
Periferik nöropati, Tip I Diabetes Mellitus'un
(Tip I DM) önemli nörolojik komplikasyonlarýn-
dan biridir (1). Periferik nöropatiye özgü klinik bul-
gularý çocukluk ve adölesan döneminde sýk görül-
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Özet
Bu çalýþma, Tip I Diabetes Mellitus'lu çocuk ve

adelösanlarda subklinik periferik nöropati sýklýðýnýn belir-
lenmesi ve bunun metabolik kontrol, hastalýk süresi ve puberte
ile iliþki-sinin araþtýrýlmasý amacýyla yapýldý.

Çalýþmaya en az 2 yýllýk hastalýk süresini doldurmuþ,
yaþ ortalamalarý 12.85 ± 3.33 (yýl) olan 18 (%46) kýz,
21(%54) erkek toplam 39 Tip I Diabetes Mellitus'lu hasta
grubuyla, yaþ ve cinsiyet olarak hasta grubuna uyumlu, saðlýk-
lý kontrol grubunu oluþturan 26 olgu dahil edildi.

Subklinik periferik nöropati bulgularý en fazla fibuler
sinir motor iletim hýzýnda yavaþlama þeklinde görüldü
(%61.5). Bunu median sinirin hem motor, hem de duysal iletim
hýzýnda yavaþlama izledi (%48.7, %51.2). En az etkilenmenin
ulnar sinirde ve bu sinirin  motor iletim hýzýnda (%10.29)
olduðu görüldü. Polinöropatik olgu sayýsý 14 (%35) idi.
Subklinik peri-ferik nöropatinin kötü metabolik kontrollü hasta-
larda daha belirgin olduðu dikkati çekti (p<0.05). Polinöropatik
hastalarýn polinöropatik olmayan hastalara göre hastalýk süre-
si uzun (p<0.05), HbA1c deðerleri daha  yüksek (p<0.005) ve
üriner albumin atýlým hýzý daha yüksek (p<0.05) bulundu.
Pubertal diyabetiklerde, prepubertal diyabetiklere göre daha
çok subklinik periferik nöropati bulgularýna rastlanýlmakta,
polinöropatik hasta oraný pubertallerde 9/26 (%36), preuber-
tallerde ise 5/14 (%35.7) olarak saptandý ve arada anlamlý fark
bulunamadý.

Sonuç olarak, Tip I Diabetes Mellitus'lu hastalarda subklinik
periferal nöropatinin sýk görüldüðü, kötü metabolik kontrolün
subklinik periferal nöropati geliþmesinde en önemli risk faktörü
olduðu, hastalýk süresinin etkisinin ise daha az olduðu ve hem
prepubertal diyabetiklerde, hemde pubertal diyabetiklerde perifer-
al nöropatinin erken bulgularýna rastlanýlabileceði sonucuna
varýldý.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 DM, Subklinik periferik nöropati,
Metabolik kontrol, Puberte
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Summary
The  aim of this study was to investigate the prevalance

of the subclinical peripheral neuropathy and its relation to
metabolic control, duration of the disease and pubertal status in
the children and adolescents with  Type 1 Diabetes Mellitus.

This study was performed in 18 (46%) Girls  and  21
(54%) boys with the mean age of 12.85 3.33 years who have
had Type 1 Diabetes Mellitus for at least 2 years.  Twenty-six
age and sex matched subjects served as  the control group.

Subclinical  peripheral neuropathy  as evident by de-
creased motor conduction  velocity was detected most com-
monly in the fibular nerve(65%). Both of  the median nerve mo-
tor conduction velocity   and median nerve sensory conduction
velocity  were also found to be diminished (48.7 %, 51.2 %).
Diminished motor conduction velocity in the ulnar nerve was
the least common finding (10.29 %). The cases in which more
than one nerve involved constituted %35(n=14).The subclinical
peripheral neuropathy were  more frequent in patients with poor
metabolic control than in with good or fair control (p< 0.005). 

In patients with polyneuropathy  duration oy the disease,
HbA1c, urinary albumin excretion rate were all higher than in
those without polyneuropathy (p< 0.05, p< 0.005, p<0.05 re-
spectively). There was no statistical difference in subclinical pe-
ripheral neuropathy between  pubertal  and  prepubertal patients. 

In conclusion,  The subclinical peripheral neuropathy is
common in chýldren and adolescents with Type 1 Diabetes
Mellitus. The most important risk foctor was  poor metabolic
control. Duration of diabetes may play a lesser  role. Pubertal
status may not be an important determing factor for the sub-
clinical peripheral neuropthy.

Key Words: Type 1 DM, Subclinical peripheral neuropathy,
Metabolic control, Puberty
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mediði bilinmektedir (2). Ancak klinik olarak poli-
nöropati semptomu tanýmlamayan ve nörolojik
muayenelerinde de anlamlý nörolojik bulgu sap-
tanamayan çocuk ya da adölesanlarda, elektrofiz-
yolojik çalýþmalar ile subklinik periferik sinir
anormalliklerinin saptanabileceði gösterilmiþtir (3-
6).

Bu zamana deðin yapýlan birçok çalýþmada,
diyabetik hastalarda anlamlý metabolik kontrolün
saðlanamamasýnýn periferik nöropati geliþiminde
önemli bir risk faktörü olduðu gösterilmiþtir
(3,4,7,8). Bazý çalýþmalarda ise hastalýðýn
süresinin uzun olmasý, baþlangýç yaþýnýn erken
olmasý, olgularýn erkek ve uzun boylu ol-
malarýnýn periferik nö-ropati geliþmesinde
katkýlarý olduðu bildirilmiþtir (9,10).

Bu çalýþmanýn amacý, Tip I DM'lu çocuk ve
adölesanlarda, elektromyografi (EMG) ve elek-
tronörografi (ENG) gibi elektrofizyolojik in-
celemeler yardýmý ile subklinik periferik nöropati
sýklýðý ve derecesinin belirlenmesi, bunun
metabolik kontrol, hastalýk süresi ve, puberte ile il-
iþkilerinin araþtýrýlmasý olmuþtur.

Gereç ve Yöntemler

Çalýþmaya, en az iki yýldýr Tip I DM
tanýsýyla izlenen çocuk ve adölesan dönemindeki
39 hasta ile ayný yaþ grubundaki 26 saðlýklý kiþil-
er alýndý. Yaþ ortalamasý 12.85±3.33 (6-20) olan
olgularýn 18 (%46)'i kýz, 21(%54)'i erkek hastalar-
dan oluþmaktadýr. Kontrol grubunda yer alan 11
(%43.5) kýz, 15 (%57.5) erkek, toplam 26 saðlýk-
lý olgunun yaþ ortalamasý 12.06±3.04’dir.

Çocuk metabolizma hastalýklarý polikilini-
ðinde düzenli kontrolleri yapýlan diyabetik olgu-
larýn fizik ve nörolojik muayeneleri uzman bir
hekim tarafýndan tamamlandý. Hastalar ve aileleri
ile tek tek görüþülerek çalýþma hakkýnda bil-
gilendirildikten sonra çalýþma için onaylarý
alýndý. Hasta takip dosyalarýndan yaþ, cinsiyet,
boy, aðýrlýk, sistolik tansiyon arteryel (STA), dias-
tolik tansiyon arteryel (DTA), hastalýk süresi, in-
sülin tedavi dozu, son bir yýl içindeki, ortalama 3
ayda bir Behringer Mainhaim kiti ile turbidimetrik
inhibis-yon immünoassay yöntemi kullanýlarak

bakýlan HbA1c deðerleri ile ilgili bilgileri toplanýp
bütün hastalarýn listelendiði ayrý bir bilgi ortamý-
na alýndý. Hastalarýn 3 deðiþik zamanda alýnan 12
saatlik gece boyu idrar örnekleri toplanarak im-
munoturbi-diometri yöntemiyle idrarda albumin
miktarý saptandý. Boy standart deviyasyon skoru
(SDS), vücut kitle indeksi (VKÝ), aðýrlýk ve boy
verileri esas alýnarak Tanner yöntemi ile (11) hesa-
plandý. Gerekli bilgiler kontrol grubunda da ayný
yöntemlerle edinildi.

Hasta ve saðlýklý kontrol grubunda elektrofiz-
yolojik araþtýrma, Neuromatic 2000 EMG-ENG
cihazý kullanýlarak yapýldý. EMG ve ENG in-
celemesinin oda ýsýsý ile hastanýn extremitesinin
ýsýsýnýn normal deðerlerde tutulduðu saðlýklý bir
ortamda yapýlmasýna özen gösterildi. Ýnceleme
bu konuda uzman olan bir hekim tarafýndan
yapýldý. Üst ekstremitede M. Abduktör pollicis
brevis, M. Abductor digiti minimi ve M. biceps
brachi, alt   ekstremitede ise M. tibialis anterior, M.
extensör digitorum brevis ve M. gastrokinemius
kaslarýnda elektromiyografi (EMG) incelemesi
yapýldý. Üstte Median ve ulnar sinirlerin hem
duysal hem de motor iletim hýzlarý ölçüldü Alt ek-
stremitede fibüler sinirin motor iletim hýzý
ölçüldü. Ýncelenen tüm sinirlerde -M- yanýtýnýn
amplitüd ve latans deðerleri dikkate alýndý. Tüm
olgularda mutlaka H ref-leksine bakýldý.
Elektrofizyolojik çalýþma sonunda, ilgili sinirin
motor ve duyusal ileti hýzý kontrol grubunun ±2SD
altýnda bulunmasý durumunda ilgili sinir nöropatik
olarak kabul edildi (12). EMG incelemesi sýrasýn-
da kaslarda saptanan polifazik geniþ süreli ve
büyük boylu motor ünit potansiyelleri nörojenik
deðiþiklik tanýmýný oluþturdu. Ayný olguda bird-
en fazla sinirde nöropati bulgularýnýn saptanmasý
(latans gecikmesi ya da iletim yavaþlamasý)
polinöropati bulgusu olarak deðerlendirildi ve
evrelemesi yapýldý (13).

Metabolik kontrol dereceleri düzenli olarak 3
ayda bir kontrol edilen ve son bir yýldaki bakýlan
dört HbA1c deðerinin aritmetik ortalamasý esas
alýnarak saptandý. HbA1c 7.9 ve altýnda olan
hastalar, iyi metabolik kontrol dereceli hastalar
olarak deðerlendirildiler ve bunlar 1. Grubu oluþ-
turdular. HbA1c deðeri 8-9.9 arasýnda olan hasta-
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lar, orta metabolik kontrol dereceli hastalar olarak
kabul edilip 2. Gruba alýndýlar. HbA1c deðeri 10
ve üzeri olan hastalar ise kötü metabolik kontrol
dereceli hastalar olarak deðerlendirilip 3. grupta
tartýþýldýlar.

Hastalýk süresine göre gruplamada 5 yýllýk
hastalýk süresi esas alýndý. Hastalarýn pubertal du-
rumlarý Tanner evreleme sistemine göre evre I pre-
pubertal, evre II, III, IV, V ise pubertal grubu
oluþturdu. Verilerin istatiksel analizinde hazýr ista-
tistik programý SPSS (version 6,2) kullanýldý.
Deðiþkenlerin ortalamalarýnýn karþýlaþtýrýl-
masýnda Student t testi uygulandý. Student t testine
uygun daðýlým göstermeyen parametrelere Mann
Whitney U testi uygulandý. Deðiþkenlerin yüzde
deðerlerinin karþýlaþtýrýlmasýnda ki-kare testi
kullanýldý. P <0.05 deðerleri anlamlý kabul edildi.
Birbiri ile    iliþkili olabileceði varsayýlan parame-
treler arasýnda korelasyon testi yapýldý.

Bulgular

Bu çalýþma hastalýk süreleri 2-11 yýl arasýn-
da deðiþen 39 Tip I DM'lu hasta ile 26 saðlýklý

kontrol grubunda gerçekleþtirildi. Hasta ve kontrol
gruplarýnýn elektrofizyolojik çalýþma bulgularý
karþýlaþtýrýlmalý olarak Tablo 1’de görülmekte-
dir.

Diyabetik çocuk ve adölesanlarda median
sinirin motor dalýnda distal latans belirgin gecik-
miþtir (p<0.001). Ýletim hýzý ve amplitüdünde is-
tatiksel olarak önemli olmayan gecikmeler gözlen-
miþtir (p>0.05). Median sinirin duysal iletim
hýzýndaki yavaþlama (p<0.05) ve amplitüdündeki
küçülme (p<0.01) anlamlý bulunmuþtur. Ulnar
sinirin motor dalýnda belirgin amplitüd küçülmesi
(P<0.001), yanýsýra iletim hýzýnda yavaþlama
önemli oranda olmasa da (p>0.05) görülmüþtür.
Her iki grupta da anlamlý latans asimetrisi dikkati
çekmemiþtir. Bu sinirin duyusal iletim hýzýnda
yavaþlama (P<0.05) dikkati çekmiþ ayrýca am-
plütüd küçülmesi (P<0.001) dikkate deðer bulun-
muþtur. Sadece motor iletimlerin deðerlendirildiði
fibular sinirin distal latansýnda ýlýmlý gecikmeler,
amplitüdünde ise küçülmeler görülürken iletim
hýzý belirgin þekilde yavaþlamýþtýr (p<0.01).
Burada H-refleksinde iki grup arasýnda anlamlý

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda elde edilen elektrofizyolojik verilerin karþýlaþtýrlmasý

Hasta (n: 39) Kontrol (n: 26) p
Ort ± SD Ort.± SD

N. Medianus
Motor iletim hýzý (m/sn) 56.30±10.45 59.43±6.4 >0.05
Distal latans (msn) 3.64± 0.49 3.14±0.43 <0.001
Amplitüd (miliV) 12.29±12.03 15.84±6.6 >0.05

Duysal iletim hýzý (m/sn) 52.43±6.2 56.57±6.1 <0.05
Amplitüd (mikV) 26.97±8.30 32.95±8.5 <0.001

N. Ulnaris
Motor iletim hýzý (m/sn) 56.17±7.44 59.80±12.02 >0.05

Distal latans (msn) 2.85±0.39 2.93±0.31 >0.05
Amplitüd (miliV) 10.64±8.83 19.34±8.34 <0.001

Duysal iletim hýzý (m/sn) 53.46±7.7 53.53±6.4 >0.05
Amplitüd (mikV) 20.61±9.76 34.07±11.48 <0.001

N. Fibularis
Motor iletim hýzý (m/sn) 49.79±5.0 57.80±5.87 <0.01

Distal latans (msn) 3.51±0.84 3.19±0.51 >0.05
Amplitüd (miliV) 8.91±3.77 11.23±7.37 >0.05

H- refleksi (msn) 21.87±10.62 25.13±2.89 >0.05
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asimetri görülememiþtir (Tablo 1).

Metabolik kontrol derecelerine göre hasta
gruplarýnýn kendi aralarýndaki elektrofizyolojik
parametreleri karþýlaþtýrýldýðýnda;

Ýyi metabolik kontrollü grupta ulnar sinirin
motor ve duysal amplütüdü kontrol grubuna göre
küçülmüþ bulunmuþtur (p<0.05). N. Fibülarisin
distal latansý da, kontrol grubuna göre belirgin uza-
mýþ, ayný sinirin motor amplütüdü istatiksel an-
lamda küçülmüþtür (p<0.05).

Orta metabolik kontrollü grupta median motor
sinirin distal latansýnýn kontrol grubuna göre belir-
gin þekilde geciktiði dikkati çekmiþtir (p<0.001).
Ayný sinirin motor ve duyusal amplütüdünün kon-
trol grubuna göre küçülmüþ olduðu görülmüþtür
(p<0.05). Ayný patolojik sonuçlarýn ulnar sinirde
daha belirgin þekilde anlamlýlýðý görülmüþtür
(p<0.001).

Kötü metabolik kontrollü grupta median motor
sinirin distal latansý kontrol grubuna göre uzadýðý
ayný sinirin motor ve duyusal amplütüdlerinin

küçüldüðü gözlenmiþtir (p<0.001). Fibüler sinirin
de distalde latansýnýn hasta grubunda kontrol
grubuna göre gecikmiþ olduðu saptanmýþtýr
(p<0.05) (Tablo 2).

Hastalar pubertal durumlarýna göre ince-
lendiðinde pubertal grupta median motor sinirin
distal latansý 3.78±0.52 msn, amplütüdü 11.30 ±
13.96 miliV, iletim hýzý ise 58.44±10.88 m/sn bu-
lundu. Bu sinirin duyusal iletim hýzý 49.7±4.99
m/sn bulunmuþtur. Prepubertal grupta ise bu deðer-
ler sýrayla 3.39±0.32 msn, 14.07±7.62 miliV,
53.96±6.48 m/sn olarak bulundu ve sonuçta puber-
tal grupta N.medianusun motor dalýnýn distal la-
tansýnýn geciktiði, amlütüdünün ise küçüldüðü
dikkati çekmiþtir. Duyusal iletim hýzý da
yavaþlamýþtýr (p<0.05). N. Ulnarisin distal latansý
pubertal grupta 2.98±0.42 msn, prepubertal grupta
2.62±0.20 msn, N.fibularisin distal latansý pubertal
grupta 3.74±0.63 msn, prepubertal grupta
3.10±1.03 msn bulunmþtur. Bu sinirlerin distal la-
tanslarýnýn pubertal grupta prepubertal gruba göre
gecikmiþ olduðu görülmüþtür (p<0.05). Diðer
ENG bulgularý pubertal ve prepubertal gruplar

Tablo 2. Metabolik kontrol dereceleri ve polinöropati iliþkisi

1.Grup 2.Grup 3.Grup K. Grubu
n=13 n=16 n=10 n=26

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD

N. Medianus
Motor iletim hýzý (m/sn) 57.76±11.26 58.87±9.37 50.30±9.54 59.54±6.45

Distal latans (msn) 3.42±0.40 3.57±0.26 3.95±0.65 3.14±0.43
Amplitüd (miliV) 13.66±8.66 13.73±17.36 9.12±5.0 15.84±6.65

Duysal iletim hýzý (m/sn) 52.76±6.11 52.56±6.44 51.8±6.8 56.58±6.15
Amplitüd (mikV) 26.66±9.79 27.60±7.98 26.5±7.75 32.95±8.51

N. Ulnaris
Motor iletim hýzý (m/sn) 56.07±7.11 58.50±7.89 53.58±6.96 59.80±12.02

Distal latans (msn) 2.76±0.14 2.86±0.39 2.92±0.31 2.93±0.31
Amplitüd (miliV) 9.66±7.67 8.50±5.42 14.29±8.34 19.34±8.34

Duysal iletim hýzý (m/sn) 53.84±6.33 52.68±9.8 54.2±6.2 53.54±6.49
Amplitüd (mikV) 21.75±12.28 19.93±9.69 20.33±7.47 34.07±11.4

N. Fibularis
Motor iletim hýzý (m/sn) 50.69±9.8 49.75±9.1 48.7±8.66 57.81±5.88

Distal latans (msn) 3.36±1.14 3.37±0.72 3.84±0.57 3.19±0.51
Amplitüd (miliV) 7.44±3.12 9.36±4.09 9.83±3.81 11.23±7.37

H- refleksi (msn) 20.13±9.4 25.68±7.9 22.14±10.20 25.14±2.85
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arasýnda önemli bir farklýlýk göstermemiþtir
(Tablo 3).

Diyabetik polinöropatinin klinik ve elek-
trofizyolojik verilere dayan sýnýflamasýna göre
hastalarýmýzý evrelendirdiðimizde polinöropatinin
en fazla fibuler sinirin motor ileti hýzýnda yavaþla-
ma þeklinde olduðu görülmüþtür (%61.53).
Median sinirde hem motor hem duyusal iletim hýzý

yavaþlamýþ olup, %48.71 ve %51.28 oranlarýnda
polinöropati saptanmýþtýr. En az etkilenmenin ul-
nar sinirin motor ileti hýzýnda olduðu (%10.25) be-
lirlenmiþtir (Tablo 4).

Tartýþma

Tip I DM'lu çocuk ve adölesanlarda yapýlan
bu çalýþmada subklinik periferik nöropatinin or-

Tablo 3. Prepubertal ve pubertal hasta gruplarýnýn elektrofizyolojik verilerinin karþýlaþtýrýlmasý

Prepubertal (n:14) Pubertal (n:25) p
Ort ±SD Ort ±SD

N. Medianus
Motor iletim hýzý (m/sn) 52.50±8.71 58.44±10.88 <0.05

Distal latans (msn) 3.39±0.32 3.78±0.52 >0.05
Amplitüd (miliV) 14.07±7.68 11.30±13.96 <0.05

Duysal iletim hýzý (m/sn) 53.96±6.48 49.70±4.99 <0.05
Amplitüd (mikV) 25.57±8.82 27.71±8.0 >0.05

N. Ulnaris
Motor iletim hýzý (m/sn) 55.00±8.00 56.84±7.41 >0.05

Distal latans (msn) 2.62±0.20 2.96±0.42 <0.05
Amplitüd (miliV) 8.71±6.63 11.72±9.8 >0.05

Duysal iletim hýzý (m/sn) 51.64±6.45 54.48±8.36 >0.05
Amplitüd (mikV 21.35±12.48 20.20±8.09 >0.05

N. Fibularis
Motor iletim hýzý (m/sn) 51.42±10.15 49.04±8.52 >0.05

Distal latans (msn) 3.10±1.03 3.74±0.63 <0.05
Amplitüd (miliV) 9.09±2.55 8.82±4.38 >0.05

H- refleksi (msn) 24.03±11.06 18.01±8.80 >0.05

Tablo 4. Ýncelenen sinirlerde saptanan nöropati oraný

Nöropati/Toplam olgu Nöropati oraný (%)

N. Medianus
Motor iletim hýzý anormalliði 19/39 48.71
Duysal iletim hýzý anormalliði 20/3 51.28

N. Ulnaris
Motor iletim hýzý anormalliði 4/39 10.25
Duysal iletim hýzý anormalliði 10/39 25.64

N. Fibularis
Motor iletim hýzý anormalliði 24/39 61.53

H- refleksi anormalliði 13/39 33.33
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taya çýkmasýnda kötü metabolik kontrolün temel
belirleyici faktör olduðu, hastalýk süresi ve pu-
bertenin de buna katkýda bulunduðu gösterildi.

Subklinik periferik nöropatinin en fazla fibüler
siniri etkilediði ve bulgularýnýn elektrofizyolojik
olarak fibuler sinirin motor iletim hýzýnda
yavaþlama ile gösterilebildiði (%61.53) anlaþýl-
maktadýr. Bunu median sinirin hem motor
(%48.71) hemde duyusal iletim hýzýnda
(%51.28)ki yavaþlama izlemiþtir. En az etkilen-
menin görüldüðü ulnar sinir motor iletim hýzý az
sayýda olguda yavaþlamýþtýr (%10.25). Meh ve
arkadaþlarýnýn (14) çalýþmasýnda da diyabetik
çocuklardaki subklinik nöropati oranýnýn %81
olduðu ve etkilenmenin büyük oranda alt ekstrem-
itede olduðu bildirilmektedir. Elektrofizyolojik
testler sonucu bir olguda birden fazla sinirin
nöropatik olduðu olgu sayýsý 14 (%35) bulundu. 6
olguda H refleksi alýnamadý ve bulgular periferikl
nöropati lehine yorumlandý. Bu sonuçla-rýmýz
Bognetti ve arkadaþlarýnýn (15) diyabetik
adelösanlarda %18.5 olarak saptadýklarý periferal
nöropati oranýndan fazla idi.

Metabolik kontrolün önemi DCTT çal ýþ-
malarý sonucunda görülmüþtür. Ýntensif tedaviyle
klinik nöropatide %60 oranýnda azalma saðlan-
mýþtýr (16). Adölesanlarda ise intensif ve konvan-
siyonel tedavi alan gruplar arasýnda klinik nöropati
açýsýndan bir fark bulunmamýþtýr. 5 yýllýk tedavi
sonunda kon-vansiyonel tedavi alan grupta intensif
tedavi alan gruba göre median motor, median duyu,

peroneal ve sural sinir iletim hýzlarýnda belirgin
yavaþlama olduðu görülmüþtür (17). Hyelienmark
ve arkadaþ-larýnýn (3) yaptýðý çalýþmada, Tip I
DM'lu çocuk ve adelösanlarda periferal sinir dis-
fonksiyonunun nadir olmadýðý ortaya konmuþ,
fibular ve median sinirlerinin ileti hýzlarý ve am-
plütüd çalýþmalarýnda sinirlerde %57 oranýnda
ileti anormallikleri saptanmýþ, en fazla etkilen-
menin fibular sinirin motor ileti hýzýnda olduðu
bulunmuþ ve kötü metabolik kontrolün subklinik
nöropati için risk faktörü olduðu ortaya konmuþtur.
Comi ve arkadaþlarýnýn (12) bir çalýþmasýnda,
yeni taný konan Tip I DM'lu hastalarda bile per-
iferik nöropati olabileceði, insülin tedavisiyle
nöropati oranýnýn gerilediði gösterilmiþtir. Ayný
çalýþmada %12 oranýnda, yeni taný alan hastalar-
da sinir ileti hýzlarýnda yavaþlama tesbit
edilmiþtir.

Hastalarýn metabolik kontrol derecelerinin
bakýlan sinirlere olan etkisi deðerlendirildiðinde,
metabolik kontrolü kötü olan 3.grupta hem kontrol
grubuna hem de metabolik kontrolü iyi olan birinci
gruba göre periferik nöropatiyi telkin eden bulgular
daha fazla idi. Polinöropatisi olan hastalarýmýzýn
HbA1c deðerleri belirgin yüksekti. Bu veriler
hastalarýn metabolik kontrol dereceleriyle periferal
nöropati geliþimi arasýnda pozitif bir korelasyonun
olduðu sonucunu ortaya çýkarmaktadýr (Tablo 5).
Bu sonuçlarýmýz, diyabetik nöropatinin kötü
metabolik kontrolle olan iliþkisini ortaya koyan li-
teratür verileriyle uyumluydu. (3,4,15).

Tablo 5. Polinöropatili ve polinöropati saptanamayan olgularda sistemik bulgularýn karþýlaþtýrýlmasý

Polinöropatili olgular Polinöropatisiz olgular P
(n: 14) Ort ± SD (n: 25) ort ± SD

Yaþ (yýl) 13.17±3.30 12.56±3.37 >0.05
Boy (cm) 142.50±17.54 144.12±15.42 >0.05
Ýnsülin dozu (iü/kg) 0.95±0.45 0.78±0.28 >0.05
Hastalýk süresi (yýl) 6.34±3.33 4.54±2.16 <0.05
Sistolik tansiyon arteriyel (mmHg) 117±13.32 109.67±11.89 >0.05
Diyastolik tansiyon arteriyel (mmHg) 78.46±8.0 72.55±9.38 <0.05
ÜAAH (mikgr/dk) 40.89±67.7 12.51±19.55 <0.05
GFR (ml/dak) 92.54±15.24 97.55±17.02 >0.05
HbA1c (mg/dl) 10.58±3.38 8.12±2.2 <0.05
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Bizim çalýþmamýzda olgularýmýz prepuber-
tal ve pubertal gruplar olarak karþýlaþtýrýldýðýnda
median, ulnar ve fibular sinirlere ait subklinik per-
iferik nöropatiyi telkin eden bulgular pubertal grup-
ta prepubertal gruba göre daha sýk bulunmakla bir-
likte, polinöropati görülme oraný prepubertal grup-
ta 5/14(%35.7), pubertal grupta 9/26(%36) olup
arada önemli bir farklýlýk bulunmadý. Pubertenin
diyabetik nöropati geliþimindeki rolü konusunda
farklý görüþler öne sürülmektedir. Barkai ve
arkadaþla-rýnýn (18) çalýþmasýnda da pubertal
geliþimin diabetik periferik nöropati geliþiminin
patogenezinde rolü olabileceðini öne sürerken,
Bognetti ve arkadaþlarýnýn (15) çalýþmasýnda
prepubertal ve pubertal hastalar arasýnda periferik
nöropati görülmesi açýsýndan fark olmadýðý
bildirilmiþtir.

Polinöropatisi olan grupta üAAH, polinöro-
patisi olmayan gruba göre daha yüksekti. Periferik
nöropati ile üriner albumin atýlým hýzý arasýnda
po-zitif bir korelasyonun olduðu bazý çalýþmalar-
da gösterilmiþtir (19,20). Bizim çalýþmamýzda da
benzer iliþkiyi saptadýk. Periferik nöropatisi olan
grupta ortalama DTA daha yüksek bulundu.
Polinöro-patisi olan hasta grubunun hastalýk süresi
polinöro-patisi olmayan hasta grubuna göre daha
uzun bulundu. Bu sonuçlarýmýz diyabetik periferik
nöropati geliþimiyle hastalarýn üAAH düzeyi
arasýnda bir parelellik olduðunu düþündürmekte-
dir.

Sonuç olarak; Tip I DM'lu hastalarda periferik
nöropati geliþiminde hastalarýn metabolik kontrol
derecelerinin temel belirleyici olduðu, bununla bir-
likte pubertal sürecin ve hastalýk süresinin de
katkýsýnýn olabileceði sonucuna varýldý. Periferik
nöropati bulgularýnýn en çok fibuler sinir motor
ileti hýzýnda yavaþlama þeklinde görüldüðü, bunu
median sinir duyu ve motor iletim hýzýndaki
yavaþlamanýn izlediði, en az tutulumun ise ulnar
sinýrde olduðu gösterildi.
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