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ABSTRACT
Aim: Diabetic peripheral polyneuropathies (DPP) in patients with diabetes mellitus (DM) are important complications that adversely 
affect the quality of life. In the Internal Medicine and Physical Medicine and Rehabilitation (PMR) outpatient clinic, predicting high-risk 
patients for DPP will help to diagnose it more quickly and accurately while preventing missed  diagnosis.   
Material and Methods: A total of 399 DM patients, 173 males and 226 females, were admitted to the PMR and Internal Medicine 
outpatient clinic of Karabuk University Training and Research Hospital between January 2018 and August 2019 for various reasons. 
The diagnosis of DPP was made using the LANSS scale (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs), and the patients were 
then divided into two groups as polyneuropathic (DPP +) and non-polyneuropathic (DPP  - ). Demographic data, BMI, HbA1c level, 
DM duration, oral antidiabetic (OAD) and / or insulin use were all compared between the groups. Independent predictors for DPP were 
examined by logistic regression analysis. 
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ÖZET
Amaç: Diabetes Mellitus (DM) hastalarındaki diyabetik periferik polinöropatiler (DNP) yaşam kalitesini olumsuz etkileyen önemli bir 
komplikasyondur. İç Hastalıkları ve Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon (FTR) polikliniğinde DNP açısından yüksek riskli hastaları öngörmek, 
daha hızlı ve doğru şekilde DNP tanısı koymaya ve tanının atlanmasının önüne geçmeye yardımcı olacaktır.  
Gereç ve Yöntemler: Ocak 2018-Ağustos 2019 tarihleri arasında Karabük Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi FTR ve İç 
Hastalıkları polikliniğine herhangi bir nedenle başvuran 173 erkek ve 226 kadın olmak üzere toplam 399 DM tanılı hasta dahil edildi. 
DNP tanısı LANSS ölçeği (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) ile konuldu ve sonrasında hastalar polinöropatik 
olan (DNP+) ve olmayanlar (DNP-) olarak iki gruba ayırıldı. Gruplar arasındaki demografik veriler, VKİ (vücut kütle indeksi), HbA1c 
düzeyi, DM süreleri, oral antidiyabetik (OAD) ve/veya insülin kullanımları karşılaştırıldı. DNP için bağımsız prediktörler lojistik 
regresyon analiziyle incelendi. 
Bulgular: Hastaların %38,6’sında DNP mevcuttu. Ortalama yaş, DM süresi ve VKİ DNP+ grupta DNP-’lere kıyasla anlamlı derecede 
yüksekti [sırasıyla; (62,4 ± 11,1 ve 59,3 ± 12,4 ay, p = 0,014), (72,7 ± 29,9 ve 54,0 ± 26,5 ay, p < 0,001), (33,6 ± 6,3 ve 31,3 ± 6,5, p = 0,001)]. 
DNP, HbA1c değeri >7 olanlarda ≤7 olanlara göre daha sık görülmekteydi (p=0,026). OAD, insülin kullanımları ve HbA1c düzeyleri 
gruplar arasında benzerdi (p=0,107, p=0,075 ve 0,232). Lojistik regresyon analizinde, HbA1c düzeyi, cinsiyet ve insülin ya da oral 
antidiyabetik kullanımları ile DNP arasında bağımsız bir ilişki saptanmazken (P>0,05), hastalık süresinin uzun (>61 ay) olması, ileri yaş 
(>60,5 yaş) ve obezitenin DNP için bağımsız prediktörler oldukları saptandı [sırasıyla; Odds ratio (OR): 2,78 (%95 Güven Aralığı (CI); 
1,832 – 4,228, p<0,001), OR: 1,62, %95CI; 1,053 – 2,493), P=0,028 ve OR: 1,78, %95CI; 1,143 – 2,789), P=0,011)]. 
Sonuç: DM’li hastalarda ileri yaş, beş yıldan uzun hastalık süresi ve obezitenin DNP için bağımsız klinik parametreler oldukları 
saptanmıştır. Günlük pratikte DNP’yi predikte edebilen bu kriterler ucuz ve kolay uygulanabilirliği nedeniyle göz önünde tutulmalıdır. 
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Hatice Gülşah KARATAŞ1 , Ayşegül ERTINMAZ ÖZKAN2  *
1Karabük Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı, Karabük, Türkiye

2Karabük Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Karabük, Türkiye

https://orcid.org/0000-0001-5007-1008
https://orcid.org/0000-0002-3273-1305


12

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2020; 1: 11-15

Karataş HG. ve Ertınmaz Özkan A.

GIRIŞ

Diabetes Mellitus (DM) anormal karbonhidrat metaboliz-
ması ile karakterize bir hastalık olup, dünya çapında kronik 
hastalıklara bağlı morbidite ve mortalitenin en sık nedenidir 
(1). IDF verilerine göre 2015 yılında dünya genelinde 415 
milyon DM hastası mevcuttur ve 2040 yılında bu rakamın 
642 milyona yükselmesi beklenmektedir (2). DM’ye bağlı 
mortalite ve morbiditelerin en sık nedeni vasküler (mik-
ro-makro vasküler) komplikasyonlardır (3). DM’ye bağlı 
en sık gelişen kronik mikrovasküler komplikasyon diya-
betik polinöropatidir (DNP) (4). DNP’nin en yaygın şekli, 
alt ekstremitede başlayan ve zamanla üst ekstremitelere 
ilerleyen, “eldiven ve çorap” tarzında görülen distal simet-
rik polinöropatidir (5). DNP insidansı Tip 2 DM (T2DM) 
hastalarında yılda 6100/100.000, Tip 1 DM (T1DM) de ise 
2800/100.000 iken, prevalansı T2DM’de (%8-51) T1DM’de 
(%11-50) civarındadır (6). Hastaların %60-70’inde diyabete, 
vücudun tüm organlarını etkileyebilen nöropatiler eşlik 
eder ve bu komplikasyonlar T2DM hastaları için önemli 
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu ciddi derecede yük-
sek insidanstan dolayı günümüzde Amerika Birleşik Dev-
letleri’nde diyabetik nöropatinin yıllık maliyeti 10 milyar 
dolardan fazladır (7). Hiperglisemi ve dislipidemi, glukoz 
ve lipid metabolizmasında, nöronal fonksiyonu etkileyebi-
lecek çeşitli patolojik değişikliklere yol açar. Reaktif oksijen 
türlerinin (ROS) üretimi ile diyabetik nöropati gelişimine 
katkıda bulunur. Aynı zamanda hiperglisemi gelişmiş gli-
kasyon son ürünlerinin (AGEs) üretimine yol açar. Diya-
bet süresi ve HbA1c düzeyleri diyabetik nöropati için majör 
prediktörlerdendir. Obezite, sigara, alkol kullanımı nöro-
pati gelişmesi için diğer risk faktörleridir (8). HbA1c seviye-
lerinden bağımsız, metabolik sendrom bileşenlerinin sayısı, 
örneğin hipertrigliseridemi, hipertansiyon, abdominal obe-
zite ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyeleri, 
hastalarda diyabetik nöropati ile tutarlı bir şekilde ilişkilidir 
(6). Diyabetik nöropatinin erken saptanması, diyabetik has-
taların metabolik kontrolü ve diyabetik nöropatinin potan-

siyel olarak ciddi sonuçlarının erken müdahale edilmesinde 
ve önlenmesinde kritik öneme sahiptir (9, 10). TURNEP 
çalışması sonuçlarına göre, kötü glisemik kontrol, diyabetik 
nöropati gelişimine katkıda bulunmaktadır ve klinik mua-
yene ile belirlenen diyabetik periferik nöropatinin, diyabetli 
hastaların %40,4’ünü etkilediği, klinik muayeneye sinir ile-
tim çalışmaları eklenilirse bu oranın %62,2’ye yükseldiği 
gösterilmiştir (11). Biz bu çalışmamızda, rutin İç Hastalık-
ları ve Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) Polikliniğinde 
DM tanılı hastaların hangilerinde mutlak surette diyabe-
tik nöropati varlığının akla getirilmesi ve bu tanı üzerinde 
durulmasını incelemek istedik. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Çalışmaya 2018-2019 yılları arasında Karabük Üniversitesi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 
(FTR) ve İç Hastalıkları polikliniğine başvuran DM tanılı 
399 hasta dahil edildi. Hastaların demografik verileri, 
HbA1c değerleri, hastalık süreleri, hastalığa bağlı kullandığı 
ilaçlar, diyabetik polinöropatisi olup olmadığı ve eğer 
varsa kullandığı tedaviler geriye dönük olarak tarandı ve 
kaydedildi. Hastaların polinöropati tanıları LANSS ölçeği 
kullanılarak değerlendirildi. Hastalar DNP olup olmadıkları 
ve obez olup olmadıklarına göre gruplara ayrıldı. Vücut 
kütle indeksi (VKİ) ≥30 kg/m2 olanlar obez olarak 
kabul edildi. Çalışmaya katılan tüm hastalardan imzalı 
aydınlatılmış gönüllü onam formu alındı ve bu çalışma için 
Karabük Üniversitesi Etik Kurulundan 11/11/2019 tarihinde 
77192459-050.99-E.11987 numaralı etik onay alındı.

İstatistiksel yöntem olarak, verilerin normal dağılıp 
dağılmadığının belirlenmesi için Kolmogrov Smirnov testi 
kullanıldı. Normal dağılan verilerin karşılaştırılması için 
Student t testi, korelasyonu için Pearson korelasyon testi 
kullanıldı. Bağımsız risk faktörlerini belirlemek için çok 
değişkenli lojistik regresyon analizi kullanıldı. Kategorik 
verilerin arasındaki ilişkiyi belirlemek amaçlı ki kare testi 
kullanıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Results: DPP was present in 38.6% of the patients. Mean age, duration of DM and BMI were significantly higher in DPP + group 
compared to DNP-[[respectively; (62.47 ± 11.17 and 59.35 ± 12.48 months, p = 0.014), (72.73 ± 29.91 and 54.04 ± 26.53 months, 
p<0.001), (33.69 ± 6.38 and 31.39 ± 6.52, p=0.001)]. DPP was more common in patients with a HbA1clevel of >7 than those with ≤7 (p 
= 0.02). OAD, insulin use and HbA1c levels were similar between the groups (p = 0.10, p = 0.07 and 0.23). In logistic regression analysis, 
there was no independent correlation between HbA1c level, gender, insulin or oral antidiabetic use and DPP (p>0.05), while long disease 
duration (>61 months), advanced age and obesity were found to be independent predictors of DPP [respectively; Hazard ratio (HR): 
2.78 (95% Confidence Interval (CI); 1.832-4.228, p<0.001), HR: 1.62, 95% Cl; 1.053-2.493), p=0.028 and HR: 1.78, 95% Cl; 1.143-2.789), 
p=0.011)].   
Conclusion: In patients with DM, elderly age,  duration of the disease for more than five years and obesity were found to be independent 
clinical parameters for DPP. These criteria, which can predict DPP in daily practice, should be considered because of their cheapness 
and easy applicability.    
Key Words: Diabetes mellitus, HbA1c, Obesity, Polyneuropathy, Duration 
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BULGULAR

Çalışmaya 173 erkek, 226 kadın olmak üzere toplam 
399 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 60,5 ± 
12,0 yıl olarak saptandı. DM tanı sonrası geçen süre 61,2 
± 29,2 aydı. HbA1c değeri ortalaması ise %8,3 ± 1,9 idi. 
Hastaların %95,2’si oral antidiyabetik (OAD) tedavi alırken, 
%50,9’u insülin tedavisi altındaydı. Obezite oranı %61,9 
olarak saptandı. Diyabetik polinöropati %38,6 oranında 
hastada tespit edildi (Tablo 1). DNP saptanan hastaların 
kullandığı ilaçlar incelendiğinde %57,8’inin alfa lipoik asit 
kullandığı, %37’sinin pregabalin, %26’sının gabapentin 
ve %7,8’inin duloksetin kullandığı görüldü. Pregabalinin 
ortanca dozunun 150 mg (50-600 mg/gün peroral) 
olduğu, gabapentinin ortanca dozunun 1200 gram (200-
2400 mg/gün peroral) olduğu saptandı. Hastaların yaşı ile 
hastalık süreleri arasında zayıf şiddette pozitif korelasyon 
saptanırken (r=0,101, p=0,036), HbA1c düzeyleri ile de 
yine zayıf şiddette negatif korelasyon saptandı (r=-0,106, 
p=0,034). Pregabalin ya da gabapentin dozları ile yaş, HbA1c 
ya da hastalık süreleri arasında anlamlı ilişki mevcut değildi 
(p>0,05). Ortalama yaş, VKİ ve DM süresi DNP+ grupta 
DNP- gruba kıyasla anlamlı derecede yüksekti [sırasıyla; 
(62,4 ± 11,1 ve 59,3 ± 12,4 yıl, p = 0,014), (33,6 ± 6,3 ve 
31,3 ± 6,5 kg/m2, p = 0,001) ve (72,7 ± 29,9 ve 54,0 ± 26,5 
ay, p < 0,001)]. DNP HbA1c değeri >%7,0 olanlarda ≤%7,0 
olanlara göre ve VKİ≥30kg/m2 olanlarda <30kg/m2 olanlara 
göre daha sık görülmekteydi (p=0,026 ve p=0,021). OAD, 
insülin kullanımları ve HbA1c düzeyleri gruplar arasında 

benzerdi (p=0,107, p=0,075 ve 0,232). Lojistik regresyon 
analizinde, HbA1c düzeyi, cinsiyet ve insülin ya da oral 
antidiyabetik kullanımları ile DNP arasında bağımsız bir 
ilişki saptanmazken (P>0,05), hastalık süresinin uzun 
(>61 ay) olması, ileri yaş ve obezitenin DNP için bağımsız 
prediktörler oldukları saptandı [sırasıyla; Odds ratio (OR): 
2,78 (%95 Güven Aralığı (CI); 1,832 – 4,228, p<0.001), OR: 
1,62, %95CI; 1,053 – 2,493), P=0,028 ve OR: 1,78, %95CI; 
1,143 – 2,789), P=0,011)] (Tablo 2).

TARTIŞMA

Diyabetik periferik nöropatinin erken belirtileri ince 
liflerin tutulumu ile gelişir ve ağrı, yanma ile karıncalanma 
gibi disestezik yakınmaları içerir. Kalın liflerin tutulumu, 
uyuşukluğa ve duyu kaybına neden olur (12). Duyu kaybı, 
distal sensorimotor polinöropatinin varlığını gösterir ve 
diyabetik ayak gelişimi için bir risk faktörüdür (13, 14). 
Diyabet süresi ve glisemik kontrolün derecesi insidans 
ve ciddiyeti etkileyen majör faktörlerdir (15). Diyabetik 
nöropati patogenezinde vasküler, metabolik ve immün 
faktörler rol oynar (16). En etkin tedavi sonuçları esasında 
bu hastalığı önlemekte yatmaktadır ve bunlar glikoz 
düzeyinin kontrolü ve ağrı tedavisidir, çünkü DNP bir 
kez oluştuğunda çoğunlukla kalıcı ve ilerleyici seyirlidir 
(17). Literatürde diyabetik polinöropatiyi predikte eden 
klinik parametreler; uzun hastalık süresi, kötü glisemik 
kontrol ve ileri yaş olduğuna dair yayınlar mevcuttur. Bizim 
çalışmamızda da, uzun hastalık süresi (~>5 yıl), obezitenin 
(VKİ≥30) ve ileri yaş (>61 yaş) diyabetik polinöropatinin 

Tablo 1: Hastaların demografik özelliklerinin polinöropati durumuna göre karşılaştırılması. 

Değişkenler Polinöropatik (n=154) Polinöropatik olmayan (n=245) P
Yaş (yıl ± SS) 62,4 ± 11,1 59,3 ± 12,4 0,014
Cinsiyet

Kadın 
Erkek 

95 (61,7)
59 (38,3)

131 (53,4)
114 (46,6) 0,103

HbA1c (% ± SS) 8,53 ± 1,89 8,29 ± 1,91 0,232
DM Süresi (Ay ± SS) 72,73 ± 29,91 54,04 ± 26,53 <0,001
OAD kullanımı

Var
Yok

150 (97,4)
4 (2,6)

230 (93,8)
15 (6,29)

0,107

İnsülin kullanımı
Var
Yok

87 (56,4)
67 (43,6)

116 (47,3)
129 (52,7)

0,075

VKİ (Kg/m2±SS) 33,6 ± 6,3 31,3 ± 6,5 0,001
Obezite

Var
Yok

109 (70,8)
45 (29,2)

138 (56,3)
107 (43,7)

0,002

SS: standart sapma, OAD: Oral antidiyabetik, VKI: Vücut kütle indeksi.
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da bu etki T2DM’lerde minimaldir ve bu nedenle uzun 
etkili yeni antidiyabetikler ve yeni nesil insülin preparatları 
geliştirilmeye devam etmektedir (24). Diyabetli hastalarda 
yaşam tarzı değişikliği ile sinir lif yoğunluğunda artış 
gösterilmiş olsa da nöropati gelişimini nasıl engelleyebildiği 
hâlâ belirsizliğini korumaktadır. Diyabetik nöropati 
diyabetin mikrovasküler komplikasyonları arasında spesifik 
bir tedavisi olmayan tek komplikasyonudur. Diyabette 
komplikasyon oluşumunun önlenmesi ya da erken tespit 
edilmesi hastalığın ilerlemesini geciktirir ve yaşam kalitesini 
iyileştirerek yaşam süresini uzatır.

Çalışmamızdaki bulgulara göre diyabetes mellituslu 
hastalarda beş yıldan uzun hastalık süresi, ileri yaş ve 
obezitenin diyabetik polinöropati için bağımsız klinik 
parametreler oldukları saptanmıştır. İç Hastalıkları ve FTR 
polikliniğinde diyabetik polinöropatiyi predikte edebilen 
bu kriterler ucuz ve kolay uygulanabilirliği nedeniyle göz 
önünde tutulmalıdır.
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bağımsız prediktörleri olduğu bulunmuştur. Meta analiz 
verilerine göre de bulgularımız oldukça tutarlıdır (18). 
Obezitenin de DNP için bağımsız bir prediktör olması da 
yine önemli ve literatürle tutarlı bir bulgudur. Obezlerde 
DNP sıklığının artmasındaki en önemli nedenler, 
obezitenin kötü glisemik kontrol (19), artmış oksidatif 
stres, yüksek sitokin düzeyleri (özellikle TNF-a) (20) ve 
buna bağlı nöronal hasar ve idiyopatik nedenler (21) olarak 
sıralanabilir. Ancak bulgularımıza göre kötü glisemik 
kontrolü gösteren yüksek HbA1c değerlerinin diyabetik 
polinöropati ile ilişkisi saptanamamıştır. Bunun bir sebebi, 
genel hasta grubumuzun glisemik kontrol düzeylerinin 
beklenildiğinden kötü olması olabilir. Bu durumun bir diğer 
nedeni; DM’li hastalarda polinöropatinin, kötü glisemik 
kontrolden ziyade, bu kötü glisemik düzeylerin ne kadar 
sürdüğü ile daha bağıntılı olabileceğidir. Çünkü yapılan 
histopatolojik çalışmalarda da görülmüştür ki, diyabetik 
polinöropati akut ya da subakut olmaktan ziyade, daha 
çok kronik inflamasyonun da eşlik ettiği ve oldukça yavaş 
ilerleyen bir süreçtir (22, 23).

İyi bir glisemik kontrolün özellikle T1DM’lerde diyabetik 
nöropati gelişmesine karşı koruyuculuğu daha belirgin olsa 

Tablo 2: Diyabetik polinöropatiyi predikte eden bağımsız 
faktörler için lojistik regresyon analizi.

Değişkenler OR (%95 Güven Aralığı) P
Yaş (yıl)

<60,5
>60,5

1
1,62 (1,053 – 2,493)

0,028

Cinsiyet
Kadın
Erkek

1
0,76 (0,500 – 1,169)

0,215

OAD kullanımı
Var
Yok

1
2,81 (0,895 – 8,879)

0,077

İnsülin kullanımı
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Yok

1
1,20 (0,772 – 1,803)

0,412

DM süresi
<61 ay
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1
2,62 (1,711 – 4,002)

<0.001

HbA1c (%)
<7
>7

1
0,75 (0,462 – 1220)

0,272

Obezite
Yok 
Var

1
1,78 (1,143 – 2,789)

0,011

OR: Odds ratio; DM: Diabetes mellitus; OAD: Oral antidiyabetik.
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