Turkish Journal of Geriatrics
20105 13 (2) 73-78

Semra OZTURK-MUNGAN!
Sevki SAHIN3
Meral KIZILTAN?

Iletisim (Correspondance)

Semra OZTURK-MUNGAN

Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
1. Noroloji Klinigi ANKARA

TIf: 0312 508 45 01

e-posta: semramungan@yahoo.com

Gelis Tarihi: ~ 08/04/2009
(Received)

Kabul Tarihi: 24/06/2009
(Accepted)

1 Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,
1. Noroloji Klinigi ANKARA

2 fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Néroloji Anabilim Dali  [STANBUL

3 Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Aanabilim Dali  ISTANBUL

-
% “l\RAsTlRMA

AGRILI DIYABETIK POLINOROPATI ILE
HIPERTRIGLISERIDEMIi VE HIPERKOLESTEROLEMI
iLisKisi

Oz

Giris: Diyabetik ve agrill néropatisi olan hastalarda lipid metabolizma bozuklugunun varligi
ve bu iki durumun birlikteligini destekleyen bazi g6zlem ve arastirmalarin varolusu agrili diyabetik
polindropati ve lipid metabolizma bozuklugu arasinda bir korelasyon oldugunu akla getirmekte-
dir. Lipid metabolizmasi ve periferik néropati hakkinda yeterli sayida medikal kayit ve makale bu-
lunmamaktadir.

Gereg ve Yontem: Bu calisma, diyabetik n6ropati 6n tanili 90 kisilik hasta grubu ve ilimli duizey-
de parestetik yakinmasi ve hiperlipidemisi olan fakat néropati tespit edilmeyen 20 kisilik kontrol gru-
bu ile yapilmistir. Hastalar ayrintili 8ykd, nérolojik muayene, Total Néropati Skoru ile degerlendirilmis
olup EMG yapilmis ve aclik kan sekeri, HbAc, total kolesterol, trigliserid diizeylerine bakilmistir.

Bulgular: Hastalarin 49'unda agrili diyabetik néropati tespit edilmis, agrisi olan grup ile ag-
risi olmayan grup arasinda lipid dtizeyleri acisindan karsilastirma yapilmis ve korelasyon olup ol-
madigina bakilmistir. Fibular sinir amplitlidu ile kolesterol dtizeyleri ile anlamli iliski bulunurken
(p=0.006), trigliserid dtizeyleri ile anlamli bir korelasyon bulunmamistir (p=0.827). Agrili diyabe-
tik nGropatisi ve pozitif duysal semptomlari olanlarda lipid duizeyleri, 6zellikle de trigliserid diizey-
leri ytiksek bulunmustur.

Sonuc: Agrili diyabetik polinéropati ile hipertrigliseridemi /hiperkolesterolemi arasinda istatis-
tiksel iliski olmasa da trigliserid seviyeleri ytiksek bulunmustur. Bulgular bu konuda ileri arastirma-
lara ihtiya¢ oldugunu dustindtrmdstur.

Anahtar Sézclikler: Yasli; Diyabetik néropatiler; Hipertrigliseridemi; Hiperkolesterolemi
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ABSTRACT

Introduction: The presence of lipid metabolism disorders in diabetic and painful neuropat-
hies, and the existence of some observations and articles supporting this coexistence states a
doubt whether there is a correlation between painful diabetic neuropathy and lipid metabolism
disorder. This study was planned to investigate the relation between lipid metabolism and
peripheral neuropathy.

Materials and Method: Our study included a patient group of 90 who were diagnosed
with diabetic neuropathy and a control group of 20 patients without diabetic neuropathy who
had mild paresthetic complaints and hyperlipidemia. Patients were evaluated with a detailed
history of the illness and neurological examination, total neuropathy score, EMG, fasting blood
glucose, HbA1c, total blood cholesterol and triglyceride levels.

Results: In 49 out of 90 patients, painful diabetic neuropathy was diagnosed. The groups with
and without pain were compared and tested for presence of correlation. Significant associations
with fibular nerve response amplitude and cholesterol levels were found (p=0.006) while no
correlations with triglyceride levels were observed (p=0.827). The blood lipid levels, especially
triglyceride levels, were found to be increased both in painful diabetic neuropathy patients and
the ones with positive sensory symptoms.

Conclusion: In conclusion, although no statistical significance was found between painful
diabetic polyneuropathy and hypertriglyceridemia/hypercholesterolemia, triglyceride levels were
found to be increased. This finding warrants further investigation on this subject.

Key Words: Aged; Diabetic Neuropathies; Hypertriglyceridemia; Hypercholesterolemia.
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GiRis

iabetes Mellitus (DM) ile ilgili nérolojik komplikasyon-
Dlar arasinda en sik goriileni diyabetik ndropatidir ve
DM’li hastalarin yaklasik 9%30’unu etkiler (1). Néropatik ag-
r1, diyabetik hastalarda sik karsilagilan yakinmalardan biridir
ve diyabetik hastalarda kronik agrinin ortaya ¢ikig sikliginin
%10-26 oldugu bildirilmigtir (1).

Diyabetik olanlar diginda bir¢cok noropatide de agri bagli-
ca semptom olarak goriilmektedir. Bunlarin bir kisminda li-
pid metabolizma bozuklugu mevcuttur. Hicbir sebep buluna-
mayan bazi agrili noropatilerin, dogrudan kan lipid diizeyi ile
iligkili olduguna dair yayinlar ve goézlemler bilinmektedir
(3,4). Bu sekilde yogun agr1 ve lipid bozuklugunun bir arada
oldugu tablolardan biri Dercum hastaligidir (5-7). Bazi here-
diter (Dejérine Sottas hastaligi, Refsum hastalig1 gibi) ve ba-
z1 edinsel (Amiodaron noropatisi gibi) noropatilerde agri ve
lipid bozuklugunun beraberligi. ge¢miste az sayida caligma
ile sorgulanmistir (8-9). Yine literatiirde komplikasyonlu
(noropati, retinopati ve nefropati) DM’li hastalarin kolesterol,
trigliserid, LDL ve VLDL diizeylerinin kontrol grubuna oran-
la daha yiiksek olduguna dair ¢aligmalar géze carpmaktadir
(10).

Diabetes mellitus lipid metabolizma bozuklugu olan bir
hastaliktir. Bu iki 6zellik “Agri-lipid metabolizmasi bozuklu-
gu arasinda bir iligki var midir?” sorusunu akla getirmektedir.
Bu ¢aligma agrili diyabetik polinéropati ile hiperlipidemi,
ozellikle de hipertrigliseridemi arasinda iligki olup olmadigi-

ni1 aragtirmak amaciyla yapilmigtir.

GEREC VE YONTEM

u caligma, 2000-2002 yillar: arasinda Cerrahpasa T1ip Fa-
Bkﬁltesi Noroloji Anabilim Dali, Néroloji EMG laboratu-
varina EMG igin bagvuran diyabetik NP 6n tanili, non-selek-

tif 90 kisilik hasta grubu ve parestezileri olan ama noropati

tespit edilmeyen hiperlipidemili 20 kisilik kontrol grubu ile
yapildi (Tablo 1). Hastalar malign hastaliklar, bag dokusu
hastaliklari, diger metabolik ve santral sinir sistemi hastalik-
lart olmayan kisiler arasindan randomize secildi ve ayrintils
oykii, norolojik muayene, Total Noropati Skoru (TNS), elek-
trofizyolojik bulgular, HbAlc, kan glukoz diizeyi ve kan li-
pid diizeyleri ile degerlendirildi.

Laboratuvar bulgular: degerlendirilirken; HbAlc igin iist
sinir 6.5, total kolesterol igin 200, trigliserid i¢in ise 150
mg/dl olarak alindi ve 150-199 mg/dl olanlar1 hafif yiiksek,
>200 mg/dl olanlari yiiksek olarak siniflandirilds (11).

Hasta ve kontrol gruplarinda néropati belirtilerine yone-
lik olarak ayrintili klinik muayene ve sorgulamalar1 yapildi.
Otonom semptomlar ve niropati ile ilgili olabilecek giigsiiz-
likk, yanma, ignelenme, karincalanma, uyusma gibi parestezi-
leri ve agr1 olup olmadigi, agrinin lokalizasyonu, yayilimyi, ti-
pi (yanict/ batict gibi), gece/ giindiiz farki, eforla iligkisinin
olup olmadig1 soruldu.

Kantitatif klinik degerlendirmede Corrnblath ve arkadag-
larinin geligtirdigi Total Noropati Skoru (TNS) modifiye edi-
lerek kullanildi. Duysal, motor ve otonom semptomlar, kas
glicii degerlendirmesi, igneye duyarlilik testi, vibrasyona du-
yarlilik, derin tendon refleksleri, sural duysal amplitiid ve fi-
bular sinir amplitiidii degerlendirilmigtir. Bu testte yer alan
QST ile vibrasyon testi gerekli cihaza sahip olmadigimizdan
dolay: modifiye edilerek geleneksel bigimi ile uygulandi (12).

Kontrol ve diyabet gruplarindaki hastalarda motor ve
duysal sinir ileti ¢aligmalar: olarak; iki yanli fibular, median,
ulnar sinirlerin motor ileti hizi, birlesik kas aksiyon potansi-
yel amplitiidleri ve distal ileti zamani (latans) ve sural ve me-
dian palmar duysal sinir aksiyon potansiyelleri (distal latans
ve amplitiid) degerlendirmeye alindi. Olgiimler kayitta yiize-
yel elktrodlarla kas gobegi— tendon yerlesimli olarak ve sini-
rin perkiitan uyarimi ile hasta yatar konumda iken yapildu.

Verilerin degerlendirilmesi, “SPSS for windows” istatistik
paket programinda yapildi. Kargilagtirmalarda “Ki-kare, Fis-

Tablo 1— Hasta ve Kontrol Gruplarinin Bazi Ozellikleri

Calisma Grubu

Kontral Grubu

Olgu sayisi

Erkek/Kadin

Yas araligi

Ortalama yas

Ortalama DM sdiresi
Ortalama néropati stresi

59.97 + 10.14

90 20

48/ 42 4/16

29 - 80 30-73
50.20 £ 11.74

113277yl -
3.1£3.6vyl -
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her exact test, Student’s t test, Mann Whitney u ve ANOVA
testleri” kullanildi. Korelasyon analizinde “Pearson yontemi”
kullanildi.

BuLGULAR

u caligma hiperlipidemisi olan 90 diyabetik néropatili
Bhasta (48 erkek, 42 kadin) ve hiperlipidemisi olan, diya-
betik olmayan 20 kisilik kontrol grubu (4 erkek, 16 kadin) ile
yapildi. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik 6zellikleri
Tablo 1’ de goriilmektedir.

Yirmi kisilik kontrol grubundaki yiiksek lipid diizeyi bu-
lunan bireylerin hemen hepsinde, tek tarafli veya bilateral ol-
mak {izere ellerde, kollarda uyusma gibi pozitif duysal semp-
tomlar vardi ancak, agri yoktu. Kontrol grubundaki hastalar-
da yalnizca bir hastada hafif ileti yavaglamasi diginda klinik ve
elektrofizyolojik noropati bulgusu saptanmadi. Kontrol gru-
bu, sadece sinir ietilerini karsilastirmak i¢in kullanildi. DM
grubunda ise néropati semptomu olarak: 18’inde distal agir-
likli motor tutulum (%20.0), 14’iinde tenar ve bacak distal
kaslarinda atrofi tespit edildi (9%15.6). Yirmibiri agir olmak
tizere (%23.3) , 68 hastada ignelenme, karincalanma seklinde
ifade edilen pozitif duysal semptom (%75.5), 14’ti agir olmak
lizere (9%615.6), 56 hastada negatif duysal semptom (%62.3)
saptand1. Kirkbes hastada yiizeyel duyu kusuru vardi(%50.0).
Hastalarin 49’unda agrili polinéropati vard: (%54.4).

DM grubunda 90 hastanin 61’inde (9%67.8) kolesterol dii-
zeyi yiiksek (2200) bulundu. Bunlarin 35’inde agrili poling-
ropati (%71.4), 46’sinda pozitif duysal semptom (%75.4),
37’sinde negatif duysal semptom (%60.6) tespit edildi.
30’unda yiizeyel duyu kayb1 (%49.1), 15’inde motor semp-
tom (%24.5), 10’'unda atrofi (%16.3) vardi.

Hastalarin ortalama trigliserid diizeyi 194.68+120.8 idi.
Bunlarin 52’sinde (%57.8) trigliserid hafif yiiksek veya yiik-

sek (=150) ve 33’iliniin (%63.4) trigliserid diizeyi =200 idi.
Trigliserid yiiksek hastalarin 31’inde agrili néropati (9%59.6)
vardi. Kirkikisinde pozitif duysal semptom (%80.7), 33’iinde
negatif duysal semptom (%63.4), 12’sinde motor tutulum
(%23), sekizinde atrofi (%15.3) vard: (Tablo 2).

Agrili polinéropatisi olan hastalarin 35’inde total koleste-
rol yiiksek (%71.4), 31’inde trigliserid yiiksek (%63.2),
27’sinde ise hem total kolesterol hem trigliserid yiiksek
(%55.1) idi. Agr1 semptomu olmayan olgularda ortalama to-
219.97+46.86 ve
183.17+91.52; agr1 olanlarda ise ortalama kolesterol
228.25+59.6, trigliserid diizeyi i¢in ise 202+136.66 degerle-
ri elde edildi.

Hastalarin istatistik verileri i¢in sag fibular sinir esas alin-
di. Fibular ileti hizi hastalarin 18’inde normal (%20,0),
59’unda hafif yavas (%65.6) ve 13’iinde yavas (%14.9) bulun-
du. Fibular sinir amplitiidii 40 olguda normal (%44.4), 38’in-
de hafif diigiik (%42.2) ve 12’sinde diisiik (%13.3) bulundu.
Hastalarin 54’tinde sural sinir yaniti alinmiyordu (%60.0).
Onbeg hastada sural yanit normaldi (9%16.7), 21 hastada dii-
stiktil (%23.3). Sural sinir yanit1 alinan olgularin amplitiid

tal  kolesterol trigliserid  diizeyi

ortalamast 6.5+9.7 uV bulundu.

Kolesterol diizeyi yiiksek bulunan 61 hastanin 48’inde fi-
bular sinir ileti hizt yavag, 39’unda ise amplitiid diisitk bulun-
du. Kolesterolii yiiksek hastalarin 40’inda sural sinir yanitt
alinmadi, 11’inde disitk ampliciidli, 10'unda normaldi.
Trigliserid diizeyi yiiksek bulunan 53 hastanin 42’sinde fibu-
lar sinir ileti hiz1 yavag, 22’sinde fibular amplitiidii diisiik bu-
lundu. Yine bu hastalarin 30’unda sural yanit alinmadi,
14’tinde diisiik ve 10’unda normaldi.

Elektrofizyolojik bulgular: ilimli diizeyde bozuk ve 6n
planda agr1 ve pozitif duysal belirtileri olan on olguda saf in-
ce lif tutulumu diisiiniildii. Bu 10 hastadan dokuzunda total
kolesterol diizeyi 220-479 mg/dl, trigliserid diizeyi ise 246-

Tablo 2— DM Grubunda Toplam Olgular ve Kolesterol-Trigliserid Ytiksekligine Gére Gruplanan Olgulardaki Né&ropati Belirtilerinin Dagilimi

Semptom Toplam Kolesterol Trigliserid
Yiiksek Normal Yiiksek Normal

Sayi %* Sayli % Sayli % Sayi % Sayi %
Motor 18 20.0 15 833 3 16.6 12 66.6 6 333
Atrofi 14 15.6 10 55.5 4 285 8 57.1 6 42.8
YD azalma 45 50.0 30 66.6 15 333 - - - -
() DS 56 62.3 37 66.0 19 339 33 58.9 23 41.0
(+) DS 68 75.5 46 67.6 22 323 42 61.7 26 38.2
Agri 49 54.4 35 71.4 14 28.5 31 63.2 18 36.7

*Ylizdeler n = 90 lzerinden hesaplanmistir.
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799 mg/dl idi. Agrili ndropatisi olan hastalarin 16’sinda bag-
ka bir nedenle agiklanamayan radikiiler agri (%17.7) vardi.
Bunlarin sekizinde trigliserid (9%650.0), 10’unda total koleste-
rol (%62.5), altisinda hem trigliserid hem de total kolesterol
yiiksek (%37.5) bulundu.

Calisma grubu ile kontrol grubunun total kolesterol dii-
zeyleri ve trigliserid diizeyleri, Student’s t testi ve Mann
whtney u testleri ile kargilagtirildiginda anlamli fark bulun-
mad: (p=0.214, p=0.615).

Sinir iletileri her iki grupta karsilagtirildiginda (Mann
Whitney u testi ile) iki grup arasinda sag ve sol fibular ileti
hizi ve amplitiidii, sag median ileti hizt ve distal latansi, sag
ulnar ileti hizi, distal latans: ve amplitidii, sural amplitiid ve
distal latanslari arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05).

DM grubunda total kolesterolii ve trigliserid diizeyi yiik-
sek olan hastalar ile agrili polindropatisi olan ve olmayan has-
talar arasinda “ki kare testi” ile yapilan kargilagtirmada an-
lamli bir korelasyon bulunmad: (Total kolesterol igin
p=0.738, trigliserid i¢in p=0.593).

Fibular sinir amplitiidii, normal, diisiik, ¢ok diisiik olarak
ii¢ gruba ayrilarak total kolesterol ve trigliserid diizeyleri ile “
ki-kare testi” ile karsilagtirma yapildi. Kolesterol diizeyleri ile
anlamli iliski bulunurken (p=0.000), trigliserid diizeyleri ile
anlamli bir korelasyon bulunmadi (p=0.827) (Tablo 3). Fibu-
lar sinir ileti hizi ile ise ne kolesterol, ne de trigliserid yiiksek-
ligi arasinda anlamli fark yoktu.

TARTISMA

u ¢aligmada hipertrigliseridemi ve hiperkolesteroleminin
Bdiyabetin agrili noropatisi ve pozitif duysal semptomlar
ile iligkisinin aragtirilmasi amaglandi. Diyabette kan lipidle-
rinin gegitli fraksiyonlarinda bozulma meydana geldigi bilin-
mektedir (13-14). Ancak mikrovaskiiler bozukluklar, glise-
mik kontrol gibi pek ¢ok parametre ile néropati iligkisi arag-

tirilmig olmasina karsin; kan yaglar: ile agrili noropati bera-
berligini sorgulayan yazi nadirdir. Periferik sinirler ve miye-
lin kalift lipidlerden zengin dokulardir. Saglam ve hasarlan-
mus periferik sinirlerdeki lipid kompozisyonu arasindaki far-
ka iligkin olarak literatiirde birkag¢ calisma goze carpmaktadir
(15). Periferik sinirlerdeki esansiyel yag asitlerinin icerigi pe-
riferik sinirleri normal ve hasarli olan farelerde farkli bulun-
mugtur. Ote yandan esansiyel yag asidi miktar1 normal ve dii-
stik farelerde de yine, periferik sinir lipid kompozisyonlarinin
farkls oldugu gosterilmigtir (16). Fessel, 1971’de lipid bozuk-
lugu ve periferik noropatisi olan altr hasta sunmugtur (4).
Voiculescu ve arkadaglari, periferik néropati ve lipid bo-
zuklugunun bir arada bulundugunu bildirmislerdir (17). Li-
pid bozuklugu ve agri beraberligi olan tablolarin en iyi bili-
neni Dercum hastaligi veya diger adiyla Adipozis dolorosa’
dir (5-7). Mc Manis ve arkadaslar: tarafindan 1994 yilinda di-
ger noropati nedenlerini diglayarak, serum trigliserid seviye-
leri yiiksek olan ince lif néropatili alt: hasta sunmuglardir. Bu
hastalarda serum trigliserid seviyeleri ¢ok yiiksek, total koles-
terol ise orta derecede yiiksek bulunmugtur. Bu alt1 hastadan
birinde serum trigliseridlerinin normale dénmesi ile semp-
tomlarin geriledigi vurgulanmigtir (3). Bu gézlemi destekle-
yen veriler Drory ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda da goze
carpmaktadir. Ancak 400 mg/dl iizerinde trigliserid diizeyi
olan olgularin alindig: bu ¢aligmada, olgularin %37’sinde
1liml1 aksonal ve motor, duysal, otonom tutulum gosterilmis-
tir (18). Bizim kontrol grubunu olusturmaya ¢aligtigimiz 20
kisilik yiiksek lipid (total kolesterol ve trigliserid) diizeyi bu-
lunan olgularda baz1 pozitif duysal belirtilerin olmasina kar-
sin agr1 yakinmasi yoktu. Klinik ve elektrofizyolojik olarak
noropati saptanmadi. Bununla birlikte bizim olgularimizin
gerek kolesterol, gerekse trigliserid diizeylerinin yukarida s6-
zii edilen yazarlarin olgularindaki diizeyde olmadigini belirt-
mekte yarar vardir. Mc Manis ve arkadaglarinin ¢aligmalarin-
da da, fibular sinir motor ileti hizlarinin ve kas aksiyon potan-

Tablo 3— DM Grubunda Fibular Sinir Amplittidui ile Lipid Duizeylerinin Karsilagtirmasi

Amplittid Normal Dtistik Cok Diistik
n %* n %* n %* Ki-kare p
Kolesterol
Normal 16 40.0 6 15.8 7 58.3
Yiksek 24 60.0 32 84.2 5 41.7 9.55 0.006**
Trigliserid
Normal 16 40.0 16 421 6 50.0
Yksek 24 60.0 22 57.9 6 50.0 0.37 0.827

*Sttun ytzdesidir.
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siyeli amplitiidlerinin, bir hasta disinda, normal bulundugu,
ancak sural sinir duysal aksiyon potansiyellerinde bozulma ol-
dugu belirtilmektedir (3).

Christensen ve arkadaglar1 1958’de latent DM, idiyopatik
hiperlipidemi ve ciddi néropatisi olan bir olgu sunmustur. Bu
olgu asemptomatiktir ve OGTT ile goriiliir hale gelmigtir. Bu
yazida idiyopatik hiperlipidemili hastalarda diyabetik bozuk-
lugun nadir olmadifini vurgulamiglardir. Allesberg ve
Wang’in literatiirdeki 126 olguya gonderme yapilarak idiyo-
patik hiperlipidemi ve diyabet beraberligine ve ciddi vaskiiler
hastalik ve noropati iligkisine dikkat ¢ekilmistir (19). David
ve arkadaslar: ise gesitli yag gruplarindan olusan ve diyabetin
eslik ettigi ve etmedigi olgulardan olusan konjenital parsiyal
lipodistrofi serilerinde sinir ileti bozuklugu ile mono ve poli-
noropatiyi sadece diyabetle birlikte olan olgularda bulmuglar-
dir; bu seride de trigliserid diizeyleri bizim olgularimiza gore
¢ok yiiksektir (20). Bizim serimizde 90 olgudan olugan DM
grubunda genellikle 1limli diizeyde sayilabilecek bir néropati
vardir ve kontrol grubuna gére hem néropati skorlari hem de
sinir iletileri anlamli diizeyde farklidir. Bu olgularda hig¢ kus-
kusuz noropati varlig: diyabete iligkin olmalidir. Olgularin
49’unda agr1 (%54.4) ve 68’inde (%75.5) pozitif duysal belir-
tiler vardi. Tstatistiksel anlamlilik bulunmasa da agr1 ve pozi-
tif duysal semptomu olan olgularda yiiksek kolesterol ve trig-
liserid diizeyinin bulunma siklig1 daha fazla ve ortalama de-
gerler de daha yiiksektir. Trigliseridlerin pozitif duysal belir-
tileri olan gruptaki yiiksekligi de kayda deger kabul edilmis-
tir.

Periferik néropatiler arasinda agriya yol acan degisik etyo-
lojilerdeki hastaliklarin ortak 6zelliginin akson kaybi1 veya ak-
sonal hasar oldugu, primer demiyelinizan néropatilerde ise
agrinin nadir olarak goriildiigii ifade edilmigtir (21). Bizim
DM grubunda fibular sinir kas yanitr amplitiid diisiikligi
(akson kayb) ile kolesterol yiiksekligi arasinda pozitif kore-
lasyon tespit etmemize ragmen, sinir ileti hiz1 ile bir korelas-
yon saptamadik. Akson hasari-lipid bozuklugu iligkisine y6-
nelik calismasinda Yao, Wallerian dejenerasyondaki lipid
kompozisyonu degisikligi arasindaki iliskiye dikkat cekmistir
(22). Diger taraftan lipid yiiksekligi olan hastalarda vaskiiler
bozukluklarin daha fazla olmasi beklenebilir. Fessel, serum li-
pid bozukluklarinda, yag embolisi veya lipidlerin indiikledi-
8i trombosit agregasyonu aracili: ile periferik sinir enfarkt:
olugabilecegini savunmugtur (4). Bir¢ok diyabetlide polinéro-
patinin retinopati ve nefropati gibi mikrovaskiiler komplikas-
yonlarla bir arada oldugu iyi bilinmektedir. Yine literatiirde
DM’in kronik komplikasyonlar: ile hipertrigliseridemi ara-
sindaki iligkiyi destekleyen caligmalar da goriillmektedir (23).

Diabetes mellitus grubunda agr: ile lipid diizeyleri arasin-
da istatistiksel olarak iligki bulamadik. Ancak diyabette bir-
birinden farkls klinik form ve farkli patofizyolojik mekaniz-
malarla degigik tipte néropatiler olugtugu akilda tutulmali-
dir. Diyabetik noropatide agri olusum mekanizmalar: da fark-
lidur; periferik sinirlerin bag dokularinda bulunan nervi ner-
vorumlar i¢indeki agri liflerinin uyarilmas: sonucu nosiseptif
ozellikte veya sinir lifi hasari ile dizestezik karakterde agr
olusmaktadir. Buna kargilik néropatik agri miyelinli ve miye-
linsiz liflerin uyarilmasi ya da nosiseptorlerin duyarlilagmasi
sonucu olusabilmektedir (24). Diabetes mellitus grubunda
salt ince lif tutulumu oldugunu diistindiigiimiiz yanici, bati-
c1 distal agrili 10 hastanin 9'unda total kolesterol diizeyi 220-
479 mg/dl, trigliserid diizeyi ise 246-799 mg/dl arasindayd:.
Bu rakamlar serideki en yiiksek degerlerdir. Radikiiler agr1
klinigi ve/ veya dykiisii olan 30 olgunun 18’inde trigliserid
yiiksek (9660.0), 20’sinde total kolesterol yiiksek (%66.6) bu-
lundu. Kan diizeyi olarak kolesterol 210-353 mg/dl ve trigli-
serid 150-510 mg/dl arasinda degismekteydi. Birbirinden ol-
dukga farkls nitelikte olan néropatik agrinin her iki tipinde
kolesterol ve trigliserid diizeylerinde artig vardir ancak, ince
lif grubunda daha belirgindir.

Noropati semptomlari agisindan, kolesterol ve trigliserid-
lerin yiiksek oldugu ve olmadig1 olgular arasinda kayda deger
bir fark dikkati ¢ekmemigtir. Lipid yiiksekligi ile agrili diya-
betik polindropati arasinda anlamli korelasyon bulunmamis-
tir. Sadece pozitif duysal semptomlarin yiiksek trigliseridli
grupta daha fazla sayida olguda bulundugu; buna karsin agr
disindaki tiim diger belirtilerin de kolesterol ve trigliseridi
yiiksek olan grupta, olmayanlara gore fazla oldugu goriilmek-
tedir. Bu goriiniim glukoz metabolizmasinin yanisira yaglar
gibi diger metabolik parametreleri de bozuk olan gruplarda
noropati semptomlarinin daha zengin olabilecegi seklinde yo-
rumlanabilir. Caligma grubunda istatistige yansiyan ve yiik-
sek kolesterolle iligki oldugunu gosterdigimiz tek bulgu alt
ekstremite motor sinirlerindeki akson kaybinin diizeyi olmus-
tur. Literatiirde agr1 ile ince lif tutulumu arasindaki giiglii
iligkiyi gosteren caligmalar vardir (25). Sinir iletileri normale
yakin ve klinik olarak siddetli pozitif duysal belirtileri baskin
olan, klinik ve elektrofizyolojik 6zelliklere gore ince lif noro-
patisi olarak kabul edilen on hastamizda, dikkat ¢ekici diizey-
de kolesterol ve trigliserid yiiksekligi olmast 6nemli bir bul-
gu gibi gériinmektedir. Olgu sayisinin az olmasi sebebiyle s6-
zii edilen son grupta istatistik bir degerlendirmeye gidileme-
migstir. Tlerideki caligmalarda belki béyle bir gruba yogunlag-
mak baglangi¢ta sordugumuz sorunun yanitini aramak agisin-
dan uygun olacaktir.
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