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“Burning sensation on feet and decreased sensation
of lower extremity vibration for 2 years”

Öz
Bir tıp yarışmasında olduğunuzu hayal edin… Yarışmacılara iki adet ipucu veriliyor

ve doğru tanıyı koymaları isteniyor. Size verilen ipuçları bunlar. Çoğumuzun aklına ge-
len ilk tanı diyabetik nöropati oluyor değil mi?  Nöropati ve bu bulguları yapabilecek
birçok hastalık ve durum varken neden ilk diyabetik nöropatiyi düşünüyoruz? Bu der-
lemede bu sorunun cevabı ile birlikte diyabetik nöropatinin tanımı, epidemiyolojisi, ta-
nısı, tedavisi ve izlemi konularını özetlemeye çalıştım.

Abstract
Imaginethatyouare in a medicalcompetition... Theygivetwocluestothecompetitorsand-

wantthemtofindtherightdiagnosis. Thesearethecluesgiventoyou. The first diagnosis
that comes out of your mind is diabetic neuropathy, right?Why do we consider the first
diabetic neuropathy, when there are many diseases and conditions that can cause neu-
ropathy and these findings?In this review, I tried to summarize the definition, epide-
miology, diagnosis, treatment and follow-up of diabetic neuropathywith the answer to
this question.

Bir hekim olarak poliklinik hizmeti verirken ayaklarda yanma şikayeti, hastalarımı-
zın bize en çok yakındıkları durumlardan bir tanesi olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayak-
larda uyuşma, karıncalanma veya yanma gibi nöropatikşikayetler, herediter veya kaza-
nılmış birçok hastalığa bağlı olarak karşımıza çıkabilir. Bu tür yakınmalara en sık se-
bep olabilen durumlar; diyabet, vitamin B12 eksikliği, kronik alkol tüketimi, yanlış veya
yetersiz beslenme, Guillan-Barresendromu, intoksikasyonlar, amiloidoz, porfiri, enfek-
siyonlar, tümörler ve bazı sistemik hastalıklar olarak özetlenebilir (1). Diyabet, toplum-
da çok sık görülen ve giderek görülme sıklığı artan kronik bir hastalık olması nedeniy-
le etiyolojide bütün bu tablolar içerisinde en sık sebep olarak karşımıza çıkmaktadır. Bir
başka açıdan diyabete bağlı komplikasyonlar incelendiğinde de, periferiknöropati deği-
şik çalışmalarda %60’lara varabilen görülme sıklığı ile en sık komplikasyon olarak iz-
lenmektedir (2). Bu sebeple nöropati yapabilecek yüzlerce sebep varken hekimlerin kli-
nik uygulamalarında etiyolojide akla en sık gelen diyabetik nöropatidir.

“2 Yıldır Ayaklarda Yanma Var ve 
Alt Ekstremite Vibrasyon Hissi Azalmış”
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Diyabetik periferiknöropati (DPN) basitçe diyabetik has-
talarda diğer nedenler dışlandıktan sonra periferik sinir dis-
fonksiyonunu gösteren semptom ve/veya bulguların varlı-
ğı olarak tanımlanabilir.Hastalığın doğasındaki uzun süre-
li asemptomatik gidişat hastaların geç tanı almalarına ne-
den olmaktadır. Ayrıca sebep olduğu yaşam kalitesinde azal-
ma ve diyabetik ayak gibi diğer komorbiditeler ile birlikte
halen tedavideki yetersizlikler periferiknöropatinin önemi-
ni arttırmaktadır. Özellikle alt ekstremiteleri tutan distal si-
metrik duyusal polinöropati, enfeksiyon ve iskemi ile bir-
likte, gelişmiş toplumlarda bile ayak ampütasyonlarının en
sık sebeplerinden bir tanesidir. 

Diyabetik periferiknöropatinin kesin sebebi bilinmemek-
tedir. Metabolik, nörovasküler, otoimmün faktörlerin yanın-
da mekanik hasar, kalıtsal bozukluklar, aşırı alkol tüketimi
ve sigara kullanımı gibi birçok suçlanan unsur olmakla bir-
likte kontrolsüz hiperglisemietiyopatogenezde en önemli fak-
törlerden bir tanesi olarak ön plana çıkmaktadır. Literatür-
de HbA1c düzeylerindeki yüzde bir artışın DPN görülme
sıklığında %10-15’lik artışa neden olduğu görülmektedir
(3).Hiperglisemininnöropati gelişimindeki rolünü açıklayan
yolaklar; oksidatif stres, polyol birikimi, azalmış sinir per-
füzyonu, endonöralhipoksi ve endotelyaldisfonksiyon ola-
rak düşünülmektedir (3). Hiperglisemi dışında; hasta yaşı,
diyabet yaşı, plazma glukoz düzeyinde dalgalanmalar, eş-
lik eden obezite, hipertansiyon, dislipidemi, insülin diren-
ci varlığı, boy uzunluğu, D vitamini eksikliğive fiziksel ak-
tivite yetersizliği gibi bazı faktörlerin de DPN gelişimi üze-
rinde etkili olduğu bilinmektedir (4).

Diyabet hastalarının %10-18’inde tanı anında DPN
varlığı saptanmaktadır. Diyabet gelişiminden 5 yıl sonra bu
rakam %26’ya, on yıl sonra %41’e ulaşmaktadır. Takip eden
yıllarda hastaların yarısından fazlasında DPN bulgularına
rastlanılmaktadır. Hastalarda prediyabetikevrelerde de DPN
izlenebileceğiningözden kaçırılmaması erken tanı açısından
önemlidir (5).

Diyabetik periferalnöropati hastalarda kafa çiftlerinin tu-
tulduğu kraniyalmononöropatiler, sinir kökleri tutulumuna
bağlı radikülopatiler ve brakiyal-lumbosakralpleksusların
tutulduğu pleksopatiler şeklinde fokalnöropatiler olarak kar-
şımıza çıkabilir. Ancak distal simetrik duyusal polinöropa-
ti en yaygın görülen ilerleyici tablodur. Tamamen asemp-
tomatik olabileceği gibi semptomatik olduğunda kendini sı-
nırlayıcı veya ilerleyici bir klinik tablo gösterebilir. Karak-
teristik eldiven çorap tarzı polinöropati tablosunun gelişi-
mi yıllar alabilir. Hastalar daha ziyade ayaklarda hissedilen
yanma, uyuşma ve karıncalanma gibi parestezik yakınma-
lar ve tipik olarak akşam saatlerinde artan ağrılardan yakı-
nırlar. Hafif temas ile aşırı hipersensitivite, yüzeyel yanma,
zonklayıcı ağrı, kemiklerde hissedilen derin ağrılar gece sa-
atlerinde çok sıkıntı verici hale gebilir ve birçok hasta bu
nedenle uyku problemleri ile karşımıza gelebilmektedir. Bu
durum yaşam kalitesinde azalma ile birlikte iş gücünde de

kayıplara yol açmaktadır. Hastalarda el- ayak kaslarında güç-
süzlük, propriosepsiyon ve hafif dokunma duyularında azal-
ma ile ilişkili dengesiz-ataksik yürüme görülebilir. Diyabe-
tik ayak ülserlerinin oluşumuna yatkınlık getirmesinin ya-
nında düşme ve kırık sebepleri içerisinde de başlarda gel-
mektedir (6). Dokunma duyusundaki alodini gibi anormal
değişiklikler sonunda duyu kaybına ilerleyebilir. Ayaklar-
da farkına varılmayan eklem erozyonları, tekrarlayan küçük
fraktürler, demineralizasyondefekti ile birlikte ödem, sıcak-
lık artışı ve şekil bozuklukları ile karakterize “Charcotek-
lemi-ayağı” adı verilen deformitelere neden olabilir (7).

Diyabetik periferiknöropati tanısında amaç, tanıyı erken
koyarak tedaviyi ivedi şekilde düzenleyebilme ve hastayı
olası komplikasyonlardankorumaktır. Bu amaçla hastalar ilk
değerlendirildiğinde, tüm hastalıklar için geçerli olduğu gibi
öykülerinin, öz ve soy geçmişlerinin ayrıntılı olarak alınma-
sı, sistemik sorgulamanın dikkatlice yapılması, tüm kullan-
dığı ilaçların sorgulanması gereklidir. Çünkü DPN tanısı bir
ekartasyon tanısı olup, hastada varlığından söz edebilmek
için polinöropatiye neden olabilecek; üremi, folik asit- vi-
tamin B 12 eksikliği, hipotiroidi, porfiri, ağır metal intok-
sikasyonları, sarkoidoz, peri arteritisnodoza, sistemik lupu-
seritematozus, paraproteinemiler, paraneoplastiksendrom-
lar, HIV enfeksiyonu, amiloidoz ve herediternöropatiler gibi
etiyolojide neden olabilecek tüm durumların ekartasyonu ge-
rekmektedir. Sonraki aşamada hastaların tüm vücut sistemik
muayenesinin yanında nörolojik muayenelerinin dikkatli-
ce yapılması önemlidir. 

Nörolojik muayenede kas gücü ve derin tendon refleks
muayeneleri mutlaka yapılmalıdır. Sonrasında yapılması ge-
reken periferik duyuların muayenesi için geliştirilmiş fark-
lı testler bulunmaktadır. Bunlardan yüzeyel dokunma duyu-
sunun değerlendirilmesinde genellikle pamuk veya peçete
gibi bir nesne ile hastanın gözleri kapalıyken ekstremite yü-
zeylerine dokunularak hastanın hafif dokunmayı hissedip
hissetmediği sorgulanır. İşlemin mutlaka dört ekstremiye de
uygulanması ve sağ- sol arasında fark bulunup bulunmadı-
ğının da değerlendirilmesi önemlidir. Bundan sonraki aşa-
mada tek kullanımlık bir iğne vasıtası ile “pin-prick testi”
uygulanır. İğne ucu hafifçe dört ekstremiteye batırılarak has-
tanın ağrı ve temas duyuları değerlendirilir. Bunun haricin-
de anahtar gibi küçük bir metal obje hastanın dört ekstre-
mitesine temas ettirilerek hastanın metalin soğukluğunu al-
gılaması, bu sayede ısı duyusu kontrol edilir. Piyasada yay-
gın olarak bulunabilen 10 gr basınç uygulayan monofilaman-
lar ile hastanın ekstremite yüzeylerine bastırılarak yüzeyel
basınç duyu muayenesi gerçekleştirilir. Derin duyulardan
vibrasyon duyusunun değerlendirilmesinde 128 Hz’lik tit-
reşim uygulayan diyapozon el ve ayakların küçük eklem-
lerine değdirilerek hastanın algılaması sorgulanır. Proprio-
sepsiyon duyusunun değerlendirilmesinde, hastanın gözle-
ri kapalı iken el ve ayak interfalengeal eklemlerinden bir ta-
nesi hekimin bir eli ile sabitlenir, diğer el ile parmak ucu yu-
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karı-aşağı hareket ettirilerek hastanın eklem pozisyonunu
hissetmesi sorgulanır (8-9).

Fizik muayenenin haricinde nöropatiden şüphe edilen has-
talarda nöropati varlığının gösterilmesi ve nöropati tipinin
tayininde kullanılan önemli bir yöntem de sinir ileti çalış-
malarıdır. Bu çalışmalar içerisinde en sık kullanılan ve en
duyarlı yöntem elektronöromiyografi (ENMG)’dir. Özellik-
le duyusal sinir ileti çalışmaları erken tanıda önemli ve has-
sas bir testtir. Diyabetik periferiknöropatideENMG’de tipik
olarak duyusal sinir aksiyon potansiyeli ve bileşik kas ak-
siyon potansiyelleri amplitüdünde düşme izlenebilir. Bunun
yanında sinir ileti hızlarında yavaşlama görülebilir. Sade-
ce küçük lif tutulumu ile giden polinöropatilerde ENMG du-
yarlılığında azalma olabileceği akıldan çıkarılmamalıdır (10). 

Diyabetik periferiknöropatinin tedavisinde temel kural
tanının erken ve doğru konulmasıdır. İkinci basamakta op-
timalglisemik kontrolün sağlanması hem DPN gelişiminin
önlenmesi hem de DPN gelişmiş hastalarda tedavide başa-
rı sağlanması açısından önemlidir. Çalışmalar sıkı glisemik
kontrolün tip 1 diyabetli hastalarda DPN gelişim riskini azalt-
tığını, tip 2 diyabetli bir grup hastada ise gelişim sürecini
yavaşlattığını göstermiştir (11-12). “Diyabet kontrolü ve
komplikasyonları çalışması” (DCCT), yoğun tedavi alan ve
sıkı glisemik kontrolün sağlandığı klinik nöropatisi olan tip
1 diyabetiklerde beş yıllık takip sürecinde sinir ileti hızla-
rında artma olduğunu göstermiştir (13). Aynı hastaların yedi
yıl sonra yeniden değerlendirilmesi ile iyi glisemik kontro-
lün sinir ileti hızları ve vibrasyon duyusunu iyileştirdiği sap-
tanmıştır (14). 

Klinik olarak nöropatisi olmayan ancak ENMG’denöro-
fizyolojik değişikliklerin saptandığı DPN hastalarında opti-
malglisemik kontrolün sağlanması yeterlidir (15). Klinik ola-
rak ağrısı olan veya ısı duyusunda azalma, yüzeyel dokun-
ma his kaybı, refleks kaybı gibi bulguları olan DPN hasta-
larında ise medikal tedaviler vermek gerekebilir. Medikal te-
davide başlıca; antidepresanlar, antikonvülzanlar, anestezik-
ler, opioidler, alfa lipoik asit ve topikal tedaviler kullanılmak-
tadır. Tarihsel olarak ilk kullanılan ilaçlar trisiklikantidepre-
sanlar olup, bunlar içerisinde de en sık amitriptilin, nortrip-
tilin ve imipramin kullanılmaktadır. Ağız kuruluğu ve uyku
hali yan etkileri nedeniyle akşam saatlerinde düşük dozlar-
da başlanıp, yanıta göre doz arttırımı yapılmalıdır. Etkileri-
nin altı haftada başladığı bilinmeli ve bu nedenle gereksiz
doz arttırımından kaçınılmalıdır. 10-100 mg doz aralığında
kullanılabilirler (16).Antidepresanlar içerisinde 5-hidro-
ksitriptamin ve norepinefrinreuptake inhibitörleri dulokse-
tin ve venlafaksin de sırayla 1x30-120 mg ve 2x37.5-150 mg
dozlarında özellikle şiddetli ağrı ve depresif semptomların
ön planda olduğu hastalarda kullanılabilir (17-18). Günümüz-
de ağrılı DPN tedavisinde en sık kullanılan ilaç grupların-
dan bir başkası da antikonvülzanlardır. Bu amaçla karbama-
zepin 3x200-400 mg, pregabalin 2x75-300mg, gabapentin
2-4x300-600 mg ve valproik asit 2x250-500 mg dozlarında

kullanılabilir. Karbamazepin ve valproikasitinterapötik ara-
lıklarının dar olması ve kolay toksisiteye yol açabilmeleri ne-
deniyle sıklıkla gabapentin ve pregabalin tercih edilmekte-
dir (19). Sık tercih edilen bir başka ilaç da alfa lipoik asit olup,
antioksidan etkisi ile oksidatif stresi ortadan kaldırarak nö-
ropatiyi düzelttiği ve ağrıyı azalttığı düşünülmektedir. Ay-
ricaperiferik sinirler için büyüme faktörlerini uyararak sinir
liflerinin rejenerasyonunu kolaylaştırır. Nöropatininetiyopa-
togenezini düzeltmeye yönelik sonuçları umut verici olup,
tek başına 1x600 mg olarak veya diğer grup ilaçlarla kom-
bine olarak kullanılabilir (20). Bu üç grup ilacın kombine kul-
lanımına rağmen yanıt alınamayan dirençli olgularda deks-
trometorfan, morfin, oksikodon, tramadol gibi opioidler ve
substans-P inhibisyonu ile etki gösteren topikal uygulanan
kapsaisin %0.075 krem kullanılabilir. Yine dirençli olgular-
da transkütan elektrik stimulasyonu (TENS tedavisi) ile ağrı
yanıtı sağlandığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır. Ancak
bütün bu tedavilere rağmen hastaların %30-40’lık bir kısmın-
da yanıtlar yüz güldürücü olmayabilmektedir (21). Kötü so-
nuçları açıklamada en çok suçlanan unsurlar; hastaların gli-
semik kontrolünün sağlanamamasıve psikolojik değerlendi-
rilmelerinin uygun olarak yapılmaması olarak bildirilmek-
tedir. Bu durum DPN’nin erken tanı ve tedavisinin önemi-
ni bir kez daha göstermekte olup bir kez daha koruyucu he-
kimliği ön plana çıkarmaktadır.

Sonuç olarak; özellikle duyusal nöropatik yakınmalar-
la başvuran hastalarda bilinen diyabet öyküsü olmasa dahi
hastalar glukoz metabolizması yönünden değerlendirilme-
lidir. Birçok olguda nöropatik yakınmaların ilk başvuru şi-
kayeti olabileceği ve nöropatininprediyabetik dönemlerde de
görülebileceği akıldan çıkarılmamalıdır. Tip 2 diyabetik has-
taların tanı anında, tip 1 diyabetik hastaların tanıdan 5 yıl son-
ra DPN yönünden dikkatlice taranması, saptanmayan olgu-
larda semptomatik olmasalar dahi en kötü olasılıkla yılda bir
kez nöropati yönünden sorgulama ve muayenelerinin tekrar-
lanması, hem Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Der-
neği hem de Amerikan Diyabet Cemiyeti tarafından öneril-
mektedir (15). Diyabetik nöropati sebep olduğu komorbidi-
teler ile tüm dünyada halen diyabetik hastalar için yaşam ka-
litesini düşüren ciddi bir sakatlık nedeni olup, ülkeler için de
büyük iş gücü ve mali kayıplara yol açmaktadır. Basit soru-
lar ve kısa bir muayene ile çoğu zaman erken tanının müm-
kün olması nedeniyle tüm hekimlerin DPN yönünden dik-
katli olması halk sağlığı açısından çok önemlidir.
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