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Diyabetes Mellitus'un Nadir Bir
Komplikasyonu: Diyabetik Amiyotrofi

A Rare Complication of Diabetes Mellitus: Diabetic Amyotrophy
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OZET

Diyabetik proksimal néropati olarak da adlandirilan diyabetik amiyotrofi, diyabetes mellitusun nadir bir komplikas-
yonudur. Genellikle kalca ve uylukta siddetli agriyr takiben alt ekstremitelerin proksimal kaslarinda gelisen, asimet-
rik glicsUizlUk ve atrofi ile karakterizedir. Bu olgu sunumunda 15 yildir yetersiz kontrol edilen tip 2 diyabetes mel-
litusu olan, sol uylugunda ilerleyici, asimetrik kuvvetsizlik ve atrofi gelisen, 65 yasinda bir kadin hasta sunuldu. Fi-
zik muayene, magnetik rezonans gortntileme ve elektrofizyolojik calismalardan sonra hastaya diyabetik amiyot-
rofi tanisi kondu. Alt ekstremite proksimal kaslarinin agri, kuvvetsizlik ve atrofisiyle karakterize tutulum gdsteren
gié/ggetgs rzngegi;yslu hastalarda, hekimler olasi diyabetik amiyotrofiyi de g6z 6ntinde bulundurmalidir. (FTR Bil Der
,12:129-
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ABSTRACT

Diabetic amyotrophy also called diabetic proximal neuropathy is an infrequent neuropathic complication of
diabetes mellitus. It is most often characterized by severe pain in the hip and thigh followed by asymmetric
weakness and wasting of the proximal muscles of the lower limbs. In this paper, a 65-year-old woman who has
a 15-years history of poorly controlled diabetes mellitus type 2 developed progressive asymmetrical weakness
and atrophy in her left thigh, is presented. After physical examination, magnetic resonance imaging and
electrophysiological studies, diabetic amyotrophy was diagnosed. Physicians should take into consideration the
posibility of diabetic amytrophy in patients with diabetes mellitus showing primary involvement of proximal
muscles of lower limbs marked by pain, weakness and atrophy. (JPMRS 2009;12:129-32)
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Giris

Diyabetes Mellitus (DM) néropatinin en yaygin sebebidir.
DM dinyada yaklasik 246 milyon insani etkilemektedir ve
bunlarin tahminen 20-30 milyonunun semptomatik diyabetik
noropatisi vardir. Hastalik slresi uzadik¢a ve zayif glisemik
kontrolle birlikte, diyabetik ndropatinin prevalansi artmakta-
dir. Obezite ve bununla iliskili tip 2 DM prevalansinin artmasi
ile, 2030 yilinda bu rakamlarin iki katina gikacagi tahmin edil-
mektedir (1,2). 25 yil ve Gzeri DM hikayesi olan hastalarin
%50'den fazlasi diyabetik néropatiden etkilenir (3). Genetik,
travmatik, kompresif, metabolik, toksik, niitrisyonel, enfeksi-

y6z, immun aracili, neoplastik ve diger sistemik hastaliklara
ikincil nedenlerle periferik sinir disfonksiyonu gelisebilir. Di-
yabetik néropati, diyabetik hastalarda, yukarida gegen sebep-
ler dislandiktan sonra, periferik sinir disfonksiyonuna bagli
semptom ve/veya bulgularin varligi olarak tanimlanmistir (4).
Diyabetik amiyotrofi (DA), diyabetik néropatinin nadir bir var-
yantidir. Alt ekstremitelerin proksimalinde akut veya subakut
gelisen simetrik veya asimetrik glicstzlUk ve atrofi ile karak-
terizedir. DA'da agrinin siddeti ve duyu kaybi varligi degis-
kendir. Elektrofizyolojik degerlendirme hastaligin tanisinda
onem tasimaktadir (5). Bu yazida, 15 yildir diyabet 6ykUsu
olan bir hastada, DM'nin nadir bir komplikasyonu olan DA ge-
lisimi rapor edildi ve olgu literatlr esliginde tartisildi.

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Bilimleri Dergisi, Galenos Yayinevi tarafindan basiimistir. Her hakki sakliclr.
Journal of Physical Medicine and Rehabilitation Sciences, Published by Galenos Publishing. All rights reserved.
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Olgu Sunumu

Altmis bes yasinda bayan hasta, 3 ay dnce aniden basla-
yan, sol kasiktan sol uyluk 6n yUzUne yayilan, birkag saniyeden
birkac dakikaya kadar slrebilen, bicak saplanir tarzda agridan
ve uylukta ara ara olan seyirmelerden sikayet ediyordu. Agrisi
gece uykudan uyandiriyordu. Sandalyeden ve oturma pozisyo-
nundan ayaga kalkarken zorlandigini ifade ediyordu. Ytrimesi
glgclestigi icin baston kullanmaya baslamisti. Hastanin yaklasik
15 yildir oral hipoglisemik ajanlarla yetersiz kontrol edilen tip 2
DM'si vardi. Sikayetleri basladiktan yaklasik 1 ay sonra tedavi-
sine insllin eklenmisti. Yakin zamanda bir enfeksiyon gecir-
memisti ve asl, travma ya da toksik kimyasal ajan maruziyeti
yoktu. Periferik sinir disfonksiyonuna sebep olabilecek, DM di-
sinda, sistemik bir hastaliktan yakinmiyordu ve aile hikayesin-
de Ozellik yoktu. Genel fizik muayenesinde kan basinci 100/60
mmHg ve nabzi 76/dk idi. Mental durumu, kranial sinirler ve
Ust ekstremite muayenesi normaldi. Lomber ekstansiyonu mi-
nimal kisitl, diger yonlere hareketleri acik, agrisizdi. Bilateral
dlz bacak kaldirma testi negatifti. Sag kalca hareketleri acik,
sol kalca hareketleri eklem hareket acikligi sonunda agrili ve
agri nedeniyle kisith idi. Sol uylukta belirgin atrofi mevcuttu.
Patellanin Gst kutbunun 10 cm Uzerinden yapilan élcimde sag
uyluk 40 cm, sol uyluk 37,5 cm idi (Resim 1). Sol uyluk kas to-
nusu azalmisti. Medical Research Council (MRC) skalasi kulla-
nilarak yapilan manuel kas testinde sol kalca fleksoér ve adduk-
tor kas glict 3-/5, sol diz ekstansoér kas glicl 3+/5 olarak de-
gerlendirildi. Asil refleksleri ve sol patella refleksi alinamadi. Ta-
ban cildi refleksi bilateral fleksordd. Duyu ve eklem pozisyon
muayenesi normaldi, fakat vibrasyon duyusu alt ekstremiteler-
de bilateral azalmisti. Hasta bir bastonla ambule idi.

Hastanin laboratuvar incelemesinde tam kan sayimi, erit-
rosit sedimentasyon hizi, serum elektrolit dizeyleri, karaci-
ger fonksiyon testleri, serum kas enzimleri, C-reaktif protein,
romatoid faktor ve tiroid hormonlari normal sinirlarda idi.
Hastanin aclik kan sekeri 112-160 mg/dl, tokluk kan sekeri
166-320 mg/dl degerleri arasinda seyrediyordu. Lomber
manyetik rezonans goérintileme (MRG) sonucunda L4-L5
diski dizeyinde sag foraminal disk protriizyonu tespit edil-
misti. Lomber spinal stenoz ya da belirgin kdk basisi yoktu.
Sinir iletim calismalarinda bilateral sural ve safen sinirlere ait
duyusal sinir aksiyon potansiyelleri elde edilemedi. Rigshos-
pitalet metodu (6) ile bakilan sol femoral sinir birlesik kas ak-
siyon potansiyeli distal latansi uzamis (6,98 msn, normal Ust
limit: 5,4 msn), ve amplitidu saga oranla belirgin kictlmus-
tu (Sag: 8,71 mV, Sol: 3,71 mV). Sag ve sol median ve ulnar
sinir motor ve duyu, peroneal ve tibial sinir motor iletim ¢a-
lismalari normal sinirlarda idi. Sol iliopsoas, adduktor magnus
ve rektus femoris kaslari igne elektromyografi (EMG) incele-
mesinde anormal spontan aktivite (pozitif keskin dalga ve fib-
rilasyon potansiyelleri) saptandi. Motor Unit morfolojisi nor-
maldi ve tam kasida rekritman azalmisti. Sol gluteus maksi-
mus, medial gastroknemius, tibialis anterior, ekstansor digi-
torum brevis, lomber 1,2,3,4,5 ve sakral 1 paraspinal kaslarin
igne EMG'si normal olarak degerlendirildi. Bu elektrofizyolo-
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jik bulgular; sadece femoral sinirin degil ayni zamanda obtu-
rator sinirin de etkilendigini gdstermekteydi. Anamnez, klinik,
laboratuvar, elektrofizyolojik bulgular ve diger goértnttleme
yontemleriyle, bu tabloyu aciklayacak baska bir patoloji tespit
edilemediginden, hasta distal simetrik duyusal néropatinin
eslik ettigi diyabetik amiyotrofi olarak degerlendirildi.

Kan sekeri regiilasyonu saglamak amaciyla hastanin oral
hipoglisemik ilag dozlarinda modifikasyon yapildi, instlin dozu
ise degistiriimedi. Hastanin tedavisine diklofenak, amitiriptilin,
alfa-lipoik asit ve B kompleks vitaminleri eklendi. Hastaya (g¢
hafta slreyle fizik tedavi ajanlari (galvanik akim, transkutandz
elektrik sinir stimtlasyonu (TENS), terapotik elektrik stimulas-
yon) uygulandi. Agriya yonelik sol femoral sinir blokaji yapildi.
Hastanin agri yakinmasi 0-10 viziel analog skalaya (VAS) gore
(0: agn yok, 10: siddetli agri) baslangicta 10 iken tedavi sonra-
si 3. haftanin sonunda 5 oldu. Agridaki azalmaya ragmen, uy-
luk atrofisinde ve kuvvet kaybinda belirgin iyilesme olmadi.

Tartisma

Diyabetik amiyotrofi 1890 yilinda ilk olarak Bruns tarafin-
dan tanimlanmustir (7). Sonradan diyabetik miyelopati (8), fe-
moral ndropati (9), proksimal diyabetik néropati (10), femoral-
siyatik ndropati (11), Bruns-Garland sendromu (12) ve diya-
betik amiyotrofi (13) isimleri altinda rapor edilmistir. DA, diya-
betik hastalarin %0,8'inde gorultr, 50 yas Uzeri diyabetik
hastalarda daha siktir (4).

Diyabetik amiyotrofinin nedeni acik olmamakla birlikte, pa-
togenezi hakkinda metabolik ve iskemik olmak Uzere iki temel
hipotez 6ne slrdlmustdr. Metabolik teoriye gore hiperglisemi
sorbitol yolagini aktive eder, periferik sinirlerde sorbitol ve fruk-
toz birikir, myoinozitol ve nikotinamid-adenin dinlkleotid fosfat
(NADPH) azalir. Diyabetik hastalarda non-enzimatik glikasyona
ve poliol yoluna bagl serbest oksijen radikali Gretimi artar. An-
cak NADPH aldoz redlktaz enzimi tarafindan tlketildigi icin,
serbest oksijen radikallerinin notralizasyonu azalir (4). Hipergli-
seminin bir sonucu da proteinlerin non-enzimatik glikasyonu-
dur. Hipergliseminin bu metabolik sonuclari, periferik sinir ha-
sarina yol acabilir (14).

Vaskuler teoriye gore akut baslangic, asimetrik ézellikler ve
biyopsilerdeki iskemik sinir lezyonunun patolojik kanti, iske-
mik hasar hipotezini desteklemektedir (15). Kapiller endotel
hicrelerinin sismesi, damar duvarinin kalinlasmasi ve kapiller
|[Gmenin fibrin veya agregasyona ugramis trombositlerle oklliz-
yonu gosterilmistir (16). Patolojik incelemeleri de iceren son
calismalar, en azindan baz vakalarda, iskemi sonucu gelisen
inflamasyonun DA gelisiminde temel oldugunu 6ne strmdis-
lerdir (17). Said ve ark., uylugun intermediyer kutandz sinirini
histolojik olarak incelemisler ve inflamatuvar hiicre infiltrasyo-
nu, vaskulit ve mikroanjitis’e bagli sinir iskemisinin siddetli DA
ile iliskili oldugunu rapor etmislerdir (18). DA'nin da icinde bu-
lundugu diyabetik néropatilerde T ve B lenfositler epindral mik-
rovaskdlitle iliskili bulunmus ve endonériumda T lenfosit infil-
trasyonu gosterilmistir.



FTR Bil Der 2009,12:129-32
JPMRS 2009;12:129-32

Nacir ve ark.
Diyabetes Mellitus‘un Nadir Bir Komplikasyonu: Diyabetik Amiyotrofi

Diyabetik amiyotrofi tipik olarak tip 2 DM'si olan 50 yasin
Uzerindeki yasl erkekleri etkiler, ancak kadinlar ve tip 1 DM
hastalarinda da gortlebilir. Simetrik veya asimetrik olabilir, du-
yusal kayip olabilir veya olmayabilir. Hastalar siklikla oturur po-
zisyondan veya sandalyeden kalkarken zorluk yasarlar. Belirgin
olarak uylugun 6n (kuadriseps) ve adduktor komponentleri et-
kilenir. Kuadrisepsteki zayiflik ve glgcsuizlik bazen hastalarin
dizlerini kilitleyemeyip, dismelerine yol acacak dizeyde olabi-
lir (4). Klinik olarak bizim hastamiz yukarida belirtilen tipik 6zel-
liklerin hemen hepsini sergiliyordu. Bununla birlikte hastaligin
ayirici tanisinin yapilmasi gereken durumlar vardi. Vakamiz 65
yasindaydi ve tedavisine 2 ay evvel ins(lin eklenmisti. insiilinin
hipoglisemi Uzerinden néropatiyi hizlandirici ve sinire direk tok-
sik etkisi vardir. Instilin néritinden etkilenen hastalarda, alt eks-
tremitelerde distal duyusal semptomlar gelisir (19). Vakamizda
semptomlarin instlin tedavisinden Once baslamasi, belirgin
duyu kusurunun olmamasi, proksimal ve unilateral yerlesimli
olmast insulin noriti tanisindan uzaklastirdi. Ayrica tek tarafl ba-
cak agrisi, uyluk agrisi ve/veya kuvvetsizligi olan diyabetik va-
kalarda lomber disk herniasyonu (LDH) ve/veya lomber spinal
stenozun (LSS) da dislanmasi gerekir. DA disilnUlen vakalar-
da, lomber MRG'de disk herniasyonu veya LSS saptanmissa,
elektrofizyolojik calismalar dogru taniya gitmede tek yol olabi-

Resim 1. Sol uylukta atrofik goriiniim

lir. Bununla birlikte DA; LDH ve/veya LSS ile birlikte bulunabi-
lir(20). Hastamizda MRG bulgular L4-L5 diski dlzeyinde sag
foraminal disk protriizyonu gésteriyordu, bununla birlikte has-
tamizin bulgulari sol alt ekstremitede idi ve bu bdlge ile ilgili
LDH veya LSS dustndurecek bulgusu yoktu.

Elektrofizyolojik bulgular DA'nin ayirici tanisinda oldukga
onem tasimaktadir. DA’da sinir iletim calismalarindaki en belir-
gin 6zellik femoral sinir motor iletiminde normal veya hafif uza-
mis distal latansla birlikte olan amplitid kaybidir. Igne EMG ku-
adriseps, adduktorler, iliopsoas ve paraspinal kaslarda pozitif
keskin dalga ve fibrilasyon potansiyelleri gosterir (21). Bazen
distal sensorimotor noropati veya yaygin periferik néropati ile
birlikte de gorllebilir (4). Hastaligin bu tipik bulgulari, paraspi-
nal kas EMG'si normal olmakla birlikte, bizim hastamizda da
mevcuttu. Ayrica hastamizdaki elektrofizyolojik bulgular hasta-
ligin LDH'den farkli bir klinik antite oldugunu ve ayirici tanidaki
onemini de gosterdi. Ek olarak vakamizda elektrofizyolojik ola-
rak simetrik distal duyusal néropati de tespit edildi.

Diyabetik amiyotrofinin dogal seyri degiskendir. Birgok
hastada klinik olarak diizelme gérilmesine ragmen, bizim va-
kamizda da oldugu gibi, iyilesme yavastir ve tam degildir. Ol-
gularin %20'sinde niks gorulebilir. DA tanisi konan 33 hasta
prospektif olarak takip edilmis, 2 yil sonunda olgularin yalnizca
2'si tam olarak iyilesmistir (22). 15 vakalik baska bir seride ise
iyilesmne zamaninin 1 ile 18 ay arasinda (ortalama 6 ay) degis-
tigi ve toplam hastalik stresinin ortalama 1 yil veya daha fazla
sUrdlgu tespit edilmistir (23). Agrinin genellikle 16 ile 20 haf-
tada gecmesi beklenir fakat kas kuvvetsizligi 1 yildan uzun su-
rebilir (24). Bu nedenle, alt ekstremite atrofisi ve kuvvetsizligi
belirgin olan vakalar, ylrimeye yardimci cihaz agisindan de-
gerlendirilmeli ve disme tehlikesine karsi uyariimalidir. Bizim
vakamizda da tedavi sonrasinda agrisi azalmasina ragmen, uy-
luk atrofisinde ve kuvvet kaybinda belirgin iyilesme olmamisti
ve hastamiz baston kullanmaya devam ediyordu.

Diyabetik amiyotrofinin tedavisinde, narkotik analjezikler,
trisiklik antidepresanlar (TSA), antiepileptikler ve imminmodu-
lator ajanlar kullanilabilir (22,24-26). Fizik tedavi ve TENS etkili
olabilir (24,27). Biz vakamiza alfa-lipoik asit, amitiriptilin verdik
ve 3 hafta slreyle fizik tedavi ajanlari uyguladik, 3. hafta sonra-
sinda agrisi 0-10 VAS'a gore 10'dan 5'e geriledi. Bir antioksi-
dan olarak alfa-lipoik asitin deneysel olarak diyabetik noéropati-
yi Onledigi ve semptomatik diyabetik polinéropatili hastalarda
etkili oldugu gosterilmistir. 1258 hastayi iceren bir meta-analiz-
de 600mg/glin, 3 hafta streyle alfa-lipoik asit kullaniminin, po-
zitif noropatik semptomlarda (agri, yanma, parastezi ve hissiz-
lik) belirgin ve klinik olarak anlamli iyilesmeye neden oldugu
gosterilmistir (28). TSA'larin diyabetik noropatide etkinlikleri
bircok calismada gdsterilmistir. TSA'larin diyabetik periferik
noropatik agridaki etkileri; TSA'larin serotonin ve noradrenalin
geri alim (re-uptake) inhibisyonu yapmalarina ve ayni zamanda
sodyum ve kalsiyum kanallarini bloke etmelerine bagldir.
TSA'larin analjezik etkilerinde sodyum kanal blokaji yapmalari
anahtar rol oynar (29). Iskemik teoriye gére DA'nin immin ara-
cili bir néropati oldugu distincesi DA'l hastalara immin modu-
le edici tedavilerin uygulanmasina neden olmustur. Intravendz

131



Nacir ve ark.
Diyabetes Mellitus'un Nadir Bir Komplikasyonu: Diyabetik Amiyotrofi

FTR Bil Der 2009,12:129-32
JPMRS 2009;12:129-32

immunglobulin (IVIg), kortikosteroid veya siklofosfamid tedavi-
lerinin; fizik tedavi ve siki glisemik kontrolle kiyaslandiginda, iyi-
lesme zamanini kisalttigi rapor edilmistir (22). DA'da IVIg teda-
visi, lenfosit fonksiyonlarinin supresyonunda ve remiyelinizas-
yonun artirilmasinda rol oynayabilir (30). DA'da yerlesmis bir
tedavi rejimi yoktur ancak immiunoterapi etkili bir tedavi yakla-
simi gibi gozikmektedir. [VIg tedavisiyle ilgili yeterince kontrol-
I calisma olmamasi, DA'nin bircok vakada kendini sinirlamasi
ve spontan iyilesme gorlilmesi nedeniyle IVIg tedavisi her DA
vakasinda énerilmemektedir. Konvansiyonel tedaviye direncli,
siddetli ve uzamis vakalarda [VIg tedavisi etkili olabilir.

Sonug olarak; ani baslangicl, tek tarafli, bel, kalca veya uy-
luk agrisi ve takiben uyluk kaslarinda gelisen atrofi sikayetleriy-
le basvuran diyabetik hastalarda DA akilda tutulmalidir. DA'nin
LDH ve LSS'den ayirict tanisini yapmak icin yapilan MRG tet-
kiki ve oOzellikle elektrofizyolojik calismalar, hastanin gereksiz
bir cerrahi girisim gegirmesini 6nleyebilir.
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