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Diyabetik Nöropati
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Diyabetik nöropati diyabet mellitus’un yüksek sa¤l›k giderlerine efllik eden yayg›n ve rahat-
s›z edici bir komplikasyonudur. Diyabetik nöropatinin geliflimindeki majör pathogenetik hi-
potezler poliyol yolunun aktivasyonu, nonenzimatik glikolizasyondaki art›fl, vasküler dis-
fonksiyon, lipit metabolizmas›n›n hasar› ve bozulmufl nörotrofizimdir. Nöronlar› ve aksonla-
r› etkileyen yeni nörotrofinler ve büyüme faktörleri veya inflamatuar mediatörler son zaman-
larda ayd›nlat›lm›flt›r. Diyabetik nöropatinin tan›s›, nörofizyolojik ve kantitatif sensoryal test-
ler ile desteklenmifl nörolojik hikaye ve muayene ile etkili ve güvenilirdir. Ada hücreleri veya
tüm pankreas transplantasyonu, aldoz redüktaz inhibitörleri, myoinositol ve trofik maddeler
gibi diyabetik nöropati için ek tedavilerin ulafl›labilirli¤inin artmas›, hastan›n tedaviden fay-
dalanmas›n›n gösterilmesi için ek araflt›rmalar ihtiyac›n› h›zland›rm›flt›r.
Anahtar kelimeler: Diyabet, nöropati, nörotrophizim

Diabetic Neuropathy
Diabetic neuropathy is a common and debilitating complication of diabetes mellitus associated
with high health costs. The major pathogenetic hypotheses that have been invoked in diabetic
neuropathy include activation of the polyol pathway, increased nonenzymatic glycation,
vascular dysfunction, perturbed lipid metabolism and impaired neurotrophism. New
neurotrophins and other growth factors or inflammatory mediators that influence neurons
and axons have been recently identified. The diagnosis of diabetic neuropathy by neurologic
history and examination, supplemented by neurophysiologic and quantitative sensory
testing, is efficient and reliable. The increasing availability of additional putative treatments
for diabetic neuropathy, such as islet or whole pancreas transplantation, aldose reductase
inhibitors, myoinositol and trophic substances accentuates the need to search for additional
means to demonstrate patient benefit related to treatment.
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Diyabet Mellitus (DM) anormal karbon-
hidrat metabolizmas› ile karakterize bir
sendromdur. DM prevalans›n›n 2005’de
ABD’de %5.3, Türkiye’de %7.2 olmas› bek-
lenmektedir(1,2).

Diyabetik nöropati, di¤er periferik nöropati
nedenleri d›fl›nda, diabetes mellitus seyrinde
klinik veya subklinik düzeyde ortaya ç›kabi-
len, periferik sinir tutulumudur(2). Diyabet ta-
n›s› kondu¤unda hastalar›n %10’unda nöro-
pati bulunurken, 20 y›l›n sonunda bu oran
%50 olmaktad›r. Tip 2 diyabet tan›s› konduk-
tan sonra 9 y›l içinde nöropati bafllad›¤›n› gös-
teren çal›flmalar vard›r(1).   

Epidemiyoloji

DM’de nöropati prevelans›n› %5 ile %60
aras›nda bildiren çal›flmalar vard›r(1). Nöropati
bulgu ve semptomlar› olmaks›z›n sinir ileti
anomalikleri kat›ld›¤›nda bu oran %100’e ç›k-
maktad›r(3). Y›ll›k insidans, diyabetin bilinen
süresi ile ilgilidir ve plato yapmaya e¤ilim gös-
termez. En s›k görülen nöropati formu distal
duyusal ve otonomik polinöropatidir. Mononö-
ropatilerden ise en s›k olan karpal tünel send-
romu (KTS) görülür(3). 20 y›ldan uzun süreli
diyabetiklerde ve diyabet kontrolü kötü olan
hastalarda risk iki kat artmaktad›r(1). Diyabe-
tik çocuklarda nöropatinin nadir görüldü¤ü
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kabul edilmektedir. Bununla birlikte Türkiye-
de yap›lan bir çal›flmada diyabetik çocuklarda
subklinik ya da klinik nöropatinin oran› yük-
sek bildirilmifltir(2). Tip 1 DM’de semptomatik
polinöropati prevelans› %15, Tip 2 DM’de %13
olarak bulunmufltur(2). Nöropatinin mortalite-
ye katk›s› çok azd›r. 1991’de diyabete atfedilen
48951 ölümden sadece 329’unda diyabetin
herhangi bir nörolojik komplikasyonu bildiril-
mifltir(4). Bununla birlikte, bu çal›flmada do¤al
ölümle ilgili veriler eksiktir. Tip 1 DM’li ve ke-
sin nöropatisi olanlar›n %44’ünde dizabilite ve
Tip 2 DM’si olan ve duysal nöropatisi bulunan
hastalar›n %74’ünde aktivitede k›smi k›s›tlan-
ma bildirilmifltir(4). 

Risk Faktörleri

Onsekiz ve daha yukar› yafl grubunda; di-
abet süresi, glikozillenmifl HbA1C, sigara içme
ve HDL kolestrolün düflüklü¤ünün nöropati ile
birlikteli¤i saptanm›fl ve bu 30 yafl ve üstünde
daha fazla oranda bulunmufltur. Boy uzunlu-
¤u, maksimal vücut kitle indeksi, etanol kulla-
n›m›, sigara içme, sistolik ve diastolik kan ba-
s›nc›, estradiol, kolestrol düzeyleri nöropatili
olan ve olmayanlarda farkl› bulunmam›flt›r.
Açl›k plazma glikoz düzeyi nöropatiyi belirle-
yen en önemli faktördür(3).  

Klasifikasyon
Diyabetik nöropatinin tan›m›ndan beri çe-

flitli klasifikasyonlar öne sürülmüfltür. En ka-
bul gören ve pratik klasifikasyon Thomas tara-
f›ndan ileri sürülen, nöropatilerin; simetrik
polinöropati, fokal ve multipl fokal nöropatiler
olarak ayr›lmas›d›r(5).

1- Kronik progresif distal simetrik

polinöropati

A. Miks sensori otonomik motor polinö-
ropati

B. Miks polinöropati varyantlar›
1.Otonomik polinöropati
2.Küçük lif tipi (a¤r›l›) sensoryal poli-

nöropati
3.Büyük lif tipi (ataksik) sensoryal 

polinöropati
4.Demiyelinizasyonun hakim oldu¤u

polinöropati

C. Asemptomatik polinöropati
2- Akut aksonal polinöropati

A. A¤r›, kilo kayb›, kötü kontrolle
(kafleksik nöropati)

B. A¤r›, kilo kayb›, baflar›l› kontrol
(insülin nöriti)

3- Proksimal motor nöropati
(Amiyotrofi)

4- Mononöropatiler, radikülopatiler ve 
poliradikülopatiler
A. Kranial nöropatiler
B. Multisegmental trunkal radikülopati
C. Ekstremite mononöropatiler

5- Fokal kompresyon mononöropatiler
Subklinik diyabetik nöropati
1. Anormal elektrodiagnostik testler
2. Anormal kantitatif duyu testi
3. Anormal otonomik fonksiyon testleri

Distal Duysal ve Sensorimotor
Polinöropati (DSPNP)
Diyabet olgular›nda en s›k ortaya ç›kan

sinsi bafllang›çl› nöropati formudur. En erken
duyu etkilenmesi ayak bafl parma¤›nda ortaya
ç›kar ve yukar› ilerler. Üst ekstremiteler daha
nadir etkilenir. Daha ciddi olgularda abdome-
nin anterior orta hatt› etkilenir, daha sonra
duysal kay›p gövdeye ve laterale yay›l›r. S›rt›n
korundu¤u saptanmazsa myelopati ile kar›fla-
bilir. Semptomu olmayan hastalarda bile aflil
refleksi kayb› ve vibrasyon duyusunda azalma
vard›r. DSPNP’si genifl lif ve küçük lif tipi ola-
rak ikiye ayr›l›r. S›kl›kla bu iki form birlikte ol-
sa da selektif lif tutulumu olabilir.

‹nce Lif Nöropatisi:

S›kl›ka derin a¤r›, yanma, burkulma, ac›
duyusu, spontan flimflekvari a¤r› ve hafif do-
kunmaya afl›r› duyarl›l›k (allodynia) ile birlik-
tedir. Bu nöropatide otonomik dokulara karfl›
oto antikorlar ve aktive T lenfositlerin varl›¤› ve
olgular›n 1/3’ünde iritis saptanmas› etiyoloji-
de otoimmün nedeni düflündürmektedir(1,6).

Akut A¤r›l› Diyabetik Nöropati:

Ani ve belirgin kilo kayb›n› izleyen ciddi,
geri dönüflü olmayan yan›c› a¤r› ile karakteri-
zedir ve bulgular alt ekstremitenin distalinde-
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dir. Sinir biopsisinde bütün lifleri etkileyen
akut aksonal bozulma bulgusu vard›r.Yeterli
diyabetik kontrol ve kilo al›m› ile nöropatik
semptomlar azalt›labilir. A¤r›n›n kesilmesi te-
daviye cevap al›nd›¤›n› göstermeyebilir, sinir lifi
harabiyeti art›fl›yla a¤r› duyusu al›namayabilir.

Ataksik ve Akrodistrofik Nöropati:

Büyük çapl› liflerin hasar› dokunma ve ba-
s›nç duyusunun, vibrasyon ve eklem pozisyon
duyusunun, derin tendon reflekslerinin kayb›-
na götürür. Romberg testi pozitif olup, böyle
olgularda tablo oldukça sinsi veya h›zl› gelifle-
bilir(5).

Ayak ülserasyonu:

Ülserasyonlar, ayak bafl parmaklarda, ba-
zen topuk veya malleollerdedir ve a¤r›, ›s› du-
yusunun kayb›na ba¤l› olarak ortaya ç›kar,
Otonomik nöropati varl›¤› da ülserasyonun or-
taya ç›kmas›n› kolylaflt›r›r. Nöropatik ülserli
ayak s›cakt›r. Nab›zlar kolayca palpe edilebilir.
Lokal arteiovenöz flant›n sonucu aya¤a giden
kan ak›m›n›n artt›¤› gösterilmifltir. DM’de am-
putasyon 15 kat fazlad›r ve amputasyon son-
ras› karfl› eksremitede ortalama 4 y›lda tekra-
r› gerekebilir. Periferik nöropati iskemik a¤r›y›
maskeleyebilir(1).

Nöropatik Artropati (Charcot eklemi) 

Nadir görülen bir durumdur. A¤r› duyusu
kayb› ile birlikte otonomik nöropati vard›r.
Duysal ataksi, tendon refleksi kayb›, nöropa-
tik ayak ülserasyonu ve artropati ile otonomik
bulgular›n kombinasyonu diyabetik psödota-
bes olarak bilinir(4).

Tedavinin yapt›¤› nöropati:

‹nsülinin tedaviye girmesinden sonra, in-
süline ba¤l› duyusal nöropatinin artt›¤› göste-
rilmifltir (insülin nöriti)(1). Etkilenen hastalar-
da alt ekstremitede distal duysal semptomlar
geliflir. Diyabetik hastalarda normogliseminin
sa¤lanmas›nda hiperinsülinizmden kaç›nmak
gerekir. ‹nsülin arteriovenöz flant ak›m›n› art›-
rarak besleyici ak›m› azalt›r, hipoksiyi art›r›r.
‹nsülinin atorejen, hipoglisemi üzerinden nö-
ropatiyi h›zland›r›c› ve sinire direkt toksik et-
kisi vard›r(6). 

Proksimal Simetrik Motor
Nöropati
Kalça ve uylu¤u etkileyen rölatif olarak si-

metrik, kuvvetsizlik ve a¤r› vard›r. Patella ref-
leksi kay›pt›r. Gliseminin iyi bir kontrolü ile
iyileflme sa¤lanabilir. Olgular›n yar›s›nda uni-
lateral bafllang›ç olur, di¤er taraf yaklafl›k 8
hafta sonra kuvvetsiz ve a¤r›l› olur. ëAsimetrik
tutulumlar mononöritis multipleks mi, yoksa
daha sonra simetrik forma dönüflüm mü ol-
maktad›r?’ sorusu, halen cevap bulamam›fl-
t›r(5).

Distal Motor Nöropati
Hafif distal kas güçsüzlü¤ü ile atrofi diya-

betik duyusal polinöropatiye efllik edebilir.
Progresif motor güçsüzlük bilateral düflük
aya¤a ëfoot drop’a neden olabilir. Hiperozmo-
lar non-ketotik komal› bir diyabetik hastada
polinöropatiye ba¤l› reversibl tetrapleji göste-
rilmifltir(6)

Otonomik Nöropati
Duysal nöropatinin otonomik anormallik-

lerle birlikte olmas› nadir de¤ildir, fakat semp-
tomatik otonom nöropati (ON) nadirdir. Soma-
tik sinir içindeki otonomik lifler organlara gi-
den liferden daha kolay tutulur. ON sempto-
mu olmayan hastalarda kardiovasküler ref-
lekslerde anormallikler saptanabilir ve diyabet
tan›s›ndan çok k›sa bir süre sonra gözlenebi-
lir. Bu klinik tablo subklinik ON olarak tan›m-
lan›r. ON diyabetin ilk y›l›nda %4, beflinci y›l-
da %20-30 olup, ortalama %30-40 s›kl›kta-
d›r(4).

Pupil çaplar› küçülmüfltür. Ifl›¤a cevap
yoktur ya da azalm›flt›r. Karanl›kta pupiller di-
latasyonun olmamas› s›k görülen bir bulgu-
dur, sempatik innervasyonun bozuldu¤unu
gösterir. Diyabete uzun süre maruz kalm›fl ki-
flilerde topikal midriatik ajanlara yan›tta azal-
ma görülür. Lakrimal gland disfonksiyonuyla
göz yafl› sekresyonunda ve kornea sensivite-
sinde azalma görülür. Aldoz redüktaz inhibi-
törleri’nin (ARI) baflar›yla uyguland›¤› en
önemli aland›r(7). C lifleri nörojenik inflamas-
yonun bafllang›c›nda etkilenebilir ve travmaya
cevap olarak oluflan nörojenik inflamasyonun
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miktar› azal›r. Bu da diyabetik ayak lezyonla-
r›n›n orijinini oluflturabilir(1)

Disfaji, özofagial dilatasyon, peristaltizmin
azalmas› veya kayb› olabilir. Midenin atonik
dilatasyonu (gastroparezi diabeticorum) s›kl›k-
la asemptomatiktir. Diyabetiklerde peptik ülser
prevelans› azd›r, vagal denervasyon sonucu
azalm›fl gastrik asit sekresyonuna ba¤l›d›r(5).
Safra kesesinin diabetik hastalarda geniflledi¤i,
kontraktilite defekti oldu¤u ve bu durumun
asemptomatik seyretti¤i gösterilmifltir. Erken
evrelerde afferent duyusal liflerin etkilenmesine
ba¤l› olarak mesane dolgunlu¤u hissi, idrara
ç›kma s›kl›¤› azal›r. ‹leri evrelerde detrüsor ak-
tivitesinin azalmas›na ve internal sfinkterin yet-
mezli¤ine ba¤l› olarak mesane boflalmas› bozu-
lur. Erektil empotans %30-60 oran›ndad›r(6).
Hipogliseminin fark›na var›lamamas›, ani aç›k-
lanamayan kardiorespiratuar arrestler ve me-
sane atonisine sekonder renal infeksiyonlar di-
yabette yüksek mortalite nedenleridir(6).

Fokal ve Multifokal Nöropatiler 
Kranial Sinir Lezyonlar›

En s›k gözlenen bozukluk izole üçüncü si-
nire ait lezyonlard›r. Alt›nc› sinir lezyonlar› da-
ha az s›kl›kla görülür. Dördüncü sinir ise tek
bafl›na nadiren etkilenir. Bafllang›ç genellikle
ani ve a¤r›s›zd›r veya birlikte bafl a¤r›s› olabi-
lir. Diyabetik üçüncü sinir hasar› olgular›nda
pupiller inervasyon s›kl›kla etkilenmez. ‹zole
üçüncü sinir lezyonunun periferik lezyondan
ziyade mezensefalik infarkttan olabilece¤i dü-
flüncesi ileri sürülmüfltür(8). Üçüncü sinir lez-
yonu 3-6 ayda düzelir, rekürrens nadirdir. 50
yafl alt›, pupil tutulumu olsun veya olmas›n ek
nörolojik bulgusu olan veya karfl› tarafta süpe-
rior oblik kas paralizisi olan hastalarda kranial
MR ve anjiografi yap›lmal›d›r. Dördüncü krani-
al sinir felcinin %20 nedeni diyabettir. Fasial
paralizili hastalar›n genifl bir k›sm›nda bozul-
mufl glukoz tolerans testi saptanm›flt›r. Diyabe-
tin fasiyal paralizideki rolünün %6-66 aras›nda
oldu¤unu bildiren çal›flmalar vard›r(8).

Ekstremite ve Gövde Mononöropatileri

Tuzak nöropatilerden KTS en s›k görülür.
Normal popülasyonda KTS s›kl›¤› %10 iken,

diyabetiklerde %23’dür(5). KTS’de ENMG’deki
bilek segmenti sinir iletimi belirgin yavafl iken
parmak ve önkol segmentlerindeki yavafllama
hafiftir(6). KTS ve polinöropati birlikteli¤inde
median ve ulnar sinir elektrofizyolojik bulgula-
r› karfl›laflt›r›l›r. KTS olgular› polinöropati olsa
da cerrahiden yarar görür düflüncesi ile yap›-
lan dekompresyon uygulamalar›nda, motor
bulgular %44, duysal semptomlar›n %67 dü-
zelme gösterilmifltir(7,8). Diyabetik trunkal veya
torakoabdominal nöropatili olgular genelde
yafll›d›r ve prognoz iyidir. Semptom ve bulgu-
lar genellikle 6 ile 24 ay içinde kendili¤inden
düzelir. Diyabetik radikülopatiyle sadece kar›n
a¤r›s› olan 4 olgu bildirilmifltir(6).

Diyabetik Lumbosakral
Radikülopleksonöropati

Tip 1 DM’de %0.3, Tip 2’de %1.1 s›kl›¤›n-
dad›r. Tipik olarak kalçada ve anterior uyluk-
ta ciddi a¤r› ile bafllar, a¤r› bazen lomber böl-
gede veya perinede de olur. Alt ekstremitelerde
proksimal kaslarda asimetrik kuvvetsizlik ve
atrofi vard›r. Patella refleksi azalm›fl ya da kay-
bolmufltur, fakat duyu kayb› s›kl›kla görül-
mez. Olgular›n yar›s›ndan fazlas›nda kilo kay-
b› görülür. ‹yileflme 24 aya kadar uzayabilir.
Birçok olguda hafif ya da orta derecede güç-
süzlük kal›c› olabilir. Birlikte distal simetrik
polinöropati s›kl›¤› %60’a kadar bildirilmifl-
tir(6,9). BOS’da protein yüksekli¤i, oligoklonal
band pozitifli¤i saptanabilir. Sedimentasyon
s›kl›kla yüksektir. Tipik ENMG bulgular›, fe-
moral sinir latanslar›n›n uzamas›, torasik ve
lomber paraspinal kaslarda belirgin fibrilas-
yon potansiyelleri ve etkilenen kaslarda aktif
reinervasyondur. Destek tedavisi ve diyabetin
iyi kontrolü önerilir. Diyabetik amyotrofide ba-
z› hastalarda T hücresi infiltrasyonu gösteril-
mifltir(9).     

Diyabetik Nöropati’de Patoloji

A¤r›l› distal diabetik polinöropatide küçük
myelinli ve myelinsiz liflerin kayb› bulunur ve
aktif aksonal rejenerasyon vard›r. Bu da anor-
mal impulslar›n ortaya ç›k›fl›na ve nöropatik
a¤r›ya neden olur. A¤r›s›z distal polinöropatide
ise öncelikle genifl lifler etkilenir. Sural sinir
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biopsisinde myelinli lif kayb›, akut aksonal
dejenerasyon, bir derecede myelinizasyon ve
hemen daima vaskülopati bulgular› saptan-
m›flt›r(7).

Diyabetik Nöropati Patogenezi:

Metabolik, vasküler, genetik, immün ve
nörotropizm gibi birçok faktör patogenezde rol
oynamaktad›r. Majör faktörlerin metabolik ve
vasküler olabilece¤i düflünülmektedir.   

Vasküler Hipotezler
Yap›lan çal›flmalarda, kapiller endotel hüc-

relerinin fliflmesi, damar duvar›n›n kal›nlafl-
mas› ve kapiller lümenin fibrin veya agregas-
yona u¤ram›fl plataletlerle oklüzyonu gösteril-
mifltir(7,8). Hidrojen klirens metodu ile periferik
kan ak›m›n›n diyabet oluflturulan ratlarda ilk
birkaç günde %80 kadar azald›¤›, daha uzun
sürede ise %40 kadar azald›¤› görülmüfltür(10).
Diyabetiklerde, fokal nöropatinin klinik bulgu-
lar›n›n ani bafllang›c› vasküler nedeni destek-
ler. Nitrik oksit yap›m›nda azalma, eicosanoid
yap›m›nda anormallikler ve oksidatif yolunda
art›fl, endonöral mikrovaskülarizasyonda va-
zokontriksiyona ve sinir hipoksisine neden
olur(10).

Metabolik Hipotezler
Hiperglisemi sinirleri birkaç yoldan etkile-

yebilir. Son zamanlara kadar dikkatler polyol
yolü üzerindeydi, fakat bu hipotezle ilgili hay-
van deneylerindeki veriler insanlara tamam›
ile uygulanamamaktad›r. Bununla birlikte
metabolitlerin polyol yoluna artm›fl ak›fl›, indi-
rekt yol ile sinir hasar›n› etkileyebilir. Hiperg-
liseminin bir sonucu da proteinlerin nonenzi-
matik glikasyonudur. Hiperglisemi periferik si-
nirlerde artmifl glikoz konsantrasyonlar›na ne-
den olur ve sonra aldoz redüktaz’›n aktivitesi-
nin artmas› ile sorbitol ve fruktozun konsant-
rasyonlar› yükselir. Diyabetik hayvanlar›n pe-
riferik sinirlerindeki sorbitol ve fruktozun yük-
sekselmesi ile myoinozitolun konsantrasyonu
azal›r ve anormal fosfoinositidler ortaya ç›kar.
Membran Na-K-ATPase aktivitesi azal›r(11)

Hayvan deneylerindeki bulgular insan diyabe-
tik nöropati patogenezine uygulanamaz. ‹n-

sanlarda periferik sinirde sorbitol birikimi ile
myoinositolde azalma gösterilememifltir ve di-
yete myoinositol eklenmesi kesin bir yarar
sa¤lamam›flt›r(11).

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi ile yeter-
li endonöral oksijen sa¤lanmas› mümkündür.
Primaquine bir peroksidan olup, serbest radi-
kal oluflumunu sa¤lar. Diyabetik ratlarda si-
nirde kan ak›m›n›, intranöral oksijen miktar›-
n› ve sinir ileti h›zlar›n› azalt›r. Serbest radikal
temizleyici probucol, primaquine’n›n bu etkile-
rini engeller(7). Diyabette di¤er bir bozukluk
karnitin azalmas›d›r. Karnitin, ya¤l› acyl COA
derivelerinin oksidasyonu için mitokondriye
tafl›nmas›nda rol oynar, karnitin yetmezli¤i
ATP üretimini bozar. Diyabetik ratlara karni-
tin verilmesi sinir fonksiyonlar›n› de¤iflik oran-
larda düzeltmifltir(11).  Hiperglisemi, sinir gibi
insülinden ba¤›ms›z dokularda, intraselüler
proteinlerin glikasyonunu art›r›r. Nöronda gli-
kasyondan en fazla etkilenen proteinler akso-
nal transport için gerekli olan mikrotübüllerin
tübülinleridir. Tübülinlerin glikasyonu diyabe-
tik sinirde aksonal transportun yavafllamas›-
na neden olur. Nonenzimatik glikozilasyon in-
hibitörü olan aminoguanidine’nin deney hay-
vanlar›nda endonöral kan damarlar›n›n ve si-
nir liflerinin fonksiyonunu iyilefltirdi¤i, sinir
ileti de¤erlerini düzeltti¤i gösterilmifltir(10).

‹mmünolojik Mekanizmalar
Diyabetik otonomik ve diyabetik lumbo-

sakral radikülopleksonöropati’de immünolojik
faktörler ön plandad›r(1). ‹nsüline ba¤›ml› di-
yabetik hastalarda, sempatik gangliaya karfl›
otoantikorlar geliflmektedir. Diyabetik hastala-
r›n sural sinir biopsisinde endonöral veya epi-
nöral lenfositik infiltrasyon gösterilmifltir. Kro-
nik inflamatuvar demiyelinizan polinöropati ile
diyabetik nöropatinin birlikteli¤i de immün ve-
ya sitotoksik faktörleri düflündürür(1,3).

Nörotrofik Faktörler
Son 15 y›lda; brain derived neurotropic

faktör (BDNF), neurotrophin 3 (NT-3) ve ne-
urotrophin 4/5 (NT-4/5) ad›nda nerve growth
faktör’ün (NGF) yap›sal homolo¤u olan 3 bü-
yüme faktörü bulunmufltur. GF’lerin ikinci ai-

Ocak–Mart 2004 Diyabetik Nöropati



44

lesi olan IGF’nin insüline benzer metabolik ak-
tivitesi vard›r (IGF1 ve 2). NGF, NT-3, IGF1 ve
IGF2 ile yap›lan in vitro ve nöropatili hayvan
modelleri ile yap›lan çal›flmalar bu faktörlerin
sinir dejenerasyonunu etkiledi¤ini göstermek-
tedir. Rekombinant human NGF’ün subkutan
injeksiyonu, duyusal semptomlar› ve so¤u¤u
tespit efli¤ini de¤ifltirmektedir(12).

Nerve growth faktörün retrograd transpor-
tu vard›r, Schwan hücresi ve nöronun kendisi
taraf›ndan salg›lanabilir. NGF’ün diyabetik
hayvan modellerinde retrograd transportu bo-
zuktur. NGF’ün insan üzerindeki çal›flmala-
r›nda faz 1 ve 2 çal›flmalar› yap›lm›fl ancak faz
3’de yarar› gösterilemeyince b›rak›lm›flt›r. Ça-
l›flmada so¤uk ve s›cak alg›lama ile sinir ileti
h›zlar›na bak›lm›fl ve özellikle faz 2’de plasebo-
ya oranla daha fazla görülen hiperaljezik etki-
si çal›flman›n b›rak›lmas›na neden olmufltur.
Diyabetik ratlarda ilk dönemlerde NGF’ün ilk
1-2 ayda sinirin dejenerasyona ba¤l› olarak
serbest kal›p ortamda artmas›yla, cilt biopsile-
rinde sinir lif dansitesi artmaktad›r. 3-6 ay
aras›nda ise NGF azalmas›yla orant›l› olarak
sinir liflerinde azalma görülmektedir. Nörotro-
fik faktörlerle nöropatilerin önlenmesi tedavi-
sini amaçlayan preklinik araflt›rmalar olumlu
sonuçlar vermekle birlikte, bu güne kadar ya-
p›lan klinik çal›flmalarda birbiri ile uyumsuz
sonuçlar elde edilmifltir(12). Nörotrofinlerin ak-
tif k›s›mlar› izole edilememifltir ve dozlar› azal-
t›l›p oral verilememektedir.

Di¤er Faktörler:

Kardiovasküler otonomik nöropati ile HLA-
DR3 ve DR4 haplotipleri aras›nda birliktelik
vard›r. Deneysel diyabetiklerde Schwan hücre-
si ve dorsal kök ganglion hücresinde nükle-
usun büzüfltü¤ü ve apoptozis gözlenmifltir(12).
Epidemiyolojik çal›flmalar, afl›r› alkol ve siga-
ran›n diyabetik nöropatiyi kolaylaflt›rd›¤›n›
düflündürmektedir(3).

Diyabetik Nöropatinin Evreleri
Diyabetik nöropati incelemesinde elektro-

fizyolojik test uygulan›rken en az iki sinire ba-
k›lmas›, vibrasyon alg›lama efli¤i ve ›s› ay›r›m›
efli¤i ölçümlerinin yap›lmas› zorunludur. Tho-

mas, bu yaklafl›m› kullanarak flu evreleme sis-
temini önermifltir(5):

Nöropati yok: Semptom yoktur ve otono-
mikleri de içeren testlerde ikiden daha az say›-
da anormallik vard›r. Asemptomatik nöropa-
ti: Semptom yoktur, fakat fonksiyonel testlerde
iki veya daha fazla anormallik vard›r. Sempto-
matik nöropati: Semptomlar hafif derecededir
ve birlikte iki veya daha fazla fonksiyonel anor-
mallik vard›r. Sakatl›k yapan nöropati: Semp-
tomlar sakatl›k ile birliktedir ve iki veya daha
fazla fonksiyonel anormallikler vard›r.

Diyabetik Nöropatinin Tan›s›
Diyabete özgü polinöropati yoktur. Diyabe-

tik nöropati tan›s› için öykü ve fizik muayene
bulgular›n›n ve hastan›n klasik klinik de¤er-
lendirmesinin yan›s›ra; morfolojik, ve elektro-
fizyolojik incelemeler, kantitatif sensoryal test-
lerin yap›lmas› büyük önem tafl›r. Hastada kli-
nik yak›nma, muayene bulgusu, elektrofizyo-
lojik inceleme ve kantitatif duyu testlerinden
en az ikisi mevcutsa nöropati var denebilir(1,2).
Sinir iletilerinin anormalli¤i, derin solumaya
kalp at›m› cevab›n›n azalmas› veya valsalva
manevras›na anormal cevap en s›k ve erken
ortaya ç›kan bulgulard›r(5). Sinir ileti anor-
malli¤inden daha sonra veya ayn› anda ortaya
ç›kan klinik bulgular aflil refleksinin azalmas›
veya kayb›, bafl parmakta vibrasyon duyusu-
nun kayb›d›r.  

Semptomlar iki tipdir; Negatif semptom-
lar; nöronal hipofonksiyon ile geliflir. Taktil ve
di¤er mekanoreseptör duyularda kay›p, duyu-
sal ataksi, termal ve a¤r› duyular› kayb›, er-
keklerde empotans, gastroparezi, sudomotor
kay›p gibi otonomik bozukluklar ve atrofidir.
Pozitif semptomlar: Olas›l›kla nöronal hiper-
fonksiyon nedeniyledir. Kar›ncalanma, s›k›ca
bast›r›lma duyusu, parmak ve ayaklar›n alt›n-
da pamuk varm›fl hissi veya a¤r›d›r.

Diyabetik Nöropati Ay›r›c› Tan›s›:
Diyabetik hastalar›n %10’unda nöropati-

nin diyabete ba¤l› olmayan nedenlerden olufl-
tu¤u bildirilmifltir. Nörolojik hastal›klar hak-
k›nda yeterli bilgisi olmayanlar›n tan› koyma-
s›, nöropati semptomunun hafif veya nonspe-
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sifik olmas› ve nörolojik olmayan nedenlerin
düflünülmesi (özellikle fokal ve multifokal nö-
ropatilerde) yanl›fl tan›lar›n konulmas›na ne-
den olmaktad›r.  

Rutin testlere (tam kan say›m› ve serum bi-
yokimyas›) ek olarak yap›lmas› gereken laba-
ratuar incelemeleri; serum ve idrar protein
elektroforezi (monoklonal protein varsa immu-
noelektroforez), tiroid fonksiyon testleri, kara-
ci¤er fonksiyon testleri, ba¤ dokusu hastal›k-
lar› için; ANA, RF, SS-A vb. ve  Vitamin B12
düzeyleridir. Baz› testler her hastada yap›lma-
makla birlikte ay›r›c› tan›da ak›lda tutulmal›-
d›r. ‹nfeksiyöz ajanlar için seroloji (sifiliz, lyme,
HIV, hepatit), serum lipid profil (Tangier has-
tal›¤›, abetalipoproteinemi), gö¤üs radyografi-
si, metastatik kemik survey (osteosklerotik
myeloma veya metastatik hastal›k), idrarda
a¤›r metal taramas› bunlardan baz›lar›d›r.

Öykü ve klinik bulgular spesifik tan›y› dü-
flündürdü¤ünde, amiloid için abdominal ya¤
aspirasyonu veya di¤er dokulardan biyopsi ya-
p›labilir. Spondiloz, disk herniasyonu veya
maliniteyi ekarte etmek için lumbosakral gö-
rüntüleme (MRG veya BT, myelografi) yap›labi-
lir. Spesifik kal›tsal hastal›klar için biokimya-
sal/enzimatik testler yap›l›r. Moleküler gene-
tik testler (herediter motor ve duyusal nöropa-
ti tip1 ve tip 3, bas›nca duyarl› herediter nöro-
pati, spinoserebellar ataksi 1 ve 3) yap›labilir.

Hipoglisemik Nöropati

‹nsanlarda gliseminin, hipoglisemik epizot-
lar›n ortaya ç›kmas›na neden olabilecek flekil-
de s›k› kontrolü, a¤r›l› diyabetik nöropati gelifl-
mesine neden olabilir. ‹nsülinle tedavi edilen
diyabetik hayvanlarda, tedavi edilmeyenlere
göre daha fazla lif dejenerasyonu saptanm›fl-
t›r. ‹nsülinin yapt›¤› hipoglisemi, aksonal sinir
lifi dejenerasyonuna neden olabilir(10)

Elektrofizyolojik Bulgular

Sinir kan ak›m› azl›¤›nda ilk olarak elekt-
rofizyolojik etkilenme olmaktad›r. Hiçbir elekt-
rodiagnostik sonuç diyabet için spesifik de¤il-
dir. Etkilenmifl kaslar›n ENMG’si denervasyo-
nun beklenen bulgular›n› gösterir. Buna ra¤-
men klinik olarak diabetik amyotrofi tan›s› al-

m›fl bir olguda myopatik tipte bulgular göste-
rilmifltir(13). Duyusal sinir ileti bozukluklar› di-
yabetik sinir hasar›n›n erken göstergesidir ve
subklinik nöropatinin en s›k görülen bulgusu-
dur(12). De¤ifliklikler, sinir ileti h›z›nda azalma
ile birlikte duyusal aksiyon potansiyellerinde
amplitüd düflmesi ve temporal dispersiyonun
artmas›n› kapsar. Lumbosakral radiküloplek-
sopatide paraspinal ve interkostal ENMG’den
yararlan›l›r. Polinöropatiye efllik eden tuzak
nöropati varl›¤›nda sinirler aras›nda karfl›lafl-
t›rma yap›lmal›d›r(13).

Diyabetik Nöropati Tedavisi
Sinir hasar›n› engellemek veya düzeltmek

için bu hastalar›n normal yada normale yak›n
kan glikozu kontrollerinin sa¤lanmas› gerek-
mektedir. Kan flekerinin yüksekli¤i kadar, dal-
gal› seyir göstermesi de önemli bir risktir. Hi-
perinsülinizmden kaç›n›lmal›d›r. HgbA1C’nin
7’nin alt›nda tutulmas›, kolestrolün kontrolü,
sigaran›n b›rak›l›p alkolün azalt›lmas›, obezi-
teden kaç›nma, ayak bak›m›n›n yap›lmas› nö-
ropati progresyonunu geciktirir. Vücut kitle
indeksi artt›kça kan flekeri kontrolü güçleflir.

Farmakolojik tedavinin temel ilkesi patoge-
neze uygunluk, semptomatik etki sa¤lamas›,
nöropati gidiflini yavafllatmak, durdurmak ve
hatta geri döndürmektir.

Hipergliseminin kontrolü: Diyabetik nö-
ropatinin spektrumu içindeki baz› sendromlar
örne¤in, üçüncü kranial sinir lezyonlar›, asi-
metrik proksimal alt ekstremite motor nöropa-
tisi ve akut a¤r›l› diyabetik nöropati hiperglise-
minin kontrolüne iyi yan›t verir. 

Aldoz redüktaz inhibisyonu: ARI’leri sorbi-
nil tolrestat, alrestatin, ponalrestat, epalrestat
ile yap›lan hayvan deneylerinde sinir ileti de-
¤erlerinin düzeldi¤i gösterilmifltir(7).

Diyete myoinositol ilavesi: Diyete myo-
inositol ilavesinin, sinir ileti de¤erlerini ve sinir
Na-K ATPaz aktivitesini düzeltti¤i gösterilmekle
birlikte insanlarda semptom, bulgu ve elektro-
fizyolojik parametrelerde düzelme bulunama-
m›flt›r(6). Potansiyel yararlar› sinir hasar›n› en-
gelleyebilmeleridir. Bu yüzden en yararl› etki en
erken evrede verilmeleri sayesinde olacakt›r.
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Vasodilatatör ilaçlar: Birçok vasodilatör
ilac›n, sinir fonksiyonunu ve endonöral kapil-
ler anormallikleri düzeltti¤i rapor edilmifltir.
Bunlar, noradrenerjik antagonistler, kalsiyum
kanal blokerleri, renin-anjiyotensin sistem in-
hibitörleri, çeflitli prostanoid analoglar› ve nit-
ratlard›r(8,10) Pentoxifylin’in k›smen t›kal› da-
marlardaki sirkülasyonu düzeltti¤i ve potansi-
yel yararlar› oldu¤u ileri sürülmektedir(8). 

Acetyl L-carnitine (ALCAR): ALCAR’›n
SP’nin aksonal transport ve sentezindeki azal-
may› engelledi¤i ve böylece duyusal nöropatiyi
düzeltti¤i ileri sürülmüfltür. Diyabetik ratlarda
karnitinin karaci¤erde ya¤ asidlerinin beta ok-
sidasyonunu kolaylaflt›rd›¤› ve motor sinir ile-
ti de¤erlerindeki yavafllamay› engelledi¤i gös-
terilmifltir(13).

Prostoglandinler: PGE1 analoglar›n›n çe-
flitli hayvan deneylerinde ve diyabetik hasta-
larda, diyabetik polinöropatide etkili olabilece-
¤i gösterilmifltir(11)). 

Alfa lipoik asit: Deneysel ve klinik çal›fl-
malarda alfa lipoik asitin yüksek dozlar›n›n,
insülin rezistans›nda ve diyabetik polinöropati
tedavisinde terapötik etkinli¤i oldu¤u gösteril-
mifltir(11).

Gama linolenik asit (GLA): GLA’n›n as-
korbat ile kombinasyonu sinir ileti de¤erlerini
ve kan ak›m›n› düzeltmede tek bafl›na GLA ve
askorbat’dan daha belirgin etki gösterdi¤i sap-
tanm›fl ve askorbil GLA’n›n diyabetik nöropati-
nin klinik çal›flmalar›nda daha uygun bir bile-
flik olabilece¤i ileri sürülmüfltür(12).

Gangliosidler: Olas›l›kla reinervasyonu
sa¤layarak nöropati belirtilerinde gerilemeye
yol açacaklar›n› gösteren bulgular vard›r(12). 

Ginkgo biloba ekstresi: Çeflitli nedenlere
ba¤l› nöropatisi olan hastalarda otonomik dis-
regülasyonun ginkgo biloba ekstresi ile düzel-
di¤i ve a¤r› parametrelerinde düzelme oldu¤u
gösterilmifltir(12).

Aminoguanidine: Aminoguanidine tedavi-
sinin, eksperimental nöropatide endonöral
mikrosirkülasyonu düzelterek etkili olabilece¤i
gösterilmifltir(10).

Nitrik oksit agonisti: NO, diyabetik peri-
ferik nöropatinin patogenezinde rol oynayan

faktörlerden  biridir  ve  nitrik oksit agonisti
L-arginine’nin Na-K-ATPase aktivitesini artt›r-
d›¤› gösterilmifltir(11).

Vitamin ilavesi: Vitamin tedavisi nöropati-
lerde s›kl›kla nonspesifik tedavidir. Kontrollü
çal›flmalar thiamin, vitamin B12 veya pantote-
nik asidin diyabetik nöropatide al›n›m›n›n ya-
rar sa¤lamad›¤›n› göstermektedir(11,12). Ayn› fle-
kilde pridoksin al›n›m›ndan da yarar görülme-
mifltir. Ayr›ca yüksek dozlarda pridoksin kulla-
n›m›n›n da sinirde toksik etkisi vard›r(12). Vita-
min B verilecekse düflük doz verilmelidir(12).

‹mmünsosupresif tedavi: Diyabetik nöro-
patisi olan hastalar›n sinir biopsilerinde infla-
matuar vaskülopati görülebilmektedir. Proksi-
mal diyabetik nöropati veya amyotrofi saptan-
m›fl olgular›n patogenezinde inflamatuar vas-
külopatinin önemli oldu¤unu düflünülmekte-
dir. Diyabetik amiyotrofinin do¤al seyrine uy-
gun, geçerlili¤i kabul edilen tedavi IVIG veya
kortikosteroid gibi immünomodülatör ajanlar-
la olan tedavidir(14). Kendili¤inden gerileme
e¤ilimi olan bu nöropatilerde uygulanan im-
münmodülatör tedavilerin etkili olup olmad›¤›
tart›fl›lmakla birlikte, bu tedaviler birçok mer-
kezde a¤›r seyirli ve yeterli düzelme gösterme-
yen olgular üzerinde denenmektedir. Kortikos-
teroid tedavisine iyi cevap al›nmakta ve IVIG’e
göre tedavi maliyeti az olmaktad›r fakat, stero-
id uygulamalar›nda kan flekeri regülasyonu
güçleflebilmektedir(15). IVIG dozu bafllang›çta
0,4 g/kg/5 gün olup, 3-6 ay boyunca ayl›k 2
g/kg/2 gün fleklinde tedavi devam ettiri-
lir(14–16). Diyabetik hastalarda yüksek doz
IVIG’in k›sa sürede verilmesi akut böbrek yet-
mezli¤ine neden olabilece¤inden yan etkiler
aç›s›ndan dikkatli olunmal›d›r.

Pankreas Transplantasyonu: Pankreas
transplantasyonu sensoryal, motor ve otono-
mik bulgular› orta derecede düzeltebilmekte ve
ilerlemeyi durdurabilmektedir. Hastalarda ge-
nellikle nefropati de olup renal ve pankreas
transplantasyonunun birlikte yap›lmas›n›n te-
davide daha etkili oldu¤u gösterilmifltir(11).

A¤r› tedavisi:
Yirmibefl y›ll›k diyabet süresinde %25-33

a¤r› oluflur. Genelde a¤r› üç genifl katogoriye
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ayr›labilir. Nosiseptif a¤r›, a¤r› reseptörlerinin
aktivasyonuna ba¤l›d›r. Nöropatik ve dizeste-
tik a¤r›, sinir sistemi hasar›ndan oluflur, a¤r›
anormal fizyolojik mekanizmalarla yay›l›r. Psi-
kojenik a¤r›, afektif veya di¤er psikiyatrik has-
tal›klar sonucu oluflur. Nöropatideki a¤r›, no-
siseptif veya dizestetiktir. Nosiseptör sonlan-
malar›n sensitizasyonu, aktif aksonal dejene-
rasyon, A delta ve C liflerinin hasar›, rejenere
aksonlardan oluflan ektopik uyar›lar, aksonal
atrofi, periferik kan ak›m›ndaki de¤ifliklikler,
glisemik kontrol, dorsal kök ganglionundaki
anormallikler dizestetik a¤r›n›n oluflumunda
etkilidir(17). A¤r› ›srarl› oldu¤unda birlikte se-
konder depresyon olabilir ve daha sonra ciddi
a¤r› daha da fazla problem oluflturabilir. Ön-
celikle iyi bir glisemik kontrol sa¤lanmal›d›r ve
birlikte a¤r›n›n semptomatik tedavisi basit
analjeziklerle düzenlenmelidir. Üçüncü basa-
makta depresyon efllik ediyorsa buna yönelik
tedavi veya destekleyici tedaviler yap›lmal›d›r
(Tablo). Farmakoterapinin d›fl›nda; nöronal
blokaj, bölgesel infüzyon, nörostimülasyon, si-
nir destrüksiyonu a¤r› tedavisinde kullan›lan
yöntemlerdendir.

Farmakoterapiye bafllan›lacaksa, en düflük
dozla bafllan›lmal› ve etkin doza kadar art›r›l-
mal›d›r. Mo-noterapiye farkl› ilaç eklenecekse,
etki mekanizmas› farkl› olmal›d›r. Üç ayl›k a¤-
r›s›z bir dönem geçirilmiflse, ilaç dozu yavafl
yavafl azalt›larak kesilmelidir. E¤er belirgin bir
hiperestezi varsa, bu tür alanlara topikal teda-
viler uygulanmas› önerilmektedir(17).

Çak›c›, elektrik floku benzeri a¤r›lar anti-
konvülsan ilaçlara veya lidokain gibi membran
stabilizatörü ilaçlara ve onun oral aktif anolo-
¤u olan meksiletine iyi yan›t verir. Fenitoin na-
diren yararl›d›r. Karbamazepin büyük bir
oranda etkilidir. Günde 3 kez 100 mg dozlarda
önerilir. Doz yavafl yavafl art›r›l›r. Karaci¤er
toksisitesi, anemi ve trombositopeni yapabildi-
¤inden tedavinin bafllang›c›nda hastalar›n iki
ayda bir karci¤er fonksiyon testlerinin, tam
kan say›m›n›n yap›lmas› gerekmektedir. Bu
antikonvülzan ajanlar muhtemelen Na iletimi
üzerine etkili nöronal membranlar› stabilize
ederek etkili olmaktad›rlar(17).

Gabapentin ve lamotrijin ile ilgili çal›flma-
lar varsa da kontrol çal›flmalar› henüz rapor
edilmemifltir. Gabapentin 300 mg ile bafllan›p
maksimum 3600 mg/gün’e ç›k›labilir. GABA’y›
art›r›r, Ca kanal› alfa-2 subünitine ba¤lan›r, 5-
HT düzeyinde art›fla yol açar(18,19).

Huzursuz ayak sendromunda, klonozepam
0.5-1 mg dozunda etkilidir. Meksiletin ile a¤-
r›da global bir düzelme olmamakla birlikte
yan›c› a¤r›, ›s› duyusunda yararl› oldu¤u bil-
dirilmifltir. 450-675 mg aras› ve günde üç eflit
dozla verilmesi idealdir. Misoprostol (cytotec)
diyabetik a¤r›da kontrol için ek ilaçt›r. NSA‹‹,
COX-2 inhibitörleri uygulanacaksa bir hafta
gibi k›sa süreli uygulanmal›, hasta nefrotok-
sisiteden korunmal›d›r(17).

A¤r› tedavisinde antidepresan ilaçlar veya
fenotiazinler kullan›labilir. Amitriptilin, imip-
ramin, paroksetin diyabetik nöropati semp-
tomlar›n›, depresyondan ba¤›ms›z olarak
giderebilen ilaçlard›r. Diyabetik nöropatiye et-
kileri, depresyondakine k›yasla daha erken (3-
8 haftaya karfl›l›k, 1 hafta) bafllar(20,21).
MAO‹’leri ani hipoglisemiye yol açabildiklerin-
den kullan›lmamaktad›r(20).

Trisiklik antidepresanlar›n nöropatik
semptomlar›n düzeltilmesinde spesifik et-
kileri olup kontrendikasyon olmad›¤› sürece
ilk tercih edilmesi gereken ilaçlard›r. Amitrip-
tilin yatma zaman›nda 25 mg olarak bafllan›r
ve giderek 100 mg’a kadar ç›k›labilir. Pos-
tural hipotansiyon belirgin otonomik
nöropatisi olan hastalarda problem olufl-
turabilir. Bu tür hastalarda, imipramin veya
desipramin tercih edilebilir. Bu ajanlar›n yan
etkileri daha azd›r ve benzer dozlarda eflit et-
ki gösterebilirler. Transkutanöz elektroterapi
ile amitriptilin verilen hastalardaki semp-
tomatik iyileflme yaln›z bafl›na amitriptilin
alan gruptakilerine göre belirgin oranda iyi
bulunmufltur(20). Daha az antikolinerjik yan
etkileri olmas› nedeni ile serotonin geri al›m
inhibitörü fluoksetin kullan›labilir, fakat
semptomlar üzerine az etkileri vard›r. 60
mg/gün fluoksetin ile semptomlar ve
HgA1c’de azalma görülmüfltür(21). Parok-
setine günde 40 mg verildi¤inde plasebodan
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daha etkin oldu¤u gösterilmifltir, fakat bu et-
kileri imipraminden daha azd›r. Citalopram
günde 40 mg dozda verilmifl, nöropati semp-
tomlar›nda belirgin azalma yapt›¤› fakat bu
etkinin imipramine göre daha az oldu¤u an-
cak, daha iyi tolere edildi¤i gösterilmifltir(21).
Sertralin 120mg/gün ile 8 hafta kullan›lm›fl,
paresteziyi ve a¤r›y› azaltt›¤› gösterilmifltir.
Norepinefrin diabetik nöropati semptom-
lar›n›n giderilmisinde seratoninden daha et-
kilidir. Venlafaksin norepinefrin ve seratonin
geri al›n›m›n› engeller. 37.5-75 mg/gün ideal
venlafaksin dozu olup, 3-7 günde art›r›l›p
maksimum 225 mg/gün’e ç›k›labilir(22). Ca
kanal blokörleri, insülin sal›n›m›n› azalt›c›
etkileri oldu¤undan tercih edilmezler(10).

Otonomik nöropati semptomlar›n›n
tedavisi

Ciddi semptomlar› olan akut gastroparezili
olgular hastaneye yat›r›lmal›d›r. ‹V s›v› al›m›
sa¤lanmal› ve elektrolit dengesizli¤i düzeltil-
melidir. Akut gastrik staz için iv eritromisin
3mg/kg, her 8 saatte bir 5-7 gün verilir.
Gerekirse daha sonra 250-500 mg/gün oral
olarak devam edilir. K›sa etkili insülinin s›k
verilmesi gerekebilir. Akut gastrik dilatasyon
varsa gastrik dekompresyon veya lavaj yap›l-
mal›d›r. Tedaviye yeterli yan›t yoksa mide by-
pass edilir ve jejunal tüp ile beslenme sa¤lan›r.
Her ö¤ünde miktar azalt›l›r. Ya¤lar ve emilimi
zor g›dalardan kaç›n›l›r ve yeterli nutrisyon ile
ilave vitamin deste¤i sa¤lan›r(22,23).

Tablo I. A¤r›l› Diyabetik Polinöropatilerde Semptomatik Tedavi.

‹laç
Uygulama Doz Dikkat edilmesi gerekenler

yolu

‹lk seçilecek

Trisiklik antidepresanlar po 10-100 mg Mental durum, kan bas›nc› (ortostatik hipotansiyon),

(gece yatarken) kalp h›z›, idrar yapma güçlü¤ü (erkeklerde)

‹kinci s›rada seçilecek

Karbamazepin po 200-400mg (3-4X) Mental durum, kan say›m›, drog serum düzeyi

Gabapentin po 300-800mg (3X) Mental durum

Tramadol po 50 mg (3-4X) Mental durum, bafla¤r›s›, gastrointestinal semptomlar

Lamotrigine po 400 mg (2-4X) Mental durum, gastrointestinal semptomlar

Fluoksetin po 10 mg (2-4 X) Gastrointestinal semptomlar

Paroksetin po 10 mg (2-4 X) Gastrointestinal semptomlar

Venlafaxine po 225 mg (3 X) Gastrointestinal semptomlar

Üçüncü s›rada seçilecek

Meksiletin po 200-300mg (3X) Kalp h›z›, kan bas›nc›, kan say›m›, karaci¤er enzimleri,

drog serum düzeyi

Fenitoin po 300-400mg Mental durum, gingiva hiperplazisi, drog serum düzeyi

(gece yatarken)

Di¤er

Kapsaisin krem deri %0.025-0.075(3-4X) Deri irritasyonu, göze temas›ndan kaç›nmal›, uygularken

eldiven giyilmeli

Lidokain/prilokain krem deri %2.5/%2.5(3-4X)

Transkutanöz sinir uyar›m›) deri Günlük (De¤iflken)

(TENS)
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Cisapride günde dört kez 10 mg, 4 hafta
süreyle al›nd›¤›nda oldukça etkilidir. Metak-
lopramide, periferik ve santral olarak dopami-
ni antogonize eder. S›kl›kla yemekten önce
günde 3 kez 10 mg kullan›l›r. Domperidone,
periferik dopamin reseptörlerine etkilidir. Kan
beyin bariyerini geçmez, nörolojik yan etkileri
nadirdir. 10-20 mg/gün, 4 dozda oral kul-
lan›l›r(23). Postural hipotansiyonda yata¤›n
bafl› 10 cm kald›r›l›r. Fraksiyone tuz önerilir.
Fludrokortizon 1000 mikrograma kadar, ‹n-
dometazin 25-50 mg 3-4 kez, ibubrufen 400
mg 3-4 kez önerilir(23). Varis çoraplar› ve alfa
adrenarjik agonist midodrine kullan›labilir.
Mesane disfonksiyonu olanlarda suprapubik
bas›nç veya intermittant self kateterizasyonla
boflaltma yap›labilir.
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