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ÖZET 

Diyabetin iskemik inme üzerinde bağımsız arttırıcı risk faktörü olduğu 

bilinmektedir. Biz bu çalışmada en az 2 yıl tip 2 DM mevcut  diyabetik polinöropati 

tanısı almış hastalarda ve polinöropati tanısı almamış hastalarda  iskemik 

serebrovasküler hastalık geçirme prevelansını belirlemeyi amaçladık. Ayrıca 

polinöropatili hastalarda otonomik tutulum bulguları ile iskemik serebrovasküler 

hastalık arasındaki ilişki araştırıldı. 

Bu çalışma kontrollü kesitsel çalışma olarak düzenlendi. Afyonkarahisar 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne 1 Ocak 2022-1 Ocak 2023 

tarihleri arasında nöroloji polikliniğine başvuran  ve elektrofizyolojik olarak 

diyabetik polinöropati tanısı konan hastalar alındı. Hastaların demografik bilgileri, 

hemoglobin A1c düzeyi, EMG  ve otonom nöropati bulguları forma kaydedildi. Daha 

önce diyabet tanısı alan, başvuru sırasında Polinöropatisi olan ve olmayan her iki 

hasta gurubunda iskemik serebrovasküler hastalık prevelansı karşılaştırıldı. 

Çalışmaya tip 2 DM tanılı ve diyabetik polinöropati mevcut 200 ve tip 2 DM 

tanılı-diyabetik polinöropatisi olmayan 200 hasta olmak üzere toplam 400 hasta 

alındı. Polinöropati olan grupta yaş ortalaması 62,3±9,9, hemoglobin a 1c düzeyi 

8,5±2,2, ortalama DM tanı süresi 13,4±6,7 , ortalama iskemik serebrovasküler 

hastalık geçirme süresi 1,49±4,7, ortalama polinöropati gelişme süresi 3,5±2,4 yıl 

olarak , polinöropati olmayan grupta ise yaş ortalaması 62,8±8,9, hemoglobin a 1c 

düzeyi 7,6±1,9,ortalama DM tanı süresi 10,3±5,8, ortalama iskemik serebrovasküler 

hastalık geçirme süresi 1,49±4,7 yıl olarak saptandı.Diyabetik polinöropatili grupta 

104(52,0%) hasta erkek, 96(48,0%) hasta kadındı. Polinöropati olmayan grupta ise 

77(%38,5) hasta erkek, 123(61,5%) hasta kadın saptandı.Toplam hasta sayısında 

181(45,2%) hasta erkek, 219(54,8%) hasta kadındı.  

Diyabetik polinöropati olan grupta 23(%11,5) hastada iskemik inme saptandı. 

Polinöropati olmayan grupta ise toplam 15(%7,5)  hastada iskemik inme 

saptandı.Polinöropati olan ve olmayan gruplar arasında polinöropati olan grupta 

iskemik inme oranı daha fazla olmakla birlikte  istatikstiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı .Diyabetik polinöropati mevcut iskemik inme geçiren grupta otonom 

nöropati 22 hastada , polinöropati saptanmayan ve iskemik inme geçiren grupta 2 

hastada otonom tutulum mevcuttu.Diyabetik polinöropati ve iskemik inme mevcut 

grupta  otonom tutulum daha yüksek saptanmış olup istatikstiksel olarak anlamlı 

saptandı.  

Sonuç olarak bu çalışma diyabetik polinöropati iskemik inme açısından 

arttırıcı bir risk faktörü olarak görülmemiştir. Fakat diyabetik polinöropati ve otonom 

nöropati birlikteliği iskemik serebrovasküler hastalık açısından arttırıcı bir risk 

faktörü olduğu görülmüştür .  Otonomik sinir sisteminin iskemik serebrovasküler 

hastalık ile ilişkisini göstermektedir.                  

Anahtar Kelimeler: diyabetik polinöropati ,iskemik inme, diyabet 
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SUMMARY 

It is known that diabetes is an independent risk factor for ischemic stroke. In 

this study, we aimed to determine the prevalence of ischemic cerebrovascular disease 

in patients diagnosed with diabetic polyneuropathy with type 2 DM for at least 2 

years and in patients who were not diagnosed with polyneuropathy. In addition, the 

relationship between autonomic findings and ischemic cerebrovascular disease in 

patients with polyneuropathy was investigated. 

We organized this study as a controlled cross-sectional study. Patients who 

applied to the neurology outpatient clinic of Afyonkarahisar Health Sciences 

University Faculty of Medicine Hospital between January 1, 2022, and January 1, 

2023, were diagnosed with diabetic polyneuropathy with an electrophysiological 

diagnosis were included. Demographic information, hemoglobin A1c level, EMG, 

and autonomic neuropathy findings of the patients were recorded in the form. We 

compared the prevalence of ischemic cerebrovascular disease in both groups of 

patients who were previously diagnosed with diabetes and did not have 

polyneuropathy at presentation. 

400 patients, 200 patients with type 2 DM diagnosis and diabetic 

polyneuropathy and 200 patients with type 2 DM diagnosis without diabetic 

polyneuropathy were included in the study. In the polyneuropathy group, the mean 

age was 62.3±9.9 years, the hemoglobin a 1c level was 8.5±2.2, the mean diabetes 

diagnosis time was 13.4±6.7 years , mean duration of ischemic cerebrovascular 

disease was 1.49±4.7 years, mean polyneuropathy development time was 3.5±2.4 

years. In the group without polyneuropathy, the mean age was 62.8±8.9 years, 

hemoglobin a 1c level was 7.6±1.9, mean diabetes diagnosis time was 10.3±5.8 

years, mean duration of ischemic cerebrovascular disease was found to be 1.49±4.7 

years. In the diabetic polyneuropathy group, 104 (52.0%) patients were male and 96 

(48.0%) patients were female. In the group without polyneuropathy, 77 (38.5%) 

patients were male and 123 (61.5%) were female. Of the total number of patients, 

181(45.2%) patients were male and 219 (54.8%) were female. 

Ischemic stroke was detected in 23 (11.5%) patients in the diabetic 

polyneuropathy group. In the group without polyneuropathy, ischemic stroke was 

detected in 15 patients (7.5%). We found autonomic involvement in 22 patients with 

ischemic stroke in the group with diabetic polyneuropathy and in 2 patients with 

ischemic stroke in the group without polyneuropathy. We found autonomic 

involvement was higher in the group with diabetic polyneuropathy and ischemic 

stroke, and it was statistically significant.  

In conclusion, we did not see diabetic polyneuropathy as an increased risk 

factor for ischemic stroke in this study. However, the association between diabetic 

polyneuropathy and autonomic neuropathy was found to be an increased risk factor 

for ischemic cerebrovascular disease. It shows the relationship between the 

autonomic nervous system with ischemic cerebrovascular disease. 

Keywords: diabetic polyneuropathy, ischemic stroke, diabetes 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Diyabet, pankreas salgı bezinin yeterli insülin hormonu üretememesi , ürettiği 

insülin hormonunu etkin bir şekilde kullanamaması ya da  her ikisindeki 

bozukluklardan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize  metabolik bir hastalık 

grubudur. Diyabete bağlı kronik hiperglisemi bir çok farklı organın uzun vadeli 

hasarı, işlev bozukluğu ve yetmezliğinden sorumludur (1).   

Diyabetin mikrovasküler (retinopati, nefropati, nöropati) ve makrovasküler 

komplikasyonları (kardiyovasküler ve serebrovasküler) bulunmaktadır (2).  

Diyabet ve iskemik inme arasındaki ilişki bilinmekle birlikte henüz bu 

konuda tam aydınlatılamamış karanlık noktalar bulunmaktadır. Nüfusa dayalı 

çalışmalar, diyabetin inme için en önemli değiştirilebilir risk faktörlerinden biri 

olduğunu göstermektedir. Tek başına tip 2 diabetes mellitusa (T2DM) sahip olmak 

inme riskini 1,5 ila 4 kat arasında artırmaktadır ve olumsuz klinik sonuçlarla 

ilişkilidir (3).  Diyabetle ilişkili makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar, 

özellikle inme, diyabetle ilişkili erken ölüm ve sakatlığın başlıca sorumlusudur (4). 

İskemik inmede beyne giden damarlarda tıkanıklık olması sonucu kan 

akımında azalma ve nörolojik defisit tablosu ortaya çıkmaktadır.Patofizyolojik 

değişiklikler iyon dengesizliği, nöroenflamasyon ve bağışıklık hücrelerinin anormal 

aktivasyonu ile  nöronal ölüme yol açabilmektedir (5). 

Diyabete bağlı iskemik inmenin patofizyolojisine baktığımızda preklinik ve 

translasyonel çalışmalar, endotel disfonksiyonu ve inflamasyon dahil olmak üzere 

diyabetik hastalarda inme riski, nüks ve kötü klinik sonuçları önlemek için kritik 

patofizyolojik aracıları tanımlamıştır. Diyabet ve inme ile ilgili çoğu klinik çalışma, 

ana mekanizmada hiperglisemi tedavisine odaklanmıştır. Endotel disfonksiyonu, 

zayıf kollateral dolaşım ve immün düzensizlik diyabet ile ilişkili diğer patofizyolojik 

değişikliklerdir. Bu patofizyolojik değişiklikler inme şiddetini arttırarak 

nöroplastisiteyi azaltmaktadır (6) . 

Diyabetin sık mikrovasküler komplikasyonlarından biri olan diyabetik 

polinöropati periferik sinir sistemi içindeki aksonları hedef alan ilerleyici bir 

nörodejeneratif durumdur. En sık distal simetrik polinöropati şeklinde görülmekte 
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olup eldiven çorap tarzı duyu kusuru tablosu yaratmaktadır(7). Ağrı, parestezi 

beklenen klinik bulgulardır. 

Tip 2 diyabetik polinöropatide patofizyolojide net olarak anlaşılamamakla 

birlikte  hiperglisemi, dislipideminin nöronal inflamasyona, oksidatif strese, 

mitokondriyal disfonksiyona ve hücre ölümüne yol açan mikrovasküler tablo 

oluşturabileceği  düşünülmektedir . 

Tedavi yönetiminde glisemik kontrolün sağlanması, kardiyometabolik 

optimal hedeflere ulaşılması ve diyabetik ayak komplikasyonlarının önlenmesi yer 

almaktadır (8). 

Diyabetik otonom nöropati tüm otonom sinir sistemini etkileyerek 

kardiyovasküler, gastrointestinal ve genitoüriner organ sistemlerinde işlev 

bozukluğuna yol açabilmektedir (9). Yapılan bir çalışmada diyabetik otonom 

nöropati varlığının azalmış serebrovasküler kan akımı ile ilişkili olduğu ve 

disotonomisi olan diyabetik hastaların serebrovasküler hastalık geçirme riski 

altında  olduğu bulunmuştur. 

Özellikle diyabetik kardiyak  otonom nöropatide (CAN) ana mekanizma 

kontrol edilemeyen diyabet regülasyonu ve hiperglisemidir. Ayrıca  diyabetli genç 

hastalarda yüksek serum trigliserit ve idrar albümin seviyeleri de CAN tablosunda 

diğer risk faktörleri arasında bulunmuştur (10). 

Diyabetik otonom nöropatinin başlıca klinik belirtileri arasında istirahat 

halindeki taşikardi, egzersiz intoleransı, ortostatik hipotansiyon, kabızlık, 

gastroparezi, erektil disfonksiyon, sudomotor fonksiyon bozukluğu, bozulmuş 

nörovasküler fonksiyon ve hipoglisemik otonomik yetmezlik yer almaktadır(11) . 

Literatürde diyabetin  bir makrovasküler komplikasyonu olan iskemik inmeyi 

arttırdığına dair çalışmalar mevcuttur (12). Fakat bildiğimiz kadarıyla literatürde tip 

2 DM’ ye bağlı gelişen polinöropati ile iskemik serebrovasküler hastalık arasındaki 

ilişkiyi araştıran çalışmalar çok kısıtlı sayıdadır. Diyabetik polinöropati ve 

serebrovasküler dolaşım ilişkisi üzerine insüline bağımlı olmayan diyabetik 

hastalarda yapılan bir çalışmada diyabetik polinöropatinin serebral arterioler tonusun 
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nöronal impulslardan etkilenmesi nedeniyle  serebrovasküler mikrovasküler hasar 

şiddeti ile polinöropatinin korele olabileceği düşünülmüştür (13). 

Biz bu çalışmada en az 2 yıl tip 2 DM mevcut  diyabetik polinöropati tanısı 

almış hastalarda ve polinöropati tanısı almamış hastalarda  iskemik serebrovasküler 

hastalık geçirme prevelansını belirlemeyi amaçladık. Ayrıca polinöropatili hastalarda 

otonomik tutulum bulguları ile iskemik serebrovasküler hastalık arasındaki ilişki 

araştırıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tip 2 Diyabet Tanı, Epidemiyoloji, Klinik Bulguları 

Diyabet, pankreas salgı bezinin yeterli insülin hormonu üretememesi , ürettiği 

insülin hormonunu etkin bir şekilde kullanamaması ya da  her ikisindeki 

bozukluklardan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize  metabolik bir hastalık 

grubudur. Diyabetin kronik hiperglisemisi bir çok farklı organın uzun vadeli hasarı, 

işlev bozukluğu ve yetmezliği ile ilişkilidir (1).  

Dünya çapında tüm yaş grupları için diyabet prevalansının 2000 yılında %2,8 

ve 2030 yılında %4,4 olduğu tahmin edilmektedir. Diyabetli toplam insan sayısının 

2000 yılında 171 milyondan 2030 yılında 366 milyona çıkacağı tahmin edilmektedir. 

Diyabet oranı erkeklerde kadınlara göre daha yüksektir, ancak diyabetli kadın sayısı 

erkeklerden daha fazladır. Gelişmekte olan ülkelerdeki kentsel nüfusun 2000 ile 2030 

arasında iki katına çıkacağı tahmin edilmektedir. Dünya çapında diyabet 

prevalansındaki en önemli demografik değişiklik, 65 yaş üstü insanların oranındaki 

artış gibi görünmektedir. (14). Diyabet gelişiminde çeşitli patojenik süreçler yer 

alır. Bunlar, pankreasın β-hücrelerinin otoimmün yıkımından insülin eksikliğine ve 

insülin etkisine dirence dayanmaktadır. Diyabette metabolizmadaki değişiklerin 

temelinde insülinin hedef dokular üzerindeki yetersiz etkisi yer almaktadır. Yetersiz 

insülin etkisi, yetersiz insülin sekresyonundan ve/veya hormon etkisinin karmaşık 

yollarındaki bir veya daha fazla noktada insüline azalan doku yanıtlarından 

kaynaklanır. Hipergliseminin oluşumundaki temel mekanizma tam olarak 

netleştirilememiştir (15).  

Diyabet tanısında  Ulusal Diyabet Veri Grubu tarafından tavsiye edilen oral 

glukoz tolerans testi, diyabet tanısının iki açlık plazma glukoz seviyesi olan 126 

mg/dL (7.0 mmol/L) veya daha yüksek olması şeklinde değiştirilmiştir. Teşhis için 

diğer seçenekler, 75 gramlık bir glikoz yükünden sonra iki adet iki saatlik 

postprandial plazma glikozu (2hrPPG) 200 mg/dL (11,1 mmol/L) veya daha yüksek 

veya iki rastgele glikoz okumasını içerir. Açlık plazma glikoz seviyesinin ölçümü 

tercih edilen birinci tanı testi olmakla birlikte her iki test de tanıda geçerlidir. Bir 

diğer tanı yöntemi hemoglobin A1c düzey ölçümüdür. Glikosile edilmiş hemoglobin, 

glikohemoglobin, hemoglobin A1c veya hemoglobin Aı olarak da adlandırılan bu 
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hemoglobinin ölçümleri , glukozun minör hemoglobin bileşenlerine stabil 

bağlantısının değerlendirilmesine yardımcı olur.  Glikasyonlu hemoglobini ölçmenin 

en büyük avantajı, örneğin hastanın en son ne zaman yemek yediğine bakılmaksızın 

alınabilmesidir (16). 

2.2. Diyabetes Mellitus Sınıflandırması Ve Patofizyolojide Yatan 

Mekanizmalar 

2.2.1. Tip 1 Diyabet 

 Mutlak insülin eksikliğine yol açan β hücre yıkımı 

 Genellikle bağışıklık mekanizmaları aracılık eder 

 LADA (yetişkinlerde gizli otoimmün diyabet) tip 1 diyabet olarak sınıflandırılır. 

2.2.2. Tip 2 Diyabet 

 Göreceli insülin eksikliği olan baskın insülin direncinden, insülin direnci olan 

baskın kusurlu sekresyona kadar değişebilir. 

 Sıklıkla sözde metabolik sendromun diğer problemleriyle ilişkilidir. 

2.2.3. Diğer Spesifik Diyabet Tipleri 

 Ekzokrin pankreas hastalıkları (örn. pankreatit, kistik fibroz, hemokromatoz) 

 Endokrinopatiler (örn. Cushing sendromu, akromegali, feokromositoma) 

 İlaca bağlı (örn. glukokortikoidler, nöroleptikler, alfa-interferonlar, pentamidin) 

 β-hücre fonksiyonunun genetik kusurları  

 İnsülin etkisinin genetik kusurları 

 Diyabet ile ilişkili olabilecek diğer genetik sendromlar 

 Enfeksiyonlar 

 Otoimmün aracılı diyabetin nadir formları (17) 
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Tip 1 Diyabet (genellikle mutlak insülin eksikliğine yol açan β hücre 

yıkımı) 

Tip 1 DM tüm diyabetlerinin  %5-10'unu oluşturmaktadır ve daha genç yaşta 

başlamaktadır. Pankreas hücreleri olan β-'nin hücresel aracılı otoimmün yıkımından 

kaynaklanır. İnsüline karşı adacık hücresi otoantikorları olan  GAD'ye (GAD65) ve 

tirozin fosfatazlar IA-2 ve IA-2β'ya otoantikorları içerir. Bu otoantikorlardan biri ve 

genellikle daha fazlası, başlangıçta açlık hiperglisemisi saptandığında bireylerin 

%85-90'ında bulunur. Antikorlar tanıda yardımcıdır. Diyabetin bu formunda, β-hücre 

yıkım hızı oldukça değişkendir, Bazı hastalar, özellikle çocuklar ve ergenler, 

hastalığın ilk belirtisi olarak ketoasidoz tablosu ile karşımıza çıkabilmektedir. 

Özellikle yetişkinler, ketoasidozu önlemek için yeterli rezidüel β-hücre fonksiyonunu 

yıllarca koruyabilmektedir.  β-hücrelerinin otoimmün yıkımı, çoklu genetik 

yatkınlıklara sahiptir ve aynı zamanda hala tam olarak tanımlanmamış olan çevresel 

faktörlerle de ilişkilidir. Tip 1 DM tanılı hastalıklar haşimato tiroidi, graves hastalığı 

gibi bir çok otoimmun hastalıkla birliktelik gösterebilmektedir.  

Tip 2 Diyabet (ağırlıklı insülin direnci ve göreceli insülin eksikliğinden 

insülin direnci ile ağırlıklı olarak insülin sekresyonu kusuruna kadar değişir) 

Daha önce insüline bağımlı olmayan diyabet, tip 2 diyabet erişkin yaşta 

başlangıç göstermekte ve diyabet hastalarının %90-95’ini oluşturmaktadır.Tedavi 

çok çeşitlilik gösterebilmekte olup tip 1 DM’ deki gibi insülin tedavisi tek seçenek 

değildir. Bu diyabet formunun birçok farklı nedeni bulunmaktadır.Bu diyabet 

formuna sahip hastaların çoğu obezdir ve obezitenin kendisi bir dereceye kadar 

insülin direncine neden olur.  Bu diyabet tipinde ketoasidoz nadiren kendiliğinden 

oluşur; görüldüğünde, genellikle enfeksiyon gibi başka bir hastalığın stresiyle 

bağlantılı olarak ortaya çıkar. Hiperglisemi kademeli olarak geliştiğinden tanı 

başlangıçtan çok uzun zaman sonra koyulabilmektedir.Bununla birlikte, bu tür 

hastalarda makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar gelişme riski 

yüksektir.  Bu hastalarda insülin sekresyonu kusurludur ve insülin direncini 

kompanse etmek için yetersizdir. İnsülin direnci, kilo verme ve/veya hipergliseminin 

farmakolojik tedavisi ile iyileşebilir, bazen nadir de olsa normale döner. Bu diyabet 

formunu geliştirme riski yaş, obezite ve fiziksel aktivite eksikliği ile artar. Bu diyabet 



7 

 

formunda altta yatan  genetik patoloji karmaşıktır ve net bir şekilde tanımlanmamıştır  

(15). 

2.3. Tip 2 DM Oluşumunu Etkileyen Risk Faktörleri 

Tip 2 diabetes mellitus (T2 DM) ve ilişkili komplikasyonların temelinde 

cinsiyet ve vücut kitle indeksi bulunmaktadır.T2 DM, erkeklerde daha düşük yaş ve 

vücut kitle indeksi, kadınlarda ise obezite daha sıklıkladır. Biyoloji, kültür, yaşam 

tarzı, çevre ve sosyoekonomik statüdeki farklılıklar, erkekler ve kadınlar arasındaki 

yatkınlık, gelişim ve klinik sunum farklılıklarını etkiler. Genetik etkiler ve epigenetik 

mekanizmalar, beslenme faktörleri ve sedanter yaşam tarzı risk ve komplikasyonları 

her iki cinsiyette farklı şekilde etkiler. Endokrin dengesizlikler, psikososyal faktörler 

diğer nedenler arasında gelmektedir. Ek olarak, diyabetik olmayan deneklerle 

karşılaştırıldığında kadınlarda kardiyovasküler risk, miyokard enfarktüsü ve inme 

mortalitesi erkeklere göre daha fazladır. Bununla birlikte, diyaliz tedavisine 

başlandığında, mortalite hem erkeklerde hem de kadınlarda benzerdir (18).  

2.4. Diyabetin Komplikasyonları 

Akut ve kronik komplikasyonlar olmak üzere 2 ana başlığa ayrılmaktadır. 

2.4.1. Diyabetin Akut Komplikasyonları  

Hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik hiper osmolar non ketotik 

koma yer almaktadır. 

 Hipoglisemi; Kan glikozunun 70 mg/dl’nin altında olması hipoglisemi olarak 

tanımlanmaktadır. Hipogliseminin gelişmesinde; ilaç dozunun fazla gelmesi , aşırı ve 

ağır yapılan egzersiz, yetersiz karbonhidrat alımı gibi bir çok faktör etkilemektedir 

 Diyabetik Ketoasidoz (DKA) DKA; insülin salınımında eksiklik ve kan 

glikozunun aşırı yükselmesi ile ortaya çıkan metabolik bozukluktur. DKA nedenleri 

arasında; enfeksiyonlar, insülin tedavisi ile ilgili komplikasyonlar , alkol ve beyin 

damar hastalıkları yer almaktadır. Hastaların klinik bulguları; hafif dalgınlık ya da 

derin komaya kadar görülebilen bilinç bozukluğu, düzensiz solunum, nefeste aseton 
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kokusu, deri turgorunda azalma, hipotansiyon ve taşikardidir. Tedavisi bozulmuş 

olan metabolizmanın düzenlenmesidir 

• Kan şekeri >250 mg/dl  

• Arterial pH<7.30 

• Ketonemi ve ketonüri (orta veya ağır) 

• Serum bikarbonat  düzeyi ≤15 mEq/l 

 Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Koma (HHNK) HHNK’de asıl 

sorun dehidratasyondur ve keton oluşmamaktadır. Nedenleri kronik hastalıklar, 

enfeksiyonlar, beyin damar hastalıkları, alkol ve travmatik olaylar yer almaktadır.  

• Kan şekeri >600 mg/dl • Serum Ozmolaritesi >320 mOsm/kg 

 Laktik asidoz (19) 

2.4.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonları 

Mikrovasküler ve Makrovasküler Komplikasyonlar: 

Mikrovasküler komlplikasyonlar küçük damarların hasar görmesine bağlı 

olarak retinopati (göz hastalığı) , nefropati (böbrek hasarı) ve nöropati (nöral hasar)  

şeklinde sınıflandırılmaktadır. 

Başlıca mikrovasküler komplikasyonlarda ise kardiyovasküler hastalıklar ve 

serebrovasküler hastalık yer almaktadır.Altta yatan temel patofizyolojide 

ateroskleroz düşünülmekle birlikte patofizyoloji tam olarak netleştirilememiştir. 

Diğer kronik komplikasyonlar, depresyon, bunama ve cinsel işlev bozukluğu 

(20) 

2.4.2.1. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetik Retinopati: 

Diyabetin en sık görülen mikrovasküler komplikasyonudur ve gelişmiş 

ülkelerdeki çalışma çağındaki popülasyonda önlenebilir körlüğün önde gelen nedeni 
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olarak sayılmaktadır. Diyabetik retinopati (DR) gelişimi için en ilgili risk faktörleri 

hastalık süresi, kötü glisemik kontrol (yüksek Hb A1c seviyeleri) ve hipertansiyon 

varlığıdır (21). Diyabetik retinopati patofizyolojisinde erken evrelerde retina 

dejenerasyonu teorisi yer almaktadır.  Retinal hücrelerin (ganglion, amakrin ve 

Müller hücreleri) nöral apoptozu, Müller hücrelerinde glial fibril asidik proteinin 

artan ekspresyonu, nöroprotektif faktörlerde azalma ve glutamat eksitotoksisitesi 

dahil olmak üzere birçok faktör retinal hasarla ilişkilendirilmiştir (22).  

DR'nin klinik özellikleri ödem ve endotelyal hücre proliferasyonuna yol açan 

artmış vasküler geçirgenliği içerir . Bunu daha sonra vasküler mikroanevrizmaların 

gelişimi, drusen adı verilen lipoprotein eksudalarının birikmesi ve son olarak 

vasküler proliferasyon izler. DR için mevcut tedavi, retinanın sızan kan damarlarını 

içeren bölgelerini yakmak için lazer flaşlarının kullanıldığı fotokoagülasyondur (23) .  

 

Diyabetik Nefropati: 

Diabetes mellitusun neden olduğu diyabetik nefropati (DN), dünya çapında 

son dönem böbrek yetmezliğinin başlıca nedenlerinden biridir. Klinik DN 

hastalarının böbrek biyopsilerinde tanımlanan en önemli ve tutarlı patolojik 

değişiklikler , özellikle yaygın ve nodüler mezangiyal genişleme ve glomerüler bazal 

membran  kalınlaşması olan glomerüler lezyonlardır (24) . 

DN'nin temel mekanizması, hemodinamik ve  metabolik bozukluklar ile 

birlikte anjiyotensin-II gibi hormon sentezini içeren anormal homeostazın 

sonucudur .Tedavide  standart tedavi <130/80 mmHg'yi hedefleyen renin-

anjiyotensin sistemi blokajı kullanılarak kan şekeri ve kan basıncı kontrolüdür (25). 

 

Diyabetik Nöropati: 

Diyabetin bir diğer mikrovasküler komplikasyonu nöropati olmakla birlikte 

sıklıkla distal simetrik polinöropati görülmektedir. Türkiye’de yapılan bir prevelans 

çalışmasında diğer çalışmalara benzer nitelikte diyabetik periferik nöropati 

prevelansı %60 saptanmıştır (26). Diyabeti nöropati bulguları tablo-2’de 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/cell-proliferation
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/cell-proliferation
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/blood-vessel-permeability
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gösterilmiştir. Diyabetin süresi ve hemoglobin  A1c (HbA1c ) seviyeleri (günlük 

ortalama glukoz seviyelerinin yerine geçen gliselenmiş hemoglobinin ölçümü) 

diyabetik nöropatinin başlıca belirteçleridir. 

Patofizyolojide Schwann hücreleri kronik hiperglisemi sonucunda aksonal 

hücre hasarı olur. Bunu sinir fonksiyon bozukluğu, DNA hasarı endoplazmik 

retikulum stresi, mitokondriyal fonksiyon bozukluğu, nörodejenerasyon ve nörotrofik 

sinyal kaybı dahil olmak üzere nöropatiye yol açabilen çeşitli patolojik değişikliklere 

izler. Şekil-3’te ileri diyabetik polinöropati ve diyabetik ayak oluşum mekanizması 

gösterilmiştir (27, 28).Diyabetik polinöropati mekanizması şekil-1’de gösterilmiştir 

(29). 

 

 

Şekil 1: Diyabetik polinöropati etki mekanizması (29) 

 

En sık distal simetrik polinöropatidir. Bununla birlikte, fokal, multifokal ve 

otonomik nöropatiler de yaygındır. Bu semptomlarla mücadele etmek, glisemik 

kontrol ve diyabet karmaşıklığı olan hastaları eğitmek ve desteklemek için sağlık 
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bakım sistemlerinin kurulması ile birlikte, nörolojik semptomları iyileştirmek için 

farmakolojik ilaçlar vardır. Diyabetik polinöropatide tedavi ağrı sağaltımıdır (27).  

 

 

Şekil 2: Fokal-multifokal-distal simetrik polinöropati 

 

 

 

Şekil 3: İleri diyabetik polinöropati etki mekanizması (28) 
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2.4.2.2. Makrovasküler Komplikasyonlar 

Kardiyovasküler Komplikasyonlar: 

Kardiyak komplikasyonlardan biri kardiyak otonom nöropatidir. Klinik 

ortostazdan miyokard enfarktüsüne kadar değişir.Tanı çoklu otonomik işlev testleri 

ile konur. Patofizyolojide kalp ve kan damarlarını innerve eden otonom sinir liflerine 

zarar vererek vasküler değişiklikler yaratmaktadır. Hiperglisemi başlıca risk faktörü 

olarak düşünülmektedir ve nöronal işlev bozukluğu, serbest reaktif oksijen türlerinin 

mitokondriyal üretiminde artma ve oksidatif hasara neden olmaktadır (30). 

Bir diğer komplikasyon diyabetes mellitus ile kalp yetmezliği arasında yakın 

bir ilişkidir ve diyabet, kalp yetmezliği için bağımsız bir risk faktörüdür. Diyabet ve 

kalp yetmezliği arasındaki ilişkinin temelinde sadece iskemik kalp hastalığının 

komplikasyonu değil, aynı zamanda insülin direncine dayalı glikoz toksisitesi ve 

lipotoksisite, vasküler endotel disfonksiyonu, mikrodolaşım bozukluğu ve kapiller 

yetmezlik gibi metabolik bozukluklar da yatmaktadır.Diyabet kaynaklı hiperglisemi 

ve hiperinsülinemi, kapiller hasara, miyokardiyal fibroza ve mitokondriyal 

disfonksiyonla birlikte miyokardiyal hipertrofiye yol açar.  Tedavide glisemik 

kontrol amaçlı kalori kısıtlanması, antidiyabetik tedavi bulunmaktadır (31). 

Serebrovasküler Komplikasyonlar: 

Yapılan çalışmalarda diyabetin bağımsız risk faktörü olarak serebral 

enfarktüs riskini  arttırdığı gösterilmiştir (32). DM’li hastalarda iskemik inme sıklığı 

hemorajik inmeden daha fazladır. Sıklıkla laküner enfartklar ve sessiz inmeler 

görülmektedir. Patofizyolojide endotel disfonksiyonunun ve artmış küçük damar 

direncinin ateroskleroza yol açtığı bilinmektedir. İnmenin erken ve agresif yönetimi 

enfarktüs boyutunu ve nörolojik defisitleri azaltır. İskemik inmede ana tedavi 

hedefleri, glisemik kontrol, hidrasyon, beslenme ve ilk 48 saat içinde uygun 

antiplatelet ajanın başlanmasıdır. yeterli sıvı uygulaması, vücut ısısı kontrolü, oral 

beslenme ve inme başlangıcından sonraki ilk 48 saat içinde antiplatelet ajanların 

başlatılmalıdır(33) . Serbest yağ asitleri ve insülin direnci diyabette yaygın olan 

metabolik değişiklilerdir ve endotel disfonksiyona neden oldukları düşünülmektedir. 

Endotel disfonksiyonu tip 2 DM’li hastalarda bozulmuş periferik ve serebrovasküler 
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yanıt oluşturmaktadır. Hipergliseminin periferik ve serebrovasküler hastalık üzerine 

etkisi şekil-4’te gösterilmiştir (34). 

     

Şekil 4: Hiperglseminin periferik ve serebrovasküler yanıt üzerine etkisi (34) 

 

2.5  Serebrovasküler Hastalık Tanı, Epidemiyoloji ve Klinik Bulguları 

Serebrovasküler hastalık dünya çapında önde gelen sağlık sorunları 

arasındadır. Büyük ve küçük serebral damar hastalığı inmeyi tetikleyebilir ve ciddi 

nörolojik tablolara neden olabilmektedir (35). İnme vasküler orjinden kaynaklık hızlı 

gelişen fokal veya yaygın serebral disfonksiyon belirtileri olarak tanılanabilmektedir 

(36). 

Mekanizma açısından, iki ana inme tipi vardır: Hemorajik ve 

iskemik. Hemorajik inme, damar yerleşim yerine göre iki türe ayrılabilir: 

intraserebral veya subaraknoid. İskemik inme tipik olarak emboli, tromboz veya 

vazospazmdan kaynaklanır ve ilgili damarın boyutuna ve bu damarın bir arter veya 

ven/sinüs olmasına göre alt bölümlere ayrılabilir (37). 
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2.6 Serebrovasküker Hastalık Sınıflandırması ve Patofizyolojide Yatan 

Mekanizmalar 

2.6.1. Hemorajik İnme 

Hemorajik inme, tüm inmelerin yaklaşık %20'sini oluşturur ve intraserebral 

kanama (ICH)  en yaygın tiptir. Sıklıkla etken hipertansiyon saptanmaktadır. 

Orantısız  intraserebral hemorajide büyüme ciddi nörolojik defisitlere , uzun vadede 

sakatlıklara ve ölüme yol açabilmektedir.  Güncel yaklaşımlar,  kan basıncının 

kontrolü, K vitamini antagonistlerinin hızla tersine çevrilmesi ve gerekli görülen 

hastalarda serebellar kanamanın cerrahi olarak boşaltılması üzerinde durmaktadır 

(38). ICH'nin prognozu ve patofizyolojisi giderek daha iyi anlaşılmaktadır. Yaş ve 

kognitif eksiklikler dahil hastalık öncesi sakatlık gibi değiştirilemeyen prognostik 

hasta özelliklerine ek olarak, klinik prezentasyon ve hematomun boyutu çok önemli 

prognostik faktörlerdir (39). Lober hemorajilerde Apolipoprotein E (APOE) ε2 ve ε4 

alelleri serebral amiloid anjiyopatinin bir yansıması olarak intraserebral kanama için 

risk faktörleridir (40). 

2.6.2. İskemik İnme 

İnme mortalitesi son yıllarda azalmaktadır . Amerika Birleşik Devletleri'nde 

ikinci önde gelen ölüm nedeni iken  beşinci sıraya gerilemiştir. Bunun en önemli 

nedenlerininden birinin erken tanı ve erken revaskülarizasyon olduğu 

düşünülmektedir. Son çalışmalar, akut iskemik inmenin erken tanı ve acil tedavinin 

mortalite ve sakatlığı önemli ölçüde azalttığını desteklemektedir  (41).  

İskemik inme, beynin bir bölgesinde kan damarının tıkanması nedeniyle o 

bölgede kan akımında azalmasından (hipoperfüzyondan) kaynaklanır ve en yaygın 

görülen inme tipidir (42). Görüntülemede akut enfarktüs kanıtı olan fokal beyin 

iskemisinin neden olduğu ani nörolojik disfonksiyon akut iskemik inmeyi 

tanımlarken, nörolojik defisitleri olan ancak akut enfarktüsü olmayan iskemik bir 

epizod geçici iskemik atağı tanımlar (43).  

Risk faktörleri değerlendirildiğinde özellikle gelişmekte olan ülkelerde artan 

sosyoekonomik durum, genç erişkinlerde inme açısından arttırıcı bir risk faktörü 

olarak değerlendirilmiştir (44).  Etyolojide en önemli risk faktörleri atriyal 



15 

 

fibrilasyon, hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperhomosisteinemi, diyabet, sigara, 

fiziksel aktivite eksikliği, sağlıksız beslenme, abdominal obezite ve alkol tüketimi  

olarak sınıflandırılabilmektedir. Hipertansiyon en güçlü risk faktörlerinden biridir 

(45). 

İskemik inme tanısında bilgisayarlı tomografi tercih edilen ilk görüntüleme 

yöntemidir ve akut iskemik inmeden farklı bir tedavi gerektiren beyinde kanama 

varlığını hızlıca tespit edebilmektedir. Beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRI) 

akut iskemik inmeyi teşhis etmek için yaygın olarak kullanılır (46). Tedavi 

seçenekleri arasında zamana bağlı olarak en önemli iki tedavi intravenöz alteplaz (iv 

tpa) ve endovasküler tedavidir. Bu ndenle hızlı tanı, transfer, hızlı görüntüleme ve 

tedavi çok önemlidir. İntravenöz tpa ilk 4.5 saatte endikedir (47, 48). Son yıllarda en 

önemli gelişmelerden biri trombektomidir. Endovasküler trombektomi, mekanik 

olarak ve genellikle blok halinde, tıkayıcı trombüsü hasta damarlarından 

uzaklaştırarak, araştırma amaçları için trombüs materyali toplama fırsatı 

sağlamaktadır (49). İkincil inme tedavisini ise antiplateletler ve antikoagülan  ajanlar 

oluşturmaktadır. Antiplateletler ve antikoagülanlar, sırasıyla trombositlerin ve 

pıhtılaşma kaskadının aktivasyon yollarını bloke ederek etkilerini gösterirler. Klinik 

deneyler, antiplateletlerin kardiyoembolik olmayan inme yeterli olduğunu 

göstermekle birlikte antikoagülanlar daha çok kardiyoembolik inmeyi önlemede 

kullanılmaktadır (50). 

2.7. Diyabet ve İskemik İnme 

Diabetes mellitus hâlen dünyada oldukça sık görülen bir hastalık olup, 

hastaların günlük yaşamlarını olumsuz etkilemektedir. Diyabetin periferik sinir 

hastalıkları, inme ve demans gibi birçok nörolojik hastalık üzerine etkisi 

bulunmaktadır (51). Yapılan çalışmalarda iskemik inme olgularında diabetes mellitus 

prevalansı %15-33 arasında ve DM inme için bağımsız bir risk faktörü olarak 

bulunmuştur ve inme riskini 2-6 kat arttırdığı tespit edilmiştir  (52, 53). Bu nedenle 

diyabet regülasyonu inme açısından oldukça önemlidir. 

2.8. Diyabet ve Otonom Nöropati 

Diyabetik hastalarda otonom nöropati prevalansı, nöropatiyi tanımlamada 

kullanılan yöntemlere ve kriterlere bağlı olarak %10- 90 arasında değişmektedir. Bu 
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durum kardiyovasküler, gastrointestinal, ürogenital, pupillomotor ve sudomotor 

sistemlerin tümünde yaygın bozukluklar şeklinde karşımıza çıkabilmektedir (54). 

Kardiyovasküler otonom nöropati (CAN) sık görülen bir otonom 

nöropatidir.Esas olarak uzun süreli tip 2 diyabet hastalarında ortaya çıkan, ancak 

daha erken, hatta diyabet teşhisi konmadan önce ortaya çıkabilen, zayıflatıcı bir 

durumdur. CAN, kalbi ve kan damarlarını innerve eden ve kardiyovasküler otonomik 

kontrolde değişikliklere neden olan sempatik ve parasempatik sinir liflerinin 

lezyonlarından kaynaklanan bir mikrovasküler komplikasyondur. Kalp hızı 

değişkenliği (HRV), kardiyovasküler otonomik refleks testleri ve miyokardiyal 

sintigrafi gibi çeşitli testler CAN teşhisi için kullanılabilmektedir (55).  

Diyabette görülen bir otonom nöropati gastrointestinal sistem otonom 

nöropatisidir. Otonom sinir sisteminin disfonksiyon sonucu bu tablo ortaya 

çıkmaktadır. Gastrointestinal sistem otonom nöropatinin belirtileri mide yanması, 

bulantı, kusma , şişkinlik , doygunluk , kabızlık , ishal bulgularıdır (56). 

Diyabetin bir diğer otonom tutulumu olan erektil disfonksiyon tip 2 DM’li 

erkeklerde oldukça yaygındır. Diyabetik erektil disfonksiyonun altında yatan 

mekanizma net olarak açıklığa kavuşturulmamıştır. Fakat çalışmalar  erektil 

disfonksiyona yol açan olası mekanizmalar arasında  psikojenik faktörler, 

vaskülojenik ve nörojenik anormallikler , hiperglisemi , bozulmuş nitrik oksit  

sentezi , siklik guanozin monofosfat yolu işlev bozukluğu ve nöropatik hasar olduğu 

düşünülmektedir(57). 

2.9. Elektromiyolografi(EMG) , Motor ve Duysal Sinir İletim Çalışmaları 

Sinir iletim çalışmaları ve elektromiyografi (NCS/EMG), geniş lifli 

polinöropatili hastaların değerlendirilmesinde birincil tanı aracıdır. NCS/EMG'nin en 

önemli rollerinden biri, polinöropatiyi aksonal ve  demiyelinizan olarak kategorize 

etmeye yardımcı olmaktır (58).  EMG çalışmaları  periferik snir bütünlüğü ve işlevi 

değerlendirmek için hassas ve objektif bir yöntemdir. Motor ileti çalışmalarında 

perinoeal sinir, tibial ve medial sinir, ulnar sinir ,geç yanıtlar; F yanıtları (peroneal, 

tibial, median, ulnar sinir ) ve H refleksi, duysal ileti çalışmalarında:sural sinir, 

median sinir, ulnar sinir radiyal sinir değerlendirilmektedir ve palmar ısı >33 derece 

ve ekstansör malleol ısı >30 derece olmalıdır (59). 
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Motor Sinir İletim Çalışmaları 

Standart bir motor NCS, bir katot (negatif yüklü) ve bir anottan (pozitif 

yüklü) oluşan iki çatallı harici bir taşınabilir stimülatör kullanılarak 

gerçekleştirilir. Pronglar, yaklaşık 3-4  cm'lik sabit bir mesafede olup, bu, akımı 

çevreleyen dokulardan ziyade sinire doğru yönlendirmek için yeterince yakın ve 

akımın uyarıcı elektrotlar arasından geçmemesi için yeterince uzaktır. Kas üzerinden 

kaydedilen motor yanıt, kas liflerinin üzerinde oluşan aksiyon potansiyellerinin bir 

toplamı yani sumasyonudur.Kaydedilen bu motor yanıt hem motor aksonların, hem 

nöromüsküler kavşakların ve hem de kas liflerinin biyoelektriksel durumu hakkında 

bilgi vermektedir (60, 61). 

Duyusal Sinir İletim Çalışmaları 

Duyusal bir NCS için hem stimülasyon hem de kayıt sinir boyunca 

gerçekleşir . Motor NCS'de olduğu gibi, katot kayıt elektroduna en yakın şekilde 

konumlandırılır ve stimülasyon yoğunluğu, maksimum üstü stimülasyon olana kadar 

kademeli olarak artırılır (genellikle sadece 30-40  mA gereklidir). Ortaya çıkan dalga 

biçimi, toplanmış sinir eylem potansiyellerini temsil eden iki fazlı veya üç fazlı bir 

dalga biçimi olan duyusal sinir eylem potansiyelidir . (60, 61) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1. Çalışma Modeli, Yeri ve Zamanı, Evreni ve Örneklemi,   

Bu çalışma kontrollü kesitsel çalışma olarak düzenlendi. Afyonkarahisar 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne 1 Ocak 2022-1 Ocak 2023 

tarihleri arasında nöroloji polikliniğine başvuran  ve elektrofizyolojik olarak 

diyabetik polinöropati tanısı konan ve diyabetik polinöropati saptanmayan hastalar 

alındı. Polinöropati tanısı alan hastalarda otonomik sistem semptomları tarandı. 

Hastaların dahil edilme kriterleri; 

18 yaş üzerindeki hastalar 

 En az 2 yıldır DM tanısı almış olmak 

Avrupa Nörolojik Hastalıklar ve Periferik Sinir Hastalıkları Topluluğu  

Federasyonu (EFNS/PNS) 2010 tanı kılavuzuna göre EMG ile diyabetik polinöropati 

tanısı gösterilmiş olmak 

Avrupa İnme Örgütü (ESO) ve Avrupa Nöroloji Akademisi (EAN) tanı 

kılavuzuna göre iskemik inme geçiren hastalar 

Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

Kontrol grubu 

18 yaş üzerindeki hastalar 

En az 2 yıldır DM tanısı almış olmak 

Avrupa Nörolojik Hastalıklar ve Periferik Sinir Hastalıkları Topluluğu  

Federasyonu (EFNS/PNS) 2010 tanı kılavuzuna göre EMG de polinöropati tanısı 

almayanlar dahil edildi. 
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Dışlama kriterleri; 

Tip 2 diyabet dışındaki etyolojilere bağlı  polinöropati tanısı alan hastalar 

(vitamin eksikliği, alkolizm, yetersiz beslenme, zehirlenme, hipotiroidizm, 

üremi,kalıtsal nöropatiler, hipoglisemi, paraneoplastik bozukluklar veya inflamatuar 

demiyelinizan nöropatiler) 

3.2. Çalışmanın Tekniği 

Teknik Elektronöromiyografi: 

Kliniğimiz ENMG ünitesinde Natus marka ENMG cihazı kullanılmaktadır. 

Hastalar uygun şartlar altında, oda sıcaklığında, istenen protokole uygun 

pozisyonlarak, öncelikle sinir ileti çalışması, ardından protokole veya gereklilik 

haline göre iğne EMG yapıldı.PNP prokolleri iki alt bir üst veya iki üst bir alt 

ekstremite olarak çalışılmaktadır. Aksonal kayıp varlığında, motor ünit kaybı 

varlığında çalışılan protokolle uyumlu kaslara iğne EMG yapılmaktadır (54). 

Otonom tutulum testleri:  

Otonom nöropati açısından hastanın semptomları (istirahat taşikardisi, 

egzersiz intoleransı, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi, konstipasyon, erektil 

disfonksiyon, sudomotor disfonksiyon ve nörovasküler fonksiyon bozukluğu ) 

detaylı olarak sorgulandı. Semptom tarifleyen hastalara semptom ile ilişkili otonom 

nöropati testi yapıldı. Hastalar öykü ve fizik muayene ile dikkatli bir şekilde 

incelendi.  

Diyabetik gastroparezi düşünülen hastalarda bulantı, kusma, erken doyma, 

şişkinlik ve karın ağrısına semptomları sorgulandı.Sorgulama pozitif saptanan 

hastalara endoskopi yapıldı.Üriner sistem sorgulamasında pozitif saptanan hastalar 

bireysel detrüsör-sfinkter dengesini değerlendirmek için daha fazla ürodinami ile 

değerlendirildi. Vazomotor nöropati  senkop veya başdönmesi gibi semptomlar 

açısından semptomlar sorgulandı ve hastalarda ortostotik hipotansiyon bakıldı. 

Ortostatik hipotansiyon, genellikle ayağa kalktıktan veya eğimli bir masada baş 

yukarı eğildiğinde ilk 3 dakika içinde, sistolik kan basıncında en az 20 mm Hg'lik 

sürekli bir azalma veya diyastolik kan basıncında en az 10 mm Hg'lik bir azalma olan 
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hastalar pozitif olarak değerlendirildi (62). Sudomotor nöropati ve sudomotor 

disfonksiyon sonucunda ayak derisinde kuruluk, kaşıntı, ciltte incelme, kıllarda 

dökülme, pullanma, çatlak, kallus oluşumu ve deformite ve ayak ülserleri sorgulandı. 

Ek olarak semptom sorgulamada özellikle yemekten hemen sonra göğüsün üst kısmı, 

boyun ve yüzde terleme ve flushing etkisi olup olmadığı konusunda detaylandırıldı. 

Otonom nöropati tanısı Kanada Diyabet Klinik Uygulama Kılavuzu  tanı 

kriterleri kullanılarak konuldu. Hastaların kılavuza göre tablo 1’deki semptomları 

sorgulandı. 

 

Tablo 1: Otonom nöropati açısından sorgulanan parametreler 

İstirahat taşikardisi 

Egzersiz intoleransı 

Ortostotik hipotansiyon 

Gastroparezi  

Konstipasyon 

Erektil disfonksiyon 

Deride kuruluk 

Ciltte incelme 

Kıllarda dökülme 

Pullanma ve  cillte çatlama 

Yüzde terleme 

Flushing 

 

Hastaların istirahat taşikardisi, ortostatik hipotansiyon, dispepsi, 

konstipasyon, diyare ve fekal inkontinans gibi gastrointestinal semptomlar, mesane 

fonksiyon bozuklukları, erektil disfonksiyon, terleme bozuklukları, hipoglisemi 

algılayamama ve açıklanamayan kan şekeri dalgalanmaları semptomları detaylı 

olarak sorgulandı. Pozitif saptanan semptom ilgili bölüme yönlendirildi. 

Hastalara form oluşturuldu. Hastaların demografik bilgileri (yaş, cinsiyet ) , 

kronik hastalık öyküsü (hipertansiyon, hipelipidemi, periferik arter hastalığı varlığı), 

kullandığı diyabet ilaçları (oral antidiyabetikler ve insulin enjeksiyonu ), hastalık , 
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iskemik inme geçirme yaşı, diyabetes mellitus tanı süresi,polinöropati 

semptomlarının ortaya çıkış süresi, hemoglobin A1c düzeyi, EMG  ve otonom 

nöropati bulguları kaydedildi. Daha önce diyabet tanısı alan, başvuru sırasında 

polinöropatisi olan ve olmayan her iki hasta grubunda iskemik serebrovasküler 

hastalık prevelansı karşılaştırıldı. 

3.3. İstatistiksel Analiz  

Çalışmada tanımlayıcı istatistik olarak nitel veriler için sayı ve yüzde, nicel 

veriler için aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri hesaplanmıştır. Kategorik 

verilerin değerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare testi, nicel verilerin 

değerlendirilmesinde ise Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Verilerin normal 

dağılıma sahip olup olmadığı Shapiro-Wilk testi ile belirlenmiştir. Anlamlılık 

seviyesi p=0.05 olarak dikkate alınmış, verilerin değerlendirilmesinde SPSS 20.0 

paket programından yararlanılmıştır. 
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4. BULGULAR  

Çalışmaya tip 2 DM tanılı ve diyabetik polinöropati (DM+PNP) mevcut 200 

ve tip 2 DM tanılı ve diyabetik polinöropatisi olmayan (DM) 200 hasta arka arkaya 

toplam 400 hasta alınmıştır.  

Diyabetik polinöropatili grupta 104(52,0%) hasta erkek, 96(48,0%) hasta 

kadındı. Polinöropati olmayan grupta ise 77(%38,5) hasta erkek, 123(61,5%) hasta 

kadındı.Toplam hasta sayısında 181(45,2%) hasta erkek, 219(54,8%) hasta kadındı.  

Her iki grup cinsiyet popülasyonu açısından karşılaştırıldığında diyabetik 

polinöropati  mevcut hasta grubunda erkek hasta populasyonu  kadın popülasyonuna 

göre istatistiksel olarak daha yüksek saptanmıştır.  ( p=0,009) 

Polinöropati olan grupta yaş ortalaması 62,3±9,9 (p=0,501), hemoglobin A1c 

düzeyi 8,5±2,2 . (p=0,00) ,ortalama tip 2 DM tanı süresi 13,4±6,7 yıl (p=0,00) 

saptanmıştır.  

Diyabetik polinöropati mevcut hastaların iskemik inme geçirme süresi 

polinöropati tanısı aldıktan ortalama  1,5±4,7 yıl sonra gelişmiştir, ortalama 

polinöropati gelişme süresi 3,5±2,4 yıl olarak saptanmıştır. 

Tip 2 DM tanılı polinöropatisi olmayan 2. grupta ise yaş ortalaması 62,8±8,9, 

hemoglobin A1c düzeyi 7,6±1,9,ortalama tip 2 DM tanı süresi 10,3±5,8  yıl ve 

hastaların iskemik inme geçirme süresi polinöropati tanısı aldıktan ortalama süresi 

1,4±4,2 yıl sonra gelişmiştir. 

Diyabetik polinöropati mevcut grupta ortalama 13 yıl içinde 23 hasta(%11,5) 

, sadece  tip 2 diyabet mevcut polinöropati olmayan grupta ortalma 10 yıl içinde 15 

hasta( %7,5) iskemik serebrovasküler hastalık saptanmıştır. 

Diyabetik polinöropatide iskemik serebrovasküler hastalık prevelansı %11.5 

saptanmıştır. 

Hastaların klinik ve demografik verileri tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2: Hastaların Klinik ve Demografik Özellikleri 

 

Tip 2 DM +Polinöropati Tip 2 DM 

Yaş 62,3±9,9 62,8±8,9 

Hb A1c 8,5±2,2 7,6±1,9 

İskemik SVH yıl 1,5±4,7  1,4±4,2 

Polinöropati yıl 3,5±2,4  

 DM Süresi 13,4±6,7 10,3±5,8 

Oral 

Antidiyabetik 85(42,5%)  138(%69)  

İnsülin 115(%57,5)  52(%31)  

Hipertansiyon 131(%65,5)  115(%57,5) 

Hiperlipidemi 138(69,0%)  139(69,5%)  

İskemik İnme 23(%11,5)  15(%7,5)  

Otonom Nöropati 147(%73,5)  67(%33,5)  

 

Tablo 3: Hastaların Cinsiyet Dağılımı 

 

       Kadın     Erkek 

 Tip2 DM+PNP     96(48,0%)  104(52,0%)  200 

Tip2 DM             123(61,5%)   77(%38,5)  200 

Toplam                181(45,2%)  219(54,8%)  400 
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Tablo 4: Her iki Grubun Cinsiyet Dağılımı Açısından Karşılaştırılması Chi-

Square Tests 

 Value df Asymp. 

Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 7,356ͣ 1 ,007   

Continuity 

Correctionb 
6,822 1 ,009   

Likelihood Ratio 7,380 1 ,007   

Fisher's Exact Test    ,009 ,004 

Linear-by-Linear 

Association 
7,338 1 ,007   

N of Valid Cases 400     
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Tip 2 DM mevcut diyabetik polinöropati olan ve  Tip 2 DM mevcut fakat 

diyabetik polinöropati saptanmayan her iki grup karşılaştırıldığında yaş ortalaması 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p=0,501) . Fakat diyabetik polinöropati 

saptanan hastalarda hemoglobin A1c düzeyi ve tip 2 DM süresi istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmıştır. (p=0,000) Diyabetik polinöropati olan grupta hemoglobin A1c 

düzeyi istatistiksel olarak daha yüksek ve tip 2 DM tanı süresi istatistiksel olarak 

daha uzundu.  

 

Tablo 5: Her iki grubun yaş, Hb A1c ve tip 2 DM Süresi Açısından Karşılaştırılması  

Test Statistics
a
 

 Yaş Hb A1c      Tip2 DM Süresi 

Mann-Whitney U 19223,000 14623,000 14247,500 

Wilcoxon W 39323,000 34723,000 34347,500 

Z -,672 -4,654 -4,985 

Asymp. Sig. (2-

tailed) 
,501 ,000 ,000 
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Diyabetik polinöropati olan grupta tip 2 DM tanı süresi 21 hastada 5 yıldan kısa , 

geri kalan 179 hastada 5 yıldan uzun saptanmıştır.Tip2 DM mevcut ve polinöropatisi 

olmayan grupta ise tip 2 DM tanı süresi 30 hastada 5 yıldan kısa, 170 hastada ise 5 yıldan 

uzun saptanmıştır. Her iki grup tip 2 DM tanı süresi karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p=0,230) 

 

Tablo 6: Tip 2 DM Tanı Süresi Açısından Her İki Grubun Karşılatırılması Chi-

Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 1,820ͣ 1 ,177   

Continuity 

Correctionb 
1,438 1 ,230   

Likelihood Ratio 1,829 1 ,176   

Fisher's Exact Test    ,230 ,115 

Linear-by-Linear 

Association 
1,816 1 ,178   

N of Valid Cases 400     
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Hastalar ilaç kullanımı açısından değerlendirildiğinde tip 2 DM ve diyabetik 

polinöropati mevcut grupta oral antidiyabetik kullanımı 85(%42,5) hastada , insülin 

kullanımı ise 115(%57,5) hastada mevcuttur. Tip 2 DM mevcut ve polinöropatisi 

olmayan grupta oral antidiyabetik kullanımı 138(%69) hastada, insülin kullanımı ise 

52(%31) hastada mevcuttur. Her iki grup ilaç kullanımı açısından  

karşılaştırıldığında insülin kullanımı diyabetik polinöropati mevcut hasta grubunda 

daha fazla  saptanmıştır. (p=0,000) 

 

Tablo 7: Her İki Grubun İlaç Kullanımı Açısından Karşılatırılması Chi-Square 

Test 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 28,466ͣ 1 ,000   

Continuity 

Correctionb 
27,402 1 ,000 

  

Likelihood Ratio 28,834 1 ,000   

Fisher's Exact Test    ,000 ,000 

Linear-by-Linear 

Association 

 

28,395 

1 ,000 

  

N of Valid Cases 400     
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Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati olan grupta 131(%65,5) hastada, Tip 2 

DM mevcut fakat polinöropati olmayan grupta ise 115(%57,5) hastada hipertansiyon 

(HT) mevcut bulunmuştur. Her iki grup HT varlığı açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p=0,123) 

 

Tablo 8: Her İki Grubun HT Oranı Açısından Karşılatırılması Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 2,703ͣ 1 ,100   

Continuity 

Correctionb 
2,376 1 ,123 

  

Likelihood Ratio 2,707 1 ,100   

Fisher's Exact Test    ,123 ,062 

Linear-by-Linear 

Association 
2,696 1 ,101 

  

N of Valid Cases 400     
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Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati olan grupta 138(%69,0)  hastada, Tip 2 

DM mevcut fakat polinöropati olmayan grupta ise 139(%69,5) hasta hiperlipidemi 

(HL) mevcut bulunmuştur. Her iki grup HL varlığı açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p=1,000) 

 

Tablo 9: Her İki Grubun HL Oranı Açısından Karşılaştırılması Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square ,012ͣ 1 ,914   

Continuity 

Correctionb 
,000 1 

1,00

0 

  

Likelihood Ratio ,012 1 ,914   

Fisher's Exact Test    1,000 ,500 

Linear-by-Linear 

Association 
,012 1 ,914 

  

N of Valid Cases 400     

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 

 

Diyabetik PNP olan grupta 23(%11,5) hastada iskemik inme 

saptanmıştır.Hastaların 15(%7,5) i anterior, 8(%4) i posterior sistem enfarktına 

sahiptir. 

Polinöropati olmayan grupta ise toplam 15(%7,5)  hastada iskemik inme 

saptanmıştır. 12(%6) hastada anterior sistem, 3(%1,5)  hastada ise posterior sistem 

enfarktı sahiptir. 

Her iki grup karşılaştırıldığında tip 2 DM+ diyabetik polinöropati mevcut 

grupta iskemik inme oranı daha fazla olmakla birlikte  istatikstiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır. (p=0,232)  

Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati olan grupta  3 hastada iskemik 

serebrovasküler tanı süresi 5 yıldan kısa 20 hastada ise 5 yıldan uzun 

saptanmıştır.Tip 2 DM mevcut ve polinöropatisi olmayan grupta ise 6 hastada 

iskemik serebrovasküler hastalık  tanı süresi 5 yıldan kısa, 9 hastada ise 5 yıldan 

uzun saptanmıştır.  

Tablo 10: Her İki Grubun İskemik İnme Oranı Açısından Karşılatırılması Chi-

Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 1,861ͣ 1 ,173   

Continuity 

Correctionb 
1,425 1 ,233 

  

Likelihood Ratio 1,874 1 ,171   

Fisher's Exact Test    ,232 ,116 

Linear-by-Linear 

Association 
1,856 1 ,173 

  

N of Valid Cases 400 
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Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati olan grupta otonom tutulum 147(%73,5) 

hastada saptanmıştır. Tip 2 DM mevcut ve polinöropatisi olmayan grupta ise  

67(%33,5) hastada otonom tutulum mevcuttur. Her iki grup karşılaştırıldığında 

diyabetik polinöropati mevcut grupta  otonom nöropati istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha fazla saptanmıştır. (p=0,000) 

 

Tablo 11: Her İki Grubun Otonom Nöropati İlişkisinin Karşılaştırılması Chi-Square 

Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 64,315ͣ 1 ,000   

Continuity 

Correctionb 
62,717 1 ,000 

  

Likelihood Ratio 66,202 1 ,000   

Fisher's Exact Test    ,000 ,000 

Linear-by-Linear 

Association 
64,154 1 ,000 

  

N of Valid Cases 400     
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Her iki gruptaki iskemik inme hastaları cinsiyet açısından karşılaştırıldığında 

tip 2 DM ve diyabetik polinöropati mevcut grupta toplam 23 iskemik inme 

hastasında 12(%52,2) hasta kadın, 11(%47,8) hasta erkekti.  

Tip 2 DM mevcut ve polinöropati olmayan grupta toplam 15 iskemik inme 

hastasında 6(%40) hasta kadın, 9(%60) hasta erkekti. 

Cinsiyet dağılımı açısından her iki grup karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır. (p=0,137) 

Tablo 12: Her İki Grupta İskemik İnme Geçiren Hastaların Risk Faktörleri 

                                     Tip 2 DM+PNP+İskemik 

İnme Tip 2 DM +İskemik İnme 

İskemik İnme 23 hasta (%11,5) 15 hasta (%7,5) 

Oral Antidiyabetik 8 hasta (%34,8)  9 hasta (%60)  

İnsülin 15 hasta (%65,2)  6 hasta (%40) 

Hipertansiyon 19 hasta (%82,6) 12 hasta (%80) 

Hiperlipidemi 19 hasta (%82,6) 7 hasta (%46,6) 

Otonom Nöropati 22 hasta (%95,6) 2 hasta (%13,3) 

 

Tablo 13: İskemik İnme Saptanan Her İki Grupta Cinsiyet Dağılımı 

 

Tip 2 DM+PNP+İskemik İnme Tip 2 DM +İskemik İnme 

Kadın 12 hasta (%52,2)  6 hasta (%40)  

Erkek 11 hasta (%47,8)  9 hasta (%60)  

Toplam 23 hasta (%100) 15 hasta (%100) 
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Tablo 14: Her iki Grupta İskemik İnme Saptanan Hastalarda Enfarkt Lokalizasyonu 

                            Tip 2 DM+PNP+İskemik İnme Tip 2 DM +İskemik İnme 

Anterior Sistem              15 hasta (%65,2) 12 hasta (%80) 

Posterior Sistem             8 hasta (%34,8) 3 hasta (%20) 

Toplam 23 hasta 15 hasta  

 

Tablo 15: Her iki Grupta Enfarkt Lokalizasyonu Açısından İskemik İnme İlişkisinin 

Karışılatırılması Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square ,540ͣ 1 ,463   

Continuity 

Correctionb 
,162 1 ,687 

  

Likelihood Ratio ,542 1 ,462   

Fisher's Exact Test    ,522 ,345 

Linear-by-Linear 

Association 
,526 1 ,469 

  

N of Valid Cases 38     
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Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati mevcut grupta iskemik inme hastalarının 

hepsinde toplam 23 hastada(%100) diyabet tanı süresi 5 yıl üzerindedir.  

Tip 2 DM mevcut ve polinöropati olmayan iskemik inme grubunda  ise 

diyabet tanı süresi 3(%20) hastada 5 yıl altında, 12(%80) hastada ise 5 yıl üzerinde 

saptanmıştır. 

Her iki grup karşılaştırıldığında tip 2 DM tanı süresi ile iskemik inme  ilişkisi 

açısından istatistiksel  olarak anlamlı fark saptanmamıştır. (p=0,054) 

 

Tablo 16: İskemik inme ve Tip 2 DM süresi arasındaki İlişkisi Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 4,994ͣ 1 ,025   

Continuity 

Correctionb 
2,622 1 ,105 

  

Likelihood Ratio 5,978 1 ,014   

Fisher's Exact Test    ,054 ,054 

Linear-by-Linear 

Association 
4,863 1 ,027 

  

N of Valid Cases 38     
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İskemik inme geçiren her iki grup ilaç kullanımı açısından 

karşılaştırıldığında tip 2 DM ve diyabetik polinöropati mevcut grupta 15 hasta 

(%65,2) insülin, 8 hasta (%34,8) oral antidiyabetik kullanmaktadır.  

Tip 2 DM mevcut ve polinöropati olmayan grupta ise 6(%40) hasta insülin, 

9(%60) hasta oral antidiyabetik kullanmaktadır. 

Her iki grup ilaç kullanımı açısından  karşılaştırıldığında her iki grup 

arasında ilaç kullanımı ve iskemik inme ilişkisi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. (p=0,185) 

 

Tablo 17: Her İki Grupta İskemik İnme ve İlaç İilşkisi (OAD ve İnsülin) Chi-Square 

Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 2,335ͣ 1 ,126   

Continuity 

Correctionb 
1,427 1 ,232 

  

Likelihood Ratio 2,347 1 ,126   

Fisher's Exact Test    ,185 ,116 

Linear-by-Linear 

Association 
2,274 1 ,132 

  

N of Valid Cases 38     
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Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati mevcut iskemik serebrovasküler hastalık 

grubunda 19 hastada , tip 2 DM mevcut ve polinöropati olmayan iskemik 

serebrovasküler hastalık grubunda  ise 12 hastada hipertansiyon (HT) mevcuttur. 

Her iki grup iskemik inme ve HT varlığı açısından karşılaştırıldığında 

istatstiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır. (p=1,000) 

 

Tablo 18: Her İki Grupta İskemik İnme ve HT İlişkisi Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square ,041ͣ 1 ,839   

Continuity 

Correctionb 
,000 1 1,000 

  

Likelihood Ratio ,041 1 ,840   

Fisher's Exact Test    1,000 ,581 

Linear-by-Linear 

Association 
,040 1 ,841 

  

N of Valid Cases 38     
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Tip 2 DM ve diyabetik polinöropati mevcut iskemik serebrovasküler hastalık 

grubunda 19 hastada , tip 2 DM mevcut ve polinöropati olmayan iskemik 

serebrovasküler hastalık grubunda  ise 7 hastada HL mevcuttur. 

Her iki grup iskemik inme ve HL varlığı açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı  ilişki saptanmıştır. (p=0,033) 

 

Tablo 19: Her İki Grupta İskemik İnme ve HL İlişkisi Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. 

Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 5,428ͣ 1 ,020   

Continuity 

Correctionb 
3,892 1 ,049 

  

Likelihood Ratio 5,416 1 ,020   

Fisher's Exact Test    ,033 ,025 

Linear-by-Linear 

Association 
5,285 1 ,022 

  

N of Valid Cases 38     
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Otonom nöropati açısından her iki grup değerlendirildiğinde ise iskemik 

inme geçiren ve PNP saptanan 22 hastada ,PNP saptanmayan 2 hastada otonom 

tutulum mevcuttur. 

Her iki grup iskemik inme ve   otonom nöropati açısından 

değerlendirildiğinde polinöropati olan grupta otonom tutulum daha yüksek 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. İskemik inme ve otonom 

nöropati ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. (p=0,000) 

 

Tablo 20: Her İki Grupta İskemik İnme ve Otonom Nöropati İlişkisi Chi-Square 

Tests 

 Value df Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 26,440ͣ 1 ,000   

Continuity 

Correctionb 
23,021 1 ,000 

  

Likelihood Ratio 30,009 1 ,000   

Fisher's Exact Test    ,000 ,000 

Linear-by-Linear 

Association 
25,744 1 ,000 

  

N of Valid Cases 38     
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmanın sonuçlarında tip 2 DM mevcut ve diyabetik polinöropati olan 

hastalarla , tip 2 DM mevcut ve polinöropati olmayan hastalar arasında iskemik 

serebrovasküler hastalık geçirme ilişkisi anlamlı bulunmamıştır. Fakat bu çalışmanın 

sonuçları otonomik nöropatinin  iskemik serebrovasküler hastalıkla ilişkili olduğunu 

ancak diyabetik polinöropatide motor ve duysal tutulumun iskemik serebrovasküler 

hastalıkla ilişkisi olmadığını göstermektedir.  

İskemik serebrovasküler hastalıklar ile diyabet ilişkisini inceleyen çalışmalar 

mevcuttur. Yapılan bir çalışmada  iskemik inme hastalarının %33'ünde  diyabet 

bulunduğu saptanmıştır. Ancak bu tahminler farklı çalışmalarda büyük farklılıklar 

göstermektedir (63). Yapılan başka epidemiyolojik çalışmalarda ise , tip 2 diyabetin, 

özellikle serebral enfarktüs olmak üzere iskemik serebrovasküler hastalık riskini iki 

ila beş kat arttırabileceği gösterilmiştir (64). İnme riskini arttıran ana patolojik 

değişiklik aterosklerozdur(65) .  

Bir çalışmada Tip 2 DM varlığının daha yüksek Hb A1c seviyeleri ile büyük 

arter tıkanıklığı ve küçük damar hastalığı dahil iskemik inme riskini arttırdığı 

bildirilmiştir (32). 

Baltimore-Washington Kooperatif Genç İnme Çalışması’nda 18 ila 44 yaş 

arasındaki genç yetişkinler arasında 296 iskemik inme vakası kaydedilmiştir ve bu 

analiz yoluyla diyabetin inme risk oranını artırdığını göstermiştir. Ek olarak 55 

yaşından küçük felçli hastalar arasında diabetes mellituslu olanların 10 kattan fazla 

inme riski taşıdığı bulunmuştur .(66). Bu çalışmanın sonuçları hemoglobin A1c 

düzeyi ,yaş ve kullanılan antidiyabetik ilaç ilişkisi açısından çelişkilidir. Bizim 

çalışmamızda da hemoglobin A1c düzeyi, yaş ile iskemik inme arasında ilişki 

bulunmamıştır. 

İnsülin dışı antidiyabetik ilaçların iskemik inme ile ilişkisini araştıran bir 

çalışmada insülin dışı ilaçların insülin kullanımına göre inme insidansını 

azaltabileceği ancak bu konuda net bir karar olmadığı sonucuna varılmıştır (67). Bu 

çalışmada kullanılan antidiyabetik ilaç ile iskemik inme arasında ilişki 

saptanmamıştır. 
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Ancak diyabetik polinöropati ile hemoglobin A1c düzeyi ve insülin kullanımı 

arasında polinöropati riskini arttırdığına dair  ilişkili saptanmıştır. Hiperglisemi 

kontrolünün sağlanamasının dolayısıyla hemoglobin A1c düzeyinde artış görülmesi 

ve polinöropatiyi tetiklediği düşünülmüştür. Yine aynı şekilde insülin kullanımı 

tedavi protokollerinde tip 2 DM tanılı hastalarda kontrol edilemeyen hiperglisemide 

tedavi olarak verilmekte olup bu tablo da hiperglisemiye bağlı gelişen polinöropati 

ile ilişkili düşünülmüştür. 

Hastalar iskemik inme ilişkisi ve cinsiyet dağılımı açısından 

değerlendirildiğinde inme üzerine yapılan bir çalışmada kadınlarda inme riski 

erkeklere göre daha düşük saptanmıştır. Fakat menapoz ve yaş artışı (>65 yaş ) gibi 

risk faktörlerinin cinsiyet dağılımı açısından inme riski farkını ortadan kaldırdığı 

bulunmuştur(68). Fakat bizim çalışmamızda cinsiyet ile ilişkisini gösteren bir sonuç 

bulamadık. Bunun nedeninin  kadın hastaların ileri yaş ortalaması ve menapoz varlığı 

olabileceği düşünülmüştür. İskemik inme geçiren 10 kadın hastada(%83,3) ileri yaş 

ve ya menapoz öyküsü bulunmaktadır. 

Hastalar diyabetik polinöropati ve cinsiyet dağılım ilişkisi açısından 

değerlendiriliğinde ise bu çalışmada erkek cinsiyet varlığının diyabetik polinöropati 

riskini anlamlı olarak arttırdığı saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda tip 2 diyabetik 

polinöropati ve  cinsiyet dağılımı ilişkisi farklılıklar göstermektedir. (69,70).  

Hiperlipidemi  ve hipertansiyon , iskemik inme için bağımsız risk faktörleri 

olarak bilinmektedir. Büyük ölçekli kohort çalışmaları da etkili kan basıncı 

kontrolünün iskemik inme riskini azaltabileceğini göstermiştir (71).Bu çalışmada 

iskemik inme ile hipertansiyon arasında ilişki saptanmamıştır. Fakat hiperlipidemi 

varlığının iskemik inme riskini arttırdığı saptanmıştır. Hiperlipideminin hem iskemik 

inme hem de diyabetik polinöropati ortak  patogenezinde rol oynaması nedeniyle 

predispozan faktör olarak  bu ilişkinin anlamlı olduğu düşünülmüştür. 

Otonom nöropati hem diyabetik polinöropati hem de iskemik inme ile ilişkili 

saptanmıştır. 

Otonom nöropati ve iskemik inme ilişkisini değerlendirdiğimizde  otonom 

sinir sistemi (ANS) sempatik sinir sistemi (SNS) ve parasempatik sinir sisteminden 

(PNS) oluşmaktadır. Otonom sinir sistemi (ANS) tarafından düzenlenen vücut, 
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stresörlerin etkilerini nötralize etmek ve homeostazı yeniden sağlamak amacıyla 

beyin tarafından algılanan çeşitli stres etkenlerine karşı stres tepkisini başlatır. Fakat 

yeniden düzenleme talepleri adaptif kapasiteyi aştığında, değişmiş sempatik-vagal 

denge yanlış tepkilere neden olabilir veya kademeli olarak gecikmiş bir reaktiviteye 

yol açabilir. Bu sonuç aritmi, miyokard enfarktüsü, dislipidemi ve diğer 

komplikasyonlara neden olabilir. Bu ikincil stres etkenleri, tekrarlayan iskemik inme 

insidansını arttırabilmektedir. Hipertansiyon, hiperlipidemi ve hiperglisemi gibi 

metabolik bozukluklar inme için majör risk faktörleriyken, ANS disfonksiyonu bu 

risk faktörleriyle ilişkili bulunmuştur. 

Diyabet aynı zamanda, esas olarak SNS aktivitesinde göreceli bir artışla 

açıklanan ANS disfonksiyonu ile de ilişkilidir. Bozulmuş ANS işlevinin neden 

olduğu enflamatuar veya stres yanıtları, diyabetin gelişmesinde ve ilerlemesinde 

kritik bir rol oynamaktadır . (72).  

ANS disfonksiyonu ile iskemik inme arasındaki ilişki oldukça karmaşık ve 

çift yönlüdür. ANS disfonksiyonu (kronik stresin bir işareti) iskemik inme 

oluşumunu öngörebilir ve öte yandan iskemik inme, yeni bir stres kaynağı olarak 

ANS'yi etkileyebilmektedir. İskemik inme, sempatik baskınlıkla karakterize edilen 

büyük bir stres kaynağıdır ve ilişkili katekolamin dalgalanması, kardiyak otonomik 

düzensizliğe, miyokardiyal hasara ve dolayısıyla iskemik inmeden sonra artan 

mortalite ile olası kardiyak disfonksiyona neden olabilir (73). 

Bu çalışmada polinöropati mevcut hasta grubunda iskemik inme ile 

hiperlipidemi arasında ilişki saptanmış olup otonom nöropati zemini gelişmesine  

katkılı olabileceği düşünülmüştür. Bir diğer düşünülen  mekanizma ise otonom 

nöropati ve iskemik inmenin çift yönlü ilişkilidir ve bu ilişkide hiperlipidemi hem 

inme için risk faktörü hem de ANS disfonksiyonuna neden olabilmektedir. 

Bugüne kadar bildiğimiz kadarıyla otonomik nöropatik tutulumla iskemik 

serebrovasküler hastalık ilişkisini inceleyen çalışmalar oldukça kısıtlıdır. Yapılan bir 

çalışmada diyabetik otonom nöropati varlığı azalmış serebrovasküler kan akımı ile 

ilişkili ve disotonomisi olan diyabetik hastaların serebrovasküler hastalık geliştirme 

açısından risk altında  olduğu bulunmuştur.  
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Özellikle diyabetik kardiyak otonom nöropatide (CAN) ana mekanizma 

kontrol edilemeyen diyabet regülasyonu ve hiperglisemidir. Ayrıca  diyabetli genç 

hastalarda yüksek serum trigliserit ve idrar albümin seviyeleri de CAN tablosunda 

diğer risk faktörleri arasında bulunmuştur (10). 

Kardiyak otonom tutulumun serebrovasküler inme ve diyabetik polinöropati 

üzerine etkisine dair bir çalışmada tip 2 DM tanılı hastalarda kardiyak otonom 

tutulumun serebrovasküler inme riski ve diyabetik polinöropati riski ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Patogenezde  bozulmuş kalp atım hızının  hem serebral kan 

akışında hem de serebrovasküler reaktivitede hızlı basınç değişikliklerini 

indükleyerek otoregülasyonu bozduğu böylece zayıf serebral kan akımı  ve artmış 

inme riski ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. Başka bir mekanizma, otonomik 

disfonksiyonun vasküler tonus üzerindeki etkisine bağlanabilir. Aslında, otonomik 

disfonksiyon, otonom sinir sistemi aktivitesinin artmasının bir sonucu olarak sıklıkla 

arteriyel damar duvarında sertlik ile ilişkilidir. Bu durum vasküler direnci artırabilir 

ve inme riskini daha da artırarak kan basıncını yükseltebilir (74). 

Tip 2 DM’li  kardiyak otonom nöropati mevcut hastalarda kardiyovasküler 

hastalık riski üzerine yapılan diğer çalışmalarda da kardiyak otonom nöropatinin 

artmış kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olduğu saptanmıştır(75,76). 

Çalışmalar iskemik inmenin, aritmi, miyokardiyal hasar ve kalp yetmezliği olarak 

karakterize edilen serebral-kardiyak sendromu (CCS) indüklediğini güçlü bir şekilde 

kanıtlanmıştır. Diyabet ve felç arasındaki yakın ve nedensel korelasyon, diyabetin 

CCS'ye katılımını desteklemektedir (77). Tüm bu çalışmalar değerlendirildiğinde 

diyabetin makrovasküler komplikasyonları olan kardiyak ve serebrovasküler 

komplikasyonların ortak mekanizmaya dayandığı sonucu çıkarılmıştır. 

Tüm bu etkenler göz önüne alındığında otonom nöropati varlığının iskemik 

inme ile ilişkisinin hiperglisemi ve hiperlipidemeyi bağlı aterosklerotik mekanizma 

temelinde geliştiği düşünülmüştür. 

Diyabetik polinöropati ve iskemik inme ilişkisine dair literatür verileri de  

sınırlı sayıdadır. 

Diabetik polinörapati ve serebrovasküler hastalık birlikteliği üzerine 

İspanya’da yapılan bir çalışmada diyabetik nöropatiyi açıklamak için poliol yolu 
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teorisi, mikrovasküler teori ve glikosilasyon son ürün teorisi olmak üzere üç ana 

patogenetik teori geliştirilmiştir. Bu yolaklarla diyabetik periferik nöropati 

gelişiminde, büyük damarlardaki periferik vasküler bozukluğun rol oynamadığı 

ancak küçük damar hastalığının rol oynadığı saptanmıştır (78). 

Patogenezde yer aldığı düşünülen bu üç teoriyi değerlendirdiğimizde ilk teori 

glikosilasyon son ürünleri teorisidir. 

Son yıllarda dikkat çekilen glikosilasyon son ürünlerinin reseptör aracılı 

olarak diyabetik hiperglisemiye neden olduğu gösterilmiştir. Enzimatik olmayan 

glikasyon ile  vücutta ileri glikasyon son ürünlerinin (AGE'ler) hipergliseminin ortak 

bir kaynağı olduğu kabul edilmektedir. Bu ürünlerin merkezi sinir sisteminde hem 

fizyolojik (destekleyici) hem de patofizyolojik (hastalık yapıcı) etkilere sahip olduğu 

düşünülmektedir. Patofizyolojik olarak enflamatuar ve oksidatif stres yollarını aktive 

eden çoklu, proinflamatuar ve prooksidatif stres ligandlarına bağlanması yoluyla bir 

transdüksiyon reseptörü rolünden kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu da hücresel 

işlev bozukluğuna ve hücre ölümüyle sonuçlanan dejenerasyona yol açar (79) . Bu 

etkinin diyabetik polinöropati ile diyabete bağlı serebrovasküler hastalık 

patogenezinde ortak mekanizmaya sahip olduğu düşünülmüştür . 

Diyabetik polinöropati ve serebrovasküler dolaşım ilişkisi üzerine yapılan bir 

diğer çalışma insüline bağımlı olmayan hastalarda diyabetik polinöropati ve 

bozulmuş serebrovasküler akım üzerine olan mikrovasküler teori çalışmasıdır. Bu 

çalışmada diyabetik polinöropatinin serebral arterioler tonusun nöronal impulslardan 

etkilenmesi nedeniyle serebrovasküler mikrovasküler hasar şiddeti ile 

polinöropatinin korele olabileceği düşünülmüş ve serebrovasküler bozulmuş kan 

akımı  ile nöropatinin şiddeti arasındaki ilişki araştrılmıştır. Çalışma sonuçları 

diyabetik deneklerde periferik vasküler reaktivite ile sinir iletim hızı arasında anlamlı 

bir ilişki olduğunu göstermiştir. Ancak periferik damarlarda, nöropatinin şiddeti ile 

serebrovasküler kan akımı bozulması arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır 

(13). Bu bulgu bizim çalışmamız açısından destekleyicidir.  

Bir diğer teori olan poliol yolu teorisi ise polinöropatide ana mekanizma olan 

kronik hiperglisemi poliol yolu ile çoklu kollateral glikoz kullanan yolları aktive 
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edebilir. Bu mekanizmaların, diyabetik polinöropatinin başlangıcını ve ilerlemesini 

bireysel veya sinerjistik olarak tetiklediği varsayılmaktadır. 

Poliol yolunda glikoz, hız sınırlayıcı bir enzim olan aldoz redüktaz tarafından 

katalize edilen bir reaksiyonda sorbitole metabolize edilir . 

Nikotinamid adenin difosfat (NADPH) aynı anda NADP +'ye dönüştürülür. 

Aldoz redüktazın aktivasyonu NADPH'yi tüketerek oksidatif strese karşı savunma 

yeteneğinin azalmasına neden olur.  

Aldoz redüktaz inhibitörlerinin Japonya'da diyabetik polinöropati için 

terapötik bir ajan olarak kullanılması ve  klinik olarak onaylanmış tek bileşik 

olması  bu mekanizmanın diyabetik polinöropati üzerindeki etkisini desteklemektedir 

(80). 

Birkaç preklinik çalışma, poliol yolunun vasküler komplikasyonlar  

üzerindeki rolünü göstermiştir. Bu preklinik çalışmalar insanlarda aortik düz kas 

hücrelerinin uyarılmasının, aldolaz redüktaz enziminin seviyelerini yükselttiğini ve 

bunun da aterosklerozun ilerlemesinde kritik bir faktör olan vasküler düz kas 

hücrelerinin büyümesini hızlandırdığını göstermiştir (81). Bu teorinin aterosklerotik 

ortak mekanizma ile serebrovasküler komplikasyona da yol açabileceği 

düşünülmüştür. 

Literaürdeki bazı çalışmalar diyabetik polinöropatinin iskemik inme ile ortak 

mekanizmalara dayandığını göstersede bu  çalışmada diyabetik polinöropati ve 

iskemik inme arasında ilişki saptanmamıştır. Fakat vurguladığımız gibi  bahsedilen 

çalışmalarda detaylı şekilde anlatılan yolaklarla bu iki komplikasyonun ortak bir 

mekanizmaya sahip olabileceğine dair bulgular mevcuttur. 

Bu çalışmada otonomik nöropati ile iskemik serebrovasküler hastalık arasında  

ilişki saptanmıştır.  

Mikrovasküler komplikasyon olan diyabetik polinöropatinin iskemik 

serebrovasküler hastalık açısından artı bir risk faktörü olmadığı ancak otonom 

nöropati ve diyabetik polinöropati birlikteliğinin iskemik inme  ile  istatistiksel 

olarak anlamlı ilişkisi olduğu gösterilmiştir. Bu bulgu ile  diyabetik polinöropatide 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/preclinical-study
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aortic-smooth-muscle-cell
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aortic-smooth-muscle-cell
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/atherosclerosis
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motor ve duysal tutulumun iskemik serebrovasküler hastalıkla ilişkisi olmadığı fakat 

otonomik nöropati ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Sonuç olarak tüm çalışmaların ve bizim çalışmamızın sonuçları 

değerlendirildiğinde otonomik tutulum hiperlipidemi ve hiperglisemi tablosu 

geliştirerek kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklara neden olabilmektedir.  

Bu konuda yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmanın Kısıtlıkları: 

Tek merkezli olması 

Otonom tutulum bulgularının değerlendirilmesinde EMG bulgularının dahil 

edilmemesi 

Hasta sayısının az olması 

Çalışmanın Avantajları: 

Verilerin tek kişi tarafından toplanmış olması ve tüm muayene bulguları, 

klinik ve elektrofizyolojik testlerin tanısının  aynı kişi tarafından konmuş olması  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak bu çalışmanın sonuçlarında tip 2 diyabete bağlı polinöropatide 

iskemik serebroasküler hastalık prevelansı %11,5 saptanmıştır. Çalışmanın sonuçları 

diyabetik polinöropatide motor ve duysal tutulumun iskemik serebrovasküler 

hastalıkla ilişkisi olmadığını fakat otonomik nöropati ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir.  

Diyabetik polinöropati iskemik inme açısından arttırıcı bir risk faktörü olarak 

görülmemiştir. Bu çalışma otonomik sinir sisteminin iskemik serebrovasküler 

hastalık ile ilişkisini göstermektedir. Bugüne kadar yapılan ilk çalışma olması 

nedeniyle önemlidir. Bundan sonraki dönemde otonom sinir sistemi ve iskemik 

serebrovasküler hastalık ilişkisi üzerine yapılacak daha ayrıntılı çalışmalar bize ışık 

tutacaktır.  
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