Calismamizda hasta grubunun tiimiinde
elektrofizyolojik etkilenmenin olmasi, hasta grubunun olusturulmasinda diyabet siiresi
onemsenmeksizin diyabetik ayak iilseri varliginin dikkate alinmasina baglanabilir. Yine
diyabetik noropati varliginin ayak iilseri gelisimi i¢in bir risk faktorii olmas1 nedeniyle,
olgularin tiimiinde elektrofizyolojik olarak etkilenmenin gosterilmesi sasirtict degildir.

Sinir iletim ¢aligmalari iist ekstremitede tek yanl (sagda), alt ekstremitede ise iki
yanl olarak yapilmistir. Median sinirin duysal dali 29 (% 55) hastada uyartilamamis, 19
(% 36.5) hastada ise bu sinirin duysal iletim hizinda yavaslama goriilmiis ve ileti hiz1
sadece 4 (% 8) hastada normal degerlendirilmistir. Boylece 48 (% 92) olguda median
sinirin duysal dalinin etkilendigi goriilmektedir. Median sinirin motor dali 1 (% 1.9)
hastada uyartilamazken, iletim hizi ise 42 (% 80) hastada yavaslamis olarak
bulunmustur. Bu sinirin duysal dalinin 48 (% 92), motor dalinin ise 43 (% 82.6) olguda
etkilendigi goriilmekte ve duysal etkilenmenin daha belirgin oldugu dikkati
cekmektedir. Ulnar sinir duysal dali 16 (% 30.7) hastada uyartilamamis, 28 (% 54)
hastada iletim hizinin yavasladigi goriilmiistiir. Otuz (% 58) hastada ise motor iletim
hiz1 yavaglamistir. Hem median hem de ulnar sinirler birlikte degerlendirildiklerinde,
her iki sinirde de duysal dallarin daha fazla etkilendigi ve bu etkilenmenin median
sinirde daha fazla oldugu goriilmektedir’.

Fibular sinir, diyabetik ayak yarasi olan tarafta 29 (% 56), saglam tarafta ise 12
(% 23) hastada uyartilamamistir. Motor iletim hizinin yaral tarafta 18 (% 35), saglam

tarafta 29 (% 56) hastada yavasladigi goriilmiistir. Ancak veriler birlikte
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degerlendirildiklerinde fibuler sinirin hastalikli tarafta 47 (% 90.3), saglam tarafta ise 41
(% 78.8) oraninda etkilendigi dikkati cekmektedir. Posterior tibial sinir yaral tarafta 28
(% 53), saglam tarafta 11 (% 21) hastada uyartilamamistir. PTN motor iletim hizinin ise
yarall tarafta 18 (% 35), saglam tarafta 28 (% 53) hastada yavasladigi goriilmiistiir.
Sonucta PTN yarali tarafta 46 (% 89.5), saglam tarafta 41 (% 75) hastada etkilenmistir.
Fibuler ve posterior tibial sinirler birlikte degerlendirildiklerinde diyabetli olgularda
posterior tibial sinirin daha fazla etkilendigi ve diyabetik ayak yarasinin da
elektrofizyolojik olarak polindropatinin agir oldugu tarafta gelistigi goriilmektedir.

Fibular sinir uyarimi ile F yanit1 hasta tarafta 48 (% 92), saglam tarafta ise 42 (%
80) hastada alinamadi. F yanit1 latans1 yaral tarafta 3 (% 5.8), saglam tarafta ise 8 (%
15), hastada gecikmis olarak bulunmustur. Posterior tibial sinir uyarimi ile F yanit1
yarali tarafta 47 (% 90.5), saglam tarafta ise 33 (% 63.5) hastada alinamazken, latansi
yaral tarafta 3 (% 5.7), saglam tarafta ise 15 (% 28.7) hastada ise gecikmis olarak
bulunmustur. Yine benzer sekilde sinir ileti hizlarinda oldugu gibi F yaniti
anormalliginin de diyabetik ayak yarasi olan tarafta daha belirgin oldugu goriilmektedir.
F yamtimin periferik noropati i¢in duyarhi bir belirtectir ve sinir ileti hizlar
etkilenmeksizin F latansinda uzama tespit edilebilir. Kimiko ve arkadaslar1 motor sinir
ileti hizinin F yanit1 latansina oraminin diyabetik hastalarda yiiksek oldugunu
gostermislerdir® . Olgularimizda fibular sinire ait F yamti yarali tarafta % 92, saglam
tarafta % 80, posterior tibial sinire ait F yanit1 da yaral tarafta % 90,5, saglam tarafta %
63,5 oraninda kaydedilememistir. Fibular ve posterior tibial sinirlere ait F yanitlarinin
yarali tarafta oldukga yiiksek (> % 90) oranda elde edilememesi hastalik siiresinin uzun
olmasi ve hastalarin onemli boliimiinde noropatinin orta ve agir diizeyde olmasina
baglanabilir. Ancak yarali ve saglam taraflar arasindaki bu oran farklarinin istatistiksel
olarak anlamli bulunmasi (p<0,05) F yanitinin uzamasinin noropati varliginda diyabetik
ayak {llseri gelisimini Ongorebilecegini akla getirebilmektedir. Ancak bu farkin
posterior tibial sinirde daha belirgin oldugu, bu ongériicii degerlendirmede gz 6niinde
bulundurulmalidir.

Sural sinir duysal aksiyon potansiyeli hem yarali hem de saglam tarafta 48 (%

92.3)’er hastada alinamamustir Sinirin uyartilabildigi 4 hastada ise iletim hiz
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yavaglamis olarak kaydedilmistir. Burada goriildiigii izere olgularimizda duysal sinirler
ve Ozellikle de bu sinirlerden sural sinir en fazla anormallik gostermistir.

Trujillo ve arkadaglarinin yaptigi on yildan az siireli asemptomatik 50 diyabetik
hasta ile yapilan calismada, H refleksinin % 22 oranda etkilendigi, bu etkilenmenin de

° Ote yandan Marya ve

kotii glisemik kontrol ile iligkili olmadigi gtiriilmiistiir8
arkadaglarinin ¢alismasinda ise 50 DM’li hastada H refleksinin % 54 oranda
etkilendigini belirtip, subklinik noropatinin taminmasinda H refleksi duyarliliginin
onemli oldugunu belirtmislerdir™. Olgularimizda H refleksi yarali tarafta 37 ( % 71),
saglam tarafta 26 (% 50) hastada elde edilememistir. Bu yamit yarali tarafta 11
(% 21.2), saglam tarafta 19 (% 36.5), hastada gecikmis olarak bulunmustur.
Calismamizda H refleksinin her iki alt ekstremitede % 86-90 oraninda etkilendigi
goriilmesi muhtemelen olgularimizin polindropati  siddetinin ileri olmasindan
kaynaklanmaktadir.

Olgularimizda H refleksinin F yanitina gore daha az oranda etkilendigi
goriilmiistiir. Refleksin elde edilememe oranlarinin hem yarali hem de saglam tarafta
diisitk olmasina ragmen, yarali ve saglam taraf arasindaki oranlar karsilastirildiginda
yarali taraftaki H refleksi etkilenmesinin daha fazla oldugu ve bu etkilenmenin de
istatistiksel olarak anlamli oldugu izlenmistir. Bu da yine F yanitinda oldugu gibi, H
refleksinin de noropati varliginda diyabetik ayak iilseri gelisimini 6ngorebilecegini akla
getirebilmektedir.

Alt ekstremitelerde motor sinirlerin % 56 oraninda hi¢ uyartilamadigi,
uyartilamama oraninin yaral tarafta daha yiiksek oldugu calismamizda gézlenmistir.
Alt ekstremitede sinir ileti hizlarinin toplamda % 90 oraninda etkilendigi goriilmiistiir.
Duysal lifler ise alt ekstremitede % 100 oraninda etkilenmistir. Ust ekstremitede ise
motor liflerin % 82, duysal liflerin ise % 85 oraninda etkilendigi saptanmistir. Duysal
liflerin motor liflere gore daha fazla etkilendigi ve bu etkilenmenin alt ekstremitede
daha belirgin oldugu saptanmistir. Bu bulgu periferik noropatinin alt ekstremitede
belirgin oldugu goriisiinii desteklemektedir ***°.

Incelenen tiim sinirlerde ileti hiz1 ve diger degerler yarali ve saglam tarafta

karsilastirlldiginda, yaral taraftaki etkilenmenin saglam tarafa gore daha belirgin

oldugu ve yine bu etkilenmenin istatistiksel olarak anlamli oldugu izlenmistir (p< 0,05).
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Bu verilerin 15181nda, diyabetik polindropati varliginin ayak iilseri gelisimi icin bir risk
olusturdugunun bilinmesine ve elektrofizyolojik olarak noropatinin iki yanli oldugunun
gosterilmesine ragmen, elektrofizyolojik etkilenmenin belirgin oldugu tarafta iilser
gelisim riskinin daha fazla olacag diistiniilmiistiir. Ancak daha 6nce de belirtildigi gibi,
sural sinire ait parametreler verilerin yetersizligi nedeniyle bu degerlendirmenin diginda
tutulmustur. Literatiire bakildiginda bu giine dek, unilateral diyabetik ayak iilserli
hastalarda saglam ve yarali taraftaki sinir ileti degerlerinin karsilastirilarak bu hastalarda
asimetrik etkilenmenin unilateral iilser gelisminde predizpoze olup olmadigi
arastirilmamistir. Diyabetik olgularda fibular sinir ileti hiz1 yavaslamasinin yeni ayak
iilseri gelisimini en iyi 6ngoren parametre oldugu 6 yillik bir izlem calismasinda
gosterilmis, ancak alt ekstremitelerdeki diger sinir ileti degerlerine deginilmemistir’’.
Diyabetik polindropatinin simetrik oldugu bilinmesine ragmen elektrofizyolojik olarak
bir tarafin daha cok etkilenebilecegi bilgilerimize gore ilk bu ¢alismada gosterilmistir.
Daha fazla etkilenen tarafta daha erken iilser gelismesinin nedeni ise noropatinin siddeti
nedeniyle intrinsik kaslarda gelisen kas gii¢siizliigli ve buna bagli gelisen ayak
deformiteleri olabilir.

Polintropati siddetinin artmasina parelel olarak fibuler ve posterior tibial
sinirlerin anlamli diizeyde daha az oranda uyarilabildigi veya sinir ileti hizinin
yavagladigi, distal latanslarinin uzadigi, F yanitinin ve H refleksin geciktigi, duysal sinir
ileti hizlarinin  yavasladigi  goriilmiistiir. Polindropatinin  klinik bulgularn ile
elektrofizyolojik etkilenmenin parelellik gostermesi literatiirle uyumlu olarak
bulunmustur. Christer ve arkadaslarimin yaptiklar1 7-8 yillik izlem calismasinda
norolojik disabilite skorunun sinir ileti degerleri ile iligkili oldugu belirtilmistir’.
Benzer sekilde Baba ve arkadaslar1 norolojik defisit skoru ile anormal sinir ileti hizinin
iligkili oldugunu géstermislerdir93 . Sinir ileti calismasi degerleri incelendiginde hasta
grubundaki diyabetik olgularin hastalik siiresinin sinir ileti degerleriyle 1limlh
korelasyon gosterdigi, siire arttiginda ileti degerlerinin yavagladigi goriilmiistiir. Diyabet
stiresinin uzamasiyla duysal ve otonom noropatilerin genellikle progresyon gosterdigi
bilindiginden, bu korelasyon literatiirle uyumlu olarak degerlendirilmistir’*.

Periferik arter hastaligi ile ENG bulgulant kiyaslandiginda periferik arter

hastalig1 varliginin sinir ileti hizlarin1 degistirmedigi goriilmiistiir. Diyabette mikro ve
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makrovaskiiler sistemlerin periferik arter hastaligi tarafindan etkilenmesi nedeniyle
vazonervozumlardaki okliizif degisikliklere bagli gelisen fokal demyelinizasyon ve
aksonal dejenerasyonun sinir ileti hiz1 yavaslatmasi beklenebilir®’. Ancak hastalarimizin
polindropatilerinin siddetli olmasi ve buna bagh sinir ileti hizlarinin zaten yavas olmasi
g6z Oniine alinmalidir.

Diyabetik ayak yarasi gelisiminde somatik sinirler ile birlikte otonomik sinir

tutulumunun etkili oldugu gdsterilmis‘[ir47’48

. Olgularimizda otonomik ve somatik
sinirlerin etkilenmeleri karsilastirildiginda, alt ekstremite fibular ve posterior tibial
sinirlerin distal latanslarinin, SDY’in 1limli etkilenmesine parelel olarak anlamh
derecede geciktigi, iletim hizinin yavasladigi, periferik sinirlerin uyartilamadigi
olgularda ise siddetli otonomik tutulumun oldugu dikkati ¢ekmistir. F yanit1 ve H
refleksi latansinin da, normal SDY varliginda normal oldugu saptanmisir. Kihara ve
arkadaslan otonomik disfonksiyon tanimlamadiklar1 halde, sensorimotor polindropatili
olgularinda elektrofizyolojik olarak otonomik anormallik oldugunu gostermislerdir™.
Calismamizda da otonomik ve somatik fonksiyonlarin birbirlerine parelel olarak
etkilendigi goriilmektedir. Otonomik tutulumun periferik sinir etkilenmesi ile parelellik
gostermesinin nedeni noropatinin progresif olarak biitiin liflerde kayba neden
olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Agr semptom derecesi ile sinir ileti degerleri kiyaslandiginda, VAS artisi ile
sadece ulnar duysal sinir ileti hizinin yavagladigi saptanirken diger parametrelerle
herhangi bir iliski saptanmamistir. Bunun nedeni agrili diyabetik polindropatide sinir
ileti dl¢iimii ile kalin liflerin degerlendirilmis olmasi olabilir. Ancak periferik sinirlerde
agn iletimi ince lifli A 0 ve C lifleri ile gergeklestiginden sinir ileti hizlar1 genelde
normal bulunur ve mevcut agri aglklanamazgs. Sorensen ve arkadaslar ince lif ve kalin
lif tutulumunun her zaman esit oranda olmadigini, kiiclik lif tutulumunun agn
olusumunda nemli rol aldigimi gostermislerdir’®. Konvansiyonel elektrofizyolojik
uygulamanin agrili néropatide normal saptanabilmesi nedeni ile agrili polindropatide
kiigiik liflerin fonksiyonu SDY ile degerlendirilebilinir. Calismamizda VAS ve
otonomik tutulum derecesi karsilastirildiginda, otonomik tutulumun artisina parelel
olarak, VAS skorunun da arttigi gozlenirken, bu iligki istatistiksel olarak anlaml

bulunmamistir. Bunun nedeni SDY yanitinin normal oldugu hastalarin daha az sayida
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olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica otonomik tutulum calismamizda sadece SDY ile
degerlendirilmistir. Oysa otonom noropati varligt SDY disinda bircok test ile de
degerlendirilebilir.

Yara boyutunun sinir iletim hizlari ile iligkilisi saptanmazken, Wagner derecesi
artimi ile yaral tarafta fibular sinir distal latansinin geciktigi ve posterior tibial sinir F
yanitinin geciktigi, fibular ve PTN ileti hizlarinin ise yavasladigi saptanmistir. Bunun
nedeni Wagner klasifikasyonunda yara boyutundan ¢ok derinliginin dikkate alinmasi
olabilir. Wagner derecesinden posterior tibial sinirden cok, fibular sinirin etkilendigi
goriilmiistiir. Sinir iletimlerine bakildiginda fibiiler sinirin, posterior tibial sinire gore
daha fazla etkilendigi goriilmiistiir. Bunun nedeni fibiiler sinir baslangic noktasinin
tibial sinire gore daha proksimalde olmasi ve daha uzun olmasindan kaynaklanabilir.

Aclik kan sekeri diizeyi artisi ile yaral taraf fibular sinir F yaniti, distal latans,
PTN F yamit1 ve H refleksi degerlerinde gecikme saptanirken, HbA1C diizeyi artisi ile
de ulnar sinir duysal iletim hizinda, fibular sinir F yanitinda ve yarali tarafta sural sinir
iletim hizlarinda yavaslama goriilmiistiir. Boylece diyabet kontroliiniin kétii olmasi ile
noropati siddetinin arttig1 bir kez daha dogrulanmstir.

Carine ve arkadaslar1 diyabetik hasta, diyabetik noropatili hasta ve ayak iilseri
olan diyabetik hastalar1 stniflayip, bu gruplarda kas gii¢siizliigii ile alt ekstremite motor
ileti hizlarin1 kiyaslamislardir. Diyabetik noropatili ve diyabetik ayak iilseri 6ykiisii olan
gruplarda kas gii¢siizliigiiniin artmasi ile 6zellikle tibial sinir olmak {izere peroneal sinir
ileti izinin da yavagladigin1 saptamislar, bunun ayak iilser gelisimi i¢in bagimsiz risk
faktorii olabilecegini belirtmislerdir’. Olgularimizda kas giicii ile ENG bulgular
kiyaslandiginda; kas giicsiizliigiiniin derecesine ve klinik olarak polindropatinin
siddetine bagli olarak sinir ileti hizinin yavagladigi veya distal latansin geciktigi
goriilmiistiir. Motor defisit varliginda F yanit1 yitikligi ve H refleksinin elde edilemedigi
de dikkati c¢ekmistir. Andreassen ve arkadaslarinin yaptiklan 7-8 yillik izlem
calismasinda norolojik disabilite skorunun sinir ileti degerlerine gore kas giigsiizliigiinii
belirlemede daha anlamli oldugu gosterilmistir’®. Bizim calismamizda ise kas
giicsiizliigli, motor ileti hizlar1 disinda, F yanit1, H refleksi ve sural sinir ileti hiz1 ile de
iligkili bulunmustur. Ancak bu iligki istatistiksel olarak anlamli degildir. Bunun nedeni

kas giicsiizligii olan hastalarin yeterli sayida olmamasi olabilir.

58



Calismamizda elektrondrografik incelemeler, fazla etkilenen tarafin iilser
gelisimine daha yatkin oldugunu gostermistir. Diyabetik polindropatinin simetrik
oldugu bilinmesine ragmen elektrofizyolojik olarak bir tarafin daha ¢ok etkilenebilecegi
bilgilerimize gore ilk bu caligmada goOsterilmistir. Daha fazla etkilenen tarafta daha
erken iilser gelismesinin nedeni ise noropatinin siddeti nedeniyle intrinsik kaslarda
gelisen kas giigsiizliigii ve buna bagli ayak deformiteleri olabilir. Bu nedenle diyabetik
sensorimotor polindropatinin standart elektrofizyolojik incelemerinde her iki alt
ekstremitede elde edilen degerler kiyaslanmalidir. Hatta daha fazla etkilenmenin oldugu
tarafta koruyucu nlem almmalidir™*®.

Diyabetik hastalarda polindropati gelisimini 6nlemek bugiinkii tedavi yontemleri
ile miimkiin degildir. Polindropatiyi saptamak ve buna bagli gelisebilecek
komplikasyonlar1 ©6nlemek ¢ok Onemlidir. Bu nedenle yapilan -elektrofizyolojik
calismalar polindropati siddeti hakkinda Onemli veriler saglamaktadir. Dikkatli bir
norolojik muayene ile de taninabilen diyabetik polindropati tanisinda elektrofizyolojik
calisma pahal1 bir yontem gibi goriinse de, polindropatinin siddetinin belirlenmesi ve
diyabetik ayak iilseri 6ngoriilmesinde yeri olmasi nedeniyle 6nem tasir. Diyabete bagh
iilser gelisimi 6ngoriildiigiinde hasta egitimi, diyabet tedavisi, yogun ayak bakimi, 6zel
ayakkab1 kullanimi, hatta geregi halinde cerrahi tedavi uygulanmasi ile iilser gelisimi
engellenebilir’®. Bu nedenle elektrofizyolojik incelemeler tiim diyabetik hastalara

uygulanmalidir.
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6. SONUCLAR

Diyabetik polindropati, diyabete bagli ayak {ilseri gelisiminde Onemli
predispozan bir faktordiir.

Diyabetik ayak iilseri olan hastalarin % 98’inde tip Il DM saptanirken, ancak
% 2’sinde tip I DM saptanmigtir. Tip I DM varliginda noropatinin daha 1limh
seyrettigi goriilmiistir. Kot glisemik kontrol varlifinda noropatinin siddeti
artmaktadir.

Diyabetik ayak iilserli olgularin tiimiinde (% 100) elektrofizyolojik ve klinik
olarak sensorimotor polindropati saptanmis ve elektrofizyolojik olarak duysal
lifler motor liflerden daha fazla etkilenmistir.

Unilateral diyabetik ayak {iilseri, elektrofizyolojik olarak tutulumun daha fazla
oldugu tarafta geligmistir.

Posterior tibial sinir ve fibiiler sinir distal latans1 ve F yanitinin gecikmesi, sinir
ileti hizlarmin yavaslamasi, H refleksinin gecikmesi diyabetik ayak iilseri
gelisiminde ongoriicii olabilir.

Olgularin % 88’inde otonomik noropati varligi gosterilmis ve diyabetik iilseri
gelisiminde otonom noropatinin de 6nemli rolii oldugu goriilmiistiir. Otonomik
etkilenme alt ekstremitede iist ekstremiteye gore daha belirgin olmasina karsin
anlamli taraf asimetrisi gostermemistir. Boylece SDY unilateral iilser gelisimini
Ongdrememistir.

Kas gii¢siizliigiiniin derecesi elektrofizyolojik verilerle parelellik gostermistir.
Diyabetik ayak iilserinde noéropati orant % 100 olarak bulunmasina karsin,
periferik arter hastaligi % 40 oraninda saptanmaistir.

Diyabette Onemli morbidite ve mortalite nedeni olan ayak iilser gelisimi,
noropatinin dnceden taninmasi ile engellenebilir. Bu nedenle diyabetes mellitus
tanil1 olgulara noninvaziv elektrofizyolojik incelemelerin planlanmasi, yasam

kalitesinin artmasina katki saglayabilir.
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