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Diyabetik bir hastada ortaya cikan ve
baska bir neden ile aciklanamayan,
periferik sinir sisteminin fonksiyon
bozuklugunu gosteren belirti ve/veya
bulgulara denir.
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Prevalans: ~ % 40-50

Yeni tani konulmus diyabetli hastalarda prevalans: ~ % 10
TOrkiye prevalansi: klinik tani % 40.4

klinik + elektrofizyolojik tani % 62.2

(Prevalence of Peripheral Neuropathy and Painful Peripheral
Neuropathy in Turkish Diabetic Patients

Erbas, Tomris; Ertas, Mustafa; Yucel, Aysen; Keskinaslan,
Abdulkadir; Senocak, Mustafa; TURNEP Study Group

Journal of Clinical Neurophysiology: February 2011 - Volume
28 - Issue 1 - pp 51-55)

Tip 2 DM'lu erkek hastalarda DN kadinlara gore daha erken
ortaya cikar, yas, diyabetin suresi ve siddeti arttikca prevalans
artar

Diyabetik ndropatik agr prevalansi: %10-26
TOrkiye prevalanst: % 14
Noropatik agn kadinlarda daha sik gorUlor
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Kalin lif tipi Ince Iif tipi
polindropatfi polindropatfi



AR sljEergliseimic Fokal néropatiler

noropati : ) :
Generalize simeftrik Xrellell FueefRei
polinbropati Ekstremite
Kronik simetrik noropatileri (tuzak
sensorimotor sendromiari
polindropati Multifokal néropatiler
Sensoriyal polindropatfi Proksimal motor
Otonom polindropati noropatfi
Kronik inflamatuvar (amiyoftrofi)
demiyelinizan Torasik ve/veya
polinbropatinin lomber radikUlopatfi

eklendigi fip noropati



Tipik diyabetik
polinoropati: Kronik,
simefrik, sinir
uzunluguna bagl, en
sik gorulen fip. Kronik
hiperglisemi ve
mikrovaskuler
degisiklikler
patofizyolojide
onemlidir.

Atipik diyabetik
noropati: Diyabet
hastaliginin herhangi
bir doneminde ortaya
cikabilen; akut,
subakut veya kronik;
genellikle monofazik
veya alevilenmelerle
giden tip. Genellikle
miyelinsiz duyusal veya
otonom lifler etkilenir.
Inflamatuvar veyao
Immunolojik faktorler
patofizyolojisinde
onemlidir



Yetersiz glisemik konftrol
lleri yas

Hipertansiyon
Diyabetin suresi
Hiperlipidemi

Vaskuler bozukluklar
Sigara

Asir alkol kullanimi
Genetik yatkinlk: HLA-DR 3/4 tfenofipi
Otoimmun faktorler
Uzun boy




Polyol yolaginin aktivasyonunda artis:
Jelelife]
fruktoz
myoinozitol

Na/K ATPase membran
aktivitesinde bozulma

sinir hucresinde Na

Oksidatif stres: Superoksit anyonlar
mitokondrial elekiron transport zincirini
bozar ve endotel hUcresinde peroksinitrit
olusturarak toksik etki gosterir



lleri glikasyon son UrUnlerinin (AGE)
olusumu: Hipergliseminin neden oldugu
serbest aminoasit, lipid ve nukleik asit
glikasyonu sonucu aciga cikarlar. AGE,
endotel basal memlbranini bozarak
vazodilatasyonu engeller; makrotajlara
oaglanarak inflamasyona ve vaskuler
ezyonlara neden olur.

Protein kinaz C aktivitesinde artis: Artmis
nucre icl glukoz diacilgliserol olusturarak
PKC aktivitesini artirr.
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Anamnez: Ayrintill semptom sorgulamasi

Fizik ve norolojik muayene
Kanfitatif duyu testi

Sinir ileti calismalari
Elektfromiyografik inceleme
Radyolojik incelemeler
Ultrasonografi

Sinir ve deri biyopsisi

Sinir blokaijlari



Pozitif Negatif
Karincalanma Vibrasyon
Ignelenme Eklem pozisyonu
Yanma Hipo veya arefleksi
leliggle Ataksi
NeJelle]alagle] Hipotoni

AQgr hissi

Isi hissi
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Pozitit Negafif

Fasikulasyon GucsUzluk
N(elggle Yorgunluk
Miyokimi Hipo veyao
Huzursuz arefleksi
bacaklar Hipotoni
Sikilik hissi Ortopedik

deformiteler



Pozitif Negatif

Hipertansiyon allelelielghiely

Aritmi Artmi

Terleme artis Terlemede
azalma
Empotans
Uriner

retansiyon



DN: Norolojik Muayene

Duyusal Muayene

[Ia




DM: Ayak Muayenesi

10 gr monofilament (Semmes Weinstein) ile
muayene: Ince lif




DM: Ayak Muayenesi

128 Hz diapozon ile muayene: Kalin lifler

st




DN: Ayak Muayenesi

Motor deformite (cekic parmak, pence
parmak): Kalin lifler
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DN: Norolojik Muayene
Kas Kuvvet
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Truncal
Ulnar

Distal simetrik i op pe e " Akut fokal veya
sensorimotor Ince lif flpl Proksimal multifokal . TUZGI? .
pNnp pnp motor pnp néropati noropatileri
Duyu kaybi: 0 /+++ Duyu kaybi: 0/+ Duyu kaybi: @/+ Duyu kaybi: @/+ ilgili sinirde duyu
Agn: + [+++ (1s1, allodini) Agri: +/+++ Agn: +/+++ kaybi: +/+++
DIR:N/ @ Agri: +/+++ DTIR:N/ @ DIR:N/ @ Agri; +/++
Motor zaaf : @/ +++ | DTR: N Proksimal motor Motor zaaf: +/+++ DTIR:N/ D
Motor zaaf: @ zaaf: +/+++ Motor defisit: +/+++




DN Klinik Tipler




NO — Noropati yok
N1a — Noropati semptomu yok, bulgular var

N2a — Hafif derecede semptomatik
sensoriyal, motor veya otonom polindropati;
nasta topuklar Uzerinde yuroyebilir

N2 — AgIr semptomatik diyabetik noropati;
nasta topuklar Uzerinde ylroyemez

N3 — GunlUk yasam akfivitelerini
engelleyecek derecede diyabetik nGropati




SEMPTOMLAR
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Divabetik Noropati Sureci

Elekrofizyolojik incelemeler

Noropati yok




DN: Komplikasyonlar

Ulserler

Charcof
artropatisi

Dislokasyon ve
stres frakturleri

Amputasyon




Diyabetli hastalarin ~ %10'unda diyabet disi
nedenlerle noropati gelisebllir:

Ofoimmun (multipl myelom, monoklonal
gammopati vb)

Genetik

ng)eksiyéz (HIV, lepra, lyme, tabbes dorsalis
Vv

Enflamatuar (CIDP, paraneoplastik)
Metabolik (Uremi, hipotroidi)

Nutrisyonel (B12 vitamin eksikligi , alkolizm)
Toksik (agir metaller, ilaclar)

VaskUlitik (PAN, Wegener vb)



Diyabet hastaliginin tedavisi
Semptomatik tedavi
Risk faktorlerinin tedavisi




Glisemik konftrol
Alfa lipoik asit: Thioctazid (600 mg/gun)
Protein kinaz C inhibitorleri: Ruboxistaurin

Polyol yolagl (aldoz redUktaz) inhibitorleri:
Epalrestaf (150 mg/gun), fidarestaf, ranirestat

lleri glikasyon son Urunlerinin (AGE) inhibisyonu:
Amino-guanidine (insan i¢in toksik),
benfotiamine (B1 vit. turevi)

Growth faktorler: Hayvan modellerinde
calisilyor

ACE inhibitorleri: Trandolapril (sadece
elektrofizyolojik duzelme)



Antidepresanlar
Trisiklikler: Amitriptilin
Serotonin ve/veya noradrenalin geri alim inhibitorlert:
Duloxetin, venlafaxin

Antiepileptikler
Birinci jenerasyon: Karbamazepin, valproat
lkinci jenerasyon: Gabapentin, pregabalin

Izosorbit dinifrat sprey
Topikal ajanlar: Kapsaisin, lidokain
NMDA reseptor antagonistleri: Dekstometortan

Opiyat veya atipik opiyat analjezikler: Morfin,
kodein vb.

TENS

AANEM, AANEM, and AAPM&R evidence based guidelines
for the freatment of painful diabetic (Bril et al., 2011)



Duzeltilebllir risk faktorlerinin tedavisi
Hiperlipidemi
Hipertansiyon
Sigara
Alkol
Ayak bakimi







