
Özet
Amaç: Bu çalýþma distal simetrik duysal polinöropatisi olan tip II

diabetik hastalarda plazma total kolesterol, trigliserid, yük-
sek dansiteli lipoprotein-kolesterol, düþük dansiteli lipopro-
tein-kolesterol ve çok düþük dansiteli lipoprotein-kolesterol
düzeylerini araþtýrmak amacýyla planlandý.

Bulgular: Hasta grubunda erkeklerin (n:12) yaþ ortalamasý 57.9 ±
14.1 yýl, kadýnlarýn (n:22) yaþ ortalamasý ise 57.9 ± 14.8 yýl
idi. Diabetik hastalarýn boy, beden aðýrlýðý ve vücut kitle in-
deksi ortalamalarý sýrasýyla erkeklerde 168.1 ± 6.2 cm, 73.46
± 18.18 kg ve 25.92 ± 5.61 kg/m², kadýnlarda ise 157.5 ± 3.4
cm, 68.64 ± 16.32 kg ve 27.72 ± 7.02 kg/m² olarak bulundu.
Benzer yaþtaki saðlýklý gönüllüler kontrol grubu olarak
deðerlendirildi. Diabetik polinöropatili hastalarýn boy ortala-
masý açýsýndan kontrol grubu ile aralarýnda önemli bir fark
olmadýðý gözlendi. Diabetik polinöropatili hastalarýn beden
aðýrlýklarý ve vücut kitle indeksleri kontrol grubundaki
bireylerden hafifce yüksek olmakla birlikte istatistiksel
olarak farklý deðildi. Plazma total kolesterol, trigliserid
düzeyleri diabetik polinöropatili hastalarda erkeklerde
193.00 ± 29.67, 148.33 ± 59.71 mg/dl, kadýnlarda ise 228.14
± 50.94 ve 249.71 ± 67.10 mg/dl olarak belirlendi. Kontrol
grubu deðerleri ile karþýlaþtýrýldýðýnda hasta grubunun plaz-
ma total kolesterol düzeyi her iki cinste yüksek olmakla bir-
likte fark istatistiksel olarak anlamlý deðildi. Plazma triglise-
rid düzeyi ise sadece kadýn hastalarda önemli derecede yük-
sekti (p<0.05). Yine kadýn hastalarýn plazma total kolesterol
ve trigliserid düzeyleri normal deðerlerin üstündeydi. Hasta
grubunun plazma HDL-K, LDL-K ve VLDL-K düzeyleri
erkeklerde sýrasýyla  45.83 ± 8.13, 114.17 ± 22.20 ve 33.00 ±
20.71 mg/dl, kadýnlarda ise 49.14 ± 7.91, 143.19 ± 35.18 ve
38.05 ± 18.26 mg/dl'ydi. Her iki cinsten hasta gruplarýnýn
HDL-K düzeyleri kontrol grubuna göre düþük, LDL-K ve
VLDL-K düzeyleri ise yüksek olmasýna raðmen sadece
kadýn hastalardaki LDL-K düzeyi yüksekliði kontrol grubu
kadýnlarýna göre istatistiksel olarak önemli fark göstermek-
teydi (p<0.05). Ancak saðlýklý gönüllüler ve hasta gruplarýn-
dan ölçülen her üç parametrenin normal sýnýrlar içinde
olduklarý gözlendi. LDL-K/HDL-K oraný ise her iki cinsten 

Summary
Purpose: This study was planned to investigate the plasma levels

of total cholesterol, triglycerides, high density lipoprotein-
cholesterol (HDL-C), low density lipoprotein-cholesterol
(LDL-C) and very low density lipoprotein-cholesterol
(VLDL-C) in type II diabetic patients suffering from distal
symmetric sensorial polyneuropathy.

Results: The mean age of male patients was 57.9 ± 14.1 years and
mean age of female patients was 57.9 ± 14.8 years. The mean
values of height, weight and body mass index were 168.1 ±
6.2 cm, 73.46 ± 18.18 kg, 25.92 ± 5.61 kg/m²  in male pa-
tients, and 157.5 ± 3.4 cm, 68.64 ± 16.32 kg and 27.72 ± 7.02
kg/m² in female patients respectively. Healthy volunteers
whose ages were similar with those of the patients were eval-
uated as control groups. There was no statistically signifi-
cance between the mean height of diabetic polyneuropathic
patients and healthy volunteers. Mean weight and body mass
index of diabetic polyneuropathic patients were found as
slightly higher but not statistically significant than those of
the control subjects. Plasma levels of total cholesterol,
triglycerides were 193.00 ± 29.67, 148.33 ± 59.71 mg/dl in
diabetic polyneuropathic male patients and 228.14 ± 50.94,
249.71 ± 67.10 mg/dl in female patients, respectively. When
the values of patients were compared with control subjects,
mean plasma total cholesterol level was higher but not sig-
nificantly in both sexes of patients group and plasma triglyc-
erides were also significantly higher in female patients
(p<0.05). Plasma levels of total cholesterol and triglycerides
were found to be higher than the those of the normal ranges
in female patients. Plasma levels of HDL-C, LDL-C and
VLDL-C of patients group were 45.83 ± 8.13, 114.17 ±
22.20, 33.00 ± 20.71 mg/dl in males and 49.14 ± 7.91,
143.19 ± 35.18, 38.05 ± 18.26 mg/dl in females respective-
ly. In the both sexes of patient group, despite the fact that
plasma HDL-C levels were lower and the levels of LDL-C
and VLDL-C were higher than those of the control group,
only the high level of LDL-C in female patients was signifi-
cantly different from the control group (p<0.05). But, it was
determined that all three parameters measured from the
healthy volunteers and patients were in normal ranges. The
ratio of LDL-C to HDL-C was found to be significantly
higher in both sexes of patients compared to control subjects
and  was found to be above the normal ranges.
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Diabetik komplikasyonlar içinde polinöropati en sýk
görülenlerden birisidir. Ýnsüline dirençli diabetik hastalarda
semptomatik duysal ve motor tip polinöropati görülme sýk-
lýðý Amerika Birleþik Devletlerinde %31 olarak
bildirilmiþtir. Avrupa da ise bu oran ülkeden ülkeye %20 ile
%50 arasýnda deðiþmekle birlikte ortalama %28 olarak
hesaplanmýþtýr (1-3). Diabetik hastalarda periferik nöropati,
yýllar alan uzun bir zaman süreci içinde nöronlarýn ilerleyi-
ci fonksiyon kaybý sonucunda geliþmektedir. Diabetik
polinöropati geliþim sýklýðýnýn yaþýn ilerlemesi ile birlikte
arttýðý bildirilmektedir (2,4-9). Günümüze kadar diabetik
polinöropati geliþimine aracýlýk eden çeþitli etiyolojik fak-
törlerin varlýðý tarif edilmiþtir. Bunlar içinde kan þekeri ve
glukoz metabolizma deðiþikliklerinin yanýsýra lipid meta-
bolizma deðiþiklikleri sayýlmýþtýr (10-12). Ancak ulaþýla-
bildiði kadarýyla plazma lipid kolesterol yüksekliði ile dia-
betik polinöropati görülme sýklýðý arasýndaki iliþkiye iþaret
eden çalýþma sayýsýnýn sýnýrlý kaldýðý söylenebilir (2,8). Bu
çalýþma diabetik polinöropatili hastalarýn plazma lipid pro-
filini deðerlendirmek amacýyla planlanmýþtýr. Mevcut lite-
ratür verilerinin ýþýðýnda plazma lipid profili deðiþiklikleri
ile hastalýðýn geliþimi arasýnda kurulan iliþkiler gözden
geçirilmiþtir.

Materyel ve Metod

Bu çalýþmada diabete baðlý distal simetrik duysal tip
polinöropati tanýsý alan hastalarýn plazma lipid profili
deðerlendirildi. Polinöropati tanýsý diabetik hastalarda
nörolojik muayene ve elektronöromiyografi ile kondu.
Hastalarýn plazma lipid profilini deðerlendirmek amacýyla
total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K ve VLDL-K
deðerleri ölçüldü. Plazma total kolesterol düzeyi; enzimatik
metod ile (Randox Laboratories LTD, UK, katalog no:

CH202), trigliserid düzeyi; GPO-PAP metodu ile (Randox
Laboratories LTD, UK, Katalog no: TR 212), HDL-K
düzeyi; enzimatik metod ile (Randox Laboratories LTD,
UK, katalog no: CH 2055), LDL-K düzeyi; kolorimetrik
test ile (Randox Laboratories LTD, UK, katalog no:
CH1351) ve VLDL düzeyi ise trigliserid düzeyi / 5 formülü
ile hesaplandý. Ölçümlerde Olympos Model No: AU800
Japon malý otoanalizer kullanýldý. Hasta grubunun deðerleri
ayný yaþ grubundan saðlýklý gönüllülerin sonuçlarý ile
karþýlaþtýrýldý. Hastalar deðerlendirme yapýldýðý dönemde
diyetisyen tarafýndan düzenlenmiþ ve kalorisi ayarlanmýþ
diyet almalarýna karþýlýk, hiçbirine lipid-kolesterol
düþürücü ilaç tedavisi uygulanmýyordu. Diabetik
polinöropatili hastalar ile benzer yaþ grubundan seçilen ve
benzer diyet alan saðlýklý gönüllülerin sonuçlarý kontrol
deðerlerini oluþturdu. Ölçüm sonuçlarý ve hesaplamalar or-
talama deðer ± standart sapma olarak verildi. Ýstatistiksel
karþýlaþtýrmalarda Mann-Whitney U testi kullanýldý.

Bulgular

Diabetik polinöropati tanýsý alan hastalarýn ve ayný
yaþ grubundan saðlýklý gönüllülerden ölçülen parametre-
lerin karþýlaþtýrmalý deðerleri Tablo 1 ve Tablo 2�de veril-
di. Çalýþmada deðerlendirmeye alýnan hastalarýn hepsi kan
þekerini düzenleyici tedavi almaktaydýlar ve plazma
glukoz düzeyleri tedaviden beklenen sýnýrlar içinde bulun-
maktaydý.

Üretici firma tarafýndan kite özgü olarak bildirilen
normal sýnýrlar plazma total kolesterol için 130-200 mg/dl,
trigliserid için 25-160 mg/dl, HDL-K için 39-80 mg/dl,
LDL-K için 62-182 mg/dl ve VLDL-K için 0-40 mg/dl'
dir.

hastada kontrol grubuna göre önemli derecede yüksek
(p<0.05) ve normal deðerlerinin üstünde bulundu.

Sonuç: Elde edilen veriler diabetik polinöropatili hastalarýn plaz-
ma lipid profilini etkileyebileceði düþünülen lipid metaboliz-
ma deðiþiklikleri ile birlikte tartýþýldý. 

Anahtar Kelimeler : Diabet, Polinöropati, Plazma lipidleri, 
Lipoproteinler, Kolesterol

T Klin Týp Bilimleri 2001, 21:345-348

Conclusion: Our results were discussed together with the data ob-
tained from previous studies concerned with the changes in
plasma lipid profile which can be effected from changes ab-
normalities in lipid metabolism in diabetic polyneuropathic
patients.

Key Words: Diabetes, Polyneuropathy, Plasma lipids, 
Lipoproteins, Cholesterol
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Tablo 1. Her iki cinsten diabetik polinöropatili hastalarýn ve saðlýklý gönüllülerin yaþ, boy, vücut aðýrlýðý ile vücut kitle in-
dekslerinin (VKÝ) ortalamalarý, standart sapmalarý ve istatistiksel karþýlaþtýrmalý deðerleri

Kontrol Grubu Hasta Grubu Karþýlaþtýrmalar

Erkek (n:11) Kadýn (n:28) Erkek (n:12) Kadýn (n:22) Erkek Kadýn

Yaþ (yýl) 54.3 ± 6.5 55.6 ± 7.7 57.9 ± 14.1 57.9 ± 14.8 NS NS
Boy (cm) 172.7 ± 7.0 158.8 ± 5.3 168.1 ± 6.2 157.5 ± 3.4 NS NS
Kilo (kg) 70.33 ± 7.50 63.43 ± 2.26 73.46 ± 18.18 68.64 ± 16.32 NS NS
VKÝ (kg/m2) 25.54 ± 1.68 24.98 ± 1.56 25.92 ± 5.61 27.72 ± 7.02 NS NS
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Tartýþma ve Sonuç

Bu çalýþmadan elde edilen sonuçlar diabetik
polinöropatili hastalarýn plazma total kolesterol düzey-
lerinin her iki cinste istatistiksel olarak önemli bulunma-
makla birlikte yüksek olduðuna iþaret etmektedir. Plazma
trigliserid düzeyi ise her iki cinste de yüksek bulunmakla
birlikte kontrol grubu sonuçlarý ile karþýlaþtýrýldýðýnda
sadece kadýn hastalarda önemli derecede farklý bulunmuþ-
tur. Bu sonuçlar diabetik hastalarýn plazma lipid profilini
deðerlendiren mevcut literatür bilgileri ile benzerlik göster-
mektedir (3,8,10,11,13-15). HDL-K, LDL-K ve VLDL-K
düzeyleri deðerlendirildiðinde ise sadece kadýn diabetik
polinöropatili hastalarda LDL-K düzeyinin önemli dere-
cede yüksek olduðu anlaþýlmýþtýr. HDL-K düzeyindeki
düþüklük ile VLDL-K düzeylerindeki yükseklik ise istatis-
tiksel olarak önemli bulunmamýþtýr. 

Tip II diabetik hastalarda hipertrigliseridemi ve
hiperkolesterolemi oldukça sýk karþýlaþýlan bir durumlardýr
(8,10-12,13-26). Diabetik hastalarda LDL-K düzeylerinin
yüksek bulunduðu yönünde genel bir fikir birliði olduðu
dikkati çekmektedir (3,8). Ancak bu çalýþmada deðer-
lendirilen diabetik polinöropatili hastalarýn LDL-K düzey-
lerinde önemli artýþ olmasýna raðmen hala normal sýnýrlar
içinde bulunmasý genelde kabul gören bu görüþü kýsmen
desteklemektedir. Yine literatür verilerinin bir çoðu diabetik
hastalarýn HDL-K düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlý
düþüklüðe iþaret etmektedir (15,22-23,27). Pietzsch ve ark.
tarafýndan 1998 yýlýnda yaptýklarý bir çalýþmada insüline
dirençli diabetli hastalarda HDL-K düzeylerinin diabetik
olmayanlara göre %15 ile 30 oranlarýnda düþük olduðu
bildirilmiþtir (28). Nitekim bu çalýþmada istatistiksel deðer-
lendirme sonucu HDL-K düzeyinde bulunan önemsiz
düþüklüðün denek sayýsýnýn arttýrýlmasý ile önemli hale
gelmesi de mümkün olabilir. Mevcut veriler ile tam bir
uyum içinde olan farklýlýk ise LDL-K/HDL-K oranýnýn dia-
betik hastalarda önemli derecede yüksek bulunmasýdýr (29). 

Plazma lipid profili deðiþikliklerinin polinöropati
geliþimine katkýsý olabileceði düþünülmektedir (7,16,
30,31). Örneðin plazma kolesterol yüksekliði ile nöropati
arasýndaki iliþkinin araþtýrýldýðý bir çalýþmada plazma koles-
terol düzeyi 200 mg/dl altýnda olan diabetik hastalarda
nöropati geliþme oraný %10 olarak hesaplanýrken 300 mg/dl
üzerinde olduðu kiþilerde bu oranýn %70'e çýktýðý

bildirilmiþtir (3,9). Diabetik polinöropatili hastalarda genel-
likle LDL-K ve trigliserid düzeyleri önemli derecede artmýþ
olarak HDL-K düzeyi ise önemli derecede azalmýþ olarak
bulunduðundan plazma HDL-K düzeyindeki düþüklük ve
LDL-K düzeyindeki yükseklik ile nöropati geliþimi arasýn-
da da bir iliþkinin olabileceði düþünülmüþtür (8,9,15).
Plazma lipid profili deðiþikliklerinin nörovasküler patoloji-
lerin geliþimini uyararak diabetik polinöropatinin ortaya
çýkýþýný uyarabileceðine inanýlmaktadýr (32-34). Bu
hipoteze göre hýzlanmýþ ateroskleroza baðlý olarak vazo
nervorumlarda geliþen mikroanjiyopatik deðiþiklikler
periferik sinirlerin beslenmesini olumsuz yönde etkileyerek
polinöropati geliþimine aracýlýk edebilirler (1,2,14,28,32,
35,36).

HDL-K, LDL-K ve VLDL-K düzeyindeki deðiþiklik-
lerin nörovasküler yataðýn yanýsýra nöronal membran lipid
içeriðini de etkileyebileceði ileri sürülmüþtür. Bu görüþe
göre plazma düzeyleri artan lipid-kolesterol moleküllerinin
periferik nöron membranlarýnda birikmesi hem tuzak
nöropati, hem de polinöropati geliþimine aracýlýk edebilir
(37,38). Diabetik kiþilerin plazma lipid profilinin (özellikle
de VLDL-K düzeyinin) normale getirilmesi ile diabetik
polinöropati geliþim riskinin azalmasý hiperkolesterolemik
ve hiperlipidemik hastalarda plazma lipidlerinin sinir
dokuya taþýnýmýndaki artýþý destekleyen bir bulgu olarak
deðerlendirilmiþtir (38).

Plazma lipid-kolesterol içeriðindeki deðiþikliklerin
diabetik polinöropatinin sebeplerinden çok; tüm dokularda
meydana gelen lipid metabolizma deðiþikliklerinin bir
sonucu olabileceði de bildirilmiþtir (3,15,36). Bu hipotezi
savunanlara göre hiperkolesterolemi ve hiperlipidemi gibi
plazma lipid profilindeki deðiþikliklerden baþlýca karaci-
ðerdeki lipoprotein lipaz ve hepatik lipaz enzim aktivite-
lerindeki deðiþiklikler sorumlu olabilir (15). Nöropatiden
ise baþlýca diabete baðlý olarak nöronal dokuda meydana
gelen lipid metabolizma deðiþikliklerinin sorumlu olabile-
ceði ileri sürülmüþse de etkilenebilecek muhtemel reaksi-
yonlar henüz tarif edilememiþtir (14).

Bu çalýþmadan elde edilen veriler diabetik
polinöropatiye plazma lipid profili deðiþikliklerinin  eþlik
ettiðini göstermektedir. Plazma lipid profili deðiþiklik-
lerinin diabetik polinöropati geliþimini uyaran bir faktör de
olabileceði düþünüldüðünde bu komplikasyonun geliþimin-

Tablo 2. Diabetik polinöropatili hastalarýn ve saðlýklý gönüllülerin plazma lipid profilleri

Kontrol Grubu Hasta Grubu Karþýlaþtýrmalar

Erkek Kadýn Erkek Kadýn Erkek Kadýn

T. Kolesterol (mg/dl) 181.73 ± 24.92 193.36 ± 19.60 193.00 ± 29.67 228.14 ± 50.94 NS NS
Trigliserid (mg/dl) 118.82 ± 36.37 122.61 ± 27.70 148.33 ± 59.71 249.71 ± 167.10 NS p<0.05
HDL-K (mg/dl) 59.09 ± 6.33 61.21 ± 17.33 45.83 ± 8.13 49.14 ± 7.91 NS NS
LDL-K (mg/dl) 98.45 ± 22.50 100.29 ± 5.91 114.17 ± 22.20 143.19 ± 35.18 NS p<0.05
VLDL-K (mg/dl) 24.18 ± 7.39 29.39 ± 10.78 33.00 ±  20.71 38.05 ± 18.26 NS NS
LDL-K/HDL-K 1.67 ± 0.39 1.87 ± 0.49 4.32 ± 1.08 3.37 ± 0.81 p<0.05 p<0.05

NS: Anlamlý deðil
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den korunmak amacýyla kan þekerinin takibi ve regülasyo-
nunun yanýsýra plazma lipid-kolesterol düþürücü diyet ile
birlikte ilaç tedavisinin faydalý olabileceði akla gelmekte-
dir. Ancak bu konuda henüz yeterli veri mevcut olmadýðý
için araþtýrmaya açýktýr.
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