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Ozet

Amag: Bu ¢alisma distal simetrik duysal polindropatisi olan tip II
diabetik hastalarda plazma total kolesterol, trigliserid, yiik-
sek dansiteli lipoprotein-kolesterol, diisiik dansiteli lipopro-
tein-kolesterol ve ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol
diizeylerini arastirmak amactyla planlandi.

Bulgular: Hasta grubunda erkeklerin (n:12) yas ortalamasi 57.9 +
14.1 y1l, kadmlarin (n:22) yas ortalamasi ise 57.9 + 14.8 yil
idi. Diabetik hastalarin boy, beden agirligi ve viicut kitle in-
deksi ortalamalari sirastyla erkeklerde 168.1 + 6.2 cm, 73.46
+ 18.18 kg ve 25.92 £ 5.61 kg/m?, kadinlarda ise 157.5 +3.4
cm, 68.64 = 16.32 kg ve 27.72 £+ 7.02 kg/m? olarak bulundu.
Benzer yastaki saglikli goniilliiller kontrol grubu olarak
degerlendirildi. Diabetik polindropatili hastalarin boy ortala-
masi agisindan kontrol grubu ile aralarinda 6nemli bir fark
olmadig1 gozlendi. Diabetik polindropatili hastalarin beden
agirliklar1 ve viicut kitle indeksleri kontrol grubundaki
bireylerden hafifce yiiksek olmakla birlikte istatistiksel
olarak farkli degildi. Plazma total kolesterol, trigliserid
diizeyleri diabetik polinéropatili hastalarda erkeklerde
193.00 +29.67, 148.33 + 59.71 mg/dl, kadinlarda ise 228.14
+ 50.94 ve 249.71 + 67.10 mg/dl olarak belirlendi. Kontrol
grubu degerleri ile karsilastirildiginda hasta grubunun plaz-
ma total kolesterol diizeyi her iki cinste yiliksek olmakla bir-
likte fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Plazma triglise-
rid diizeyi ise sadece kadin hastalarda 6nemli derecede yiik-
sekti (p<0.05). Yine kadin hastalarin plazma total kolesterol
ve trigliserid diizeyleri normal degerlerin iistiindeydi. Hasta
grubunun plazma HDL-K, LDL-K ve VLDL-K diizeyleri
erkeklerde sirastyla 45.83 +8.13, 114.17 £22.20 ve 33.00 £
20.71 mg/dl, kadinlarda ise 49.14 + 7.91, 143.19 £ 35.18 ve
38.05 + 18.26 mg/dl'ydi. Her iki cinsten hasta gruplarinin
HDL-K diizeyleri kontrol grubuna gore diisiik, LDL-K ve
VLDL-K diizeyleri ise yiiksek olmasina ragmen sadece
kadin hastalardaki LDL-K diizeyi yiiksekligi kontrol grubu
kadinlarina gore istatistiksel olarak 6nemli fark gostermek-
teydi (p<0.05). Ancak saglikli goniilliiler ve hasta gruplarin-
dan olgiilen her ili¢ parametrenin normal smirlar iginde
olduklari gozlendi. LDL-K/HDL-K orani ise her iki cinsten
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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/m? in male pa-
tients, and 157.5+ 3.4 cm, 68.64 £ 16.32 kg and 27.72 £7.02
kg/m? 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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hastada kontrol grubuna gore onemli derecede yiiksek
(p<0.05) ve normal degerlerinin tstiinde bulundu.

Sonug: Elde edilen veriler diabetik polindropatili hastalarin plaz-
ma lipid profilini etkileyebilecegi diisiiniilen lipid metaboliz-
ma degisiklikleri ile birlikte tartigildi.

Anahtar Kelimeler : Diabet, Polindropati, Plazma lipidleri,
Lipoproteinler, Kolesterol
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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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Diabetik komplikasyonlar i¢inde polindropati en sik
goriilenlerden birisidir. Insiiline direngli diabetik hastalarda
semptomatik duysal ve motor tip polindropati goriilme sik-
111 Amerika Birlesik Devletlerinde %31 olarak
bildirilmistir. Avrupa da ise bu oran iilkeden iilkeye %20 ile
%350 arasinda degigmekle birlikte ortalama %28 olarak
hesaplanmistir (1-3). Diabetik hastalarda periferik noropati,
yillar alan uzun bir zaman siireci i¢inde néronlarin ilerleyi-
ci fonksiyon kaybi sonucunda gelismektedir. Diabetik
polindropati gelisim sikliginin yagin ilerlemesi ile birlikte
arttig1 bildirilmektedir (2,4-9). Giiniimiize kadar diabetik
polindropati gelisimine aracilik eden ¢esitli etiyolojik fak-
torlerin varlig: tarif edilmistir. Bunlar i¢inde kan sekeri ve
glukoz metabolizma degisikliklerinin yanisira lipid meta-
bolizma degisiklikleri sayilmistir (10-12). Ancak ulasila-
bildigi kadariyla plazma lipid kolesterol yliksekligi ile dia-
betik polindropati goriilme siklig1 arasindaki iliskiye isaret
eden caligma sayisinin sinirli kaldigi soylenebilir (2,8). Bu
caligma diabetik polindropatili hastalarin plazma lipid pro-
filini degerlendirmek amaciyla planlanmistir. Mevcut lite-
ratiir verilerinin 1g18inda plazma lipid profili degisiklikleri
ile hastaligin gelisimi arasinda kurulan iliskiler gézden
gecirilmistir.

Materyel ve Metod

Bu ¢alismada diabete baglh distal simetrik duysal tip
polindropati tanisi alan hastalarin plazma lipid profili
degerlendirildi. Polinéropati tanis1 diabetik hastalarda
norolojik muayene ve elektronéromiyografi ile kondu.
Hastalarin plazma lipid profilini degerlendirmek amaciyla
total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K ve VLDL-K
degerleri 6l¢iildii. Plazma total kolesterol diizeyi; enzimatik
metod ile (Randox Laboratories LTD, UK, katalog no:

CH202), trigliserid diizeyi; GPO-PAP metodu ile (Randox
Laboratories LTD, UK, Katalog no: TR 212), HDL-K
diizeyi; enzimatik metod ile (Randox Laboratories LTD,
UK, katalog no: CH 2055), LDL-K diizeyi; kolorimetrik
test ile (Randox Laboratories LTD, UK, katalog no:
CH1351) ve VLDL diizeyi ise trigliserid diizeyi / 5 formiilii
ile hesaplandi. Olgiimlerde Olympos Model No: AUS00
Japon mal1 otoanalizer kullanildi. Hasta grubunun degerleri
ayni yas grubundan saglikli goniilliilerin sonuglar ile
karsilastirildi. Hastalar degerlendirme yapildigi donemde
diyetisyen tarafindan diizenlenmis ve kalorisi ayarlanmisg
diyet almalarina karsilik, higbirine lipid-kolesterol
diigliriicii  ilag tedavisi uygulanmiyordu. Diabetik
polindropatili hastalar ile benzer yas grubundan segilen ve
benzer diyet alan saglikli goniillillerin sonuglar1 kontrol
degerlerini olusturdu. Ol¢iim sonuglar1 ve hesaplamalar or-
talama deger + standart sapma olarak verildi. Istatistiksel
karsilagtirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bulgular

Diabetik polindropati tanisi alan hastalarin ve ayni
yas grubundan saglikli goniillillerden Olgiilen parametre-
lerin karsilastirmali degerleri Tablo 1 ve Tablo 2’de veril-
di. Calismada degerlendirmeye alinan hastalarin hepsi kan
sekerini diizenleyici tedavi almaktaydilar ve plazma
glukoz diizeyleri tedaviden beklenen sinirlar icinde bulun-
maktaydi.

Uretici firma tarafindan kite 6zgii olarak bildirilen
normal sinirlar plazma total kolesterol i¢in 130-200 mg/dl,
trigliserid i¢in 25-160 mg/dl, HDL-K i¢in 39-80 mg/dl,
LDL-K i¢in 62-182 mg/dl ve VLDL-K i¢in 0-40 mg/dl'
dir.

Tablo 1. Her iki cinsten diabetik polindropatili hastalarin ve saglikli géniilliilerin yas, boy, viicut agirlig: ile viicut kitle in-
dekslerinin (VKI) ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel karsilastirmali degerleri

Kontrol Grubu Hasta Grubu Karsilastirmalar
Erkek (n:11) Kadin (n:28) Erkek (n:12) Kadm (n:22) Erkek Kadn
Yas (y1l) 543+6.5 55.6+7.7 57.9 £ 14.1 579+ 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
VKi (kg/mz) 25.54 +1.68 2498 £ 1.56 25.92+5.61 27.72 £7.02 NS NS
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Tablo 2. Diabetik polinéropatili hastalarin ve saglikli goniilliilerin plazma lipid profilleri
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Kontrol Grubu Hasta Grubu Karsilagtirmalar

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
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 4583 £8.13 49.14 £ 791 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 £ 0.49 432+1.08 3.37+0.81 p<0.05 p<0.05

NS: Anlamli degil

Tartisma ve Sonug¢

Bu calismadan elde edilen sonuglar diabetik
polindropatili hastalarin plazma total kolesterol diizey-
lerinin her iki cinste istatistiksel olarak 6nemli bulunma-
makla birlikte yiliksek olduguna isaret etmektedir. Plazma
trigliserid diizeyi ise her iki cinste de yiiksek bulunmakla
birlikte kontrol grubu sonuglart ile kargilastirildiginda
sadece kadin hastalarda 6nemli derecede farkli bulunmus-
tur. Bu sonuglar diabetik hastalarin plazma lipid profilini
degerlendiren mevcut literatiir bilgileri ile benzerlik goster-
mektedir (3,8,10,11,13-15). HDL-K, LDL-K ve VLDL-K
diizeyleri degerlendirildiginde ise sadece kadin diabetik
polindropatili hastalarda LDL-K diizeyinin 6énemli dere-
cede yliksek oldugu anlasilmistir. HDL-K diizeyindeki
diistikliik ile VLDL-K diizeylerindeki yiikseklik ise istatis-
tiksel olarak onemli bulunmamustir.

Tip II diabetik hastalarda hipertrigliseridemi ve
hiperkolesterolemi oldukga sik karsilagilan bir durumlardir
(8,10-12,13-26). Diabetik hastalarda LDL-K diizeylerinin
yiiksek bulundugu yoniinde genel bir fikir birligi oldugu
dikkati ¢ekmektedir (3,8). Ancak bu c¢alismada deger-
lendirilen diabetik polindropatili hastalarin LDL-K diizey-
lerinde 6nemli artis olmasina ragmen hala normal sinirlar
icinde bulunmasi genelde kabul géren bu goriisii kismen
desteklemektedir. Yine literatiir verilerinin bir ¢ogu diabetik
hastalarin HDL-K diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
diisiikliige isaret etmektedir (15,22-23,27). Pietzsch ve ark.
tarafindan 1998 yilinda yaptiklart bir ¢alismada insiiline
direncli diabetli hastalarda HDL-K diizeylerinin diabetik
olmayanlara gore %15 ile 30 oranlarinda disiik oldugu
bildirilmistir (28). Nitekim bu ¢aligmada istatistiksel deger-
lendirme sonucu HDL-K diizeyinde bulunan &nemsiz
diistikliiglin denek sayisinin arttirilmas: ile 6nemli hale
gelmesi de miimkiin olabilir. Mevcut veriler ile tam bir
uyum i¢inde olan farklilik ise LDL-K/HDL-K oraninin dia-
betik hastalarda 6nemli derecede yiiksek bulunmasidir (29).

Plazma lipid profili degisikliklerinin polindropati
gelisimine katkis1 olabilecegi diisiiniilmektedir (7,16,
30,31). Ornegin plazma kolesterol yiiksekligi ile ndropati
arasindaki iliskinin aragtirildig1 bir calismada plazma koles-
terol diizeyi 200 mg/dl altinda olan diabetik hastalarda
noropati gelisme oran1 %10 olarak hesaplanirken 300 mg/dl
izerinde oldugu kisilerde bu oranin %70'e ¢iktig1
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bildirilmistir (3,9). Diabetik polinéropatili hastalarda genel-
likle LDL-K ve trigliserid diizeyleri onemli derecede artmis
olarak HDL-K diizeyi ise dnemli derecede azalmig olarak
bulundugundan plazma HDL-K diizeyindeki diisiikliik ve
LDL-K diizeyindeki yiikseklik ile ndropati gelisimi arasin-
da da bir iliskinin olabilecegi diistiniilmiistiir (8,9,15).
Plazma lipid profili degisikliklerinin ndrovaskiiler patoloji-
lerin gelisimini uyararak diabetik polindropatinin ortaya
¢ikisin1 uyarabilecegine inanilmaktadir (32-34). Bu
hipoteze gore hizlanmis ateroskleroza bagli olarak vazo
nervorumlarda gelisen mikroanjiyopatik degisiklikler
periferik sinirlerin beslenmesini olumsuz yonde etkileyerek
polindropati gelisimine aracilik edebilirler (1,2,14,28,32,
35,36).

HDL-K, LDL-K ve VLDL-K diizeyindeki degisiklik-
lerin norovaskiiler yatagin yanisira néronal membran lipid
icerigini de etkileyebilecegi ileri siiriilmiistiir. Bu goriise
gore plazma diizeyleri artan lipid-kolesterol molekiillerinin
periferik ndéron membranlarinda birikmesi hem tuzak
noropati, hem de polindropati gelisimine aracilik edebilir
(37,38). Diabetik kisilerin plazma lipid profilinin (6zellikle
de VLDL-K diizeyinin) normale getirilmesi ile diabetik
polindropati gelisim riskinin azalmasi hiperkolesterolemik
ve hiperlipidemik hastalarda plazma lipidlerinin sinir
dokuya tasmimindaki artis1 destekleyen bir bulgu olarak
degerlendirilmigtir (38).

Plazma lipid-kolesterol igerigindeki degisikliklerin
diabetik polindropatinin sebeplerinden ¢ok; tiim dokularda
meydana gelen lipid metabolizma degisikliklerinin bir
sonucu olabilecegi de bildirilmistir (3,15,36). Bu hipotezi
savunanlara gore hiperkolesterolemi ve hiperlipidemi gibi
plazma lipid profilindeki degisikliklerden baglica karaci-
gerdeki lipoprotein lipaz ve hepatik lipaz enzim aktivite-
lerindeki degisiklikler sorumlu olabilir (15). Noropatiden
ise baslica diabete bagli olarak ndronal dokuda meydana
gelen lipid metabolizma degisikliklerinin sorumlu olabile-
cegi ileri siiriilmiigse de etkilenebilecek muhtemel reaksi-
yonlar heniiz tarif edilememistir (14).

Bu c¢alismadan elde edilen veriler diabetik
polindropatiye plazma lipid profili degisikliklerinin eslik
ettigini gostermektedir. Plazma lipid profili degisiklik-
lerinin diabetik polindropati gelisimini uyaran bir faktér de
olabilecegi diisiiniildiigiinde bu komplikasyonun geligimin-
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den korunmak amaciyla kan sekerinin takibi ve regiilasyo-
nunun yanisira plazma lipid-kolesterol diistiriicii diyet ile
birlikte ila¢ tedavisinin faydali olabilecegi akla gelmekte-
dir. Ancak bu konuda heniiz yeterli veri mevcut olmadigi
icin aragtirmaya agiktir.
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