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ÖÖZZEETT
Amaç: Diyabetes Mellitus’un geç komplikasyonlar›ndan olan diyabetik aya¤›n gelifliminde vaskü-
ler yetersizlik, polinöropati, enfeksiyonlar ve bas› gibi multifaktöriyel nedenler rol oynamaktad›r.
Bu çal›flmada, diyabetik ayak gelifliminde yer alan alt ekstremite sinir ileti bozukluklar›ndan hangi-
sinin daha ön plânda rol oynad›¤›n›n belirlenmesi amaçland›. 
Yöntem: Çal›flmada retrospektif olarak, diyabetik ayak komplikasyonu ve polinöropatisi olan 20
olgu ile diyabetik ayak komplikasyonu olmayan polinöropatili 20 olgu ve polinöropatisi olmayan
20 olgu olmak üzere toplam 60 tip 2 diyabetik olgu de¤erlendirildi. Olgular›n yafl, diyabet yafl›,
HbA1c ve elektronöromiyografik bulgular› karfl›laflt›r›ld›.
Bulgular: Diyabetik ayak komplikasyonlu grubun yafl›, diyabet süresi ve HbA1c düzeyleri di¤er iki
gruba göre daha yüksekti. Peroneal sinir motor ve sural sinir duyusal ileti bulgular›nda, diyabetik
ayak komplikasyonlu grup ile diyabetik ayak sorunu olmayan polinöropatili grup aras›nda fark
gözlenmedi. Diyabetik ayak sorunu olan olgular›n posterior tibiyal sinir motor ileti h›zlar› ve amp-
litüdleri, diyabetik ayak komplikasyonu olmayan polinöropatili ve polinöropatisiz diyabetiklere
göre daha düflük bulundu (p<0.05, p<0.001). Diyabet süresi ile posterior tibiyal motor sinir ileti h›-
z› aras›nda ters iliflki saptand› (p< 0.01, r= -0.9). Di¤er demografik ve metabolik de¤erler ile iliflki
görülmedi.
Tart›flma: Posterior tibiyal motor sinir ileti h›z› yavafllamas› ve M yan›t amplitüdü küçülmesi, diya-
betik ayak geliflimi için önemli bir risk faktörü olup, diyabetiklerde saptand›¤›nda bu hastalar›n di-
yabetik ayak geliflimi aç›s›ndan daha dikkatli takip edilmesi için uyar›c› olaca¤›n› düflünmekteyiz.
Anahtar Kelimeler: diyabetik ayak, polinöropati, elektromiyografi

AABBSSTTRRAACCTT
Electrophysiological Risk Factor in the Development of Diabetic Foot: Pobterior Tibial
Nerve Conduction Pathology
Objective: Vascular insufficiency, polyneuropathy, infection, and pressure are among the multip-
le factors involved in the development of diabetic foot as a delayed complication of diabetes mel-
litus. In this study we aimed to determine the leading nerve conduction pathologies operating in
diabetic lesions of the lower extremities.
Method: In this study, 20 diabetic patients with diabetic foot and polyneuropathy, 20 patients
with only polyneuropathy, and 20 diabetics without any of the stated complications were evalu-
ated retrospectively. Age, duration of diabetes, haemoglobin A1c, and electroneuromyography
findings of these three groups were compared.
Results: Patients with diabetic foot were older and had longer duration of diabetes and higher levels
of haemoglobin A1c. Peroneal sensorimotor nerve conduction studies did not differ between the pati-
ents with diabetic foot and those with polyneuropathy but without diabetic foot. Posterior tibial mo-
tor nerve conduction velocity and amplitude were significantly lower in the first group (p<0.05). Pos-
terior tibial motor nerve conduction velocity was inversely related to the duration of diabetes (p<0.01,
r= -0.9). There was no relation with other daemographic features and metabolic values.
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G‹R‹fi
Hem tip 1 hem tip 2 diyabetes mellitusun (DM) bir

komplikasyonu olan diyabetik ayak inframalleolar

bölgede gözlenen deri, deri ekleri, yumuflak doku ve

kemi¤i de içeren yap›lar› tutabilen yaraya verilen ge-

nel isimdir. Geliflmifl ülkelerde en s›k hastaneye yat›fl

nedenidir (Matthew 1997). DM’li hastalar›n yaklafl›k

%15’i hayatlar› boyunca en az bir kez diyabetik yara

ile mücadele etmek zorunda kal›r (Reiber ve ark.

1999). Travma d›fl› amputasyonlardan birinci derece-

de diyabetik ayak sorumludur (Centers for Disease

Control and Prevention 1999).

On y›l› aflk›n DM’si olanlar, kötü kontrollü DM’li-

ler (Reiber 1992, Adler ve ark. 1999, Qari ve Akbar

2000), yafll›lar (Reiber 1996, Resnick ve ark.1999), er-

kekler (Morbach ve ark. 2004, Benotmane ve ark.

2000), hipertansiyonlular (Reiber 1992), renal hastal›¤›

olanlar (Reiber ve ark.1992), sigara içenler (Resnick ve

ark.1999, Benotmane ve ark. 2000), daha önceye ait

amputasyon öyküsü olanlar diyabetik ayak geliflimi

aç›s›ndan daha büyük risk alt›ndad›r. Diyabetik yara

iskemik ve/veya nöropatik kökenlidir. Nöropatik kö-

kenli diyabetik ayak varl›¤› a¤›r polinöropatiye (PNP)

iflâret eder (Boulton 1998). Diyabetik aya¤› bulunan

kiflilerin %80’inde PNP belirlenmifltir (Abbott ve ark.

1998). Distal simetrik sensörimotor PNP nedeniyle

travmay› alg›layamama, kaslarda zay›flama sonucu

de¤iflen bas›nç noktalar›, vasküler yetersizlik nede-

niyle yara iyileflmesinin bozulmas›, ayak deformitele-

ri nedeniyle bas›nç dengelerinin de¤iflmesi (Laing

1998), onikomikoz nedeniyle çatlayan t›rnak ve deri-

den giren bakteriler, otonom sinir bozuklu¤u nede-

niyle ter bezlerinde disfonksiyon (Boyko ve ark. 1999)

diyabetik ayak geliflimini kolaylaflt›r›c› nedenlerdir.

Diyabetik ayak gelifliminde alt ekstremite sinir iletile-

rinde bozulman›n etkisi bilinmekle birlikte, bu sürece

hangi sinirin ne derecede katk›da bulundu¤unu arafl-

t›ran az say›da çal›flma bulunmaktad›r (K›z›ltan ve

ark. 2007).

Bu çal›flmada diyabetik aya¤› bulunan kiflilerde

elektonöromiyografi (ENMG) bulgular›n›, diyabetik

aya¤› bulunmayan, ancak PNP belirlenen ve

ENMG’si normal olan kiflilerinkiyle karfl›laflt›rarak in-

celendi. ENMG verilerini etkileyen demografik ve

metabolik etkenlerin etkisi araflt›r›ld›.

YÖNTEM
Çal›flmada Endokrinoloji Poliklini¤imiz’e baflvu-

ran tip 2 diyabetik hastalardan ENMG raporu bulu-

nan, diyabetik ayak komplikasyonu geliflmifl PNP’li

20 olgu ile, diyabetik ayak komplikasyonu bulunma-

yan PNP’li ve PNP’siz 20’fler olgu olmak üzere toplam

60 olgu retrospektif olarak incelendi. Hasta yafl›, cinsi-

yeti, DM süresi, beden kitle indeksi ve hemoglobin

A1c ölçümleri ENMG bulgular›yla karfl›laflt›r›ld›.

Standart ENMG prosedürü içerisinde bak›lan alt

ekstremitede çal›flmalar›ndan posterior tibiyal ve pe-

roneal sinir motor, sural sinir duyusal yan›t amplitüd-

leri ve ileti h›zlar› kay›tland›. ENMG çal›flmalar› 32 C°

deri ›s›s› koflullar›nda yap›ld›.

BULGULAR
Diyabetik ayakl› hasta grubu ile diyabetik aya¤›

olmayan PNP’siz grup 14 erkek (%80), 6 (%20) kad›n-

dan oluflurken, diyabetik aya¤› bulunmayan PNP’li

grupta ise 15 erkek (%75), 5 kad›n (%25) yer almaktay-

d›. Diyabetik ayak grubundan 3 kiflide amputasyon

öyküsü mevcuttu. Diyabetik ayak bulunmayan gru-

bun hiçbir üyesinde amputasyon öyküsü al›namad›.

Cinsiyet aç›s›ndan üç grup aras›nda anlaml› farkl›l›k

saptanmad›.

Diyabetik ayak komplikasyonlu grubun yafl›, di-

yabet süresi ve HbA1c düzeyleri di¤er iki gruba göre

daha yüksekti (p<0.001). Peroneal sinir motor ve sural

sinir duyusal ileti bulgular›nda, diyabetik ayak komp-

likasyonlu grup ile diyabetik ayak sorunu olmayan

PNP’li grup aras›nda fark gözlenmedi. Diyabetik aya-

¤› olan olgular›n posterior tibiyal sinir motor ileti h›z-

lar› ve amplitüdleri, diyabetik aya¤› olmayan PNP’li

ve PNP’siz diyabetiklere göre daha düflük bulundu

(p<0.05, p<0.001) (Tablo). Diyabet süresi ile posterior

tibiyal motor S‹H aras›nda ters iliflki saptand› (p<0.01,

r= -0.9). Di¤er klinik ve metabolik de¤erler ile iliflki

görülmedi.

Discussion: Decreases in posterior tibial motor nerve conduction velocity and M-response ampli-
tude are risk factors for diabetic foot. We are the opinion that patients with ENMG eliciting such
results should be followed up more carefully.
Keywords: diabetic foot, polyneuropathy, electromyography
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TARTIfiMA
Çal›flmam›zda diyabetik ayak sorunu olan olgula-

r›n posterior tibiyal sinir motor ileti h›zlar› ve ampli-

tüdleri, diyabetik aya¤› olmayan PNP’li ve PNP’siz di-

yabetiklere göre daha düflük bulundu. Diyabetik ayak

yaralar› ekseriya ayak parmaklar› ve topuklarda gelifl-

mektedir. Bu bölgelerin duyusal ve otonom innervas-

yonu posterior tibiyal sinirin sensoriyel ve otonomik

liflerince sa¤lanmaktad›r. Ramus kalkanei topuk böl-

gesini, mediyal tibiyal sinir ayak taban› ve parmakla-

r›n fleksör ve ekstansör yüzlerini innerve eden tibiyal

sinirin duyusal dallar›d›r (Mumenthaler ve ark. 2005).

Diyabetik ayakta tibiyal sinir motor iletisinin di¤er si-

nirlere göre daha belirgin bozukluk göstermesi, mikst

bir sinir olan tibiyal sinirin duyusal ve otonomik lifle-

rinin de ayn› fliddette tutuldu¤unu, diyabetik ayak ya-

ralar›n›n da tibiyal sinirin bu a¤›r nöropatisi üzerinde

daha kolayl›kla geliflti¤ini düflündürmektedir. Bu ne-

denle diyabetik ayak geliflimine yönelik PNP de¤er-

lendirmesinde kullan›lan peroneal motor ve sural du-

yusal ileti bulgular›ndan ziyade posterior tibial sinir

motor ileti h›z› incelemesi daha iyi bir göstergedir. Ni-

tekim K›z›ltan ve arkadafllar›n›n (2007) yapt›klar› ret-

rospektif araflt›rmada, diyabetik ayakl› hastalarda ru-

tin olarak uygulad›klar› ENMG çal›flmas›nda posteri-

or tibiyal sinir iletisini kay›tlamam›fllar, ölçtükleri pe-

roneal sinir motor ve sural sinir duyusal ileti de¤erle-

ri ile de diyabetik ayak geliflimi aras›nda bir iliflki bu-

lamam›fllard›r. Biz de çal›flmam›zda bu son iki sinir

ileti de¤erleri ile diyabetik ayak iliflkisi saptamad›k.

Negrin ve Zara (1998) ise peroneal sinir tutulumunun

hasta muayenesinde saptanan diyabetik nöropati bul-

gular› ile birlikte de¤erlendirildi¤inde prognostik bir

de¤er tafl›d›¤›n› bildirmektedirler, ancak tek bafl›na bu

sinir ölçümünün diyabetik ayak üzerine etkisi gözlen-

memifltir.

Alt ekstremite sinirleri d›fl›nda üst ekstremite sinir

iletileri ile diyabetik ayak aras›nda iliflki sorgulanm›fl,

ulnar sinir mononöropatisi ile iliflkili bulunmufltur

(K›z›ltan ve ark. 2007). Ulnar sinir nöropatisinin erkek

diyabetik hastalarda veya multisistem komplikasyon-

lar› olan hastalarda daha fazla oldu¤u bildirilmifl, bu-

nun etyolojisinde kompresyondan ziyade iskemik ne-

denlerin bulundu¤u öne sürülmüfltür (Schady ve ark.

1998). Biz çal›flmam›zda lokalizayon de¤eri olmad›¤›

için üst ekstremite sinir ileti de¤erlerinin diyabetik

ayak geliflimindeki etkisini göz ard› ettik ve de¤erlen-

dirmeye almad›k.

Posterior tibiyal sinir ileti h›z›nda ve M yan›t

amplitüdlerinde diyabetik ayakl› grupta belirgin dü-

flüklük bu hastalarda patogenezde a¤›r segmental

demyelinasyon ve aksonal dejenerasyonun varl›¤›n›

göstermektedir. A¤›r nöropatik tutulum, özellikle

motor sinirleri kapsad›¤›nda, diyabetik hastalarda

kas güçsüzlü¤üne yol açarak, ayakta bas›nç de¤iflik-

likleri ile diyabetik aya¤a sebep olabilmektedirler
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Tablo. Diyabetik Ayak Bulunan ve Bulunmayan Hastalar›n Özellikleri ve Elektrofizyolojik Bulgular›

DA DA bulunmayanlar

PNP var PNP yok

Yafl (y›l) 62.1±8.0a 59.7±8.7b 49.6±7.3ab

DM süresi (y›l) 15.9±7.3ac 7.3±7.4c 5.4±5.4a

Hgb A1c (%) 9.8±1.8ac 7.9±2.2c 6.1±1a

BK‹ 26.6±5.7 26.3±4.1 28.4±3.9

PTS Amplitüd (mV) 1.9±1.1ad 6.1±3.0d 12.4±4.9a

PTS ‹H (m/sn) 35.1±4.3ad 41.1±6.4d 45.5±2.8a

Per. S. Amplitüd(mV) 1.56±1.63a 2.44±1.94 b 5.3±2.26ab

Per. S. ‹H (m/sn) 41.0±8.8 e 43.9±6.9f 48.3±4.1ef

Sural Sinir amplitüd (micV) 6.2±2.4a 6.9±6.4b 14.5±4.1ab

DA: Diyabetik ayak, PNP: Polinöropati, DM: Diyabetes mellitus, BK‹: beden kitle indeksi, PTS: Posterior tibiyal sinir, Per.S.:
Peroneal sinir; ‹H: ‹leti h›z›
a: 1.grup ile 3.grup karfl›laflt›rmas›, p<0.001
b: 2.grup ile 3.grup karfl›laflt›rmas›, p<0.001
c: 1.grup ile 2.grup karfl›laflt›rmas›, p<0.001
d: 1.grup ile 2.grup karfl›laflt›rmas›, p<0.05
e: 1.grup ile 3.grup karfl›laflt›rmas›, p<0.05
f: 2.grup ile 3.grup karfl›laflt›rmas›, p<0.05
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(Abboud ve ark. 2000). Otonomik nöropatinin de di-

yabetik ayak için ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u

bildirilmifltir (Boyko ve ark.1999). Otonomik nöropa-

ti bozulmufl hiperemik kutenöz yan›ta, ›s› de¤iflimle-

rine karfl› yetersiz damarsal yan›ta ve azalm›fl ter ya-

n›t›na, sonuçta deri bütünlü¤ünün bozulmas›na ve

bu zeminde enfeksiyonlara zemin oluflturmaktad›r

(Flynn ve Tooke 1992).

Çal›flmam›zda di¤er bir bulgu yafl, diyabet süresi

ve HbA1c düzeylerinin diyabetik ayak grubunda an-

laml› olarak yüksek bulunmas›yd›. Posterior tibiyal si-

nir iletimi diyabet süresi artt›kça bozulma gösterdi. Bu

bulgular›m›z diyabetik ayak risk faktörü olarak yafl,

kötü glisemik kontrol, hipertansiyon, mikrovasküler

komplikasyonlar, makrovasküler komplikasyonlar ve

sigara içimini tespit eden di¤er çal›flmalar ile uyum-

luydu (Borge ve ark. 2007, Al-Mahroos ve Al-Roomi

2007, Al-Maskari ve El-Sadig 2007). Ancak çal›flmam›-

z›n elekrofizyolojik ölçüm de¤erlerine yönelik olarak

düzenlenmesi, çal›flmaya az vaka al›nmas› nedeniyle

di¤er risk faktörleri için anlaml› bir istatistiksel bulgu

elde edilemedi.

SONUÇ
Sonuç olarak posterior tibiyal sinir ileti bozuklu¤u

diyabetik ayak geliflimi için ba¤›ms›z bir risk faktörü-

dür. Araflt›rmam›z›n daha büyük vaka çal›flmalar› ile

destenlenmesi gerekti¤ini kabul etmekle birlikte, di-

yabetik ayak geliflme riskini erken tespit etmek için,

aral›kl› olarak posterior tibiyal sinir iletisinin de¤er-

lendirildi¤i ENMG ölçümler yapman›n, iletinin bozul-

ma gösterdi¤i vakalarda erken önlem alman›n yararl›

olabilece¤i düflünmekteyiz.
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