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OZET

MEDIAL PLANTAR VE MEDIAL PERONEAL KUTANOZ SiNiR ILETI
CALISMALARININ DiABETIK POLINOROPATI TANISAL DEGERLERI

Amac: Diyabetik polindropatisi olan hastalarda medial plantar ve medial peroneal
(dorsal) kutandz sinirlerde duysal iletiyi degerlendirerek diyabetik hastalarda polindropatinin
teshisinde elektrofizyolojik olarak hangi sinir iletisinin daha sensitif oldugunu saptamak.
Ayrica diyabetik polindropati tanisinda kullanilan Noropati Semptom Skoru ve Noropati
Disabilite Skoru degerlerinin hem medial plantar hem de medial dorsal kutandz sinir ileti
caligmalariyla aralarindaki iligkiyi saptamakti.

Yontem: Bu calismaya, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi endokrin,
noroloji poliklinigi ve ¢evre hastane polikliniklerden elektrondrografi (ENG) istemiyle
noroloji klinigi elektrofizyoloji laboratuvarina basvuran, Tip 2 diyabetes mellitus tanist olan
ve diyabetik polindropati diisliniilen 40 hasta ile diyabeti ve noropatik sikdyeti olmayan,
saglikli ve goniillii 30 kisi se¢ildi. Medial plantar ve medial dorsal kutandz sinir ortodromik
olarak stimiile edildi ve bir yiizey elektrod ile kaydedildi.

Bulgular: Hem medial plantar hem de medial dorsal kiitandz sinir duysal aksiyon
potansiyeli 19 hastada elde edilmedi. Noropati Semptom Skoru ve Noropati Disabilite Skoru
degerlerinin hem medial plantar hem de medial dorsal kutandz sinir ileti c¢alismalariyla
aralarinda anlamli iliski mevcuttu. Ileti hizlar1 i¢in en anlamli p degeri 0.000 olarak medial
plantar sinirden alindi. Amplitiid i¢in en anlamli p degeri 0.000 olarak medial dorsal kiitanoz
sinirden alindi.

Sonug¢: Yaptigimiz bu calisma gosterdi ki; hem medial plantar hem de medial dorsal
kutandz sinir ileti calismasinin bilateral degerlendirilmesi, diyabetik néropatinin ortaya
konmasi i¢in oldukca sensitif bir metottur. Bu testler noninvazif, yiizeyel elektrodlar ve
standart gereclerle kolayca yapilabilir testlerdir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik polinoropati, Medial plantar sinir, Medial peroneal

kutandz sinir, Noropati Semptom Skoru, Noropati Disabilite Skoru.



ABSTRACT

DIAGNOSTIC VALUE OF MEDIAL PLANTAR AND MEDIAL PERONEAL
CUTANEOUS NERVE CONDUCTION STUDIES IN DIABETIC
POLYNEUROPATHY

Objective: In patients with diabetic polyneuropathy we studied sensory conduction of
medial peroneal (dorsal) and medial plantar cutaneous nerves by electrophysiologically. We
aimed to determine which nerve more sensitive in the diagnosis of diabetic polyneuropathy.
We also aimed to identify the relationship between Neuropathy Symptom Score and the
Neuropathy Disability Score which helpful tool to the diagnosis of diabetic polyneuropathy
with both the medial plantar and medial dorsal cutaneous nerve study.

Method: In this study, we selected 40 patients with type 2 diabetes mellitus and
diabetic polyneuropathy and 30 healthy volunteers without complaint about diabetes and
neuropathy. Both groups were selected from laboratory of electro physiology. They had been
referred to our laboratory from endocrinology and neurology policlinics of Harran University
Hospital and other hospital polyclinics. Medial plantar and medial dorsal cutaneous nerve
were stimulated orthodromicaly and were recorded with a surface electrode.

Findings: We did not detect medial plantar and medial dorsal cutaneous nerve action
potential in 19 patients. We found significant correlation between Neuropathy Symptom
Score and Neuropathy Disability Score values with medial plantar and medial dorsal
cutaneous nerve study results. Most significant p value was 0.000 for conduction velocity
obtained from medial plantar nerve. Also the most significant p value was 0.000 for
amplitudes obtained from medial dorsal cutaneous nerve.

Results: This study showed that; bilateral evaluation of medial plantar and medial
dorsal cutaneous nerve conduction study is quite sensitive method for diagnosis of diabetic
neuropathy. These tests can be used easly and noninvasively by surface electrode and
standard materials.

Keywords: Diabetic polyneuropathy, Medial plantar nerve, Medial peroneal

cutaneous nerve, Neuropathy symptom score, Neuropathy disability score



1- GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM) farkl: etyolojilere bagl ve hastalarin yagsam kalitesini azaltan
degisik komplikasyonlara yol agan, heterojen bir grup karmasik, metabolik ve endokrin
bozukluktur. DM komplikasyonlar1 mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar olarak
ikiye ayrilir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar; retinopati, nefropati ve néropatidir. DM
komplikasyonlarinin 6nlenmesinde ana belirleyici unsur erken tanidir. Bu durum 6zellikle tip
2 diyabette ve gec baslangi¢li otoimmiin tip 1 diyabette 6nemlidir. Ciinkii bu hastaliklar 5-10
yil kadar siiren nispeten asemptomatik bir donemle baslar. Diyabetik ndropati, baska bir
periferik ndropati nedeni olmaksizin, diyabet kosullarinda klinik agidan belirgin ya da
subklinik olarak ortaya ¢ikan kanitlanabilir bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (1).

Diyabetik ndropatinin Onlenmesi ve tedavisi ile ilgili calismalarda diyabetik
noropatinin  ortaya konmasi, yani klinik ve laboratuvar olarak tanisi igin
noroelektrofizyolojiden yararlanilmaktadir. Konvansiyonel elektrofizyolojik yontemlerde
sinirlerin distal latans, amplitiid ve ileti hizlar1 kayit edilerek degerlendirilmektedir. Klinik
ndropatinin gelisimi, muayenede belirlenebilen ve disestezik veya parestezik yakinmalarla
birlikte olabilen duysal, motor veya otonomik defisitlerin saptanmasi ile anlasilir (2).

Polindropatili hastalarin elektrofizyolojik caligsmalarinda; motor sinir iletim hizlarinda
normal degerlere oranla % 10-30 civarinda bir iletim yavaslamasi (siklikla fibuler ve tibial
sinirlerde) saptanir. Distal motor sinirin maksimal uyarimi ile belirlenen M yanit1 genliginde
kiigiilme meydana gelir. Baz1 olgularda bu normalin % 50-80’ine kadar diisebilir. Bazen
maksimal motor iletim hizlarinin normal limitlerde kalmasina karsin M yanit1 amplitiidii
normalin alt sinirlarina diisebilir. Bacak duysal sinirlerinde aksiyon potansiyel yitimi, yiizeyel
kayitlama teknigi ile bu olgularin % 75’inde saptanabilir. Eger duysal sinire igne elektrod ile
yaklagilirsa (sural posterior tibial, saphenus gibi) duysal sinir iletiminin de % 30’a dek
yavaglama gosterdigi saptanabilir (31).

Bu c¢aligmanin amac1 DM’a bagli polinéropatisi olan hastalarda medial plantar ve
medial dorsal kutandz sinirlerde duysal iletiyi degerlendirerek diyabetik hastalarda
polindropatinin teshisinde elektrofizyolojik olarak hangi sinir iletisinin daha sensitif oldugunu

saptamaktir.



2- GENEL BILGILER

DM insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilinin etkisizligi, mutlak veya goreceli
azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol a¢an kronik bir
grup metabolizma hastaligidir. DM polifaji, polidipsi, poliiiri, pruritis, agirlik kaybi gibi
klasik belirtiler, hiperglisemi ve hastalifa 6zgii retinopati, ndropati gibi komlikasyonlar ile
taninir. Laboratuvar bulgulari: Hiperglisemi, hiperlipidemi, hiperaminoasidemi, glikoziiri ve
yiiksek glikolize hemoglobin (HbA1c)’dir. Laboratuvar testlerinden hiperglisemi ve glikoziiri
anlik degerleri gosterirken, HbAlc 2-5 hafta gibi daha uzun bir periyottaki degisiklikleri ifade
eder. DM her yasta ortaya ¢ikabilir. Yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 ile ciddi bir halk
saglig1 problemidir (6,50).

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1 Ozellikleri

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya cikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak 6zellikle
son 10-15 yilda ¢ocukluk veya addlesan ¢aglarinda ortaya ¢ikan tip 2 diyabet vakalar1 artmaya
baslamistir. Gliglii bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttik¢a,
sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye baslar.

Hastalar siklikla obez veya kiloludur [Beden kiitle indeksi (BKI) >25 kg/m2]. Hastalar
baslangigta DKA’ya yatkin degildir. Ancak uzun siireli hiperglisemik seyirde veya b-hiicre
rezervinin azaldigi ileri donemlerde DKA goriilebilir. Hastalik genellikle sinsi baslangiclidir.
Pek cok hastada baslangicta hicbir semptom yoktur. Bazi hastalar ise bulanik gérme, el ve
ayaklarda uyusma ve karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar infeksiyonlar1 veya yara

iyilesmesinde gecikme nedeniyle bagvurabilir.
2.1.2. Tan1 Kriterleri
Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association, ADA) diyabet tani

kriterlerini 2006 yilinda revize ederek yeniden yayinladi. Yeni ADA kriterlerinde eskisinden
farkl olarak aclik plazma glukozu 140 mg/dl’den 126 mg/dl’ye diisiiriilmiistiir (4).



Tablo 1. Diyabetes Mellitus un Tami Kriterleri (ADA 2006)

e Diyabet semptomlar* ile birlikte rastgele plazma glukoz diizeyinin 200 > mg/dl olmasi
veya

e Aclik plazma glukozunun >126 mg/dl olmasi
veya

e Oral glukoz tolerans testi esnasinda 2. saat glukozu 200 mg/dl veya iizerinde bulunmast

*Diyabet semptomlar1 arasinda poliiiri, polidipsi, glukoziiri ve ketoniiri ile birlikte

aciklanamayan agirlik kaybi sayilmaktadir.
2.1.3. Simiflamasi

DM genetik oOzellikleri, patogenez, etyolojik faktorler ve klinik seyrine gore
siiflandirilmigtir. Gliniimiizde kabul edilen WHO (World Health Organization ) ve ADA’nin
iki siniflandirmasi mevcuttur (5).
2.1.4. Komplikasyonlari

Hastaligin seyri sirasinda gerek hastaligin temel 6zelliklerinden olan hiperglisemi ve

birtakim kimyasal reaksiyonlar sonucu olusan toksik maddelere, gerekse tedavinin yan

etkilerine bagl olarak akut ve kronik komplikasyonlar gelismektedir (6).



Tablo 3. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonlar1

A) Akut Komplikasyonlar1
1-Diyabetik Ketoasidoz
2-Hiperosmolar non-ketotik koma
3-Hipoglisemi
B) Kronik Komplikasyonlari
1- Diyabetik Mikroanjopati
a) Diyabetik Retinopati
b) Diyabetik Nefropati
2- Diyabetik Makroanjiopati
a) Koroner Arter Hastalig1
b) Serebro Vaskiiler Hastalik
c) Periferik Arter Hastalig
3-Diyabetik Noropati
a) Simetrik Periferal Polindropati
b) Otonom Noropati
¢) Asimetrik Monondropati
e) Diyabetik Amiyotrofi
4- Infeksiyonlar
5- Dermopatiler
6- Depresyon
7- Diyabetik ayak yaralar1

2.1.4.1.Diyabetik Noropati

2.1.4.1.1 Tanimi

Diyabetik noropati, klinik olarak asikdr olabildigi gibi subklinik olarak da
seyredebilen, periferik noropatiye neden olabilecek diger faktdrlerin olmadigi sadece DM
zemininde gelisen bir hastalik olarak tanimlanir. Periferik sinir sisteminin somatik ve/veya

otonomik kisimlarina ait bulgulari igerir.



Noropatinin olusmasinda etyopatogenezde hiperglisemi, diyabetin siiresi, ileri yas,
hipertansiyon, hipoinsiilinemi ve hiperinsiilinemi vardir. Bunlar diginda sigara ve alkol
kullanimi, uzun boylu olmak, albiiminiiri, viicut kitle indeksi, trigliserid, kolesterol ve genetik
gibi baz1 bagimsiz risk faktorleride etyolojide sug¢lanmaktadir. Erkeklerde, kadinlara oranla
diyabete bagli noropati daha siktir (8).

Diyabetik hastalarda makroanjiopati, alblimin ekskresyon orant ve HbAlc orani
kontrol altina alimmis olsa bile ndropatisi olan hastalarda mortalite orani anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Diyabetik néropatinin varliginin saptanmasinda klinik semptomlar,
norolojik muayene, elektrofizyolojik testler, kantitatif duyu testleri (QST) ve otonomik
fonksiyon testleri (AFT)’nin her birinden en az bir 6l¢iim 6nerilmektedir (7).

Diyabetik noropatili hastalar ozellikle alt ekstremite distallerinde duysal yakinmalar
ile hekime bagvururlar. Genellikle yapilan noérolojik muayenede eldiven ¢orap tarzi duyu
kusuru, hiporefleksi veya arefleksi, vibrasyon duyusu algi esiginde yiikselme, ozellikle ayak
intrensik kaslarinda 1liml atrofi ve zaaf saptanir (8).

Elektrofizyoloji: Motor sinir iletimi, duysal sinir iletimi, igne EMG’si, ge¢ yanitlar,
spinal uyarilmis potansiyeller incelemelerini igerir.

Kantitatif Duyu Testleri: Dokunma basinci, vibrasyon, soguk-sicak duyusu, 1s1 agrisi,
soguk agris1 ve mekanik agriy1 saptama esikleridir.

Otonomik Fonksiyon Testleri: Vasomotor kontrol, baroreseptor refleksler, sudomotor
fonksiyon, pupil, mesane ve barsak innervasyonu ile ilgili testlerdir.

Hastalarda ndropatinin evrelemesi ve klinik takibi amaci ile degisik skorlamalar
yaptlmistir. Dyck ve arkadaslarinin onerdigi Noropati Semptom Skoru (NSS) (44,45) ve
Noropati Disabilite Skoru (NDS) en sik kullanilanlaridir (45,46,47,48,49) (Ekler 1-2).

Muayenenin yani sira laboratuvar testlerinin de katildig1 Cornblath ve arkadaslarinin
yaptig1 Total Noropati Skorlamasi (TNS) ise en kapsamlilardandir. TNS semptomlarin ve
bulgularin derecelendirilmesinden, sinir ileti ¢alismalarindan ve QST den elde edilen bilgileri
birlestirir, periferik ndropatiyi tespit etmede ve kantitifiye etmede kolay uygulanabilen ve
genis kapsamli bir 6l¢lim saglar. Diyabetik noropatili 30 olgu ile yapilan bir ¢alismada TNS
ile NDS ve NSS’nin korele oldugu bulunmustur. Olgulardaki tutulum distal aksonal néropati
ile ilgili oldugundan, olgularin duysal ve motor semptomlart Ozellikle ekstremitelerin

distallerinde sorgulanmakta ve bu da NDS ve NSS’ye olan tistiinliiglinii olusturmaktadir (8).



2.1.4.1.2. Tarihcesi

Diabetes Mellitus (DM), antikg¢aglardan beri ciddi bir saglik problemi olarak fark
edilmistir. DM ile ilgili en eski kayitlar Milattan Once (M.O) 1550 yilinda eski Misir’da yazilmis
bir papiriiste (Ebers Papiriisii M.O. 1550) bulunmustur. Bu papiriiste, DM’a benzer, ¢ok idrara
¢ikma ile seyreden bir durumdan bahsedilmektedir. Hindularda Ayur Veda’da; bocek, sinek ve
karincalarin baz1 insanlarin idrarinin yapildig1 yere toplandigini kaydetmislerdir (9,10).

DM 19. yiizyihn ortalarina kadar santral sinir sisteminin primer hastaligi olarak
bilinmekteydi. 1864’te Marchal De Calvi diyabetin polindropatinin bir sonucu degil nedeni
olabilecegini soylemistir (11). Bu giiniimiiziin modern siniflamasinda belirtilen Tip 1 ve Tip 2

diyabetes mellitus siniflamasina ¢ok benzemektedir.

2.1.4.1.3. Prevalansi

DM en sik periferik néropati sebeplerinden biridir (12). Distal simetrik sensoryal ya da
distal sensorimotor polindropati (DSP), hastane temelli populasyonun yaklasik % 30’unu ve
toplum temelli diyabetik hasta 6rneklemlerinin yaklasik % 25’ini etkileyen, en 6nemli klinik
manifestasyonu olusturmaktadir. DSP nin yillik prevelans: yaklasik % 2 diizeyindedir (13).
DM’lu hastalarda periferik sinir sistemi tutulumunun insidansi ¢esitli ¢aligmalarda % 7-80
arasinda bildirilmistir. DM’da noropati prevelansini % 5-60 arasinda bildiren g¢alismalar
vardir. Bu degisik oranlar muhtemelen arastirmacinin olgu se¢imi ve diyabetik ndropati tani
kriterlerindeki farkliliklara dayanmaktadir (14,15,16,17).

Diyabetik hastalarin diyabetes mellitus tanist aldiklar1 ilk yilda polindropati orant % 7
bulunurken, 25 yillik izleme sonucu polindropati 6nlenemez bir sekilde % 50’ye ¢ikmistir. Bu
klinik degerlendirmeye EMG ve diger yardimc testlerde eklendiginde diyabetes mellitusta
polindropati orant % 60’1in iizerine c¢ikmaktadir. Bu orana subklinik polindropatilerde
eklendiginde % 90’lara ¢ikmaktadir (8).

Cocukluk caginda baslayan DM’da noéropatinin  seyrek olarak gelistigi ve
prevalansinin % 2’den diisiik oldugu belirtilmistir (15).

2.1.4.1.4. Risk Faktorleri

Diyabetik néropati gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorleri arasinda yetersiz glisemik kontrol,
diyabetin siiresi, fazla kilolu olma, yas, erkek cinsiyet, uzun boylu olma, hipertansiyon, sigara i¢me,



eslik eden vaskiiler hastalik olmasi ve hizli asetilleyici olma (yag metabolizmasinin hizi ve kan

kolesterol diizeyi artar) bildirilmistir (16).

Tip 2 Diyabet i¢in yiiksek risk faktorleri

e Yas: 45 iisti

e BKI: 25 kg/ m? {istii

e Fiziksel inaktivite

e 1. derece akrabalarda diabet dykiisii

e Yiiksek riskli etnik koken (Afro-amerikalilar, Latinler, Nativ Amerikalilar, Asya-
Amerikalilar, Pasifik adalar1 yerli halki)

e 4 kg bebek dogurma veya tanist konmus GDM

e Hipertansiyon (140/ 90 mmHg)

e HDL kolesterol 35 mg/dl (0.90 mmol/l) ve/veya trigliserid diizeyi 250 mg/dl (2.82
mmol/l)

e PCOS

e Daha once saptanmis IFG veya IGT

e Insiilin rezistanstyla iliskili diger klinik durumlar (PCOS veya akantozis nigrikans,

vaskiiler hastalik hikayesi)

2.1.1.1.5. Patogenezi

DM’de patogenez oldukc¢a karisik ve ¢cok etmenlidir. Diyabetik néropatilerin sebebi
halen bilinmese de giliniimiizde kabul goren hipotezler sinir hasarinda muhtemel metabolik
ve iskemik faktorlere ve bunlarin etkilesimlerine odaklanmis durumdadir. Hipergliseminin
diyabetik noropatide bir¢ok patogenetik mekanizmada rolii iizerinde ¢ok durulmustur (18),
fakat insiilin eksikligi ve bunun norotrofik faktorlere olan etkisinin de rolii vardir.
Hiperglisemi, reolojik degisikliklere yol acarak endondral vaskiiler rezistansi arttirir ve
sinirlerin kan akimini azaltir. Hiperglisemi kompetetif bir alim mekanizmasiyla sinirlerdeki
miyoinositoliin tlikenmesine de sebep olur ve protein kinaz C’yi aktive eder (19). Ayrica,
persistan kan sekeri yiiksekligi, aldoz rediiktaz enzimi araciligiyla sinir dokusundaki poliol
yolagini aktive eder; bunun sonucunda sinirlerde sorbitol ve fruktoz birikimi olur ve yapisal
sinir proteinlerin nonenzimatik glukozilasyonu artar (20). Hipergliseminin diger bir zararl

etkisi de toksik reaktif oksijen ara {riinlerinin olusumasina sebep olan glukoz



otooksidasyonudur (21). Protein kinaz C’nin asir1 aktivasyonu diyabetik ndropatideki
vaskiiler hasarla iligkilendirilmistir (22). Bu metabolik degisiklikler sonucu néronal/aksonal
ve schwann hiicresi metabolizmalarinda anormallik ve aksonal transportta bozukluk
goriilityor olabilir. Direkt olarak diyabetli hastalarin sural sinirlerinden 6lciilen seker alkolii
seviyeleri; artmis glukoz, sorbitol ve fruktozun ndropatinin siddetiyle iliskili oldugunu
dogrulamaktadir.

Endonoral hipoksi, sinirin kan akiminin azalmasi ve endotelyal hiicre hiperplazisi
sonucu artan endondral vaskiiler rezistanstan dolay: gelisir. Hipoksi gelistikten sonra gittikce
artan kapiller hasar bir kisir dongiliye sebep olur ve hipoksinin siddetlenmesine yol acar.
Endonoéral hipoksinin aksonal transportu bozdugu ve sinirin Na/K ATP’az aktivitesini
azalttig1 diistiniilmektedir. Bu fonksiyonlarin bozulmasi aksonal atrofiye yol acarak sinir ileti
hizlarinin (SIH) azalmasina sebep olur. Otoimmiin mekanizmalar ile aminoasit, elektrolit ve
lipidlerde biyokimyasal anormallikler de diyabetik ndoropatilerin gelisiminde rol
oynamaktadir.

Diyabetik PNP’de baslica 5 6nemli patogenez ileri siiriilmektedir.

1- Sinir lifleri lizerinde direkt metabolik bozulmanin meydana gelmesi (metabolik)

2- Sinir liflerinin vaskiiler yetmezligi veya sinir kan akiginin azalmasi (vaskiiler)

3- Birincil duysal noron perikaryonunun hedef organ olusu ve buraya norotropik
maddeler ile olan retrograd destegin bozulmasi (nérotropizm)

4- Genetik

5- immun mekanizmalar.

[k {i¢ patogenez 6zellikle simetrik duysal PNP icin gegerlidir. Buna karsilik proksimal
asimetrik motor PNP ile akut pandisotonomik PNP’nin immun aracili mekanizma ile olustugu
one siiriilmektedir. Kronik hiperglisemi, patogenezde en O6nemli rolii tagimaktadir. Burada
genetik yatkinliga bagli vaso nervorum anormalligi ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 da

birlikte diistinmek gerekecektir (8).

2.1.4.1.6. Patolojisi

DM’ye bagli noropati ile ilgili ilk yayinlar periferik sinirde 6zellikle distal tutulumlu
dejeneratif degisikliklere dikkat ¢ekerken, daha sonralar1 bazi yazarlar asil degisikligin dorsal
kok ve spinal korda oldugunu yayimnlamislardir. 1929 yilinda Woltman ve Wilder’in esas
patolojinin periferik sinirde olduguna tekrar dikkati ¢ekmesinden beri bu goriis hala

gecerliligini korumaktadir (24).



Diyabetik polindropatinin en yaygin olan distal simetrik polindpatinin patolojisi daha
stk goriilmesi ve ¢ok arastirilmasi nedeniyle iyi agiklanmistir. En belirgin bulgu miyelinli
sinir liflerinin kaybidir. Ayrica kalan aksonlarin segmental demiyelinizasyon ve
remiyelinizasyonu sinir lifi preparatlarinda gosterilmistir. Bu bulgular aksonal dejenerasyonun
basit bir gostergesi olmayacak kadar siddetli ve yaygindir. Nadiren, tekrarlayan enflamatuar
noropatilerdeki gibi tekrarlayan demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon schwann hiicrelerinde
ve fibroblastlarda sogan kabugu goriiniimiine yol agar. Miyelinsiz lifler de bir¢ok numunede
azalmis bulunur. Benzer lezyonlar posterior koklerde ve spinal kordun posterior
kolumnlarinda, komiinikan dallarda ve sempatik ganglionlarda da bulunur. Elektron
mikroskobunda, intrandronal kapillerlerin bazal membranlar1 kalinlagmis ve duplike olmus

halde goriiliir (23).

2.1.4.1.7. Siniflamasi (Klinik Tipleri)

Diyabetik noropati, tek bir norolojik klinik tabloya degil, cesitli dagilimda periferik
sinir tutulumlarina da neden olabilmektedir (Tablo 4) (8).

Diyabet seyri sirasinda gelisen noropati tablolarini ayirmak, bu noropatilerin tedavisi
acisindan onem tagimaktadir. Diyabet seyrinde, nefropati ve retinopati gibi, bunlarla birlikte
diyabetin komplikasyonu olarak gelisebilen polindropati tablolari olabildigi gibi, farkli
patogenez ile gelisen noropatiler de gelisebilmektedir (23,24).



Tablo 4. Diyabetik Noropati Smiflamast

L. Simetrik Jeneralize PNP
1- Kronik PNP
a) Distal sensorimotor PNP
b) Otonomik PNP
¢) Konik inflamatuar demiyelizan PNP ile kombinasyon
2- Akut PNP
a) Akut agrli duysal PNP
b) Hiperglisemik PNP
c) Kasektik PNP
d) Hiperinsiilin PNP
II. Asimetrik Multifokal PNP
1- Proksimal diyabetik PNP (Diyabetik amiyotrofi-Lumbal radikiilopleksopati)
2- Trunkal PNP (Trokolomber radikiilopati)
III. Diyabetik Monondropatiler
1- Kranial noropatiler
2- Ekstremite noropatileri

3- Monondropati multipleks

a) Distal simetrik polindropati

Diyabetik PNP’ler iginde en sik rastlanan klinik formdur. Ilerleyici karakterde
miyelinli lif kayb1 ve azalmis lif rejenerasyonu ile karakterize bir “dying-back™ aksonopati
tipidir (25). Tip 2 diyabette daha sik ortaya cikar. Cok yavas ilerleyen ve uzun siire
asemptomatik ve sinsi kalan bir ndropati tipidir. Hastalarda polindropatiyi gosteren ve en sik
karsilasilan belirtiler bacaklarda, distallerde belirgin karincalanma, sogukluk hissi, agri ve
parestezilerdir. Bunlar geceleri daha fazla hissedilir. Muayenede eldiven corap tarzi duyu
kusuru saptanir. Erken donemde ilk asil refleks kaybi saptanirken ileri donemlerde genel bir
hipo/arefleksi goriiliir. Ozellikle alt eksteremite distalinde vibrasyon alg1 esigi yiikselir. Ayak
intrensek kaslarinda 1liml atrofi ve parezi goriilebilir. Distal simetrik noropati tutulan liflerin

cinsine gore kalin lif ve ince lif ndropatisi olarak ayrilabilir. Kalin lif néropatisinde ytizeyel
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duyu goreceli olarak korunur. Kas gli¢stizliigii (intrensek ayak kaslarinda atrofi, ayak parmagi
ve bilek dorsifleksorlerinde giicsiizliik ve diisiik ayak), vibrasyon, eklem pozisyonu kaybi1 ve
derin tendon refleksi kayb1 6n plandadir. ince lif ndropatisinde ise derin duyu ve tendon
refleksleri korunur. Yiizeyel duyu genellikle bozulur. Agri, parestezi, hiperestezi goriiliir.
Agrisiz ayak {lserleri, noropatik eklem dejenerasyonu ve otonomik noropati siklikla tabloya

eslik eder (27,28).

b) Otonom Noropati

Diyabetik otonom noéropati siklikla distal simetrik polindropatiye eslik eder. Kiiglik
myelinli ve myelinsiz sinir liflerinin diyabetteki tutulusu ile birliktedir. Tiim diyabetlilerin %
5’inde bulunur. Genelde klinik belirti vermeden ve sadece laboratuvar yontemleri ile
saptantyor ise de diyabetin gidisine etkisi olumsuz olur. Otonomik ndropati DM sonucunda

ortaya c¢ikan subklinik morbidite ve mortalitenin 6nemli bir kismindan sorumludur (8).
¢) Akut agrih diyabetik polinoropati

Nadir goriilen bir polindropati formudur. El ve ayaklarda ¢ok siddetli yanici-yakici
agrili bir tablodur. Dokunmak bile ¢ok siddetli agrilar olusturabilmektedir. Bu tablo daha ¢ok
distal simetrik polindropati tablosu iizerine eklenmis distal agrili polindropati olarak
karsimiza ¢ikar. Burda yapilmasi gereken ¢ok iyi bir glikoz kontrolii saglamaktir.
d) Insiilin noropatisi

Insiilin tedavisine gegildikten sonra insiilinin metabolik yollari {izerine etkisi ile ortaya
¢ikan ve 3-4 hafta i¢inde kaybolan bir polindropatidir. Tedavisinde ise diisiik doz insiilin ile
glisemi kontroliine baglamak ve yavas yavas dozu artirmak gerekmektedir.
e) Kasektik polinoropati

Akut agrilt polindropatinin bir formudur. Diyabetin kontroliiniin giic oldugu kadin

hastalarda ortaya ¢ikar. Hasta hizla kilo kaybeder, buna agrili polinéropatinin 6zellikleri eslik

eder ve insiilin tedavisine dramatik bir sekilde cevap verir.
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f) Diyabetik amiyotrofi (proksimal diyabetik polinéropati)

Tip 2 diyabette % 1.1, tip 1 diyabette % 0.3 siklikta gozlenir. Cogunlukla 50 yas
lizerindeki tip 2 diyabet olgularinda gériiliir. Ozellikle iliopsoas ve quadriseps kaslarinda akut
veya subakut agri ile ortaya ¢ikan gligsiizliik goriilmektedir (30). Hastalik baglangigta tek
taraflidir, zaman icinde diger taraf da etkilenir. Patella refleksi kaybolmustur, duyu kaybi
belirgin degildir (31). Bu polinéropati formu akut veya subakut, giiriiltiilii, siklikla asimetrik
baslangic sekli ile dikkati ceker. Ozellikle yapili erkeklerde goriilen ve genellikle bir alt
ekstremitede, baslica kalga ve uyluk lizerinde siddetli bir agri ile baslar. Bir¢ok olguda 6-12
ay icinde spontan kismi veya tam diizelme gosterilmistir (32).

Baslangictan kisa bir siire sonra pelvifemoral kaslarda giigsiizliik ve atrofi ortaya ¢ikar.
Patogenezi bakimindan iskemik faktorlerin agir bastigi sdylenir bununla beraber metabolik
faktorlerden de bahsedilir. Son zamanlarda ise biyopsi sonuglart géz Oniine alinarak vaskiilite

bagli oldugu ileri siiriilmekte ve tedavisinde immiin modiilator ilaglar 6nerilmektedir.

g) Trunkal radikiilopati

Diyabetik amiyotrofi gibi nedeni tam olarak ortaya konulamamis diyabet seyrinde
gozlenen akut veya yavas ilerleyici olabilen bir tablodur. Orta ve ileri yastaki diyabetik
hastalarda ve Tip 2 diyabet seyrinde gozlenir (30). En dnde gelen belirti agridir. T4-T12
kokleri tutarak gogilis ve karin duvarinda agri ve disestezilere neden olur. Yanici, batici ve
kusak tarzinda agrilar mevcuttur. Giysi temasi dahi rahatsiz edebilir. Klinik bulgular
intraabdominal, torasik veya intraspinal hastaliklar taklit edebilir. Paraspinal ve abdominal
kas elektromiyografisinde akut denervasyon goriilebilir (33). Tanida ise igne EMG’si
onemlidir, fakat bu bolgenin EMG’si ¢ok zor ve ¢ok komplikasyonlu oldugu i¢in torasik
bolgede paravertebral kaslada galisilabilir ancak bu da tam giivenilir olmamaktadir, ayirici
tanida mutlaka goriintiileme tetkiklerinden yararlanilmalidir. Diyabetik polindropatide
gbzlenen aksonal dejenerasyondur ve siklikla tutulus duysal ve otonomik lifler iizerindedir.
Bununla beraber diyabetik hastalarda motor iletimde ilimli bir yavaglama saptanabilir, bu
tuzaklanma bolgelerinde daha belirgindir. Bununla beraber ara sira kronik inflamatuar
demyelinizan polindropatinin superpoze oldugu tablolar olabilir. Bu olgular da ileri derecede
refleks yitimi ve ileri derecede ileti yavaslamasi gozlenir. Bu tablo geng¢ diyabetik hastalarda

siklikla gozlenir.
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h) Diabetik Mononoropati

Monondropati diyabetik hastalarda sikca goriiliir ve fokal iskemi, sikisma veya yiizeye
yakin sinirlerin travmaya maruziyeti sonrasinda gelisebilmektedir (30). En sik etkilenen
sinirler n. medianus, n. ulnaris, n. radialis, n. femoralis, n. cutaneus femoris lateralis ve n.
peronealis communis’dir. Baslangi¢ genellikle akuttur ancak sinsi de olabilir. Olasilikla

diyabetik durumun kolaylastirdig1 tuzak ndropatileri sonucunda gelisir (29).

1) Mononoropati multipleks

Coklu monondropati, iki veya daha fazla sinirin etkilenmesine verilen isimdir. Bu
durum nadiren inflamasyona bagli gelisir. Monondropatide oldugu gibi ilk sinirin tutulumu
ani baslangichidir ve daha sonra ise diizensiz araliklarla diger sinirler tutulmaya baglar.
Proksimal sinirleri tutan multip] monondropatilerin diyabetik amiyotrofinin nedeni olarak
kabul edilmektedir. Sinir enfarktlari, vazo nervorumun okliizyonu sonucu gelisir. Coklu
monondropatiler en sik olarak sistemik vaskiilitlerde goriildiigiinden diyabetik ¢oklu

monondropatinin ayrici tanisinda vaskiilitlerin de bulunmasi gerekir.

k) Kranial noropatiler

Diyabet seyrinde en sik izole 3. sinir felgleri gdzlenir. Daha ¢ok ileri yasta glisemi
kontrolii kotli olan hastalarda ortaya c¢ikar. Olgularin yarisinda ayni géz g¢evresinde agri
mevcuttur. Aylar icerisinde spontan diizelmeler gozlenir. 6. kranial sinir tutulusu da nadir
degildir, bunu takiben seyrek de olsa 4. sinir tutulusu gozlenir (14,15). Diyabete bagh 3. sinir
felcinde cogu kez pupiller innervasyon korunmasi muhtemelen parasempatik liflerin periferik
yerlesimli olmasina, lezyonunsa 3. sinirin merkezinde gelismesine baghdir (34).
Diyabetlilerde ekstraokiiler sinirlere gore daha seyrek olarak diger kranial sinirler de

etkilenebilir. Ekstraokiiler sinirler disinda en sik etkilenen 7. sinirdir (29).

1) Tuzak Noropatisi

Diyabette goriillen tuzak noropatilerin diyabetle direk iligkili olup olmadig
tartigmalidir. Karpal tiinel sendromu ile fibuler sinir fibula basinda tuzak ndropatisi ¢ok

siklikla diyabet ile birlikte bulundugu gosterilmis olmakla beraber non-diyabetik
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popiilasyonda da sik goriilmektedir. Bu nedenle olay:1 diyabetle aciklamadan &nce ayrintili

tetkik yapilmalidir (8,23).

2.1.4.1.8. Onlenmesi

Diyabet ilk tanindiginda PNP’nin 6nlenmesi i¢in hemen ve siki bir tedaviye gegmek
gerekir, cilinkii diabetik PNP ne kadar erken taninirsa o denli rejenerasyon sansi vardir.
Diyabetik simetrik distal noropatinin belirli bir noktadan sonra geri dondiiriilemeyecegi
bilinmelidir. Daha sonraki donemlerde aksonal dejenerasyon ve sensoryal akson kaybi
arttiginda ancak bazi semptomlar1 hafifletme sans1 olabilir (8). Tip 1 diyabette higbir sekilde
PNP ve otonom noéropati gelisimi Onlenemez, Tip 2 diyabette ise yogun tedavi ile PNP
gelisimi iizerine kismi yavaslatici etki saptanir, otonom ndropati gelisimi ise dnlenemez (7).

Diyabetik noropati gelisiminin ve ilerlemesinin engellenmesinde hipergliseminin
kontrolii ana ilke olmakla beraber bu amacla kullanilan yiiksek doz insiilin tedavisi ile ¢ok
nadirde olsa insiilin néropatisi adi1 verilen akut agrili bir polinéropati tablosu olusabilmektedir.
Bu tablo tedavinin yaklasik 3-4 haftasinda ortaya ¢ikmakta hiperglisemi kontrol altina
alindiktan haftalar bazen aylar sonra diizelmektedir. Bu olaymn sebebi ise insiilinin normal
sinir lifi iizerinde gegigi hipoksisine baglidir. Diyabetik sinirde ise insiilin 6nce metabolik bir
diizenleme yapip siniri normal hale getirir, ardindan sinirde normal life benzer sekilde insiilin
hipoksisi (6zellikle endondral hipoksi) meydana getirir. Hipoksi ise aksonal dejenerasyona
yol agarak noropati gelisimine sebep olmaktadir. Bu olay ise kii¢lik dozlarda insiilin tedavisi
ile hipergliseminin yavag diizelmesi ile 6nlenebilir (8).

Mikrovaskiiler iskemi kurami 1s1ginda mikroanjiopatilerin onlenmesi ve normal
gelismenin devamli korunmasi en 6nemli hedeflerdir.

1- Normogliseminin korunmasi ve devamlilig

2- Hiperinsiilinizmden kaginma

3- Siki kan sekeri kontrolii

4- Risk faktorlerinin giderilmesi: Sigara birakilmali, alkol alimi kisitlanmali, hipertansiyon ve

obezite 6nlenmeli, diizenli egzersiz yapilmalidir (8,43).
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2.1.5. Tedavisi

a) Diyet, oral antidiyabetik ve insiilin
b) Semptomlarin rahatlatilmasi, hayat kalitesinin arttirilmasi, mortalitenin azaltilmasi
eklenen hastaliklarin tedavisi, psikolojik, sosyal ve ekonomik problem gelisiminin 6nlenmesi

akut ve kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi.

2.2. PERIFERIK SINIRLERIN ANATOMISI, FIZYOLOJiSi VE
ELEKTROFIZYOLOJISI

2.2.1. Anatomisi

Periferik sinir sistemi beyin ve spinal kordun pial zarlarin disinda kalan tiim yapilarini
icerir. Bu yapilar icinde 6n ve arka kokler, arka kokler iizerinde yerlesmis olan duysal
ganglionlar, 6n ve arka koklerin birlesmesiyle olusan periferik sinirler, paravertebral sempatik
ganglion zinciri ve diger sempatik ve parasempatik ganglionlar bulunur. Servikal ve
lumbosakral bolgede spinal sinirler dallara ayrilarak ve degisik organizasyonlar halinde tekrar
birleserek pleksuslar1 olusturur. En distan epineurium adli bir bag dokusu ile sarili olan
periferik sinirler i¢indeki aksonlar, sinirin i¢inde perineurium adi verilen bag dokusu kilifi ile
fasikiiller halinde birbirinden ayrilmislardir. Her bir akson ise onu saran schwann hiicresi ve
endoneurium ile digerlerinden ayrilmistir. Endoneurium fibroblast, kollagen lifler ve kiiglik

kan damarlarindan olusmustur (35,36).

Periferik sinir lifleri yap1 ve fonksiyonuna gore A, B ve C olmak iizere li¢ gruba
ayrilir. A ve B lifleri miyelinli olup daha kalin liflerdir. A lifleri 2.5 - 22 um ¢aplar1 arasinda,
B lifleri ise ortalama 3 pm capindadir. C lifleri ise 0.2 - 1.6 um arasinda capa sahip olup
miyelinsiz liflerdir. A liflerinde iletim hizli olup 100 m/s’lere ulasabilmektedir. B lifleri
miyelinli olmalarina ragmen iletim hiz1 A liflerine gére ¢ok daha yavas olup genelde 3-5 m/s
araligindadir. A liflerine genelde somatik afferent ve efferent yollarda rastlanirken, B liflerine
preganglionik otonomik yollarda rastlanir. C liflerinde ise ileti en yavas olup bu tip liflere

somatik afferent ve otonomik postganglionik afferent yollarda rastlanir (52).

Medial plantar sinir: Eldeki median sinirin benzeridir ve lateral plantar sinirden daha
kalindir (Sekil 1). Sinir fleksor retinakulumun altindaki dogus yerinden itibaren 6nce abduktor

hallusis kasinin altinda abduktor hallusis ve fleksor digitorum brevis kaslar1 arasinda ileri
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yonelir ve son olarak fleksor hallusis brevis ve fleksor digitorum brevis kaslari arasinda
uzanir. Yaklagik tarsometatarsal eklemler hizasinda sinir ayak basparmaginin medial
tarafindaki deriye giden 6zgiin plantar digital sinir ile {i¢ tane ayak plantar digital sinire
boliinerek sonlanir. Kiitanoz dallar ayak tabaninin 6n kisminin medial {icte ikisine kutandz

dallar gonderir (51).

Medial peroneal (dorsal) kiitandz sinir: Ekstansor digitorum longus ve peroneal
kaslarin arasinda asagi dogru inen ve derin fasiyayr bacagin yaklasik orta ve alt iicte biri
bileske noktalar1 hizasinda delmeden once peroneus longus ve peroneus brevis kaslarimi
innerve eden yiizeyel peroneal sinirin devamidir. Yiizeyel peroneal sinir bu seviyede
intermediyer dorsal kutandz dalin1 verir. Ayak bileginin onilinde ve ayak sirtinda seyrederek
bacagin distal {i¢te birinin 6n yiizii ile ayak sirtinin derisi ve fasyasina giden dallar saglar. Alt
ekstansor retinakulumun alt kenar1 yakininda sinir iki tane dorsal digital sinire bolinmekte
olup bunlardan bir tanesi ayak sirt1 ile bagparmagin medial dorsal yiizlerini beslerken digeri
civardaki deri ve fasiyay1 innerve eder, 3. ve 4. ile 4. ve 5. parmaklara dorsal digital sinirler

saglar. Bu sinir lateral dorsal kutandz sinirle baglanti icindedir (Sekil 2) (51).
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Sekil 1. Tibial ve medial plantar sinir anatomisi

Tibial Sinir (L4, L5: 81, 52, 83)

.’ Orak peroneal sinir
__ Artikidler dal

Tibial sinir

;' Lateral sural kitanéz 5. (kesilmis)

Popliteus kas

Kaynak: Frank H. Netter, M.D. The Netter Collection of Medical Illustration. Cilt 1 C. Ed: Emre M. 2007;126.
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Sekil 2. Peroneal ve medial peroneal (dorsal) kutandz sinir anatomisi

Ortak Peroneal Sinir
{L4, L5; 51, 82)

Oriak peroneal £
iger planda)
Lateral sural Kitandz s.
igeri planda)
Bizseps femorts

Kasimniendony —— |
Artikiliar dallar

Ortak peroneal
sinir

Fibulanm bas:

Lateral sural
hitenéz 8.%n
dallan Ekatansir
digitorum
lengus kas
Peroneus

lengis kas

longus kasi

Lateral sural
kitandz 8.
hedial dorsal
killandz =
Ylzeyel
Intermediyer dor i
sal kilangz 5.

st ekstanstr
relinakuiuen Ekstansgr halusis brevis
kasi vE
Ekstansdr diglorum
Al st brevis kasi
retinakuium Bharin paronaal
{kesimig) £in medial
dalh
Lateral dorsal %
kiitantz 5. e 52
E il gin dorsal
(sural s.'in dall) digital sinirlar
Czglin dorsal
digital sinirar

Kaynak: Frank H. Netter, M.D. The Netter Collection of Medical Illustration. Cilt 1 C. Ed: Emre M. 2007;127.
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2.2.2. Fizyolojisi

Sinirin primer gorevi, motor sistem i¢in 6n boynuz hiicresinden kaslara ve duysal
sistem icin duysal reseptorlerden spinal korda uyar: tasimaktir (38). Her sinirin aksonal zari,
yart gecirgen olmasi ve Na/K ATP’az pompasi sayesinde elektriksel olarak aktiftir. Sinir
hiicre somasinda dinlenme zar potansiyeli i¢ ylizde -70 mV’dur, aksonun distalinde bu
potansiyel -90 mV’a diiser (38). Dinlenme zar potansiyelinin (10-30 mV) {izerindeki her bir

depolarizasyon aksiyon potansiyeli yaratir (39).

Aksiyon potansiyelinin ileti hizt akson c¢apinin artmasiyla ve miyelin kilifi
eklenmesiyle yiikselir. Miyelin kilif, schwann hiicresi tarafindan {iretilir ve biitiin hizli ileten
liflerde mevcuttur. Aksonal zar sadece ranvier diigiimii olarak bilinen iki schwann hiicresi
arasinda ve noromiiskiiler bileskede agiktadir ve miyelinsizdir (38). Depolarizasyon, aksiyon
potansiyeli yalnizca ranvier diigiimlerinde olusur. Aksiyon potansiyeli bir diiglimden bir
sonraki diiglime atlar. Buna sigrayici (saltatory) iletim denir (40). Biitiin periferik sinirler
miyelinli degildir. Miyelinsiz lifler ¢ok yavas iletir. Ozellikle agri, 1s1 ve otonomik

fonksiyonlardan sorumludur (41).
2.2.3. Elektrofizyolojisi

Diyabetik hastalarin elektrofizyolojik incelemeleri ¢cogu zaman nonspesifik aksonal
dejenerasyon beraberinde segmenter demiyelinizasyon bulgulari icerir (24). Duysal sinir
iletisindeki anormallikler diyabetik sinir hasarinin erken bir bulgusudur. Subklinik ndropatiye
iliskin en tutarli gostergedir. Ileti hizinda azalma ile birlikte duysal sinir aksiyon
potansiyellerinin amplitiidiinde azalma mevcuttur. Diyabetin siiresiyle motor ileti hizinin
azalmasi arasinda dogru orantili bir iliski vardir (42). Hicbir elektrodiagnostik sonug¢ diyabet
icin spesifik degildir. Edinilmis ve herediter bircok polindropati tablosunda da
elektrofizyolojik bulgular benzer 6zellikler gostermektedir. Saptanan polindropati tablosunu
aciklayacak baska bir hastaligin olmamasi, klinik veya subklinik diyabet tablosunun varligi
nedeniyle diyabetik néropati tanis1 konur (8). Diyabetik hastanin elektrofizyolojik incelemesi
uzun zaman alir ve bazen ortaya ¢ikan bulgular1 yorumlamak giiclesebilir. Bunlarin basinda
Tip 2 diyabetik hastalarin ileri yasta olmasi gelir ve sadece yasin ilerlemesine bagl olarak
ayak distal kaslarinda parsiyel denervasyon bulgulari, motor sinir ileti hiz1 yavaslamasi ve
duysal yanit aksiyon potansiyeli ampliitiidii diismesi veya kaybolmasi gelisebilir. Yine Tip 2

diyabetik hastalar siklikla obez olmaktadir ve bu da incelemeyi giiclestirmektedir (8).
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DiBenedetto ilk kez 1970 yilinda antidromik olarak medial dorsal kutanéz sinir ileti

calismalar1 saglikli kisilerde tanimladi (3). Oh ve arkadaslart 1979 yilinda yiizeyel kayit

elektrotlariyla medial ve lateral plantar duysal sinir ileti ¢aligmasi i¢in kendi adini tastyan bir

metod tanimladilar (59). Genellikle distal simetrik sensorimotor polinéropatide klinik tutulus

alt ekstremitelerde belirgin oldugu icin EMG ve ENG’ye ait bozukluklara bacak kas ve

sinirlerinde rastlanir. Motor sinir liflerinin tutulusu daha geri planda ve seyrektir.

a)

Motor sinir iletimi: Motor sinir iletim hizlarinda normale oranla %10-30 iletim
yavaglamasi saptanir (siklikla fibiiler ve tibial sinirde). Distal motor sinirin maksimal
uyarimi ile beliren M-yaniti genliginde kiigiilme meydana gelir. Baz1 olgularda bu
normalin % 50-80’ine kadar diisebilir. Bazen maksimal motor iletim hizlarinin normal

limitlerde kalmasina kargin, M yanit1 ampliitii normalin alt sinirina diisebilir.

b) Duysal sinir iletimi: Duysal sinirlerde aksonal dejenerasyon ve genis capli sinir lif

kaybmna bagl olarak, aksiyon potansiyellerinin ampliitiidii giderek kiiciiliir ve standart
kayitlama yontemleriyle elde edilemez. Bacak duysal sinirlerinde aksiyon potansiyel
kaybi, yiizeyel kayitlama teknii ile bu olgularin % 75’inde saptanabilir. Eger duysal
sinire igne elektrod ile yaklasilirsa duysal sinir iletiminde % 30’a dek yavaslama
gosterebilir. Igne elektrod ile sinire yakin kayitlamada, normalde goriilen dispersiyonun
arttg1, bircok “spike”dan olusan komponentlerin oldugu goriiliir. Duysal iletim

bozukluklari, motor ileti bozukluklarina oranla, tist ekstremitelerde daha sik rastlanir.

c) igne EMG’si: Intrensek ayak kaslarinda, spontan difazik ve pozitif denervasyon aktivitesi

ile motor {initlerde sayisal azalma ve yer yer genis siireli polifazik motor {init
degismelerine rastlanir. Bu bulgu parsiyel denervasyon ve kollateral reinnervesyon i¢in
oldukca tipiktir. Bazen alt ekstremite cilt isilarinin azalmasi nedeniyle denervasyon
aktivitesi kaybolabilir. Motor sinir iletimi degisiklileri ile bdylesi EMG degismeleri, bu tip
diyabetik PNP’de genis capli liflerin aksonal dejenerasyonunu gosterir. Ayrica motor sinir

tutulusu duysal ve otonomik sinir liflerinin tutulusuna gére daha geri diizeydedir.

d) Ge¢ Yanitlar: F dalgas: diyabette incelenmistir. En sik olarak ekstensor digitorum brevis,

abduktor hallusis, tibialis anterior ve soleus kaslarindan fibuler ve tibial sinir uyarimlari
calisilmigtir ve genel olarak F-dalgasinin maksimal iletimi diffiiz olarak yavaslamis veya
kaybolmustur. F-dalgasimin rutin incelemede daha yararli oldugu one siiriilmiis, fakat bu

durum pek kabul gérmemestir (37).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, Haziran 2008-Mayis 2009 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi endokrin, ndroloji poliklinigi ve cevre hastane polikliniklerden ENG istemiyle
noroloji klinigi elektrofizyoloji laboratuvarina basvuran, Tip 2 DM tanis1 olan ve diyabetik
polindropati diistiniilen 40 hasta incelemeye alindi. Calismaya alinan hastalara Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi nroloji klinigi EMG-ENG laboratuvarinda ENG tetkiki uygulandi.
Sonugta hastalarin 19’unda polindropati tanisi elektrofizyolojik olarak desteklendi (% 47.5).
Kontrol grubu; diyabeti ve noropatik sikayeti olmayan, saglikli ve goniillii 30 kisiden secildi.
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi’nden izin ve tiim hastalar bilgilendirilerek
onaylar1 alind.

Bu calismay1 yaparken hasta grubunun tasimasi gereken su ozellikleri dikkate alindi;
1- 16-70 yaslar arasinda olmak
2- Tip 2 Diyabet tanis1 kesinlesmis olmak
3- Sinir ileti ¢caligmasimi etkileyecek bagka bir rahatsizliga (malignite, vaskiiler patoloji,
amputasyon v.b.) sahip olmamak
4- Mental retarde olmamak
5- Caligmaya katilmay1 kabul etmek
6- Afazik olmamak

Ayrica bu calismay1 yaparken arastirmadan ¢ikarilma olg¢iitleri su sekilde siralandi;

1- 16 yasindan kii¢iik ve 70 yasindan biiyiik olmak

2- Bobrek yetmezligi olmasi

3- Periferik noropatiye sebep olabilecek bagka herhangi bir hastalig1 diisiindiirecek anamnez
veya klinik bulguya sahip olmak

4- Ekstremitelerde periferik sinir hasar1 olusturabilecek travmaya sahip olmak

5- Periferik noropatiye neden olabilecek ila¢ kullanimi, toksik maddeye maruz kalmis olmak
Olgularin degerlendirilmesi

Hasta grubunda klinik degerlendirmede cinsiyet, yas, hastalik siiresi, hastanin almakta
oldugu tedavi, aglik kan sekeri, boy, kilo, beden kiitle indeksi (BKI) degiskenleri kullanildi.

Beden kiitle indeksi (BK1); agirlik (kg) / boy (m?) formiiliiyle hesaplandi. Hastalarin
semptomlari; NSS ile degerlendirildi. NSS standart bir yaklasimla alinan hasta hikdyesinin
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Ozetlenmesi ve sayisal olarak degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Bu skalada se¢ilmis
noropatik semptomlarin varligr “1” ile yoklugu ise “0” ile puanlandirildi. Kas kuvvetsizligi
semptomlar1, duysal semptomlar ve otonomik semptomlar sorgulandi (Ek 1). Muayene
degerlendirmesi; NDS ile yapildi. NDS; kas gii¢siizliigii, refleks ve duysal anormalliklerin
degerlendirilebilecegi mevcut en iyi test oldugu kabul edilmektedir (44,45). Ozellikle iyi
yetismis ve deneyimli bir doktor tarafindan yapildiginda oldukga sensitif ve spesifik bir test
olup kranial sinirler, kas gii¢siizliigli, refleksler ve duyu muayenelerinden olusmaktadir.
Skorlamada motor muayene i¢in; defisit yoksa “0”, % 25 kayip “1”, % 50 kayip “2”, % 75
kayip “3” ve total kayip “4” ile puanlandirildi. Refleksler azalmis ise “1”, kayip ise “2” puan
verildi. Duyu muayenesinde; azalmis duyu “1” ve total duyu kaybi1 “2” ile puanlandirildi.
2’nin altinda total muayene puani normal olarak degerlendirildi (45,46,47,48,49) (Ek 2). NSS
> 1 ve NDS > 2 degerleri patolojik olarak kabul edildi. Dokunma ve agr1 duyusu, prinking pain
(igne batmasi), eklem pozisyonu ve vibrasyon duyusuna bakildi. Vibrasyon duyusu igin diisiik
frekansl ve titresimleri uzun siire devam eden 128 Hz’lik diapozon titrestirilerek hastalarin el ve ayak

bagparmaklarina temas ettirilerek hastanin hissetmesi saglanarak yapildi.

Elektrofizyolojik Inceleme

Elektrofizyolojik incelemelerde Nihon Kohden EMG-EP V-08 cihazi kullanildi.
Olgularin cilt 1silarina dikkat edilerek; cilt soguk oldugunda elektrikli 1sitict ile 1sitildr ve cilt
1s1s1 31-33 °C’de tutuldu. Hem duysal hem de motor ileti ¢aligmalarinda kayitlar i¢in Ag/AgCl disk
yiizeyel elektrotlar kullanildi. Sonrasinda alt ve iist ekstremitelerde konvansiyonel duysal ve
motor ileti caligmalar1 uygulandi. SIH motor latansi negative defleksiyonun baglangi¢ noktasi,
amplitiidii ise negative ve pozitif defleksiyonlarin tepe noktalar1 dikkate alinarak 6l¢iildii.

Motor sinir incelemesinde filtre frekansi; 10 Hz-5 kHz, siipiirme hizi 5 msn/div,
stimulus siiresi 0,2 msn ve stimulus siklig1 1 /sn olarak ayarlandi.

Duysal sinir incelemesinde ise filtre frekansi; 20 Hz-2 kHz, siipiirme hizi 1 msn/div,

stimulus siiresi 0,2 msn ve stimulus siklig1 1 /sn olarak ayarlandi.

Motor ileti calismalarinda

1. Ust ve alt ekstremitelerde; tuzak noropatilerini ve radikiilopatileri dislamak i¢in kapsamli

ENG ve EMQG yapildi. Sonuglar etkileyecek olanlar ¢aligmaya dahil edilmedi.
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2. Peroneal sinir i¢in: Bilek ve fibula basi uyarilarak ekstensor digitorum brevis kasindan
Bilesik Kas Aksiyon Potansiyeli (BKAP) kayitlart yapildi. Motor ileti incelemelerinde
distal latans, ileti hizi;, BKAP amplitiidii degerlendirildi. Ayrica st ekstremitelerde
median ve ulnar sinir iletilerde degerlendirildi yalnizca tek ekstremitede median sinir

calismaya dahil edildi fakat ulnar sinir ¢aligmaya dahil edilmedi.

Duysal ileti calismalarinda

1. Ust ekstremitelerde bilekten kayitla palm’den uyar1 ile median sinir duysal yanit distal
latanslar1 ve duysal aksiyon potansiyelleri 6l¢iildii.

2. Alt ekstremitelerde;

a) Her iki medial plantar sinir kaydedici elektrodun distalinde ayak tabaninin medial
bolimiinde, metatarsal kemikler arasinda ve kaydedici elektroda dogru bir kege elektrod ile
uyarildi ve fleksor retinakulum iizerinde i¢ malleolden ortodromik olarak kayit yapildi. Sinirin

ileti hiz1, distal latans ve amplitiidleri 6l¢iildii. (Sekil 3) (53).

Sekil 3: Medial plantar sinir ileti teknigi (S, uyar elektrodu; R, kayit elektrodu; G, toprak
elektrodu) (53).

Fleksér Retinakulum

Medial Plantar Sini yd G
\ S

7

" Laters] Plartar Siir

Kaynak: Oh SJ. Clinical Elektromyography: Nerve Conduction Studies Second Edition.
1993; 245. alint1 yapilarak sekil diizenlenmistir.
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Sekil 4. Normal medial plantar sinir yaniti1 (Noroloji klinigi EMG-ENG laboratuvart).

b) Her iki medial dorsal kutandz sinir kaydedici elektrodun distalinde ayak tavaninin medial
boliimiinde, 1-2. metatarsal kemikler arasinda ve kaydedici elektroda dogru bir kece elektrod
ile uyarildi. Medial ve lateral malleolii birlestiren hat tizerinde 1/3 likk medial alan iizerinde
ortodromik olarak kayit yapildi (Sekil 5) (54). Ayrica bu sinirin distal latans ve duysal

aksiyon potansiyeli 6l¢iildii.

Sekil 5. Medial peroneal (dorsal) kutandz sinir ileti teknigi (S, uyar elektrodu; R, kayit
elektrodu; G, toprak elektrodu) (54).

Tizeyel

Peroneal Smur Derin Peroneal

Sinir

Sinir

Intermediyer Dorsal
Kitanéz Sinir

Kaynak: Oh SJ. Clinical Elektromyography: Nerve Conduction Studies Second Edition.
1993; 233. alint1 yapilarak sekil diizenlenmistir.
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Sekil 6. Medial dorsal kutan6z sinir yanit1 (Noroloji klinigi EMG-ENG laboratuvart).

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) Windows 11.5 ve programlart kullanildi. P<0,05 olan degerler
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Calisma verileri degerlendirilirken tamimlayici istatistiksel
metotlar (ortalama, standart sapma), ileti dl¢limlerinde veriler arasinda Mann Whitney U testi ve

Pearson korelasyon testi kullanildi.
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BULGULAR

Calismamiza yas ortalamasi 53.52 £+ 6.44 (min 34-max 63), 17’si erkek 23’ kadin
olan 40 hasta ve yas ortalamasi 49.53 = 7.05 (min 36-max 64), 17’si erkek 13’1 kadin olan 30
saglikli birey dahil edildi. Gruplarin arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamh fark yoktu
(Tablo 6).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Cins Yas ortalamasi

Grup Bayan Erkek (Ortalama + SS)
Hasta 23 17 53.52+6.44
Kontrol 13 17 49.53 +7.05
Toplam 36 34 51.81 £6.95

SS: Standart Sapma

DM tanisi alan hastalarin hastalik siiresi; 11.05 yil = 7.50 idi. 19 hastada 4 yil ve
altinda, 10 hastada 5-9 yil arasinda, 11 hastada ise 10 yil ve ilizerinde DM Oykiisii
bulunuyordu. Hastalarin beden kiitle indeksi (BKI); 28.19 £+ 3.95 olarak bulundu. Asil
refleksi hastalarin 26’sinda normal, 10’unda hipoaktif bulundu ve 4’linde ise refleks
alinamadi.

Tedavide oral antidiyabetik alan hasta sayist 29, insiilin kullanan hasta sayis1 7 ve
medikal tedavi almayan hasta sayis1 ise 4 idi. AKS degeri ortalamas1 201.52 £+ 86.59 mg/dl
idi.

NDS ve NSS’ye gore diyabetik hastalarin tamaminda polindropati vardi. Kontrol
grubunda ise NDS ve NSS degerleri normal limitlerdeydi. EMG’ye goére hasta grubunda 19
olgu patolojik olarak degerlendirildi, kontrol grubu ise normal limitlerdeydi.

Sinir ileti caligmasinda hasta grubunda; 19 hastada hem medial plantar hem de medial
dorsal kiitan6z sinir duysal aksiyon potansiyeli elde edilmedi. Bu sinirlerin ileti hizlarida
hesaplanamadi. Bunun diginda 21 hastada elde edilen medial plantar sinir amplitiid ortalamasi
2.46 uV =+ 2.64, ileti hiz1 ortalamasi 27.14 m/sn =+ 26.44, medial dorsal kiitandz sinir amplitiid
ortalamasi 2.60 pV =+ 2.88, ileti hiz1 ortalamas1 24.18 m/sn + 23.90 olarak saptandi. Biitiin

hastalarda peroneal sinirin motor liflerinden yanit elde edildi. Peroneal motor sinir
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ortalamalari; distal latans i¢in 4.58 msn £1.12, amplitiid i¢in 4.47 mV + 2.33 ve ileti hiz1 i¢in

42.19 m/sn + 5.47 olarak saptandi.

Hasta ve kontrol grubunda sinir iletileri karsilastirildi. Biitlin parametrelerde gruplar

arasinda anlamli fark vardi. Calismanin detaylarinin sonuglari hasta ve kontrol grubu i¢in

Tablo 6°da listelenmistir. Istatistiksel analiz olarak Mann Whitney U ve Pearson korelasyon testi

kullanildi.

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarina ait sinir ileti verilerinin kargilagtiriimasi

Sinir Kontrol (n: 30) Hasta(n:40) P
Medial plantar

Amplitiid (uV) 10.70 = 5.46 2.46 +£2.64 0.000**

fleti hiz1 (m/sn) 54.00 + 6.21 27.14£26.44 0.000**
Medial dorsal kiitan6z

Amplitiid (uV) 4.60+1.93 2.60 +2.88 0.003*

fleti hiz1 (m/sn) 47.92 +£5.56 24.18 £23.90  0.000**
Median duysal

Amplitid (uV) 67.21 £ 18.65 4198 +17.06  0.000**

fleti hiz1 (m/sn) 56.80 +£5.82 48.73 £6.21 0.000%**
Peroneal motor

Latans (msn) 3.95+0.63 4.58+1.12 0.013*

Amplitiid (mV) 7.81+3.15 4.47+2.33 0.000%**

Ileti hiz1 (m/sn) 50.39 + 3.38 42.19+5.47 0.000%**
Median motor

Latans (msn) 3.35+0.31 3.55+0.29 0.011*

Amplitiid (mV) 17.26 £+4.27 14.27 £3.03 0.007*

Ileti hiz1 (m/sn) 57.66 + 3.75 50.55+4.34 0.000%**

*p<0.05, **p<0.001 (Mann Whitney U).
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Hastalik siiresi ile NSS ve NDS degerleri arasindaki korelasyon degerlendirildiginde;
her iki skor i¢in de pozitif bir iligki oldugu goriildi (sirastyla p=0.027 ve 0.026). Hastalik
stiresi ile ileti hizlar1 arasindaki korelasyon degerlendirildiginde; hastalik siiresi ile medial
plantar, medial dorsal kiitandz, peroneal motor, median motor ve median duysal sinir ileti hiz1
arasinda negatif iligki vardi (sirasiyla p=0.044, 0.011, 0.004, 0.016 ve 0.040). Hastalik siiresi
ile medial plantar sinir, median motor ve median duysal sinir amplitiidii arasinda da negatif
iliski saptandi (sirasiyla p=0.045, 0.049 ve 0.001). Hastalik siiresi ile peroneal motor sinir
distal latansi, amplitiidii ve median motor sinir distal latans1 arasinda anlamh iligki yoktu.
Ayrica hastalik siiresi ile asil refleksi arasinda da anlamli iligki saptanmadi. Hastalarin NSS
ortalamas1 3.80 + 1.04, NDS ortalamasi ise 6.25 + 4.30 idi.

NDS ile medial plantar, medial dorsal kiitandz, peroneal motor sinir ileti hizlar1 ve
amplitiidleri; median motor sinir ileti hiz1 ve peroneal motor sinir distal latansi arasinda
pozitif iliski saptandi (sirastyla p=0.000, 0.001, 0.000, 0.001, 0.001, 0.000, 0.027 ve 0.029).
Calismanin sonuglar1 Grafik 4 ve 5’de detaylandirilmistir. NDS ile diger ileti ¢aligmalari
arasinda iliski saptanmadi (Tablo 7).

NSS ile medial dorsal kiitan6z ve median duysal sinir ileti hiz1 arasinda da pozitif
iligki vardi (sirastyla p=0.039 ve 0.042). NSS ile diger ileti ¢aligmalar1 arasinda iligki
saptanmadi (Tablo 7).
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Tablo 7. Sinir ileti calismalar1 ile NSS ve NDS arasindaki iliski

Sinir Adi Sinir iletim ¢alismasi NSS NDS
Medial plantar duysal Amplitiid (uV) 0.132 0.001**
fleti hiz1 (m/sn) 0.088 0.000%**
Medial dorsal kiitan6z Amplitid (uV) 0.204 0.001**
fleti hiz1 (m/sn) 0.039* 0.000%**
Peroneal motor Amplitiid (uV) 0.076 0.000%**
fleti hiz1 (m/sn) 0.116 0.001**
Latans (msn) 0.343 0.029*
Median motor Amplitiid (uV) 0.158 0112
fleti hiz1 (m/sn) 0.157 0.027*
Latans (msn) 0.127 0.330
Median duysal Amplitiid (uV) 0.302 0.222
fleti hiz1 (m/sn) 0.042%* 0.053

*p<0.05, **p<0.001. (Pearson korelasyon)

Sinir ileti ¢alismalar1 ile NSS ve NDS degerleri arasindaki iliski karsilastirildiginda
genel olarak NDS ile daha giiclii korelasyon oldugu dikkat ¢ekmektedir. (p<<0.001).
Medial plantar ve medial dorsal kiitan6z sinirden kayit elde edilen ve edilemeyen hastalarin
NSS ve NDS degerleri karsilastirildiginda anlamli fark oldugu goriildii (NSS icin p=0.074,
NDS i¢in p=0.000). Diyabetik hastalarin % 47.5’de hem medial plantar hem de medial dorsal

kutan6z sinirden yanit yoktu.
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Grafik 1. Hasta grubunda Norolojik Semptom Skoru ve Norolojik Disabilite Skoru degerleri
arasindaki iliskisi (p=0.013) (Pearson korelasyon).
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Grafik 2. Hastalarin yas gruplarina gére Norolojik Semptom Skorunun dagilimi. Yas ile

semptom skoru arasinda anlamli iliski yoktu (p=0.282) (Pearson korelasyon).
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Grafik 3. Hastalarin yas gruplarmma gore Norolojik Disabilite Skorunun dagilimi. Yas ile
diabilite skoru arasinda anlamli iligki yoktu (p=0.246) (Pearson korelasyon).
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Grafik 4. Hasta grubunda medial plantar sinir amplitiid degerlerinin Norolojik Disabilite

Skoru ile olan iligkisi (p=0.001) (Pearson korelasyon).
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Grafik 5. Hasta grubunda medial dorsal kutandz sinir amplitiid degerlerinin Norolojik

Disabilite Skoru ile olan iliskisi (p=0.001) (Pearson korelasyon).
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TARTISMA

Hastalarin diyabetes mellitus (DM) tanist aldiklar ilk yilda polindropati oran1 % 7
bulunurken, 25 yillik izleme sonucu polindropati 6nlenemez bir sekilde % 50’ye ¢ikmistir. Bu
klinik degerlendirmeye EMG ve diger yardimc testlerde eklendiginde diyabetes mellitusta
polindropati orant % 60’in iizerine c¢ikmaktadir. Bu orana subklinik polindropatilerde
eklendiginde % 90’lara ¢ikmaktadir (8).

Diyabetik hastalarda gelisen polindropatinin dogru tanisi; klinik ve elektrofizyolojik
testlerin birlikte kullanimi ile miimkiindiir. Sinir ileti ¢aligmalar1 duyarli, objektif, giivenilir ve
noninvazif yontem olarak kullanilmaktadir (55,56). Distal simetrik diyabetik sensorimotor
noropatide konvansiyonel sinir ileti ¢aligmalari ile sinirlerin distal segmentlerinde mevcut
bozukluklar M yanit1 kaydi degerlendirilerek, latans uzamasi, amplitiid diisiikligi ve ileti
yavaglamasi seklinde saptanmaktadir (57,58). Sinir ileti ¢aligmalar1 anormalligin derecesini,
genel olarak klinik gidisteki degisimleri ve tedavide kullanilan ilag etkinligini belirlemek i¢in
kullanilir.

Dyck ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada polindropatinin tespitinde, hastanin
onyargisindan etkilenmemeleri nedeniyle, sinir ileti ¢alismalarinin ve kantitatif otonomik
incelemenin (QAE) 6nem tasidigr bildirilmistir. Noropatinin siddetinin degerlendirilmesinde
ise NSS, NDS, kantitatif duysal inceleme (QSE) ve sinir ileti ¢aligmalarinin (6zellikle ulnar,
peroneal, tibial BKAP) tercih edilmesi gerektigi bildirilmistir. Polindropati tanisi i¢in gerekli
kriterler su sekilde bildirilmistir; sinir ileti calismasi veya kantitatif otonomik incelemeden
(QAE) herhangi birine ilave olarak, Noropati Semptom Skoru (NSS), Noropati Disabilite
Skoru (NDS), sinir ileti ¢alismalari, QSE’den iki veya daha fazlasinda anormallik olmas1”
seklinde bildirilmistir (26). Bizim c¢alismamizda sinir ileti ¢alismasi, NSS ve NDS gibi
parametrelere bakildi. Bu nedenle calismamiz polindropati tanisi icin gerekli kriterleri
karsilamistir.

Literatiirde; medial plantar sinirin, dorsal sural ve superfisiyal peroneal (intermediate
dorsal kutanoz) sinir ile karsilastirildig1 ve ayrica medial (peroneal) dorsal kutandz sinirin ise
sural sinir ile karsilastirildigr goéze ¢arpmaktadir. Ancak diyabetik polindropati tanisinda,
medial plantar ve medial dorsal kutandz sinirlerin birlikte incelendigi sinir ileti calismalarini
iceren yaymlara rastlanmamistir. Biz diyabetik polindropati diisiiniilen hastalarda medial

plantar ve medial dorsal kutandz sinirlerini birlikte inceledik.
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Yaptigimiz ¢alismada hastalik siiresi ile NSS ve NDS degerleri arasinda pozitif iliski
goriildli. Hastalik siiresi ile medial plantar, medial dorsal kiitandz, peroneal motor, median
motor ve duysal sinir ileti hiz1 arasinda negatif iliski saptandi. Buna ek olarak hastalik siiresi
ile medial plantar sinir, median motor ve duysal sinir amplitiidii arasinda da negatif iliski
saptandi. Fakat peroneal motor sinir distal latansi, amplitiidii ve median motor sinir distal
latans1 ile hastalik siiresi arasinda anlamli iligski saptanmadi. Ortancil ve arkadaslarinin bu
konuda yaptiklar1 ¢alismada hastalik siiresi ile NDS, median sinir motor-duysal ileti ¢alismast
ve peroneal motor sinirin ileti hizlar1 arasindaki iliski bizim ¢alismamiza benzer bulunmustur
(65). Imed ve arkadaslar ise hastalik siiresi ile diyabetli hastalarin elektrofizyolojik bulgulari
arasinda anlamli bir iligki saptamamuislardir (66).

Ortanci1l ve arkadaglar1 NSS ile median motor sinir ileti hizi arasinda negatif
korelasyon saptadilar. Ayrica NSS ile peroneal motor sinirin tiim ileti degerleri ve median
motor sinir distal latans1 arasinda korelasyon saptamadilar (65). Dyck ve arkadaslari ise NSS
ile median motor sinir ileti hizi, peroneal sinir amplitiidii ve ileti hiz1 arasinda anlamli iliski
saptadilar (67). Bizim ¢aligmamizda NSS ile median duysal ve medial dorsal kutandz sinir
ileti hizlar1 arasinda anlaml iliski saptandi ancak diger parametreler ile NSS arasinda anlaml
iligki saptanmadi. Bunun sebebini; NSS’nun subjektif bir skor olusu ve c¢alisma
popiilasyonumuzda sosyokiiltiirel diizeyin diigiik olmasina baglamak miimkiin olabilir.

Bizim ¢alismamizda NDS ile medial plantar, medial dorsal kiitandz, peroneal motor
sinir ileti hizlar1 ve amplitiidleri; median motor sinir ileti hiz1 ve peroneal motor sinir distal
latans1 arasinda anlamli iliski saptandi. NDS ile diger ileti calismalari arasinda iliski
saptanmadi. Dyck ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada NDS ile sinir ileti degerlerini
karsilastirdiginda, median motor sinir ileti hizi, peroneal sinir amplitiidii arasinda anlaml
iligski saptadilar (67). Ortancil ve arkadaslar1t NDS ile median duysal sinirin sadece amplitiidii
ve median motor sinirin tiim ileti degerleri arasinda anlamli iligki bulmus olup ayrica NDS ile
peroneal motor sinir distal latansi hari¢ amplitiidii ve ileti hizi arasinda anlamli bir iligki
saptamiglardir (65). Negrin ve Zara’nin standart ndrofizyolojik parametrelerin klinik
parametrelerle iligkisini ve prognostik degerini arastirmak {izere diyabetli hastalar {izerinde
yaptiklar1 ¢caligmada peroneal sinir motor ileti hizlar1 ile NDS degerleri arasinda anlaml iligki
bulunduguna dikkat gektiler (61). Her ne kadar bizim ¢alismamiz da dahil olmak {izere
yukarida bahsedilen ¢aligmalarin tiimiinde hafif farkliliklar disinda elektrofizyolojik
parametrelerin NDS ile olan korelasyonun saptanmasi, NDS nun NSS’na gore nispeten daha

giiclii tanisal bir test oldugunu desteklemektedir.
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Onde ve arkadaslar1 (60), Ortancil ve arkadaslar1 (65), Dyck ve arkadaslar1 (67) ve
Imed ve arkadaslar1 (66) yaptiklart ¢calismalarda NSS ve NDS degerleri aralarinda anlamli
iligki saptadilar. Calismamizda da yapilan ¢alismalara benzer sekilde NSS ve NDS degerleri
arasinda pozitif iliski saptandi (p=0.013). Kanaatimizce NSS’nun standardize olmayan,
hekimin kararina bagli olan ve bundan dolayr farkli merkezler arasinda degiskenlik
gosterebilen subjektif test olmasindan dolayr sinir ileti ¢aligmalariyla korelasyon
saptanmamustir. Ancak her ne kadar bu test tamamiyla subjektif bir test olsada NDS ile
aralarinda anlaml iliski saptanmasindan dolay1 diyabetik polindropatinin tanisinda goz ardi
edilmemesi gerektiginin kanaatindeyiz.

Diyabetik hastalarda medial plantar ve medial dorsal kutandz sinir ileti hizlar1 ve
amplitiidleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
kiigiiktii. Amplitiid i¢in en anlamli p degeri 0.000 olarak medial plantar sinirden alindi.
Diyabetik hastalarin % 47.5’inde hem medial plantar hem de medial dorsal kutandz sinirden
yanit yoktu. An ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada; diyabetli hastalarda medial plantar
sinir ileti hiz1 ve amplitiid degerlerini kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik limitlerde
bulmuslardir (62). Kushnir ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada medial dorsal kutan6z sinir
amplitiidlerini kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
kiigiik buldular (64). Ulag ve arkadaslar1 30 diyabetik hastada yaptiklari ¢aligmada hastalarin
% 30’unda medial plantar sinirden bilateral yanit elde edemediler. Ayrica diyabetli hastalarda
medial plantar sinir amplitiid degerlerinin kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiik
limitlerde bulmuslardir (63). Bizim ¢alismamizda ve yapilan diger ¢alismalarda yanit elde
edilememesinin nedeni  polindropatinin  siddetinden kaynaklanmaktadir. 60 yasin
tizerindekilerde altta duysal sinir aksiyon potansiyellerinin amplitiidii ¢ok ufalir veya elde
edilemeyebilir. Bu bulgularin DM’lu olan yash hastada yasa bagli degismelerden ayirt
edilmesi her zaman kolay olmayabilir (8). Bizim c¢alismamizda 63 yas sinirin1 gecen hastamiz
yoktu. Ayrica medial plantar ve medial dorsal kiitandz sinirden yanit elde edilen ve
edilemeyen hastalarin NSS ve NDS degerleri karsilastirildiginda anlamli fark oldugu gortildii.
Anlamlilik NDS degerleri i¢in daha yiiksekti (NSS i¢in p=0.074 ve NDS icin p=0.000).
Calismamizda hasta yas1 ile NSS ve NDS arasinda iliski yoktu (p=0.282 ve 0.246 sirasiyla).
An ve arkadaslarinin 2008°de 19 saglikli ve 50 diyabetli hasta {izerinde yaptiklar1 ¢alismada;
yasin medial plantar sinir ileti calismasi sonuglarini etkileyen en 6nemli faktdr oldugunu ileri
stirmislerdir (62). Yas faktoriiniin etkisini dogrulamak i¢in daha fazla vakalardan olusan
calismalara ihtiya¢c oldugu kuskusuzdur. Kanaatimizce yasin etkisi ile ndropatinin

elektrofizyolojik bulgularini bazen ayirt etmek zordur. Ciinkii yasin artmasi her ne kadar
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diyabetik noropati icin bir risk faktorii olsa da, bu kural normal gruplardaki sinir ileti
degisimleri i¢in de gegerlidir. 80 yasina kadar tiim normal kisilerde medial plantar yanitlar
almir (8). Yaptigimiz ¢alismada 70 yas altt kontrol grubunun tamaminda ve diyabetik
hastalarin ancak % 52.5’inden hem medial plantar hem de medial dorsal kutandz sinirden
yanit elde edildi.

Kushnir ve arkadaslarinin 2005 yilinda normal sural iletisine sahip kronik
sensorimotor polindropatisi olan 54 hasta tlizerinde yaptiklar1 ¢alismada; hastalarin yarisindan
fazlasinda medial dorsal superfisiyal sinirden anormal elektrodiagnostik bulgular tespit ettiler.
Sonugta medial dorsal superfisiyal sinir iletisini 6lgebilmenin tanisal verimliligi arttiracagini
ve bundan sonra hafif sensorimotor polinoropatili hastalarda dahi rutin Slglimler arasina
girmesi gerektigini 6nemle vurguladilar (64). Bizim calismamizda da EMG ile diyabetik
hastalarin % 47.5’inde polindropati desteklendi. Bu oran literatiir ile uyumludur (8). NSS ve
NDS’ye gore diyabetik hastalarin tamaminda polindropati desteklendi. NSS-NDS ile
EMG’nin tanisal degerleri arasindaki bu biiyiik fark; NSS ve NDS’nun nispeten subjektif
testler olmalari, hastalarin 6nemli bir kismindaki ince lif ndropatisinin elektrofizyolojik olarak
taninamamas1 oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica hastalarin % 52.5’inde sinir iletileri normal
limitlerde olmalarina ragmen kontrol grubundan daha bozuktu. Gruplarin ortalama degerleri
istatistiksel olarakda anlamliydi. Bu problem normal limitlerin daha hassas belirlenmesiyle
kismen asilabilir.

Medial plantar sinir medial dorsal kutandz sinir iletilerinden daha fazla anormallik
gosterdi. ileti hizlar1 icin en anlamli p degeri 0.000 olarak kontrol grubuna ile
karsilastirildiginda medial plantar sinirinden alindi. Bu sonuca gore medial dorsal kutandz
iletilerinden 6nce medial plantar sinir iletilerinin rutin Ol¢limler arasina girmesi tanisal
verimliligi daha da arttiracaktir. Ayrica hasta ve kontrol grubunda sinir iletileri
karsilastirildiginda biitiin parametrelerde gruplar arasinda anlamli fark bulundu.

Medial plantar sinirinden elde edilen elektrofizyolojik yanitlarin baslangici ve
amplitiidleri medial dorsal kutandz sinirden daha belirgindir. Bu 6zelligi deneyimi az olan
arastirmacilarin daha isabetli dl¢limler yapmasina yardimei olur. Ayrica medial planter sinir
incelemesinin daha duyarli bir test olusu bu sinirin erken donemde fonksiyonlarini yitirmeye
baslamasindan dolayidir. Erken hasarlanmanin en 6nemli nedeni kanimizca bu sinirin medial
dorsal kutandz sinirden daha distalde olmasidir. Ayrica diyabet nedeniyle bozulmus ndron
metabolizmasi lizerine, distalde yer alan medial planter sinir mikrotravmalara ve basinca daha
fazla maruz kalarak fonksiyonlarin1 ¢ok daha hizli yitirmektedir. Medial dorsal kiitandz sinir

amplitiidi ile karsilastirilan medial plantar sinir amplitiid anormalliginin baskinlig1 aksonal
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tutulum ile iligkili hastaligin dogru bir isaretidir, fakat diyabet ile iliskisi olmadan bagka
faktorlerden de kaynaklanabilir. Bu muhtemel faktorler; teknik nedenler, medial tibial
ligament altindaki tuzaklanma (tarsal tiinel sendromu) ve mekanik faktorlere bagli medial
plantar sinir lezyonu (artroz ve fraktiir gibi) seklinde siralanabilir. Calismaya aldigimiz
hastalarin hi¢birinde ayak travmasi 0ykiisii ve malformasyonu yoktu. Glinliik giysiler, yiirlime
ve kosma ile yirtilma ve dar ayakkabilarin etkisi diigiik sinyal amplitiidlerini saglayabilir,
fakat bu etki hasta ve kontrol grubunda ayniydi.

Distal duysal ndropatinin varliginin gosterilmesinde unilateral medial plantar ve
medial dorsal kutandz sinir anormalligi yeterli degildir. Cilinkii nadir bir durum olsa da bu
sinirlerin tuzaklanmasi veya daha sik olarak teknik nedenlerden dolay:r her iki sinirden
unilateral yanit alimamayabilir. Calismamizda diyabetik ndropati diisiiniilen hastalarin %
47.5’inde hem medial plantar hem de medial dorsal kutandz sinirlerden yanit yoktu.

Yaptigimiz bu ¢alismada hem medial plantar hem de medial dorsal kutandz sinirlerin
ileti hizlar1 ve amplitiid degerlerinin istatistiksel olarak kontrol grubuna gore belirgin anlaml
olmasi, her iki sinirin ileti ¢aligmalarinin polindropati tanisinda énemli birer test oldugunu
gostermektedir. Ayrica medial plantar sinirin ileti degerlerinin kontrol grubu ile
karsilastirilmasi ile elde edilen “p” degerlerinin medial dorsal kutandz sinire gére daha kiigiik
¢ikmasi medial plantar sinir ileti ¢aligmalarinin polindropati tanisinda daha sensitif oldugunu
gostermektedir. Yine de her iki sinire ait ileti ¢aligmalarinin birlikte yapilmasi taniyr daha
giiclii kilmas1 agisindan Onemli olacaktir. Bu testler noninvazif, yiizeyel elektrodlar ve

standart gereclerle kolayca yapilabilecek testlerdir.
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EK-1

NOROPATI SEMPTOM SKORU
Semptom varliginda: 1, yoklugunda: 0
Adale Kuvvetsizligi Semptomlari
A- Bulber:
1-Ekstraokiiler
2-Fasial
3-Dil
4-Bogaz
B- Ekstremiteler:
5-Omuz gevresi
6-El
7-Gluteus ve uyluk
8-Bacaklar ve ayaklar
Duyu degisiklikleri
Negatif semptomlar
9-Agizdaki objeleri tanimlayamama
10-Eldeki objeleri tanimlayamama
11-Yiiriimede dengesizlik
B. Pozitif semptomlar
12. Herhangi bir yerde hissizlik, karincalanma, uyusukluk.
13. Herhangi bir yerde agr1 ( yanma, derin sanci, hassasiyet)
3-Otonomik semptomlar
14. Postural bayginlik hissi
15. Erkeklerde impotans
16. Idrar kontroliiniin kaybi
17. Gece ishali

Toplam Skor:
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EK-2

NOROLOJIK DISABILITE SKORU

SAG SOL
Kranial Sinirler:
EOM kuvvetsizligi(3)
EOM kuvvetsizligi(4)
Yiizde asimetri
Damak asimetrisi
Dilde asimetri

Kas Kuvvetsizligi:
Solunum
Omuz abduktorleri
Dirsek fleksorleri
Dirsek ekstansorleri
Bilek fleksorleri
Bilek ekstansorleri
Parmak fleksorleri
Parmak ekstansorleri
Intrensek el adaleleri
Kalga fleksorleri
Kalga ekstansorleri
Kalga abduktorleri
Diz ekstansorleri
Diz fleksorler
Dorsofleksorler
Plantar fleksorler

Defisit yok: 0. %25 kayip: 1. %50 kayip: 2. %75 kayip: 3. %100 kayip: 4.

Refleksler:
Biceps Bachii
Triceps Brachii
Brachioradialis
Patella
Asil

Normal:0 Azalmis:1 Yok: 2

Duyu:

Isaret parmag:
Dokunma duyusu
Pricking pain
Vibrasyon
Eklem pozisyonu

Ayak (Birinci parmak):
Dokunma duyusu
Pricking pain
Vibrasyon
Eklem pozisyonu

Normal: 0.  Azalmis duyu kaybi: 1.  Total duyu kaybi: 2

Toplam Skor:
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