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ÖZ

Girifl: Diyabetik ve a¤r›l› nöropatisi olan hastalarda lipid metabolizma bozuklu¤unun varl›¤›
ve bu iki durumun birlikteli¤ini destekleyen baz› gözlem ve araflt›rmalar›n varoluflu a¤r›l› diyabetik
polinöropati ve lipid metabolizma bozuklu¤u aras›nda bir korelasyon oldu¤unu akla getirmekte-
dir. Lipid metabolizmas› ve periferik nöropati hakk›nda yeterli say›da medikal kay›t ve makale bu-
lunmamaktad›r. 

Gereç ve Yöntem: Bu çal›flma, diyabetik nöropati ön tan›l› 90 kiflilik hasta grubu ve ›l›ml› düzey-
de parestetik yak›nmas› ve hiperlipidemisi olan fakat nöropati tespit edilmeyen 20 kiflilik kontrol gru-
bu ile yap›lm›flt›r. Hastalar ayr›nt›l› öykü, nörolojik muayene, Total Nöropati Skoru ile de¤erlendirilmifl
olup EMG yap›lm›fl ve açl›k kan flekeri, HbA1c, total kolesterol, trigliserid düzeylerine bak›lm›flt›r. 

Bulgular: Hastalar›n 49’unda a¤r›l› diyabetik nöropati tespit edilmifl, a¤r›s› olan grup ile a¤-
r›s› olmayan grup aras›nda lipid düzeyleri aç›s›ndan karfl›laflt›rma yap›lm›fl ve korelasyon olup ol-
mad›¤›na bak›lm›flt›r. Fibular sinir amplitüdü ile kolesterol düzeyleri ile anlaml› iliflki bulunurken
(p=0.006), trigliserid düzeyleri ile anlaml› bir korelasyon bulunmam›flt›r (p=0.827). A¤r›l› diyabe-
tik nöropatisi ve pozitif duysal semptomlar› olanlarda lipid düzeyleri, özellikle de trigliserid düzey-
leri yüksek bulunmufltur. 

Sonuç: A¤r›l› diyabetik polinöropati ile hipertrigliseridemi /hiperkolesterolemi aras›nda istatis-
tiksel iliflki olmasa da trigliserid seviyeleri yüksek bulunmufltur. Bulgular bu konuda ileri araflt›rma-
lara ihtiyaç oldu¤unu düflündürmüfltür.

Anahtar Sözcükler: Yafll›; Diyabetik nöropatiler; Hipertrigliseridemi; Hiperkolesterolemi

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.
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G‹R‹fi 

Diabetes Mellitus (DM) ile ilgili nörolojik komplikasyon-
lar aras›nda en s›k görüleni diyabetik nöropatidir ve

DM’li hastalar›n yaklafl›k %30’unu etkiler (1). Nöropatik a¤-
r›, diyabetik hastalarda s›k karfl›lafl›lan yak›nmalardan biridir
ve diyabetik hastalarda kronik a¤r›n›n ortaya ç›k›fl s›kl›¤›n›n
%10-26 oldu¤u bildirilmifltir (1).

Diyabetik olanlar d›fl›nda birçok nöropatide de a¤r› bafll›-
ca semptom olarak görülmektedir. Bunlar›n bir k›sm›nda li-
pid metabolizma bozuklu¤u mevcuttur. Hiçbir sebep buluna-
mayan baz› a¤r›l› nöropatilerin, do¤rudan kan lipid düzeyi ile
iliflkili oldu¤una dair yay›nlar ve gözlemler bilinmektedir
(3,4). Bu flekilde yo¤un a¤r› ve lipid bozuklu¤unun bir arada
oldu¤u tablolardan biri Dercum hastal›¤›d›r (5-7). Baz› here-
diter (Dejérine Sottas hastal›¤›, Refsum hastal›¤› gibi) ve ba-
z› edinsel (Amiodaron nöropatisi gibi) nöropatilerde a¤r› ve
lipid bozuklu¤unun beraberli¤i. geçmiflte az say›da çal›flma
ile sorgulanm›flt›r (8-9). Yine literatürde komplikasyonlu
(nöropati, retinopati ve nefropati) DM’li hastalar›n kolesterol,
trigliserid, LDL ve VLDL düzeylerinin kontrol grubuna oran-
la daha yüksek oldu¤una dair çal›flmalar göze çarpmaktad›r
(10). 

Diabetes mellitus lipid metabolizma bozuklu¤u olan bir
hastal›kt›r. Bu iki özellik “A¤r›-lipid metabolizmas› bozuklu-
¤u aras›nda bir iliflki var m›d›r?” sorusunu akla getirmektedir.
Bu çal›flma a¤r›l› diyabetik polinöropati ile hiperlipidemi,
özellikle de hipertrigliseridemi aras›nda iliflki olup olmad›¤›-
n› araflt›rmak amac›yla yap›lm›flt›r. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çal›flma, 2000-2002 y›llar› aras›nda Cerrahpafla T›p Fa-
kültesi Nöroloji Anabilim Dal›, Nöroloji EMG laboratu-

var›na EMG için baflvuran diyabetik NP ön tan›l›, non-selek-
tif 90 kiflilik hasta grubu ve parestezileri olan ama nöropati

tespit edilmeyen hiperlipidemili 20 kiflilik kontrol grubu ile
yap›ld› (Tablo 1). Hastalar malign hastal›klar, ba¤ dokusu
hastal›klar›, di¤er metabolik ve santral sinir sistemi hastal›k-
lar› olmayan kifliler aras›ndan randomize seçildi ve ayr›nt›l›
öykü, nörolojik muayene, Total Nöropati Skoru (TNS), elek-
trofizyolojik bulgular, HbA1c, kan glukoz düzeyi ve kan li-
pid düzeyleri ile de¤erlendirildi. 

Laboratuvar bulgular› de¤erlendirilirken; HbA1c için üst
s›n›r 6.5, total kolesterol için 200, trigliserid için ise 150
mg/dl olarak al›nd› ve 150-199 mg/dl olanlar› hafif yüksek,
>200 mg/dl olanlar› yüksek olarak s›n›fland›r›ld› (11). 

Hasta ve kontrol gruplar›nda nöropati belirtilerine yöne-
lik olarak ayr›nt›l› klinik muayene ve sorgulamalar› yap›ld›.
Otonom semptomlar ve nöropati ile ilgili olabilecek güçsüz-
lük, yanma, i¤nelenme, kar›ncalanma, uyuflma gibi parestezi-
leri ve a¤r› olup olmad›¤›, a¤r›n›n lokalizasyonu, yay›l›m›, ti-
pi (yan›c›/ bat›c› gibi), gece/ gündüz fark›, eforla iliflkisinin
olup olmad›¤› soruldu. 

Kantitatif klinik de¤erlendirmede Corrnblath ve arkadafl-
lar›n›n gelifltirdi¤i Total Nöropati Skoru (TNS) modifiye edi-
lerek kullan›ld›. Duysal, motor ve otonom semptomlar, kas
gücü de¤erlendirmesi, i¤neye duyarl›l›k testi, vibrasyona du-
yarl›l›k, derin tendon refleksleri, sural duysal amplitüd ve fi-
bular sinir amplitüdü de¤erlendirilmifltir. Bu testte yer alan
QST ile vibrasyon testi gerekli cihaza sahip olmad›¤›m›zdan
dolay› modifiye edilerek geleneksel biçimi ile uyguland› (12). 

Kontrol ve diyabet gruplar›ndaki hastalarda motor ve
duysal sinir ileti çal›flmalar› olarak; iki yanl› fibular, median,
ulnar sinirlerin motor ileti h›z›, birleflik kas aksiyon potansi-
yel amplitüdleri ve distal ileti zaman› (latans) ve sural ve me-
dian palmar duysal sinir aksiyon potansiyelleri (distal latans
ve amplitüd) de¤erlendirmeye al›nd›. Ölçümler kay›tta yüze-
yel elktrodlarla kas göbe¤i– tendon yerleflimli olarak ve sini-
rin perkütan uyar›m› ile hasta yatar konumda iken yap›ld›. 

Verilerin de¤erlendirilmesi, “SPSS for windows” istatistik
paket program›nda yap›ld›. Karfl›laflt›rmalarda “Ki-kare, Fis-
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Tablo 1— Hasta ve Kontrol Gruplar›n›n Baz› Özellikleri

Çal›flma Grubu Kontral Grubu

Olgu say›s› 90 20

Erkek/Kad›n 48 / 42 4 / 16

Yafl aral›¤› 29 - 80 30 - 73

Ortalama yafl 59.97 ± 10.14 50.20 ± 11.74

Ortalama DM süresi 11.3 ± 7.7 y›l –

Ortalama nöropati süresi  3.1 ± 3.6 y›l –



her exact test, Student’s t test, Mann Whitney u ve ANOVA
testleri” kullan›ld›. Korelasyon analizinde “Pearson yöntemi”
kullan›ld›.

BULGULAR

Bu çal›flma hiperlipidemisi olan 90 diyabetik nöropatili
hasta (48 erkek, 42 kad›n) ve hiperlipidemisi olan, diya-

betik olmayan 20 kiflilik kontrol grubu (4 erkek, 16 kad›n) ile
yap›ld›. Hasta ve kontrol gruplar›n›n demografik özellikleri
Tablo 1’ de görülmektedir.

Yirmi kiflilik kontrol grubundaki yüksek lipid düzeyi bu-
lunan bireylerin hemen hepsinde, tek tarafl› veya bilateral ol-
mak üzere ellerde, kollarda uyuflma gibi pozitif duysal semp-
tomlar vard› ancak, a¤r› yoktu. Kontrol grubundaki hastalar-
da yaln›zca bir hastada hafif ileti yavafllamas› d›fl›nda klinik ve
elektrofizyolojik nöropati bulgusu saptanmad›. Kontrol gru-
bu, sadece sinir ietilerini karfl›laflt›rmak için kullan›ld›. DM
grubunda ise nöropati semptomu olarak: 18’inde distal a¤›r-
l›kl› motor tutulum (%20.0), 14’ünde tenar ve bacak distal
kaslar›nda atrofi tespit edildi (%15.6). Yirmibiri a¤›r olmak
üzere (%23.3) , 68 hastada i¤nelenme, kar›ncalanma fleklinde
ifade edilen pozitif duysal semptom (%75.5), 14’ü a¤›r olmak
üzere (%15.6), 56 hastada negatif duysal semptom (%62.3)
saptand›. K›rkbefl hastada yüzeyel duyu kusuru vard›(%50.0).
Hastalar›n 49’unda a¤r›l› polinöropati vard› (%54.4). 

DM grubunda 90 hastan›n 61’inde (%67.8) kolesterol dü-
zeyi yüksek (≥200) bulundu. Bunlar›n 35’inde a¤r›l› polinö-
ropati (%71.4), 46’s›nda pozitif duysal semptom (%75.4),
37’sinde negatif duysal semptom (%60.6) tespit edildi.
30’unda yüzeyel duyu kayb› (%49.1), 15’inde motor semp-
tom (%24.5), 10’unda atrofi (%16.3) vard›. 

Hastalar›n ortalama trigliserid düzeyi 194.68±120.8 idi.
Bunlar›n 52’sinde (%57.8) trigliserid hafif yüksek veya yük-

sek (≥150) ve 33’ünün (%63.4) trigliserid düzeyi ≥200 idi.
Trigliserid yüksek hastalar›n 31’inde a¤r›l› nöropati (%59.6)
vard›. K›rkikisinde pozitif duysal semptom (%80.7), 33’ünde
negatif duysal semptom (%63.4), 12’sinde motor tutulum
(%23), sekizinde atrofi (%15.3) vard› (Tablo 2).

A¤r›l› polinöropatisi olan hastalar›n 35’inde total koleste-
rol yüksek (%71.4), 31’inde trigliserid yüksek (%63.2),
27’sinde ise hem total kolesterol hem trigliserid yüksek
(%55.1) idi. A¤r› semptomu olmayan olgularda ortalama to-
tal kolesterol 219.97±46.86 ve trigliserid düzeyi
183.17±91.52; a¤r› olanlarda ise ortalama kolesterol
228.25±59.6, trigliserid düzeyi için ise 202±136.66 de¤erle-
ri elde edildi.

Hastalar›n istatistik verileri için sa¤ fibular sinir esas al›n-
d›. Fibular ileti h›z› hastalar›n 18’inde normal (%20,0),
59’unda hafif yavafl (%65.6) ve 13’ünde yavafl (%14.9) bulun-
du. Fibular sinir amplitüdü 40 olguda normal (%44.4), 38’in-
de hafif düflük (%42.2) ve 12’sinde düflük (%13.3) bulundu.
Hastalar›n 54’ünde sural sinir yan›t› al›nm›yordu (%60.0).
Onbefl hastada sural yan›t normaldi (%16.7), 21 hastada dü-
flüktü (%23.3). Sural sinir yan›t› al›nan olgular›n amplitüd
ortalamas› 6.5±9.7 uV bulundu.

Kolesterol düzeyi yüksek bulunan 61 hastan›n 48’inde fi-
bular sinir ileti h›z› yavafl, 39’unda ise amplitüd düflük bulun-
du. Kolesterolü yüksek hastalar›n 40’›nda sural sinir yan›t›
al›nmad›, 11’inde düflük amplitüdlü, 10’unda normaldi.
Trigliserid düzeyi yüksek bulunan 53 hastan›n 42’sinde fibu-
lar sinir ileti h›z› yavafl, 22’sinde fibular amplitüdü düflük bu-
lundu. Yine bu hastalar›n 30’unda sural yan›t al›nmad›,
14’ünde düflük ve 10’unda normaldi. 

Elektrofizyolojik bulgular› ›l›ml› düzeyde bozuk ve ön
planda a¤r› ve pozitif duysal belirtileri olan on olguda saf in-
ce lif tutulumu düflünüldü. Bu 10 hastadan dokuzunda total
kolesterol düzeyi 220-479 mg/dl, trigliserid düzeyi ise 246-
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Tablo 2— DM Grubunda Toplam Olgular ve Kolesterol-Trigliserid Yüksekli¤ine Göre Gruplanan Olgulardaki Nöropati Belirtilerinin Da¤›l›m›

Semptom Toplam Kolesterol Trigliserid

Yüksek Normal Yüksek Normal

Say› %* Say› % Say› % Say› % Say› %

Motor 18 20.0 15 83.3 3 16.6 12 66.6 6 33.3

Atrofi 14 15.6 10 55.5 4 28.5 8 57.1 6 42.8

YD azalma 45 50.0 30 66.6 15 33.3 – – – –

(-) DS 56 62.3 37 66.0 19 33.9 33 58.9 23 41.0

(+) DS 68 75.5 46 67.6 22 32.3 42 61.7 26 38.2

A¤r› 49 54.4 35 71.4 14 28.5 31 63.2 18 36.7

*Yüzdeler n = 90 üzerinden hesaplanm›flt›r.



799 mg/dl idi. A¤r›l› nöropatisi olan hastalar›n 16’s›nda bafl-
ka bir nedenle aç›klanamayan radiküler a¤r› (%17.7) vard›.
Bunlar›n sekizinde trigliserid (%50.0), 10’unda total koleste-
rol (%62.5), alt›s›nda hem trigliserid hem de total kolesterol
yüksek (%37.5) bulundu. 

Çal›flma grubu ile kontrol grubunun total kolesterol dü-
zeyleri ve trigliserid düzeyleri, Student’s t testi ve Mann
whtney u testleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› fark bulun-
mad› (p=0.214, p=0.615). 

Sinir iletileri her iki grupta karfl›laflt›r›ld›¤›nda (Mann
Whitney u testi ile) iki grup aras›nda sa¤ ve sol fibular ileti
h›z› ve amplitüdü, sa¤ median ileti h›z› ve distal latans›, sa¤
ulnar ileti h›z›, distal latans› ve amplitüdü, sural amplitüd ve
distal latanslar› aras›nda anlaml› fark bulundu (p<0.05). 

DM grubunda total kolesterolü ve trigliserid düzeyi yük-
sek olan hastalar ile a¤r›l› polinöropatisi olan ve olmayan has-
talar aras›nda “ki kare testi” ile yap›lan karfl›laflt›rmada an-
laml› bir korelasyon bulunmad› (Total kolesterol için
p=0.738, trigliserid için p=0.593). 

Fibular sinir amplitüdü, normal, düflük, çok düflük olarak
üç gruba ayr›larak total kolesterol ve trigliserid düzeyleri ile “
ki-kare testi” ile karfl›laflt›rma yap›ld›. Kolesterol düzeyleri ile
anlaml› iliflki bulunurken (p=0.006), trigliserid düzeyleri ile
anlaml› bir korelasyon bulunmad› (p=0.827) (Tablo 3). Fibu-
lar sinir ileti h›z› ile ise ne kolesterol, ne de trigliserid yüksek-
li¤i aras›nda anlaml› fark yoktu. 

TARTIfiMA

Bu çal›flmada hipertrigliseridemi ve hiperkolesteroleminin
diyabetin a¤r›l› nöropatisi ve pozitif duysal semptomlar

ile iliflkisinin araflt›r›lmas› amaçland›. Diyabette kan lipidle-
rinin çeflitli fraksiyonlar›nda bozulma meydana geldi¤i bilin-
mektedir (13-14). Ancak mikrovasküler bozukluklar, glise-
mik kontrol gibi pek çok parametre ile nöropati iliflkisi arafl-

t›r›lm›fl olmas›na karfl›n; kan ya¤lar› ile a¤r›l› nöropati bera-
berli¤ini sorgulayan yaz› nadirdir. Periferik sinirler ve miye-
lin k›l›f› lipidlerden zengin dokulard›r. Sa¤lam ve hasarlan-
m›fl periferik sinirlerdeki lipid kompozisyonu aras›ndaki far-
ka iliflkin olarak literatürde birkaç çal›flma göze çarpmaktad›r
(15). Periferik sinirlerdeki esansiyel ya¤ asitlerinin içeri¤i pe-
riferik sinirleri normal ve hasarl› olan farelerde farkl› bulun-
mufltur. Öte yandan esansiyel ya¤ asidi miktar› normal ve dü-
flük farelerde de yine, periferik sinir lipid kompozisyonlar›n›n
farkl› oldu¤u gösterilmifltir (16). Fessel, 1971’de lipid bozuk-
lu¤u ve periferik nöropatisi olan alt› hasta sunmufltur (4). 

Voiculescu ve arkadafllar›, periferik nöropati ve lipid bo-
zuklu¤unun bir arada bulundu¤unu bildirmifllerdir (17). Li-
pid bozuklu¤u ve a¤r› beraberli¤i olan tablolar›n en iyi bili-
neni Dercum hastal›¤› veya di¤er ad›yla Adipozis dolorosa’
d›r (5-7). Mc Manis ve arkadafllar› taraf›ndan 1994 y›l›nda di-
¤er nöropati nedenlerini d›fllayarak, serum trigliserid seviye-
leri yüksek olan ince lif nöropatili alt› hasta sunmufllard›r. Bu
hastalarda serum trigliserid seviyeleri çok yüksek, total koles-
terol ise orta derecede yüksek bulunmufltur. Bu alt› hastadan
birinde serum trigliseridlerinin normale dönmesi ile semp-
tomlar›n geriledi¤i vurgulanm›flt›r (3). Bu gözlemi destekle-
yen veriler Drory ve arkadafllar›n›n çal›flmalar›nda da göze
çarpmaktad›r. Ancak 400 mg/dl üzerinde trigliserid düzeyi
olan olgular›n al›nd›¤› bu çal›flmada, olgular›n %37’sinde
›l›ml› aksonal ve motor, duysal, otonom tutulum gösterilmifl-
tir (18). Bizim kontrol grubunu oluflturmaya çal›flt›¤›m›z 20
kiflilik yüksek lipid (total kolesterol ve trigliserid) düzeyi bu-
lunan olgularda baz› pozitif duysal belirtilerin olmas›na kar-
fl›n a¤r› yak›nmas› yoktu. Klinik ve elektrofizyolojik olarak
nöropati saptanmad›. Bununla birlikte bizim olgular›m›z›n
gerek kolesterol, gerekse trigliserid düzeylerinin yukar›da sö-
zü edilen yazarlar›n olgular›ndaki düzeyde olmad›¤›n› belirt-
mekte yarar vard›r. Mc Manis ve arkadafllar›n›n çal›flmalar›n-
da da, fibular sinir motor ileti h›zlar›n›n ve kas aksiyon potan-
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Tablo 3— DM Grubunda Fibular Sinir Amplitüdü ile Lipid Düzeylerinin Karfl›laflt›rmas›

Amplitüd Normal Düflük Çok Düflük

n %* n %* n %* Ki-kare p

Kolesterol

Normal 16 40.0 6 15.8 7 58.3

Yüksek 24 60.0 32 84.2 5 41.7 9.55 0.006**

Trigliserid

Normal 16 40.0 16 42.1 6 50.0

Yüksek 24 60.0 22 57.9 6 50.0 0.37 0.827

*Sütun yüzdesidir.



siyeli amplitüdlerinin, bir hasta d›fl›nda, normal bulundu¤u,
ancak sural sinir duysal aksiyon potansiyellerinde bozulma ol-
du¤u belirtilmektedir (3). 

Christensen ve arkadafllar› 1958’de latent DM, idiyopatik
hiperlipidemi ve ciddi nöropatisi olan bir olgu sunmufltur. Bu
olgu asemptomatiktir ve OGTT ile görülür hale gelmifltir. Bu
yaz›da idiyopatik hiperlipidemili hastalarda diyabetik bozuk-
lu¤un nadir olmad›¤›n› vurgulam›fllard›r. Allesberg ve
Wang’›n literatürdeki 126 olguya gönderme yap›larak idiyo-
patik hiperlipidemi ve diyabet beraberli¤ine ve ciddi vasküler
hastal›k ve nöropati iliflkisine dikkat çekilmifltir (19). David
ve arkadafllar› ise çeflitli yafl gruplar›ndan oluflan ve diyabetin
efllik etti¤i ve etmedi¤i olgulardan oluflan konjenital parsiyal
lipodistrofi serilerinde sinir ileti bozuklu¤u ile mono ve poli-
nöropatiyi sadece diyabetle birlikte olan olgularda bulmufllar-
d›r; bu seride de trigliserid düzeyleri bizim olgular›m›za göre
çok yüksektir (20). Bizim serimizde 90 olgudan oluflan DM
grubunda genellikle ›l›ml› düzeyde say›labilecek bir nöropati
vard›r ve kontrol grubuna göre hem nöropati skorlar› hem de
sinir iletileri anlaml› düzeyde farkl›d›r. Bu olgularda hiç kufl-
kusuz nöropati varl›¤› diyabete iliflkin olmal›d›r. Olgular›n
49’unda a¤r› (%54.4) ve 68’inde (%75.5) pozitif duysal belir-
tiler vard›. ‹statistiksel anlaml›l›k bulunmasa da a¤r› ve pozi-
tif duysal semptomu olan olgularda yüksek kolesterol ve trig-
liserid düzeyinin bulunma s›kl›¤› daha fazla ve ortalama de-
¤erler de daha yüksektir. Trigliseridlerin pozitif duysal belir-
tileri olan gruptaki yüksekli¤i de kayda de¤er kabul edilmifl-
tir.

Periferik nöropatiler aras›nda a¤r›ya yol açan de¤iflik etyo-
lojilerdeki hastal›klar›n ortak özelli¤inin akson kayb› veya ak-
sonal hasar oldu¤u, primer demiyelinizan nöropatilerde ise
a¤r›n›n nadir olarak görüldü¤ü ifade edilmifltir (21). Bizim
DM grubunda fibular sinir kas yan›t› amplitüd düflüklü¤ü
(akson kayb›) ile kolesterol yüksekli¤i aras›nda pozitif kore-
lasyon tespit etmemize ra¤men, sinir ileti h›z› ile bir korelas-
yon saptamad›k. Akson hasar›-lipid bozuklu¤u iliflkisine yö-
nelik çal›flmas›nda Yao, Wallerian dejenerasyondaki lipid
kompozisyonu de¤iflikli¤i aras›ndaki iliflkiye dikkat çekmifltir
(22). Di¤er taraftan lipid yüksekli¤i olan hastalarda vasküler
bozukluklar›n daha fazla olmas› beklenebilir. Fessel, serum li-
pid bozukluklar›nda, ya¤ embolisi veya lipidlerin indükledi-
¤i trombosit agregasyonu arac›l›¤› ile periferik sinir enfarkt›
oluflabilece¤ini savunmufltur (4). Birçok diyabetlide polinöro-
patinin retinopati ve nefropati gibi mikrovasküler komplikas-
yonlarla bir arada oldu¤u iyi bilinmektedir. Yine literatürde
DM’in kronik komplikasyonlar› ile hipertrigliseridemi ara-
s›ndaki iliflkiyi destekleyen çal›flmalar da görülmektedir (23). 

Diabetes mellitus grubunda a¤r› ile lipid düzeyleri aras›n-
da istatistiksel olarak iliflki bulamad›k. Ancak diyabette bir-
birinden farkl› klinik form ve farkl› patofizyolojik mekaniz-
malarla de¤iflik tipte nöropatiler olufltu¤u ak›lda tutulmal›-
d›r. Diyabetik nöropatide a¤r› oluflum mekanizmalar› da fark-
l›d›r; periferik sinirlerin ba¤ dokular›nda bulunan nervi ner-
vorumlar içindeki a¤r› liflerinin uyar›lmas› sonucu nosiseptif
özellikte veya sinir lifi hasar› ile dizestezik karakterde a¤r›
oluflmaktad›r. Buna karfl›l›k nöropatik a¤r› miyelinli ve miye-
linsiz liflerin uyar›lmas› ya da nosiseptörlerin duyarl›laflmas›
sonucu oluflabilmektedir (24). Diabetes mellitus grubunda
salt ince lif tutulumu oldu¤unu düflündü¤ümüz yan›c›, bat›-
c› distal a¤r›l› 10 hastan›n 9’unda total kolesterol düzeyi 220-
479 mg/dl, trigliserid düzeyi ise 246-799 mg/dl aras›ndayd›.
Bu rakamlar serideki en yüksek de¤erlerdir. Radiküler a¤r›
klini¤i ve/ veya öyküsü olan 30 olgunun 18’inde trigliserid
yüksek (%60.0), 20’sinde total kolesterol yüksek (%66.6) bu-
lundu. Kan düzeyi olarak kolesterol 210-353 mg/dl ve trigli-
serid 150-510 mg/dl aras›nda de¤iflmekteydi. Birbirinden ol-
dukça farkl› nitelikte olan nöropatik a¤r›n›n her iki tipinde
kolesterol ve trigliserid düzeylerinde art›fl vard›r ancak, ince
lif grubunda daha belirgindir.

Nöropati semptomlar› aç›s›ndan, kolesterol ve trigliserid-
lerin yüksek oldu¤u ve olmad›¤› olgular aras›nda kayda de¤er
bir fark dikkati çekmemifltir. Lipid yüksekli¤i ile a¤r›l› diya-
betik polinöropati aras›nda anlaml› korelasyon bulunmam›fl-
t›r. Sadece pozitif duysal semptomlar›n yüksek trigliseridli
grupta daha fazla say›da olguda bulundu¤u; buna karfl›n a¤r›
d›fl›ndaki tüm di¤er belirtilerin de kolesterol ve trigliseridi
yüksek olan grupta, olmayanlara göre fazla oldu¤u görülmek-
tedir. Bu görünüm glukoz metabolizmas›n›n yan›s›ra ya¤lar
gibi di¤er metabolik parametreleri de bozuk olan gruplarda
nöropati semptomlar›n›n daha zengin olabilece¤i fleklinde yo-
rumlanabilir. Çal›flma grubunda istatisti¤e yans›yan ve yük-
sek kolesterolle iliflki oldu¤unu gösterdi¤imiz tek bulgu alt
ekstremite motor sinirlerindeki akson kayb›n›n düzeyi olmufl-
tur. Literatürde a¤r› ile ince lif tutulumu aras›ndaki güçlü
iliflkiyi gösteren çal›flmalar vard›r (25). Sinir iletileri normale
yak›n ve klinik olarak fliddetli pozitif duysal belirtileri bask›n
olan, klinik ve elektrofizyolojik özelliklere göre ince lif nöro-
patisi olarak kabul edilen on hastam›zda, dikkat çekici düzey-
de kolesterol ve trigliserid yüksekli¤i olmas› önemli bir bul-
gu gibi görünmektedir. Olgu say›s›n›n az olmas› sebebiyle sö-
zü edilen son grupta istatistik bir de¤erlendirmeye gidileme-
mifltir. ‹lerideki çal›flmalarda belki böyle bir gruba yo¤unlafl-
mak bafllang›çta sordu¤umuz sorunun yan›t›n› aramak aç›s›n-
dan uygun olacakt›r.
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