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Ozet

Summary

Bu c¢aligsma, Tip I Diabetes Mellitus'lu ¢ocuk ve
adelosanlarda subklinik periferik ndropati sikliginin belir-
lenmesi ve bunun metabolik kontrol, hastalik siiresi ve puberte
ile iligki-sinin arastirilmasi amaciyla yapildi.

Calismaya en az 2 yillik hastalik siiresini doldurmus,
yas ortalamalar1 12.85 + 3.33 (yil) olan 18 (%46) kiz,
21(%54) erkek toplam 39 Tip I Diabetes Mellitus'lu hasta
grubuyla, yas ve cinsiyet olarak hasta grubuna uyumlu, saglik-
11 kontrol grubunu olusturan 26 olgu dahil edildi.

Subklinik periferik ndropati bulgulari en fazla fibuler
sinir motor iletim hizinda yavaslama seklinde goriildi
(%61.5). Bunu median sinirin hem motor, hem de duysal iletim
hizinda yavaslama izledi (%48.7, %51.2). En az etkilenmenin
ulnar sinirde ve bu sinirin motor iletim hizinda (%10.29)
oldugu goriildii. Polindropatik olgu sayist 14 (%35) idi.
Subklinik peri-ferik néropatinin kétii metabolik kontrollii hasta-
larda daha belirgin oldugu dikkati gekti (p<0.05). Polinéropatik
hastalarin polindropatik olmayan hastalara gore hastalik siire-
si uzun (p<0.05), HbAlc degerleri daha yiiksek (p<0.005) ve
iriner albumin atilim hizi daha yiiksek (p<0.05) bulundu.
Pubertal diyabetiklerde, prepubertal diyabetiklere gore daha
¢ok subklinik periferik néropati bulgularina rastlanilmakta,
polindropatik hasta orani pubertallerde 9/26 (%36), preuber-
tallerde ise 5/14 (%35.7) olarak saptandi ve arada anlamli fark
bulunamadi.

Sonug olarak, Tip I Diabetes Mellitus'lu hastalarda subklinik
periferal néropatinin sik goriildiigii, koti metabolik kontroliin
subklinik periferal néropati gelismesinde en 6nemli risk faktorii
oldugu, hastalik siiresinin etkisinin ise daha az oldugu ve hem
prepubertal diyabetiklerde, hemde pubertal diyabetiklerde perifer-
al noropatinin erken bulgularmma rastlanilabilecegi sonucuna
varildi.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 DM, Subklinik periferik néropati,
Metabolik kontrol, Puberte
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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,
HbAlc, 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 children 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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Periferik ndropati, Tip I Diabetes Mellitus'un
(Tip I DM) 6nemli norolojik komplikasyonlarin-
dan biridir (1). Periferik noropatiye 6zgi klinik bul-
gular1 ¢ocukluk ve addlesan doneminde sik goriil-
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medigi bilinmektedir (2). Ancak klinik olarak poli-
ndropati semptomu tanimlamayan ve norolojik
muayenelerinde de anlamli norolojik bulgu sap-
tanamayan ¢ocuk ya da adolesanlarda, elektrofiz-
yolojik ¢aligmalar ile subklinik periferik sinir
anormalliklerinin saptanabilecegi gosterilmistir (3-
6).

Bu zamana degin yapilan bircok calismada,
diyabetik hastalarda anlamli metabolik kontroliin
saglanamamasinin periferik noropati gelisiminde
onemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
(3,4,7,8). Baz1 ¢alismalarda ise hastaligin
siiresinin uzun olmasi, baglangi¢c yasinin erken
olmasi, olgularin erkek ve uzun boylu ol-
malarinin  periferik no-ropati  gelismesinde
katkilart oldugu bildirilmistir (9,10).

Bu caligmanin amaci, Tip I DM'lu ¢ocuk ve
adolesanlarda, elektromyografi (EMG) ve elek-
tronorografi (ENG) gibi elektrofizyolojik in-
celemeler yardimu ile subklinik periferik noropati
sikligi ve derecesinin belirlenmesi, bunun
metabolik kontrol, hastalik siiresi ve, puberte ile il-
iskilerinin arastirilmast olmustur.

Gere¢ ve Yontemler

Calismaya, en az iki yildir Tip I DM
tanistyla izlenen ¢ocuk ve addlesan donemindeki
39 hasta ile ayn1 yas grubundaki 26 saglikli kisil-
er alindi. Yag ortalamasi 12.85+3.33 (6-20) olan
olgularin 18 (%46)'i kiz, 21(%54)'i erkek hastalar-
dan olusmaktadir. Kontrol grubunda yer alan 11
(%43.5) kiz, 15 (%57.5) erkek, toplam 26 saglik-
11 olgunun yas ortalamasi 12.06+3.04’dir.

Cocuk metabolizma hastaliklar1 polikilini-
ginde diizenli kontrolleri yapilan diyabetik olgu-
larin fizik ve ndorolojik muayeneleri uzman bir
hekim tarafindan tamamlandi. Hastalar ve aileleri
ile tek tek goriisiilerek calisma hakkinda bil-
gilendirildikten sonra c¢alisma igin onaylari
alindi. Hasta takip dosyalarindan yas, cinsiyet,
boy, agirlik, sistolik tansiyon arteryel (STA), dias-
tolik tansiyon arteryel (DTA), hastalik siiresi, in-
stilin tedavi dozu, son bir yil i¢indeki, ortalama 3
ayda bir Behringer Mainhaim kiti ile turbidimetrik
inhibis-yon immiinoassay ydntemi kullanilarak
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bakilan HbAlc degerleri ile ilgili bilgileri toplanip
biitiin hastalarin listelendigi ayr bir bilgi ortami-
na alindi. Hastalarin 3 degisik zamanda alinan 12
saatlik gece boyu idrar ornekleri toplanarak im-
munoturbi-diometri yontemiyle idrarda albumin
miktar1 saptandi. Boy standart deviyasyon skoru
(SDS), viicut kitle indeksi (VKI), agirlik ve boy
verileri esas alinarak Tanner yontemi ile (11) hesa-
plandi. Gerekli bilgiler kontrol grubunda da aym
yontemlerle edinildi.

Hasta ve saglikli kontrol grubunda elektrofiz-
yolojik arastirma, Neuromatic 2000 EMG-ENG
cihazi kullanilarak yapildi. EMG ve ENG in-
celemesinin oda 1sis1 ile hastanin extremitesinin
1sisinin normal degerlerde tutuldugu saglikli bir
ortamda yapilmasma 6zen gosterildi. Inceleme
bu konuda uzman olan bir hekim tarafindan
yapildi. Ust ekstremitede M. Abduktdr pollicis
brevis, M. Abductor digiti minimi ve M. biceps
brachi, alt ekstremitede ise M. tibialis anterior, M.
extensOr digitorum brevis ve M. gastrokinemius
kaslarinda elektromiyografi (EMG) incelemesi
yapildi. Ustte Median ve ulnar sinirlerin hem
duysal hem de motor iletim hizlar1 6l¢iildi Alt ek-
stremitede fibililer sinirin motor iletim hizi
olgiildii. Incelenen tiim sinirlerde -M- yanitinin
amplitiid ve latans degerleri dikkate alindi. Tiim
olgularda mutlaka H ref-leksine bakildi.
Elektrofizyolojik calisma sonunda, ilgili sinirin
motor ve duyusal ileti hiz1 kontrol grubunun £2SD
altinda bulunmasi durumunda ilgili sinir ndropatik
olarak kabul edildi (12). EMG incelemesi sirasin-
da kaslarda saptanan polifazik genis siireli ve
biiyiikk boylu motor {init potansiyelleri ndrojenik
degisiklik tanimini olusturdu. Ayni olguda bird-
en fazla sinirde ndropati bulgularinin saptanmasi
(latans gecikmesi ya da iletim yavaglamasi)
polindropati bulgusu olarak degerlendirildi ve
evrelemesi yapildi (13).

Metabolik kontrol dereceleri diizenli olarak 3
ayda bir kontrol edilen ve son bir yildaki bakilan
dort HbAlc degerinin aritmetik ortalamasi esas
alinarak saptandi. HbAlc 7.9 ve altinda olan
hastalar, iyi metabolik kontrol dereceli hastalar
olarak degerlendirildiler ve bunlar 1. Grubu olus-
turdular. HbAlc degeri 8-9.9 arasinda olan hasta-
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda elde edilen elektrofizyolojik verilerin karsilastirlmasi

Hasta (n: 39) Kontrol (n: 26) P
Ort + SD Ort.+ SD
N. Medianus
Motor iletim hizi (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
Amplitiid (miliV) 12.29+12.03 15.84+6.6 >0.05
Duysal iletim hiz1 (m/sn) 52.43+6.2 56.57+6.1 <0.05
Amplitid (mikV) 26.97+8.30 32.95+8.5 <0.001
N. Ulnaris
Motor iletim hizi (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
Amplitiid (miliV) 10.64+38.83 19.34+8.34 <0.001
Duysal iletim hizi (m/sn) 53.46+7.7 53.53+6.4 >0.05
Amplitiid (mikV) 20.61£9.76 34.07+11.48 <0.001
N. Fibularis
Motor iletim hizi (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
Amplitiid (miliV) 8.914+3.77 11.23+7.37 >0.05
H- refleksi (msn) 21.87+10.62 25.13+£2.89 >0.05

lar, orta metabolik kontrol dereceli hastalar olarak
kabul edilip 2. Gruba alindilar. HbAlc degeri 10
ve tlizeri olan hastalar ise k&tii metabolik kontrol
dereceli hastalar olarak degerlendirilip 3. grupta
tartisildilar.

Hastalik siiresine gore gruplamada 5 yillik
hastalik siiresi esas alindi. Hastalarin pubertal du-
rumlar1 Tanner evreleme sistemine gore evre I pre-
pubertal, evre 1I, III, IV, V ise pubertal grubu
olusturdu. Verilerin istatiksel analizinde hazir ista-
tistik programi SPSS (version 6,2) kullanildi.
Degiskenlerin ortalamalarinin karsilastiril-
masinda Student t testi uygulandi. Student t testine
uygun dagilim gostermeyen parametrelere Mann
Whitney U testi uygulandi. Degiskenlerin yiizde
degerlerinin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. P <0.05 degerleri anlamli kabul edildi.
Birbiri ile  iliskili olabilecegi varsayilan parame-
treler arasinda korelasyon testi yapildi.

Bulgular

Bu calisma hastalik siireleri 2-11 y1l arasin-
da degisen 39 Tip I DM'lu hasta ile 26 saglikli
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kontrol grubunda gergeklestirildi. Hasta ve kontrol
gruplarinin elektrofizyolojik c¢alisma bulgulari
kargilagtirilmali olarak Tablo 1’de goriilmekte-
dir.

Diyabetik c¢ocuk ve adolesanlarda median
sinirin motor dalinda distal latans belirgin gecik-
mistir (p<0.001). iletim hiz1 ve amplitiidiinde is-
tatiksel olarak dnemli olmayan gecikmeler gézlen-
mistir (p>0.05). Median sinirin duysal iletim
hizindaki yavaslama (p<0.05) ve amplitiidiindeki
kiicilme (p<0.01) anlamli bulunmustur. Ulnar
sinirin motor dalinda belirgin amplitiid kiigiilmesi
(P<0.001), yanisira iletim hizinda yavaslama
onemli oranda olmasa da (p>0.05) goriilmiistiir.
Her iki grupta da anlaml latans asimetrisi dikkati
cekmemistir. Bu sinirin duyusal iletim hizinda
yavaslama (P<0.05) dikkati ¢ekmis ayrica am-
plitid kigiilmesi (P<0.001) dikkate deger bulun-
mustur. Sadece motor iletimlerin degerlendirildigi
fibular sinirin distal latansinda i1limli gecikmeler,
amplitidiinde ise kiigiilmeler goriliirken iletim
hizi belirgin sekilde yavaslamistir (p<0.01).
Burada H-refleksinde iki grup arasinda anlamli

T Klin Pediatri 2001, 10
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Tablo 2. Metabolik kontrol dereceleri ve polinéropati iliskisi
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 hizi (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
Amplitid (miliV) 13.66+8.66 13.73£17.36 9.12+5.0 15.8446.65
Duysal iletim hiz1 (m/sn) 52.76+6.11 52.56+6.44 51.846.8 56.58+6.15
Amplitiid (mikV) 26.66+9.79 27.60£7.98 26.5+£7.75 32.95+8.51
N. Ulnaris
Motor iletim hizi (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
Amplitiid (miliV) 9.66+7.67 8.50+5.42 14.29+8.34 19.34+8.34
Duysal iletim hizi (m/sn) 53.84+6.33 52.68+9.8 54.2+6.2 53.54+6.49
Amplitid (mikV) 21.75+12.28 19.9349.69 20.33+7.47 34.07+11.4
N. Fibularis
Motor iletim hizi (m/sn) 50.69+9.8 49.7549.1 48.7+8.66 57.814£5.88
Distal latans (msn) 3.36+1.14 3.37+0.72 3.84+0.57 3.19+0.51
Amplitid (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 25.1442.85

asimetri goriillememistir (Tablo 1).

Metabolik kontrol derecelerine gore hasta
gruplarmin kendi aralarindaki elektrofizyolojik
parametreleri karsilastirildiginda;

Iyi metabolik kontrollii grupta ulnar sinirin
motor ve duysal ampliitiidii kontrol grubuna gore
kiigiilmiis bulunmustur (p<0.05). N. Fibiilarisin
distal latans1 da, kontrol grubuna gore belirgin uza-
mis, ayni sinirin motor ampliitiidii istatiksel an-
lamda kiigiilmiistiir (p<0.05).

Orta metabolik kontrollii grupta median motor
sinirin distal latansinin kontrol grubuna gére belir-
gin sekilde geciktigi dikkati ¢ekmistir (p<0.001).
Ayni1 sinirin motor ve duyusal ampliitiidiiniin kon-
trol grubuna gore kiigiilmiis oldugu gorilmistiir
(p<0.05). Aym patolojik sonuglarin ulnar sinirde
daha belirgin sekilde anlamlilig1 goriilmiistiir
(p<0.001).

Kotii metabolik kontrollii grupta median motor
sinirin distal latans1 kontrol grubuna gore uzadigi
aynt sinirin motor ve duyusal ampliitiidlerinin

T Klin J Pediatr 2001, 10

kiigiildiigii gozlenmistir (p<0.001). Fibiiler sinirin
de distalde latansinin hasta grubunda kontrol
grubuna gore gecikmis oldugu saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 2).

Hastalar pubertal durumlarina gore ince-
lendiginde pubertal grupta median motor sinirin
distal latans1 3.784+0.52 msn, ampliitiidi 11.30 +
13.96 miliV, iletim hiz1 ise 58.44+10.88 m/sn bu-
lundu. Bu sinirin duyusal iletim hiz1 49.7+4.99
m/sn bulunmustur. Prepubertal grupta ise bu deger-
ler sirayla 3.39+0.32 msn, 14.07+7.62 miliV,
53.96+6.48 m/sn olarak bulundu ve sonugta puber-
tal grupta N.medianusun motor dalinin distal la-
tansinin  geciktigi, amliitiidiiniin ise kii¢lildigi
dikkati c¢ekmistir. Duyusal iletim hiz1 da
yavaglamistir (p<0.05). N. Ulnarisin distal latans1
pubertal grupta 2.984+0.42 msn, prepubertal grupta
2.62+0.20 msn, N.fibularisin distal latans1 pubertal
grupta 3.74+0.63 msn, prepubertal grupta
3.10+1.03 msn bulunmstur. Bu sinirlerin distal la-
tanslarinin pubertal grupta prepubertal gruba gore
gecikmis oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Diger
ENG bulgulart pubertal ve prepubertal gruplar
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Tablo 3. Prepubertal ve pubertal hasta gruplarinin elektrofizyolojik verilerinin karsilastirilmasi

Prepubertal (n:14) Pubertal (n:25) P
Ort £SD Ort £SD
N. Medianus
Motor iletim hizi (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
Amplitid (miliV) 14.07+7.68 11.30+13.96 <0.05
Duysal iletim hiz1 (m/sn) 53.96+6.48 49.70+4.99 <0.05
Amplitid (mikV) 25.57+8.82 27.71+8.0 >0.05
N. Ulnaris
Motor iletim hizi (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
Amplitiid (miliV) 8.71+6.63 11.7249.8 >0.05
Duysal iletim hizi (m/sn) 51.64+6.45 54.48+8.36 >0.05
Amplitiid (mikV 21.35+12.48 20.20+8.09 >0.05
N. Fibularis
Motor iletim hizi (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
Amplitid (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. Incelenen sinirlerde saptanan ndropati orani

Noropati/Toplam olgu Noropati orani (%)
N. Medianus
Motor iletim hiz1 anormalligi 19/39 48.71
Duysal iletim hizi anormalligi 20/3 51.28
N. Ulnaris
Motor iletim hizi anormalligi 4/39 10.25
Duysal iletim hiz1 anormalligi 10/39 25.64
N. Fibularis
Motor iletim hizi anormalligi 24/39 61.53
H- refleksi anormalligi 13/39 33.33

arasinda onemli bir farklilik gdstermemistir
(Tablo 3).

Diyabetik polindropatinin klinik ve elek-
trofizyolojik verilere dayan siniflamasina gore
hastalarimizi evrelendirdigimizde polindropatinin
en fazla fibuler sinirin motor ileti hizinda yavasla-
ma seklinde oldugu gorilmiistir (%61.53).
Median sinirde hem motor hem duyusal iletim hiz1

26

yavaslamis olup, %48.71 ve %51.28 oranlarinda
polindropati saptanmistir. En az etkilenmenin ul-
nar sinirin motor ileti hizinda oldugu (%10.25) be-
lirlenmistir (Tablo 4).

Tartisma

Tip I DM'lu ¢ocuk ve adolesanlarda yapilan
bu calismada subklinik periferik noropatinin or-

T Klin Pediatri 2001, 10
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Tabloe 5. Polindropatili ve polindropati saptanamayan olgularda sistemik bulgularin karsilastirilmasi

Polindropatili olgular Polindropatisiz olgular P
(n: 14) Ort + SD (n: 25) ort = SD
Yas (y1l) 13.17+£3.30 12.56+3.37 >0.05
Boy (cm) 142.50£17.54 144.12+15.42 >0.05
Insiilin dozu (iii/kg) 0.95+0.45 0.78+0.28 >0.05
Hastalik siiresi (y1l) 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
UAAH (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
HbAIc (mg/dl) 10.58+3.38 8.1242.2 <0.05

taya ¢ikmasinda kotii metabolik kontroliin temel
belirleyici faktor oldugu, hastalik siiresi ve pu-
bertenin de buna katkida bulundugu gosterildi.

Subklinik periferik néropatinin en fazla fibiiler
siniri etkiledigi ve bulgularimin elektrofizyolojik
olarak fibuler sinirin motor iletim hizinda
yavaslama ile gosterilebildigi (%61.53) anlasil-
maktadir. Bunu median sinirin hem motor
(%48.71) hemde duyusal iletim hizinda
(%51.28)ki yavaglama izlemistir. En az etkilen-
menin gorildiigli ulnar sinir motor iletim hizi az
sayida olguda yavaslamistir (%10.25). Meh ve
arkadaslarinin (14) calismasinda da diyabetik
cocuklardaki subklinik ndropati oranmin %81
oldugu ve etkilenmenin biiyiik oranda alt ekstrem-
itede oldugu bildirilmektedir. Elektrofizyolojik
testler sonucu bir olguda birden fazla sinirin
noropatik oldugu olgu sayis1 14 (%35) bulundu. 6
olguda H refleksi alinamadi ve bulgular periferikl
noropati lehine yorumlandi. Bu sonugla-rimiz
Bognetti ve arkadaslarinin (15) diyabetik
adelosanlarda %18.5 olarak saptadiklari periferal
ndropati oranindan fazla idi.

Metabolik kontroliin énemi DCTT g¢alis-
malar1 sonucunda goriilmiistiir. intensif tedaviyle
klinik noropatide %60 oraninda azalma saglan-
mistir (16). Addlesanlarda ise intensif ve konvan-
siyonel tedavi alan gruplar arasinda klinik néropati
acisindan bir fark bulunmamuistir. 5 yillik tedavi
sonunda kon-vansiyonel tedavi alan grupta intensif
tedavi alan gruba gére median motor, median duyu,
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peroneal ve sural sinir iletim hizlarinda belirgin
yavaglama oldugu goriilmiistiir (17). Hyelienmark
ve arkadas-larinin (3) yaptig1 ¢alismada, Tip I
DM'lu ¢ocuk ve adelosanlarda periferal sinir dis-
fonksiyonunun nadir olmadigi ortaya konmus,
fibular ve median sinirlerinin ileti hizlar1 ve am-
pliitiid calismalarinda sinirlerde %57 oraninda
ileti anormallikleri saptanmis, en fazla etkilen-
menin fibular sinirin motor ileti hizinda oldugu
bulunmus ve kotii metabolik kontroliin subklinik
noropati icin risk faktdrii oldugu ortaya konmustur.
Comi ve arkadaslarinin (12) bir ¢aligmasinda,
yeni tan1 konan Tip I DM'lu hastalarda bile per-
iferik ndropati olabilecegi, insiilin tedavisiyle
noropati oraninin geriledigi gosterilmistir. Ayni1
calismada %12 oraninda, yeni tani alan hastalar-
da sinir ileti hizlarinda yavaslama tesbit
edilmistir.

Hastalarin metabolik kontrol derecelerinin
bakilan sinirlere olan etkisi degerlendirildiginde,
metabolik kontrolii kétii olan 3.grupta hem kontrol
grubuna hem de metabolik kontrolii iyi olan birinci
gruba gore periferik noropatiyi telkin eden bulgular
daha fazla idi. Polindropatisi olan hastalarimizin
HbAlc degerleri belirgin yiiksekti. Bu veriler
hastalarin metabolik kontrol dereceleriyle periferal
noropati gelisimi arasinda pozitif bir korelasyonun
oldugu sonucunu ortaya ¢ikarmaktadir (Tablo 5).
Bu sonuglarimiz, diyabetik ndropatinin koti
metabolik kontrolle olan iligkisini ortaya koyan li-
teratiir verileriyle uyumluydu. (3,4,15).
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Bizim g¢alismamizda olgularimiz prepuber-
tal ve pubertal gruplar olarak karsilastirildiginda
median, ulnar ve fibular sinirlere ait subklinik per-
iferik noropatiyi telkin eden bulgular pubertal grup-
ta prepubertal gruba gore daha sik bulunmakla bir-
likte, polindropati goriilme orani prepubertal grup-
ta 5/14(%35.7), pubertal grupta 9/26(%36) olup
arada onemli bir farklilik bulunmadi. Pubertenin
diyabetik noropati gelisimindeki rolii konusunda
farkli goriisler One siiriilmektedir. Barkai ve
arkadasla-rinin (18) calismasinda da pubertal
gelisimin diabetik periferik ndropati gelisiminin
patogenezinde rolii olabilecegini One siirerken,
Bognetti ve arkadaslarinin (15) calismasinda
prepubertal ve pubertal hastalar arasinda periferik
noropati goriilmesi agisindan fark olmadigi
bildirilmistir.

Polindropatisi olan grupta iAAH, polinéro-
patisi olmayan gruba gore daha yiiksekti. Periferik
noropati ile iriner albumin atilim hizi arasinda
po-zitif bir korelasyonun oldugu bazi ¢alismalar-
da gosterilmistir (19,20). Bizim ¢alisgmamizda da
benzer iliskiyi saptadik. Periferik ndropatisi olan
grupta ortalama DTA daha yiiksek bulundu.
Polinoéro-patisi olan hasta grubunun hastalik siiresi
polindro-patisi olmayan hasta grubuna gore daha
uzun bulundu. Bu sonug¢larimiz diyabetik periferik
noropati gelisimiyle hastalarin 1AAH diizeyi
arasinda bir parelellik oldugunu diisiindiirmekte-
dir.

Sonug olarak; Tip I DM'lu hastalarda periferik
noropati gelisiminde hastalarin metabolik kontrol
derecelerinin temel belirleyici oldugu, bununla bir-
likte pubertal siirecin ve hastalik siiresinin de
katkisinin olabilecegi sonucuna varildi. Periferik
noropati bulgularinin en ¢ok fibuler sinir motor
ileti hizinda yavaslama seklinde goriildiigii, bunu
median sinir duyu ve motor iletim hizindaki
yavaglamanin izledigi, en az tutulumun ise ulnar
sinirde oldugu gosterildi.
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