Diabesin Norolojik Komplikasyonlar:

Diabet, 3000 yildan fazla bir siireden beri bilinen
bir hastaliktir. Norolojik komplikasyonlarina iliskin
ilk bilgi ise, 1978 yilinda John Rollo tarafindan bil-
dirilmistir. Daha sonra yapilan arastirmalar sonucu,
diabete iliskin ndrolojik komplikasyonlarin ana hat-
lar1 ile baslica sunlar oldugu anlasilmistir (1, 4, 6,
7,8, 10):

Serebro-spinal vaskiiler aksidanlar

Diabetik Koma

Epileptik Konviilziyonlar

Diabetik Ensefalopati

Aterosklerotik Rijidite Sendromu
Psédo-bulbar Paralizi

Diabetik Noropati

Diabetli annenin ¢ocugunda norolojik komp-
likasyonlar.

Diabet'te karbonhidrat metabolizmas1 yaninda
lipid metabolizmasi bozuklugu ve hipertansiyon ya-
ninda orta ve biiyilk damarlarda da goriilen ateroskle-
roz insidanst yiliksek olmaktadir. Bu nedenle diabetli
kisilerde normallere kiyasla serebro-spinal vaskiiler
aksidanlarin riski daha fazladir (6, 8, 10).

Klinikte serebro-vaskiiler aksidanlar Karotid veya
Vertebrobaziller arterlerle ilgili olmak iizere, ya gelip
gegici fokal norolojik belirtiler (Transiyen iskemik
ataklar) veya akut strok sonucu total hemipleji tab-
losu seklinde olmaktadir. Burada serebral olay
trombo-emboli veya hemorajidir (3, 6, 7).

Spino-vaskiiler aksidanlar ise Anterior spinal
arterin yetmezligi sonucu ve alt ekstremitelerde ani
parestezik yakinmalar yaninda bazi olgularda mono-
parezi veya monopareziler ve derin tandon refleksleri
(DTR) kayb:1 seklinde goriiliirler. Bu belirtiler bir siire
yiriidikten sonra belirirler ve dinlenmekle gecerler
(Spinal Claudicatio intermittent). Nadiren anterior
spinal arter okliizyonu sonucu flask parapleji olusa-
bilir. Beraberce idrar retansiyonu, seviye veren Yyii-
zeysel duyu bozuklugu (Derin duyu saglam) ve
lokal sirt agrist vardir (4, 6, 7, 8).
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Norolojik komplikasyonlardan nadir rastlanan
bir digeri epileptik konviilziyonlardir. Hiperglisemi
sonucu intra ve ekstraselliler kompartmanlar arasin-
da ozmotik denge bozulmakta, bu da hiicresel dehid-
ratasyon ve enzim aktivitesi degisikligine neden ol-
maktadir. Yine hipergliseminin etkisi ile intravaskii-
ler fokal kortikal trombozlar olusabilmektedir. Bu
iki nedenden herhangibirinin etkisi sonucu bir epilep-
tojenik fokus olusmakta, dolayisiyle de fokal veya
genearalize  epileptik  konviilziyonlar goriillebilmek-
tedir (4. 6, 8).

Baz1 diabetli olgularda zaman zaman irritabilité,
delirium, emosyonel labilite ve depresyon belirtileri
ile kendini gosteren diabetik ensefalopati tablosuna
rastlanabilmektedir (4,6, 8).

Aterosklerotik rijidite sendromunda Parkinso-
nizm (Semptomatik Parkinson) ve demansiyel semp-
tomlar birliktedir. Cogunlukla Psddo-bulber belirti-
ler de eklenerek mikst bir klinik tablo olusur. Bazi
olgularda ise psddo-bulbar tablo tek basina goriile-
bilir (8). Diabetik Koma baslt basina bir konu oldu-
gundan burada sadece hiperglisemik koma disinda
hipoglisemik komanin da goriilebilecegini hatirlat-
makla yetinecegiz (5).

Bu yazida o6zellikle vurgulamak istedigimiz diger
bir norolojik komplikasyon Diabetik Noropati'dir.

Noropati, diabetlilerin % 10-20 kadarinda rastla-
nir. Elektromiyografi gibi elektrofizyolojik ydntem-
lerle ancak saptanabilen subklinik minimal diabetik
ndropatinin ise olgularin % 40'indan fazlasinda bu-
lundugu ileri siriilmektedir. Her yasta goriilebilirse
de, 40-60 aras1 yas gruplarinda daha siktir. Cocuk-
luk yaslarinda ise olduk¢a nadirdir (1,4, 6, 10).

Diabetik Noropatiye iliskin su saptamalart vur-
gulamak yerinde olacaktir:

a) Diabetik ndropati semptomlar1 simiiltan ola-
rak diabet semptomlar: ile birlikte baslayabilirler,



b) Diabet, heniiz hiperglisemi ve glikozun

belirmeden noéropati semptomlart ile baslayabilir.

c¢) Noropati, iyi kontrol edilmis diabetiklerde
de goriilebilmektedir,

d) Noropati, diabetin siddet ve siiresi ile ilis-
kili degildir.

Diabetik noropatinin nedenlerine iliskin baglica
3 goriis ileri sturilmistir (4, 5, 6, 8, 10):

Vaskiiler nedenler
Metabolik ve Biyokimyasal bozukluklar
3.  Thiamin (B1 vitamini) eksikligi.

1. Vaskiiler Nedenler: Kas kapilleri ve Vasa
Nervorumlarin bazal membranlarina mukopolisakka-
ridlerin birikmesi ile olusan diabetik mikroanjiyo-
patiye iliskin olarak ndronlar, aksonlar ve kas kapille-
rinde iskemik infarktlar gorilir (4, 6).

2. Metabolik ve Biyokimyasal Bozukluklar:

a) Diabet sonucu lipidlerin oksidasyonu hizla-
nir, serbest yag asitleri artar ve esansiyel yag asitleri
relatif olarak yetersiz olur. Bunun sonucunda kapil-
ler frajilite olusur. Ayrica periferik sinir distalinde
fosfolipid ve serebrozid gibi sinir lipidlerinde azalma,
koleterol/ester kolesterol oranlamasinda ester koles-
terol lehine sapma olusur. Bu iki nedenle retina ka-
pilleri, koronerler ve serebro-spinal damarlarda ate-
rom plaklar: insidansi artar.

b) Diabet sonucu Schwann hiicrelerinde Aldose-
Rediiktaz enzimi azalir ve fruktoz ile Serbitol gibi
seker alkollerinin utilizasyonlar1 aksayarak Schwann
hiicrelerinde birikirler ve hiicrelerin fonksiyonlar:
bozulur. Bu fonksiyon bozuklugu sonucu Schwann
hiicrelerinin miyelinizasyon islevi aksar ve segmental
demiyelinizasyon ortaya ¢ikar (4, 5, 6, 9, 10).

3. Thiamin Eksikligi: Bu eksiklik diabet sonu-
cu olan B1 vitaminin utilizasyonunun artisindan
olusur. Eksiklik sonucu Pirlivik asit yikiminda ak-
sama ve kanda Piruvat birikimi olur. Bu da periferik
sinirlerde demiyelinizasyon ile beyinde hemorajilere

yol acar (4, 5, 6, 8).
Diabetik noropatinin tiplerini baslica 3 grupta
toplayabiliriz:

1. Simetrik duyusal Noropati
2. Asimetrik Motor Noropati

3. Otonomik Visseral Noropati

Ayn1 hastada bu tiplerden herhangibiri tek basi-
na bulunabilecegi gibi, 2 veya 3'ii bir arada bulunabi-
lir (4, 5, 6, 8,9, 10).

NOROPATI
A. Sibjektif belirtiler

1. Parezteziler

DIiABET'IN NOROLOJIK KOMPI.IKASYONI.ARI

2. Hiperaljeziler ve kas kramplari.

B. Objektif belirtiler

1. Vibrasyon duyusu azalmasi/kayb1

>

Agri, 1s1 ve dokunma duyulan azalmasi
kayb1

DTR azalmasi/kayb1

Pozisyon duyusunun azalmasi/kaybi
Norojenik osteoartropati

NN AW

Agrisiz atonik yaralar

Iskeminin periferik sinir iizerine ilk ve erken etki-
leri iletim blokaji veya kaybolmasi degildir, 6nce sinir
liflerinde iskemiye karsi irritabilité artisi olur. Bu ne-
denle diabetik noéropatide olgularin % 40'inda ilk
semptomlar siibjektif duyusal semptomlar olmakta-
dir. Bunlar bacaklarda karincalanma ve uyusmalar
seklindedir. Zaman zaman bacak kaslarinda agrilar
ve baldir grubu kaslarda kramplar da eklenebilir.
Bazen de tabloya bacaklarda veya ayak tabanlarinda
derinden kas ve kemiklerden gelen ve geceleri siddet
lenen global, lokalize edilemeyen sikici agrilar eklenir.
Yataktan kalkmak ve yiiriimek bu agrilart azaltir, iyi-
lestirir. Buna Hiperaljpzik tip duyusal ndropati
denir (4,6, 7,9,10).

Objektif bulgulardan en erken goriilen vibrasyon
duyusunda ki azalmadir. Agri, 1s1 ve dokunma gibi
yizeysel duyu azalmasi veya kaybi, alt ekstremi teler-
de ise eldiven seklinde olup, olgularin % 10'unda
goriliir. Bazen bu anestezi bdlgelerinde dokunmaya
karsi asirt bir duyarlilik goriilebilir (Anastezi Delo-
rosa).

DTR bozuklugu olarak tek veya iki tarafli Asil
refleksi kaybi en sik rastlanan bulgudur. Bazen buna
Patella Refleksi kaybi da eklenebilir. DTR kayb1
diger objektif duyusal bozukluklar olmadan da go-
rilebilmektedir. Tabloya nadiren st ekstremitelerde
de DTR azalmasi veya kayb1 eklenebilir.

Eklem pozisyon duyusu kaybi ataksik bir yiri-
yiise yol acar. Tabes'teki tabloya benzedigi ig¢in
buna Psodotabes Diabetika adi verilir.

Eklemlerin derin duyusunun bozulmas:t sonucu
ozellikle ayaklarda metatersal, falingeal ve bazen de
tarsal eklemlerde tek veya iki tarafli artropatilere yol
acar. Sirengomiyeli ve Tabes'te goriilen artropatiler,
diabetiklerdeki gibi distalde degildir (4, 6, 7, 9, 10).

Agrisiz atonik yaralar siklikla ayaklarda basinca
ugrayan noktalarda goriilirler. Bunlar derin duyu
kaybi, mikrotravmalar ve vaskiiler yetersizlikler gibi
faktorler sonucu olusurlar.

Normal 50 yasin tizerindeki kisilerde senil ar-
teriosklerotik duyusal noropatiye rastlanmakta ise
de, diabetiklerdeki rastlanma siklig1 2-3 kez daha
fazladir (4, 7).

Duyusal noropati genellikle distallerde hakimdir
ve sinsi baslayip yavas ilerler. Tek basina kalabildigi
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gibi motor ve/veya otonomik ndropati bulgular1 da
eklenebilir (4, 6, 10),

ASIMETRIK MOTOR HAKIiMi YETLI
NOROPATI
A. Diabetik Amiyotra.fi

B. Monondropatiller:

o
~

Kranial sinir monondropatileri
Eksternal oftalmopleji

Anizokorik Argyl-Robertson Pupili
Optik Nevrit ve Optik Atrofi
Periferik Fasial paralizi

Sinirsel sagirlik

Anosmi

N.Trigeminus

N. Hipoglossus

(=
~

Periferik sinir monondropatilleri

Median sinir (Karpal Tiinel sendromu)
Ulnar sinir (Kubital Tiinel sendromu)
Peroneal sinir (Diisiik ayak)

Lateral Kutan sinir (Meraljia parastetika)

Nadiren: N. Torasikus Longus
N. Rekurrens
N. Laringeus Superior

C. Mononoérotis Multipleks

Motor ndropati asimetrik dagilisi, siklikla prok-
simal yerlesimi, akut veya subakut baslangici, kas
parezi ve atrofilerinin 6n planda olusu ile farkli bir
klinik tablo gosterir (4, 5, 6, 8, 9, 10).

Diabetik Amiyotrofi siklikla diabeti yeni sap-
tanan veya latent diabeti olan orta yasli kisilerde
gorilir. Parezi ve kas atrofisi ile karakterizedir.

Siklikla uyluk grubu kaslarda (Kuadriseps Fe-
moris) gorilir. Bir tarafta digerinden daha belirgin
olmak {lizere asimetriktir veya tek taraflidir. Agr
semptomundan sonra veya birlikte kas kuvvetsizligi
sonucu, merdiven ¢ikmada veya oturulmus sandal-
yeden kalkmada giiglik en belirgin yakinma olur
(4, 10).

Tabloya, diz-bilek arasinda ve dis lojda bulunan
Anterior Tibial kas ile Peroneal kaslar da eklenerek
diisiik ayak postrii eklenebilir.

Pareziyi takiben, adi geg¢en kas gruplarinda at-
rofi ve patella refleksi kaybi gorilir. Amiyotrofi
tablosu 122 yil icinde ve hipergliseminin tedavisi ile
spontan olarak iyilesir.

Amiyotrafinin lomber pleksustaki dejenerasyon
sonucu oldugu kabul edilmektedir. Olgularda BOS -
ta protein artisinin da saptanmasi tablonun bir
poliradikiilopati olabilecegini gostermektedir.

Monondropatiler, tek veya kombine olarak si-
metrik veya asimetrik birkag¢ sinir tutulusu seklinde
olabilirler.
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Eksternal oftalmopleji; III. Kranial sinirin motor
liflerinin tutulusu tek basina olabildigi gibi, birlikte
IV ve/veya IIl. Kranial sinirler de tutulabilirler. Oku-
[omotor sinirin pupil reaksiyonlar:t ile ilgili lifleri
dis yanda seyrederler. Vasa Nervorumlar ise ortada-
dir ve bunlarin anjiyopatik tutuluslarinda yalniz orta-
daki motor lifler tutulacaktir (4, 8, 10). Boylece pupil
reaksiyonlart normal kalacaktir. Anevrizmaya iliskin
eksternal oftalmoplejiden farkli olarak diabetik olan-
da periorbital agri vardir. Klinik tablo siklikla 3-6 ay
icinde spontan olarak iyilesir.

Bazi1 diabetik olgularda oktilomotor sinirin deje
neratif degisiklikleri sirasinda motor lifleri saglam
kalirken, pupil reaksiyonlarina ait lifleri tutulur ve
ve argyl-Robertson pupili ile karsilasilir.

Ozellikle ileri yaslarda rastlanmas: nedeniyle
bu yaslardaki periferik fasial paralizlerde diabeti
arastirmak gerekir (4, 10),

Genellikle ileri yastaki diabetiklerde rastlanan
Monondritis Multipleks ayni anda ve birbirini izle-
yecek sekilde birbirinden uzak birka¢ periferik sini-
rin asimetrik tutulusu sonucu olusur. Akut veya
subakut baslar ve aylar sonra spontan iyilesme go-
rilir. Burada periferik sinirlerdeki embolik infarkt-
larin sorumlu oldugu belirtilmistir.

EMG subkilinik ndropati olgularinin saptanmasi
ve gerekli Onlemlerin alinmast yo6niinden oldukga
yararli olmaktadir. Sinir iletim hizlarinda en erken
yavaslama duyusal sinirlerdeki duyusal iletim hizi
yavaslamasidir. Yine motor init potansiyellerine
iliskin siire ve polifazi artis1 ile amplitidde azalma,
fibrilasyon gibi spontan denervasyon potansiyelleri
goriilmege baslar (4, 6).

OTONOMIK ViISSERAL NOROPATI

A. Vazomotor Bozukluklar

Ortostatik Hipotansiyon
Tasikardi
Ekstremite uglarinda sogukluk ve solukluk

o S e

Ayak bilegi ve ayaklarda 6dem.

B. Sudomotor Degisiklikler

1. Global veya yerel yamalar seklinde Hipo
veya Anhidroz

c. Genito-iriner sistem ile ilgili olarak

1 Atonil: mesane ve idrar retansiyonu

2.  Empotans

3 Retrograd Ejakulasyon

D. Gastro-intestinal sistem ile ilgili olarak
1. Gastroparezi ve ptozis

2. Kusma periyodlan

3. Nokturnal Diare

4. Konstipasyon ve fekal retansiyon.
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Otonomik visseral noropati belirtilerinin bir
kism1 sempatik, digeri ise parasempatik sistemin
tutulusu sonucu olmaktadir (4, 6, 9,10),

Empotans diabetlilerin % 40-50 kadarinda rast-
lanmaktadir. Diabetli olgularin 2/3 Unde Hipofiz
Gonadotropinlerinde azalma saptanmasi empotansin
bu hormonal dengesizlik sonucu olusabilecegine dik-
kati ¢ekmistir. Ancak temel nedenin otonomik
noropati ile vaskiilopati oldugu goriisi 6n plan-
dadir (4, 6, 10).

Orgasm sirasinda vezika sfinkterinin kapanma
yetersizliginden retrograd ejakiilasyon olusur ve
bazen diabetik noropatinin erken bir belirtisi olarak

rastlanabilir.

Diabetli annede karbonhidrat metabolizmasi
bozukluguna ek olarak, ozellikle pantotenik asid,
E ve A vitaminleri ile folik asid eksikligi sonucu,
merkez sinir sistemi anomalileri ve fetal OJliimler
normal annelere kiyasla 2 kat daha fazla olmaktadir.
Sinir sistemi anomalileri baslica Anensefali veya
hidrosefali seklinde rastlanabilmektedir (6).

DIABETIK NOROPATIDE PATOLOJIK
DEGISIKLIKLER

1. Medulla Spinalis'te: En sik iomber bolgede
olmak iizere, arka kordonda aksonal kayip, dejene-
rasyon ve demiyelinizasyona rastlanir.

2. Periferik sinirlerde: Ozellikle duyusal néro-
patilerde 6n planda segmental demiyelinizasyona,
daha az oranda da aksonal degismelere rastlanir.
Monondropatilerde ise sinir govdelerinde lokal is-
kemik infarktlar dikkati ¢eker.

3. tntramuskiiler sinir lifleri, miyondral plak
ve kas liflerinde: Ilk 6nceleri miyonéral baglantida
azalma ve diizensizlik baslar, intramuskiiler sinir
liflerinde kollateral filizlenmeler olusur ve kas lifle-
rinin bir kismi, tek tek atrofik, diger bir kismi ise
hipertrofik olur (Yalanci miyopatikgdriiniim). Son
devrede tek tek kas lifi atrofileri yerine grup kas
lifi atrofileri, sarkolemmal nukleuslarda artma, bazi
kas liflerinde de vakuolizasyon goriliir.
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4. Prevertebral ve paravertebral 6temik gangli-
onlarda dejeneratif degisiklikler saptanir (2, 4).

NOROJENIK KOMPLIKASYONLARIN
TEDAVISI

Serebro-vaskiiler aksidanlarda en kisa zamanda
glisemi kontrol altina alinmali, steroid ve glikoz
soliisyonlarinin kullanimindan kag¢inilmalidir.

Diabetik noropatide hipergliseminin kontrol al-
tina alinmasi, bazi olgularda yararli olabilmektedir.
Ancak kesin bir yarar séz konusu degildir. Ozellikle
duyusal noropatinin yarar gordiigini belirten ¢alis-
diabetik
amiyotrofi ve monondropatilerde glisemi kontro-

malar bildirilmistir. Motor ndropatilerden

lina bagli olmaksizin birka¢ ay veya 1 yil iginde
spontan iyilesmeler gorilebilmektedir (4, 6, 9).

Parestezilerde Thioctic Acid (Neuvitan) ile Bi1
vitaminin kombine kullanimi yararli olmaktadir.

Bacaklardaki agrilar oldukg¢a inatg¢idir. Hafif
olgularda sicak kompresler, masaj, girdaph banyo
ve salisilat gibi hafif analjezikler yararlidir. Agir
olgularda ise sira ile Deltapropoksifen (35 mg tablet
x 3-4 tane) (4, 9). Antiepileptiklerden Hidantoin
(giinde 200-300 mg) bazi olgularda ise Carbamezapin
kombine edilebilir. Inatg1 olgularda gerekirse Fenil-
butazen ve prednizalon (10 mg gibi az dozda) verile-
bilir (4, 9).

Ortostatik hipotansiyon i¢in karin korseleri, ba-
cak bandajlari, az dozda Luminal ile birlikte Efedrin
Tabi. (giinde 2-3 kez 1/2 tabi.) veya Dihidoergtamin
preparatlar: kullanilabilir (9).

Nokturnal diare spontan olarak duraklayabilir
veya kroniklesir. Gerektiginde Teinture d opium
veya diger antikolinerjikler verilebilir (9).

Idrar retansiyonu ve mesane disfonksiyonlarinda
sonda ile bosaltma yaninda, sentetik asetilkolin
esterlerinden Carbachol tabletlerinden giinde 3-4
tablet veya 0,25 mg.lik ampullerinden yarim saat ara
ile 12 kez S.C. injeksiyon yapilabilir.

Empotans icin Testosteron ve Korionik Gonado-
tropik hormonlar bazan yararli olabilmektedir.
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