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OZET
Elif Sultan Bolag, ‘Diyabetes mellituslu hastalarda nervus radiyalis
superfisiyalisin lateral ve medial dallarimin elektrofizyolojik olarak

degerlendirilmesi’, Tipta Uzmanhk Tezi, BOLU, 2015

Tip 2 DM WHO’ya gore diinya ¢capinda 220 milyondan fazla insani etkileyen
ve alarm verici global bir saglik sorunudur. Diyabetik néropati diyabetin en sik gorii-
len mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biridir ve diyabetik polindropati tanisinda
en sensitif EMG yontemini belirlemek agisindan ¢alismalar devam etmektedir.

Bu calismada; normal saglikli bireylerle, DM’li hastalar arasinda yakinlarda
tanimlanmis olan nervus radialis superficialisin (NRS) lateral ve medial dallarinin
elektrofizyolojik olarak degerlendirilmesiyle fark olup olmadigini ve muhtemel di-
yabetik polindropati gelistirecek hastalarin erken tanisinda kullanilip kullanilamaya-
cagl, taniya katkisinin olup olmayacagini belirlemek amaglanmustir.

Bu amagla ADA kriterlerine gore diyabetes mellitus (DM) tanisi alan 26 hasta
ile DM ve néropatisi olmayan 26 normal saglikli bireyler ¢alismaya alinmustir.

8 veride (4 hasta) sural sinir iletileri alinamazken 1 veride (1 hasta) radiyal si-
nir iletisi alinamamuis, 4 veride (2 hasta) ise radial sinir lateral ve mediyal dali iletileri
alinamamistir. Bu durum sural sinirin diger sinirlerden 6nce etkilendigini gostermesi
acisindan anlamlidir. 2 yanl sural/radial sinir ana trunkus oranlar1 olgu ve kontrol
arasinda karsilastirildiginda anlamli fark saptanmistir; radial sinirin de diyabetes mel-
litusta sural sinir kadar etkilendigini, sonugta oranin degismedigini gostermektedir.
Ayrica sural/radiyal sinir lateral ve mediyal dallarinin 6l¢iimii de olgu ve kontrol
arasinda anlamli bulunmustur; bu durum da radiyal sinir lateral ve mediyal dallarinin
6l¢timiiniin de PNP tespitinde hassas yontemler oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak, literatiirde pek ¢ok norolog tarafindan Diyabetik PNP tanisinda
en sensitif yontem olarak kabul edilen sural sinir 6l¢iimlerinin bizim ¢alismamizda
da DM’de ilk etkilenen sinir oldugu; ancak ozellikle ilerleyen donemlerde gidisati
takip etmek agisindan bir {ist ekstremite duyusal siniri olan NRS’nin 6l¢iimlerinin de
kullanilabilecegi ¢alismamizda bulunmustur; ancak NRS ile lateral ve mediyal dalla-
rimin DM tanis1 ve gidisat takibinde optimum degerlerinin belirlenmesi i¢in genis
capl caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: diyabetes mellitus, noropatik agri, nervus radiyalis superfisiya-
lis
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ABSTRACT
Elif Sultan Bola¢, The Electrophysiological Study of Lateral and Medial
Branches of Nervus Radialis Superficialis, Dissertation Thesis, BOLU, 2015

Type 2 DM is an alarming global health problem which affects more than 220
million people worlwide. Diabetic neuropathy is one of the most common
microvascular complication of diabetes and studies has been continuing to determine

the most sensitive method for the diagnosis of diabetic polyneuropathy.

In this study; we aimed to determine whether there are differences by evalua-
ting the electophysiology of lateral and medial branches of superficial radial nerve
which has been defined recently between normal healthy subjects and DM patients
and it can be used in early diagnosis of patients who will develop possible diabetic
polyneuropathy.

For this purpose, 26 DM patients and 26 normal healthy individuals who
don't have DM or any other neuropathy were included in the study.

While sural nerve conduction couldn't be obtained in 8 data (4 patients), ra-
dial nerve conduction couldn't be obtained in 1 data (1 patient) and conductions of
lateral and medial branches of NRS weren't obtained in 4 data (2 patients). This situ-
ation is meaningful because it demonstrates sural nerve is affected before other ner-
ves. When 2 sided sural/radial main trunk ratio was compared with patient and cont-
rol groups, statistically significant difference was found; this shows that in DM radial
nerve is as affected as sural nerve and in the end the ratio hasn't changed. Also the
measurement of lateral and medial branches of sural/radial nerve is significantly dif-
ferent between cases and controls; and this shows that the measurement of lateral
and medial branches of radial nerve is a sensitive method for the detection of PNP.

Consequently, sural nerve conduction values which are accepted as the most
sensitive method in the diagnosis of diabetic PNP by many neurologists in the litera-
ture were also the first affected nerve in our study; but it was also found in our study
that conduction values of NRS which is an upper extremity sensory nerve can be
used in following the prognosis especially in the advanced stage of the disease.
However, comprehensive studies should be conducted in order to determine the op-
timum conduction values of NRS and its branches which can be used in DM diagno-
sis and follow-up.

Key words: diabetes mellitus, neuropathic pain, superficial radial nerve
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1. GIRIS

DM (Diyabetes Mellitus); insiilinin kismi ya da tam eksikliginin neden oldugu
kan sekeri yiiksekligi ile karakterize kronik seyirli bir metabolik hastaliktir. Hastali-
gin sebebi kesin olarak bilinmemektedir. Cevresel faktorler ve genetik yatkinlik iize-
rinde durulmaktadir. 2013 itibariyle tiim diinyada tahmini olarak 382 milyon diyabet-
li bulunmaktadir; bunlarin % 90 kadarini ise tip 2 DM olusturmaktadir (1). Bu oran
erigkin populasyonun % 8.3 ’line denk gelir (2) ve kadin ve erkekte esit oranda gorii-
lir (3). 2012 ve 2013 yillarinda diinya genelinde 1.5 ve 5.1 milyon 6liime yol acarak
oliimiin 8. en sik goriilen nedeni olmustur (4). 2035 yilina kadar diyabetli insan say1-
sinin 592 milyona yiikselmesi beklenmektedir. DM (6zellikle tip 2) gelismis tilkeler-
de daha sik goriilmektedir; gelismekte olan iilkelerdeki artis oranlari sehirlesme ve
yasam stili degisiklikleri (6zellikle bati-tipi diyet) ile iligkilidir. Genetik yatkinlik ve
cevresel faktorlerden dolayi ise farkli toplumlarda prevalansi degiskenlik gostermek-
tedir (5). DM baslica 4 kategoride siniflanabilir; tip 1, tip 2, gestasyonel DM (GDM)
ve diger spesifik tipler. Tip 2 DM en sik goriilen tipidir.

Diyabetin komplikasyonlar1 makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar
olarak siniflanabilir. Diyabetik polindropati en sik goriilen mikrovaskiiler kompli-
kasyonlardan biridir. Diyabetik polindropati (PNP) tek basina veya kombinasyon
seklinde sinir sisteminin ¢esitli bolgelerini etkileyen kompleks bir klinik sendromlar
kiimesidir. DM ’nin en sik rastlanan komplikasyonudur ve DM ’de yiiksek maliyetle-
re yol agan major bir morbidite ve mortalite nedenidir. Basit ve genellikle kullanilan
bir klinik tanima gore DPN diger olast nedenler dislandiginda diyabetik hastalardaki
periferal sinir disfonksiyonu semptom ve/veya bulgularinin varligidir. Diyabetik no-
ropatiye yol acan siire¢ multifaktoryeldir. Semptomlari parestezi, dizestezi ve agridir.
Periferal ndronlara hasarin bulgular1 hipoestezi, hipoaljezi, hiperestezi, hiperaljezi,
derin tendon reflekslerinde azalma ve muhtemelen gii¢siizliik ve kas atrofisidir. Poli-
noropati siniflamasinda kullanilan evrensel bir siniflama yoktur (6).

Diyabetli hastalardaki néropati prevalansi literatiirde % 0,1 ve % 100 arasinda
genis bir aralikta degisiklik gosterir; en siklikla tahminler %10-100 arasindadir. Ra-
por edilen genis prevalans oranlart; kullanilan farkli tanisal kriterler, farkli metodolo-
jik yaklasimlar ve ¢alisilan populasyonlara baglidir. Hastalarin yaklasik % 10 u di-
yabet tanisi aldiklar1 anda polindropatiye sahiptir. Yeni tan1 konmus diyabetiklerdeki

boyle yiiksek bir polindropati prevalansi ve prevalanst %100 olarak belirten veriler

1



elektrofizyolojik calismalardan kaynaklanir. Zamaninda konmus bir tant; yeterli te-
davi ve periferal néronlara daha ciddi bir hasarin 6nlenmesi agisindan gerekli oldu-
gundan, diyabetik PNP’nin erken saptanmasi i¢in en sensitif elektromyografik tekni-
gi tanimlamak ¢ok 6nemlidir (6). Buna karsilik, erken tani i¢in en sensitif parametre
tizerinde goriis birligi yoktur. EMG tekniklerinin diyabetik PNP’nin erken tanisinda
tamamen sensitif oldugu kanitlanmistir; ancak EMG teknikleri erken evrelerdeki ince
lif hasarin1 gostermede yetersiz kalmaktadir.

Bu calismada; normal saglikli bireylerle, DM’li hastalar arasinda yakinlarda
tanimlanmis olan nervus radialis superficialisin lateral ve medial dallarmin elektro-
fizyolojik olarak degerlendirilmesiyle fark olup olmadigini ve muhtemel diyabetik
PNP gelistirecek hastalarin erken tanisinda kullanilip kullanilamayacagi, taniya kat-

kisinin olup olmayacagini belirlemek amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Diyabetes Mellitus

DM giderek artan siklig1 ve yiiksek mortalitesi ile gliniimiiziin en ciddi saglik
sorunlarmdan birini olusturmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii’niin (WHO) verileri,
2005 yil1 itibart ile diinyada 180 milyon diyabetlinin bulunduguna dikkat ¢ekmekte
ve bu sayinin 2030 yilinda en az ikiye katlanacagini ortaya koymaktadir. Diyebetik-
lerde kardiyovaskiiler mortalitenin 2-4 kat artmis oldugu ve hastalarin %50’ye yaki-
ninin strok veya iskemik kalp hastaligi ile kaybedildigi bilinmektedir (7). Mikrovas-
kiiler komplikasyonlar, yani retinopati, nefropati ve noropati de en az bu denli ciddi
bir sorun olusturmakta, retinopati tiim diinyadaki korliik nedenlerinin basinda gelir-
ken, her y1l diyabetlilerin %10-20’si bobrek yetersizliginden yagamini kayebetmek-
tedir (7). Diyabetik PNP ise otonom kardiyovaskiiler degisikliklerden, diyabetik ayak
tilserlerine kadar ¢cok genis bir spektrumda yer alan sorunlara neden olmaktadir. Dis-
tal simetrik polinéropati ve buna bagli gelisen noropatik agri, diyabetik PNP’nin en
sik rastlanan klinik seklini olusturmaktadir. Noropatik agri, uzun yillar asemptomatik
seyreden tip 2 diyabette, hastay1 hekimle bulusturan ilk semptomlardan biri olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

2. 2. Diyabet Simiflamasi

Hastalik tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, spesifik nedenlere bagli diyabet ve GDM
olmak iizere baslica dort tipte goriilmektedir. Tablo 1’de DM siniflamasi 6zetlenmis-
tir (8).
Tablo 1: Diyabet Siniflamasi

1. Tip 1 diyabet

2. Tip 2 diyabet

3. Diger spesifik diyabet tipleri

4. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

2. 3. DM Tam Kriterleri
Amerikan Diabetes Association (ADA) ve International Diabetes Federation

(IDF) tarafindan kabul edilen diyabet tani kriterleri Tablo 2’de yer almaktadir.




Tablo 2: DM ve Diger Glukoz Metabolizmasi Bozukluklarinin Tam

Kriterleri
Tam Degerlendirilen Glukoz Esik Deger
Diabetes Mellitus (DM) Rastgele glukoz >200 mg/dl + diyabet

semptomlari

Aclik glukozu (8 saat ag- | >126 mg/dl

lik sonrast)

Oral glukoz tolerans testi | >200 mg/dl

2. saat

Bozulmus glukoz toleransi | Oral glukoz tolerans testi | 140-199 mg/dI
(IGT) 2. saat

Bozulmus aglik glukozu | Aglik (8 saat aglik sonra- | 100-125 mg/dI
(IFG) s1)

Ulkemizde yapilan epidemiyolojik calismanin verileri, diyabet prevalansinin
%7.2, glukoz intoleransinin ise %6,7 diizeyinde oldugunu gostermistir. Buna karsi-
lik, diyabetlilerin yaklasik %25’i hastaliklarinin farkinda degildir (9).

Mikrovaskiiler komplikasyonlar, yalniz asikar diyabette degil, bozulmus glu-
koz tolerans1 doneminden itibaren goriilebilmekte, patolojik siire¢ tanidan yillar 6nce
baslamaktadir. Bu nedenle diyabetin erken tanis1 ve riskli bireylerin taranmasi biiyiik
Onem tasir. Yeni tan1 koyulan diyabetiklerde ndropati prevalansinin %10 diizeyinde

bulunmasi, erken taninin 6nemini vurgulamaktadir (10).




2. 4. Diyabette Glisemik Kontrol Hedefleri
Tablo 3’te glisemik kontrol hedefleri yer almaktadir.
Tablo 3: ADA ve IDF Klavuzlarina Gore Glisemik Hedefler

ADA IDF
HbAlc <%7 <%6.5
Aglik kapiller glukoz 70-130 mg/dl <100 mg/di
Pik postprandiyal kapiller | <180 mg/dl <140 mg/dI
glukoz

ADA: American Diabetes Association, IDF: International Diabetes Federation

ADA ve IDF hedefleri arasindaki ufak farkliliklar genel anlamda biiyiik 6nem
tasimamaktadir.Gerek tip 1, gerekse tip 2 diyabette klinik seyir ve tedavi sekilleri
farkli da olsa, metabolik hedefler ortaktir (11,12). Her iki diyabet tipinde de, mikro-
vaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde tetigi ¢eken faktor hiperglisemidir ve nor-
male yakin glukoz kontrolii gerek ndropatinin, gerekse diger mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarin 6nleme ve tedavisi i¢in 6n kosuldur (10,13). Ancak, yine de, tedavi he-

defleri her hasta i¢in yeniden degerlendirilmeli ve klinik 6zelliklere gére belirlenme-
lidir.

2. 5. DM’nin komplikasyonlari

DM’de komplikasyonlar mikrovaskiiler (kiiciik kan damarlarindaki hasara
bagli) ve makrovaskiiler (arterlerdeki hasara bagli) olarak 2 grupta toplanabilir. Di-
yabetik komplikasyonlarin nedeni olarak ortaya siiriilen hiperglisemi teorisi tartisma-
lidir. Kan sekerini dikkatlice kontrol eden diyabetiklerin %40’ inda ndropati gelisme-
si (14) ve iyi kan sekeri kontrolii olmasina ragmen DM’lilerin bazisinda hala nefro-
patinin gelismesi (15) agiklanmay1 beklemektedir. 27.654 hastayi i¢eren 6 randomize
kontrollii caligmay1 kapsayan meta-analizli bir sistematik gézden gecirmede, siki kan
sekeri kontroliiniin baz1 makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olaylardaki riski azalttigi;
ancak mortalite ve kardiovaskiiler mortaliteye etki etmedigi bulunmustur (16).

2. 5. 1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar sunlar1 igermektedir;
Koroner arter hastaligi; angina ve MI’ya yol agar.
Diyabetik miyonekroz

Periferal vaskiiler hastalik; intermittan kladikasyo ve diyabetik ayaga yol agar.




Stroke (6zellikle iskemik tip)
2. 5. 2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
Kiiclik kan damarlarina hasar mikroanjiopatiye yol agmaktadir; ki bu durum

asagidakilerin bir veya birkagina yol acgar.

2.5. 2. 1. Diyabetik kardiyomiyopati
Kalp kasina hasar diastolik disfonksiyon ve kalp yetmezligiyle sonuglanir. Bu
durum kan sekerinin yiiksek seviyelerinin zaman i¢inde kan damarlarina yaptigi ha-

sardan bagimsiz olarak gelismektedir.

2.5. 2. 2. Diyabetik nefropati

Bobrekte meydana gelen hasar KBY (kronik bobrek yetmezligi)’ye ve sonug-
ta diyaliz ihtiyacina yol agar. Gelismis lilkelerde DM eriskin bobrek yetmezliginin en
sik goriilen nedenidir. 24 saat iginde >500 mg proteiniiri ve 30-299 mg/24 saat mik-
roalbumintiri olarak tanimlanir. Spot idrarda bakilan mikroalbumin/kreatinin orani1 24
saatlik Ol¢limlere gore daha kolay uygulanabilir bir yontem olup ¢alismamizda bu
yontem kullanilmigtir. Tip 2 DM’li hastalarin %7’sinde diyabetes tanist aldiklarinda
mikroalbuminiiri goriilmektedir (17). ABD’de tip 2 DM’li hastalarda mikroalbumi-

niiri insidansi yil bagina %2 ‘dir ve tanidan sonra 10 yillik prevalans %25 tir (18).

2.5. 2. 3. Diyabetik retinopati

Makiiler 6demle birlikte retinada diisiik kaliteli yeni kan damarlarinin gelisi-
mi ciddi gérme kaybi ve korliige neden olur. DM’ye bagl retinal hasar ABD’de yash
olmayan eriskinlerde korliigiin en sik nedenini olusturmaktadir. Retinopati tip 2
DM’li hastalarda diyabetes tanis1 konulmadan 7 yil kadar dnce gelismeye baslayabi-
lir (19).

2. 5. 2. 4. Diyabetik noropati

Anormal ve azalmis duyum, genellikle corap eldiven paterni seklinde ayak-
lardan baglayip sonra parmaklara ve ele yayilma seklinde goriiliir. Hasarlanmis kan
damarlariyla birlesince bu durum diyabetik ayaga neden olabilir. Distal simetrik kro-

nik sensorimotor PNP DM’li hastalarda noropatinin en sik goriilen formudur. Diya-



betik PNP’nin diger formlart monondrit veya otonomik noropati olarak prezente olur.

Diyabetik amyotrofi noropatiye bagl kas gii¢siizliigiidiir.

2. 6. Noropatik Agr1 Tanim

IASP (International Association for the Study of Pain-Uluslar aras: Agri Ca-
lismalar: Birligi), 1994 yilinda néropatik agriy1 sinir sistemindeki primer bir lezyon
veya disfonksiyon sonucu ortaya ¢ikan agri olarak tanimlamustir.

Bu tanim noéropatik agr1 ve diger agrilar1 birbirinden ayirsa da diyagnostik
spesifitesi diisiiktiir ve kesin anatomik lokalizasyonu vermemektedir. Bugiin ise Tre-
de ve ark.’nin yaptig1 tanim daha ¢ok kabul gérmektedir ve ndropatik agriyr somato-
sensoriyel sistemi etkileyen bir hastalik veya lezyon sonucu ortaya ¢ikan agri olarak
tarif etmektedir.

Noropatik agrisi olan her hastada noropatik agriyr degerlendirirken su kriter-
ler sorgulanmalidir:

1. Kesin ndéroanatomik dagilimi bulunan agri

2. Periferik veya santral somatosensoriyel sistemi etkileyen hastalik veya lezyonu
diisiindiiren hikaye

3. Kesin ndroanatomik dagilimin en az bir teyit edici testle gosterilmesi

4. Noropatik agr1 yapabilecek hastalik veya lezyonu en az bir teyit edici testle goste-
rilmesi

Kesin noropatik agri: 4 kriterin birlikte olmasi

Muhtemel néropatik agri: 1. ve 2. kriter ile 3. veya 4. kriterden birinin olmasi

Ihtimal dahilinde: 1. ve 2. kriterin olmasi, 3. ve 4. kriterlerin olmamasi

2. 7. Agrimin Sorgulanmasi

Noropatik agri, gerek hasta gerekse hekim tarafindan en sik goz ardi edilen
semptomlardan biridir. Agrili Diyabetik PNP olgularinin % 12,51 hekimlerine daha
once agrilarindan hi¢ s6z etmediklerini, % 40’1 ise agriya yonelik hicbir tedavi al-
mamis olduklarii ifade etmektedir (20). Oysa ciddi komplikasyonlar ile sonlanabi-
len bir stirecin ilk semptomu olan agri, ayn1 zamanda hastanin yasam kalitesini de
olumsuz yonde etkilemektedir. Noropatik agrinin tani ve tedavisi bu nedenle biiyiik

Onem tasimaktadir.



Noropatik agr1 tanisina yonelik olarak gelistirilen cesitli agr1 sorgulama yon-
temleri bulunmaktadir, ancak bu yontemlerin hicbiri altin standart olarak kabul edil-
mis degildir. Gorsel analog skalalar (VAS) yardimi ile agrinin hasta tarafindan 1-10
arasinda derecelendirilmesi kolay uygulanabilir yontemlerden biridir (21).

Bir diger agr1 degerlendirme yontemi ise, Tiirk¢e validasyonu yapilmis olan
“The Leeds Assesment of Neuropathic Symptoms and Signs” (LANSS) agr1 sorgu-
lamasidir. Noropatik-nosiseptif agri ayiriminda giivenilir bir metod olan LANSS
skalas1 tlilkemizde yaygin olarak kullanilmaktadir. LANSS puaninin 12 ve iizerinde
olmasi, néropatik agr1 i¢in diyagnostiktir.

Tablo 4’de noropatik agr1 sorgulamasinda kullanilan ¢esitli anketler ve sorgu-

lama testleri goriilmektedir.

Tablo 4: Anketler ve Sorgulama Testleri

1. LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs)- Tiirk¢e vali-
dasyonu var

2. Pain Detect- Tiirk¢e validasyonu var

3. VAS (Visual Analogue Scale)

4. ID-Pain

5. SF-36 (Short Form 36)

6. NPQ (Northwick Park Neck Pain Questionnaire)

7. NPS (Neuropathic Pain Scale)

8. DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions)

9. Michigan Noropati Tarama Sorgusu (Michigan Neuropathy Screening Instrument)

10. BPI (Brief Pain Inventory)

Bir diger noropatik agr1 degerlendirme yontemi ise DN4 Noropatik Agr1 Sorgulama

Anketi’dir. Tablo 5’te gortilmektedir.




Tablo 5: DN4 Agr1 Anketi

Soru 1. Agr asagidaki bir veya daha fazla 6zellige sahip mi?

1. Yanma evet hayir
2. Agrili soguk hissi evet hayir
3. Elektrik ¢arpmasi evet hayr

Soru 2. Agr1 ayn1 bolgede asagidaki yakinmalardan bir veya daha fazlasi ile iligkili

midir?

4. Karincalanma evet hayir
5. ignelenme evet hayir
6. Hissizlik evet hayr
7. Kaginma evet hayir

Soru 3. Agn fizik muayenenin yapildig bir alana lokalize ve asagidaki 6zelliklerden
bir veya daha fazlasini agiga ¢ikariyor mu?

8. Dokunma hipoestezisi evet hayir

9. Igne hipoestezisi evet hayir
Soru 4. Agril1 bolgede agriya neden olabiliyor veya arttirabiliyor mu?

10. Firgalama evet hayir

Evet isaretlerinin toplami 4 ve iizerinde ise ‘noropatik agri’ olma olasihgr ¢ok
yiiksek.

2. 8. Diyabetik PNP Semptomlar ve Klinik Ozellikleri

Diyabetik PNP semptomatolojisi ve klinigi zengin bir gesitlilik gosterir. Di-
yabete bagli olarak gelisen progressif sinir lifi kaybi, yalnizca somatik degil aym
zamanda otonom sinir sistemini de etkiler ve bu nedenle hasta kardiyovaskiiler semp-
tomlardan erektil disfonksiyona, néropatik agridan, ayak {ilserlerine kadar ¢ok degi-
sik klinik bulgularla karsimiza ¢ikabilir. Ancak, bu boliimde otonom néropati degil,
agirlikli olarak somatosensoriel noropatiye iliskin 6zellikler ele alinacaktir.

Diyabetik PNP olgularinin yaklagsik %50’ si noropati ile iligkili yakinmalar

ile bagvururken, hastalarin diger %50’ si ise asemptomatiktir ve bu olgularda geciken




tan1 nedeniyle ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle, tani i¢in
yalnizca semptom sorgulanmasinin degil, norolojik muayenenin de gerekli oldugu
asla gozardi edilmemelidir (22-24).

Uzun aksonlar néropatik hasara kars1 daha duyarlidir ve semptomlar genellik-
le alt ekstremitelerin, nadiren de kollarin distalinden baslar. Miyelinsiz C, ince miye-
linli A9, kalin miyelinli Aa ve AP tipi ndronlarin tutulumu tipiktir. Bu liflerin hangi
sirayla etkilendigi kesin olarak bilinmemekle birlikte, ince liflerin daha erken tutul-
duguna ve noropatik agrinin, sensoriel kayiplardan ve sinir ileti hiz1 azalmasindan
once gelistigine iliskin kanitlar bulunmaktadir (25,26).

Erken evredeki Diyabetik PNP olgularinin deri biyopsilerinde, basta intraepi-
dermal sinir lifi yogunlugundaki azalma olmak iizere, ince lif hasariin tiim bulgular
saptanmigtir. Ayni olgularda, kalin lif gdstergeleri olan, sinir ileti hizi (NCV), kanti-
tatif sensoriel testler (QST) ve noropati Oziirliilik skorlart ((Neuropathy Disability
Score; NDS) ise tamamen normal bulunmustur (25,26).

Farkli lif tiplerinin etkilenme dereceleri, klinik bulgularin 6zelliklerini belir-
lemektedir. Ince lif noropatisi agr1, 1s1 ve otonomik fonksiyonlari ileten ince miyelin-
siz sinir liflerinin tercihi etkilenmesiyle ayaklarda olusan ylizeyel yanici bir agriyla
karakterizedir. Hastalar ayak parmaklarinda derin, vurucu bir agridan, ignelenme,
uyusukluk ve tisiimeye kadar varan semptomlardan sikayet edebilirler. Klinik bulgu-
lar distal agr1 ve soguk algisinda azalma, sempatik vazomotor degisiklikler ve nadi-
ren allodinidir. Gii¢ ve refleksler siklikla normaldir. Ince lif néropatileri genellikle
etkilenmis glukoz toleransi olan hastalarda goriiliir. Yapilan bir ¢alismada, bozulmus
glukoz toleransi olan ndropatili hastalarin %81’inde duyusal semptomlar oldugu bu-
lunmus; ve %92’sinin néropatilerinin ana semptomu olarak ndropatik agri tanimla-
diklar1 beliritilmistir (27). Noropatik agrinin altinda yatan mekanizmalar heniiz net
degildir; ancak tamamina yakininda normal paternli girisleri (input) kaybeden ndron-
lardaki ndronal hipereksitabilite sorumlu tutulmaktadir. Ist duyumlariin psikofizik-
sel esiklerini belirlemeye yarayan QST ve somatik intraepidermal sinir liflerinin mik-
tarin1 gosteren deri biyopsisi ve sudomotor testler gibi yontemler ince sinir liflerinin
hasarin1 gostermede yardimcidir; ancak heniiz bir altin standart yontem bulunama-
mustir. Ince lif hasarinda sicak ayrimi kaybi, agr1 ve anhidroz ortaya ¢ikmaktadir.
Ince lif néropatisi, termal hasarlar ve ayak iilseri agisindan ciddi bir risk olusturmasi-
nin yanisira, ilserli hastalarda doku iyilesme siirecini de yavaslatmaktadir (22,23).

Hastanemizde Yildiz N. ve ark tarafindan yapilan bir arastirmada QST ve LANSS
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skalas1 kullanilarak DPNP’li hastalarda tan1 konulmaya calisilmig, QST, LANSS
skalas1 ile 12°den fazla puan1 olan biiyiik olasilikla ndropatik agrisi olanlarda termal
alg1 anormalliklerinin varhigin1 gostermekte basarili bulunmustur. (28).

Miyelinli Ad liflerinin tutulumunda pinprick testi ile soguk ayirimi kaybol-
makta ve noropatik agri ortaya ¢ikmaktadir. Ao ve AP tipi kalin lif tutulumunda ise,
NCV yavaglamakta, dokunma ve vibrasyon duyusu ile iki nokta ayirimi ortadan
kalkmaktadir. Motor bulgular da yine kalin miyelinli lif hasarinin sonucudur (25,26).
Devigili G. Ve ark’nin yaptig1 bir baska c¢alismaya goére ise noropatik agri siddeti
ince lif noropatili hastalarda kalin veya mikst lif noropatili hastalara gore daha ciddi
olarak bulunmustur (29).

Diyabetik PNP’nin en belirgin 6zelligi, sensoriel semptomlarin, motor tutu-
luma iligkin yakinmalardan ¢ok daha erken goriilmesidir. Sensoriel semptomlar pozi-
tif ya da negatif nitelikte olabilir. Pozitif semptomlar, siirekli noral hiperaktiviteye
bagl olarak gelisen ve normalde olmayan bir uyarinin varmis gibi hissedildigi ya-
kinmalardir. Karincalanma, uyusma, yanma, elektriklenme, elektrik ¢arpmasi, zonk-
lama, sikistirma, diken veya igne batmalar1 gibi paresteziler, dizestezi, hiperpati, hi-
peralji (hafif agrili bir uyarana siddetli agr1 cevabi) veya allodini (agrisiz bir uyariya
siddetli agr1 cevabi) gibi yakinmalar en sik tanimlanan agrili pozitif semptomlardir.
Kecelesme, uyusukluk, tahta gibi olma, pamuga basma hissi gibi agrili olmayan po-
zitif semptomlar da bulunabilir (22,26,30).

Noropatik olgularin %16-26’sinda saptanan néropatik agri, genellikle alt ekst-
remite distalinde lokalizedir ve geceleri siddetlenir. Oncelikle ayaklar tutulmakla
birlikte, bazen alt ekstremite proksimaline dogru yayildig:1 da goriilebilir. Bazi nadir
olgularda, agn Ust ekstremitede yerlesebilir ve g¢orap-eldiven tarzi yakinmalar belir-
lenir (26,30).

Hasta agriy1 tanimlarken siklikla batici ve yakici tarzda oldugunu, elektrik
carpmas1 ve basing hissinin eslik ettigini vurgular. Agrinin siddeti ile iliskili olarak
uyku bozukluklari, anksiyete, depressif semptomlar, istah azalmasi, kilo kaybu, cinsel
bozukluklar ve konsantrasyon gii¢liigii gibi durumlar tabloya genellikle eslik eder
(26,31).

Negatif semptomlar arasinda en belirgin olani ise his kaybidir. Ayn1 hastada
negatif ve pozitif semptomlar birlikte goriilebilir, ancak tek basina mevcut olan nega-

tif semptomlar cogu zaman fark edilmeyebilir (23,26).
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Diyabetik PNP’de motor kayiplar, sensoriel kayiplara gore daha hafiftir ve alt
ekstremite distali ile sinirlidir. Motor tutulum varliginda ayaklarda kas atrofileri ve
parmaklarda giicsiizliik goriilebilir. Refleksler genellikle azalmistir veya kayiptir.
Agr1 duyusunun kaybi, sekil bozukluklari, yiik tasiyan yeni bélgelerin olusumu (me-
tatars baglarinda belirginlesme, penge ayak, ¢eki¢ parmak vb.) ve bu bolgelerde kal-
lus tabakalarinin gelisimi, ayakta {ilser ve amputasyon riskini arttirir. Nontravmatik
alt ekstremite amputasyonlarinin en sik nedeni noropatik ayak {iilseridir (22,23).

Tablo 6’da Diyabetik PNP olgularinin klinik evrelemesi yer almaktadir (22,23).

Tablo 6: Diyabetik PNP Klinik Evrelemesi

Noropati Evresi Ozellikleri

Noropati yok Belirti ve bulgu yok
Klinik noropati

Kronik agrili Geceleri artan yanma, batma, ignelenme
seklinde agrilar, belirgin his kayb.
Reflekslerde azalma/kayip.

Akut Agrili Benzer semptomlar (siklikla hiperestezi).
Kotii kontrollii diyabetiklerde insiilin
baslanmasini takiben gelisebilir.

Bulgu ¢ok az/yok.
Tam veya kismi his kayb1 ile agrisiz Hissizlik/kecelesme var veya
hi¢ semptom yok.
His azalmasi/kaybi, 1stya duyarlilik kayb,
refleks kaybu.
Agris1z yaralanma riski.
Gec¢ komplikasyonlar Noropatik deformite, ayak tlserleri,

nontravmatik amputasyon.

Diyabetik noropati progressif seyirli bir hastaliktir. Noropatik agri, ayak am-
putasyonlaria kadar gotiirebilen yiiksek riskli bir siirecin en erken semptomudur.
Sensoriel kayiplarin eslik ettigi, ancak agrinin bulunmadig: ileri néropati evrelerinde
ise, ayak iilser ve amputasyonlarinin riski artmaktadir. Noropatik agri, tanida gecik-
meler yasanan diyabetik ndropati olgularinda, hastay1 hekime yonlendiren 6nemli bir
semptomdur (22,23,32).
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2. 9. Diyabetik PNP Tam Yontemleri

Dogru bir Diyabetik PNP tanisi i¢in semptomlarin ve fizik muayene bulgula-

rinin birlikte degerlendirilmesi gerekir. Tan1 yontemlerinin standardizasyonu ve ko-

lay uygulanabilir olmasi, yaygin kullanimin saglanabilmesi agisindan biiylik 6nem

tasimaktadir.

2.9. 1. Muayene Bulgulan

Muayene yontemlerinin standardizasyonu ve bulgularin dogru yorumlanmasi

taninin en Snemli asamasidir. ilk kez Dyck tarafindan gelistirilen (33) ve sonraki

yillarda basitlestirilerek modifiye edilen noropati oziirliiliik skoru (NDS) Tablo 7°de

goriilmektedir. NDS skorlamasi Diyabetik PNP tespitinde sik kullanilan muayene

yontemlerinden biridir.

Tablo 7: Néropati Oziirliiliik Skoru (NDS) (Total Skor icin Her iki Alt Ekstre-

mitenin Skorlar1 Toplanir)

Muayene Y 6ntemi

Skor

Vibrasyon algilama esigi
128 Hz diyapazon ile bagparmak distalinde

Normal=vibrasyon ayirimi var / vibrasyon yok

Is1 algilama (Sicak-soguk ayirimi)
Diyapazon sicak ve soguk suda tutularak ayak sirtinda

Normal=Sicak ve soguk ayirimi var

Pin prick
Toplu ignenin sivri ve diiz uclar1 bagparmaga degdirilerek

Normal=Sivri ve diiz ayirim1 var

Normal=0
Anormal=1

Asil refleksi

Var=0
Var,ama zayif=1

Yok=2
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Modifiye NDS giivenilir ve uygulanmasi i¢in noéroloji deneyimi gerektirme-
yen kolay bir yontem olarak kabul gormektedir (34). NDS=0 ise normal, NDS=10 ise
maksimum defisit olarak kabul edilmektedir. NDS’nin 6’nin iizerinde olmasi ayak

tilseri gelisme riskine isaret etmektedir (30).

2.9. 2. Elektrofizyolojik inceleme

Diyabetik PNP tanisinda kullanilan en objektif yontemlerden biri, hi¢ kusku-
suz ki elektrofizyolojik incelemedir. Ancak, yanlis negatif sonuglardan kaginabilmek
icin, deneyimli bir uzman tarafindan uygulanmasi1 gereklidir. Podiatrist tarafindan
yapilan EMG ile saptanan polindropati siklig1 %2.4 diizeyinde kalirken, norolog tara-
findan uygulandiginda sikligin 11.9’¢ yiikseldigi bildirilmistir (30,31). EMG incele-
mesinin bir diger zayif yonii, erken evrelerdeki ince lif hasarin1 gosterememesidir.
Agrili NP’nin en sik nedeni olan miyelinsiz C lifleri higbir elektrofizyolojik bulgu
vermez. Buna karsilik, miyelinli Aa ve AP tipi kalin lif tutulumunda NCV azalmasi
basta olmak {iizere cesitli EMG bulgular saptanir (23,25,30). Elektrofizyolojik ince-
leme, 6zellikle ayirici tan1 konusunda sorun yasanan olgularda secilmeli ve deneyim-
li bir uzman tarafindan uygulanmalidir. Agrili DPNP (Diyabetik Periferik Noropatik
Agr1)’nin tanisindaki yeri tartismalidir.

2. 9. 3. Sinir Biyopsisi

Sinir biyopsisi yolu ile aksonlarin direkt direk incelenmesi giivenilirligi yiik-
sek ancak invazif bir yontemdir. Noropati etiyolojisi konusunda karar verilemeyen
olgularda, sural sinirden alinan biyopsi materyalinde, miyelinli lif yogunlugunun,
aksonal atrofinin ve rejenerasyon bulgularinin degerlendirilmesi ayrica tanida biiyiik
yarar saglar. Ancak, invaziv bir yontem olmasi ve deneyim gerektirmesi nedeniyle
kullanimi sinirhidir.

2.9. 4. Deri Biyopsisi

Deriden alinan 3 mm’lik bir 6rnegin, protein gene product-9,5 kullanilarak
boyanmasi ve intraepidermal distal ince liflerin degerlendirilmesine ve ndropatik
hasarin erken tanisina olanak verir (25,35). Deri biyopsisinin duyarligi yiiksek ol-
makla birlikte, invazif 6zelligi nedeniyle kullanimi sinirhidir.

2.9. 5. Korneal Konfokal Mikroskobik inceleme

Korneal konfokal mikroskobik inceleme (CCM), DPNP’nin erken tanisinda
yeni ve umut veren bir teknik olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Korneal tabaka, Ad ve

miyelinsiz C liflerinden zengindir. Korneal lif yogunlugundaki azalma, lif kisalma ve
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yumaklagmalar1 en erken saptanan DPNP bulgularidir. Bu bulgular deri biyopsisin-
den elde edilen sonuglar ile iyi korelasyon gdstermektedir (36).

Ozetle, kalm liflerin degerlendirilmesinde NDS, elektrofizyolojik testler, kan-
titatif duyu testleri, termal algilama esigi, deri biyopsisi ve yeni bir yontem olarak
CCM 0n plana ¢ikmaktadir. Vurgulamak gerekir ki, ayrintili bir semptom sorgula-
mast ile dogru bir fizik muayene, giivenilir Diyabetik PNP tanisi i¢in genellikle ye-
terlidir (30).

2. 10. Diyabetik PNP Simiflamasi

Diyabetik bir hastada ortaya ¢ikan ve baska herhangi bir nedene baglanama-
yan periferik sinir sistemi semptom ve bulgular1 diyabetik ndropati olarak tanimlanir.
Diyabetin en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyonu diyabetik noropatidir. On
yil1 agkin bir siiredir diyabeti olanlarin en az yarisinda néropati saptanmaktadir (22).

Noropati siiflandirmasi, hastaliga yaklasimin standardizasyonu agisindan
Oonem tasir. Anatomik ve klinik 6zellikleri esas alarak hazirlanmis gesitli néropati
siniflamalar1 bulunmakla birlikte, bu siniflamalarin ¢ogu birbiriyle benzerlikler gos-

termektedir. Tablo 8’de 6zetlenen siniflama en sik kullanilanlardan biridir (37).

Tablo 8: Diyabetik PNP Siniflamasi

Hizli geri dontistimli
Hiperglisemik noropati

Generalize simetrik polindropatiler
Sensorimotor (kronik)

Akut sensoriel

Otonom

Fokal ve multifokal ndropatiler
Kraniyal ndropatiler
Torakolomber radikiilonéropati
Fokal ekstremite noropatileri

Proksimal motor ndropati (Amyotrofi)

RS A A S I S S A N

Kronik inflammatuar demiyelinizan polindropati
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2. 10. 1 Agn le iligkili Olan DPN Tipleri
Tablo 9’da agrili diyabetik noropati tipleri yer almaktadir (30).
Tablo 9: Agrili Diyabetik Noropati Tipleri

I.Fokal ve multifokal noropatiler

A Kraniyal

B. Fokal ekstremite (Tuzak noropatileri)
C. Amyotrofi (proksimal motor ndropati)
D. Trunkal (torakolomber) radikiilonéropati
II.Jeneralize simetrik polindropatiler

Akut sensoriel

Sensorimotor (kronik)

2.10. 1. 1. Fokal ve multifokal noropatiler

2.10. 1. 1. 1. Kraniyal Noropatiler
Okiiler Noropati

Diyabetik olgularin ancak %0.05’inde goriilen kraniyal noropatiler i¢inde en
sik rastlanani okiiler noropatilerdir. Genellikle ileri yasta ve uzun siireli diyabette
ortaya cikan okiiler noropatide, en sik III, IV ve VI. Kraniyal sinirler tutulur ve tutu-
lan sinire dzgii semptomlar belirgindir. Ornegin, I11. Sinir patolojisinde ptozis, diplo-
pi ve ipsilateral bas agris1 ortaya ¢ikar. Klinik bulgular 3 ay gibi bir siirede diizel-
mekle birlikte, %25 olguda tekrarlayabilir. Etiyolojisinde iskeminin rol oynadig1 dii-
stiniilen bu komplikasyonun tedavisi glisemik kontroliin saglanmasinin yanisira, hi-
pertansiyon, dislipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontroliidiir (38).
Digerleri

Fasiyel sinir, optik ve olfaktor sinirler, korneal miyelinli ve miyelinsiz ince
liflerin tutulumu da diyabetik olgularda nondiyabetiklere gore daha siktir. Ayrica
trigeminal ve vagal ndropati ile rekiiran laringeal sinir patolojileri de ¢ok nadir ol-

makla birlikte bildirilmistir (30).
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2.10. 1. 1. 2. Fokal Ekstremite Mononoropatileri (Tuzak noropatileri)
Karpal Tiinel Sendromu

Bir tuzak noropatisi olan karpal tiinel sendromu, transvers karpal ligamanin
altinda sikisan median sinire ait semptomlar ile karakterizedir. Diyabetiklerin %30
kadarinda karpal tlinel sendromunu diisiindiiren semptomlar olmakla birlikte, elektro-
fizyolojik incelemede demiyelinizasyon bulgulari saptanan saptanan olgular %5.8
oranindadir. %30’ yakin diyabetik olguda saptanan erken semptomlar agrili parestezi
seklinde iken, yakinmalar zamanla derinden gelen ve dnkola yayilan agri formuna
dontigiir, agr1 geceleri artar ve fleksiyonda siddetlenir. Tenar atrofi, Phalen ve Tinel
belirtileri bulunabilir. Tedavide istirahat ateli, ligamana kortizon enjeksiyonu veya bu
onlemler yetersiz kalirsa dekompresyon cerrahisi 6nerilmektedir (30,39).
Ulnar Sinir Noropatisi

Diger sik rastlanan tuzak noropatisi olan ulnar néropati, sinirin ulnar olugun
distalinde sikigmasi ile ortaya ¢ikar. 4. ve 5. parmaklarda agrili parestezi, hipotenar
ve interossoz kaslarda atrofi semptomlari belirgindir. Tedavi, koservatif yaklasim ile
ulnar dekompresyon saglanmasi seklindedir. Cerrahi gereksinimi nadiren ortaya ¢i-
kar (30,39).
Radiyal Sinir Noropatisi

Radiyal sinirin spiral oluktaki basist sonucu gelisen semptomlar sensoriel ol-
maktan ¢ok motor niteliktedir ve tedavisi yine konservatiftir (30).
Peroneal Sinir Noropatisi

Agr1 ve parestezi goriilmez, ancak en sik rastlanan monondropati seklidir.
Motor liflerin tutulumu ayagin dorsifleksiyonunu saglayan kaslarda gii¢siizliige ve
diisiik ayaga neden olur. Ayrica, anterior tibial kas tutulumuna bagli olarak ayak
eversiyonu da bozulabilir. Fibula basinin sinire kompresyonu, cerrahi miidahele ile
veya konservatif olarak 6nlendiginde motor defisit diizelir (30).
Lateral Femoral Kuteneus Sinir Noropatisi

Uylugun lateral yiiziinde agri, sensoriel kayip ve parestezilere neden olan bu

klinik tablo “meralgia paresthetica” olarak da tanimlanir. Obezite ve eksternal trav-
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maya bagli olarak gelisebilir. Yaklasim konservatiftir, agrilar kisa siirede kendiligin-

den geriler (30).

2.10. 1. 1. 3. Diyabetik Amyotrofi (Proksimal Motor Noropati)

Diyabetik amyotrofi daha ¢cok 50-60 yas aras1 tip 2 diyabetik olgularda gorii-
liir. Alt ekstremite proksimal kaslarinda giigsiizliik, atrofi ve siddetli agr1 seklinde
yakinmalara neden olur. Yavas progresyon gdsteren bu komplikasyonun etiyolojisin-
de vaskiiler ve metabolik faktorlerin birlikte rol oynadigi diisiiniilmektedir. Hastali-
gin patolojik bulgulan cesitlilik gosterir. Epindral vaskiilit, lif kaybi, aksonal dejene-
rasyon ve sekonder demiyelinasyon gibi lezyonlar birlikte goriiliir. Ayrica, II.-2
ekspresse eden aktive T hiicrelerinden zengin mononiikleer hiicre infiltrasyonu, Il.-
1B, TNFa, I1.6 gibi immiin gostergelerin varligi immiin etiyolojiyi de diistindiirmek-
tedir.

Amyotrofi tedavisinde ilk yaklasim ciddi bir semptom olan agrinin kontrolii-
diir. Bu amaca yénelik olarak NSAI (naproksen, ibuprofen gibi non-steroid antiinf-
lamatuvar ilaglar), opioidler (kodein fosfat, morfin eliksir), trisiklik antidepressanlar
(amiptriptilin, imipiramin) denenebilir. Diger yararl ajanlar ise tramadol, gabapentin
ve pregabalindir. Nedene yonelik tedavide iyi glisemik kontroliin saglanmasi biiyiik
onem tasir. Tiim olgularda vakit ge¢irmeden oral antidiyabetik tedavi sonlandirilmali
ve etkin bir insiilintedavisi planlanmalidir. Ayrica, yiiksek doz kortikosteroid kulla-
mmu ile IV immiinglobulin uygulamasinin yararlar1 bildirilmistir. Yeni bir tedavi
alternatifi ise immiinoterapidir ve bu konudaki aragtirmalar siirdiiriilmektedir (30,40).

2.10. 1. 1. 4. Diyabetik Trunkal Radikiilonoropati

Orta yas sonrasi erkeklerde daha sik goriilmektedir. Agr1 genellikle akut bas-
langi¢hidir, yanici karakterdir ve geceleri siddetlenir. Toraks alt kisminda ve abdomi-
nal duvarda genellikle unilateral, bazen de kemer tarzi bilateral dermatomal dagilim
gosterir. Hastalar agr1 baslamadan 6nce ortaya ¢ikan bir kilo kayb1 tanimlarlar. Nadi-
ren de olsa karin duvarindaki motor tutuluma bagli olarak gelisen karin sigligi tablo-
ya eslik edebilir.

Etiyolojide rol oynayan en 6nemli faktor hi¢ kuskusuz ki hiperglisemidir. An-

cak akut baglangicl olusu noéral iskeminin de 6nemli katkis1 oldugunu diisiinmekte-
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dir. Histopatolojik olarak interkostal, anterior abdominal ve paraspinal kaslarda de-
nervasyon bulgular1 gosterilmistir.

Hastalik kendi seyrine birakildiginda 4-6 ay i¢inde spontan diizelme gdoster-
mektedir. Ancak, siddetli agrinin zaman kaybetmeden tedavisi biiyiilk 6nem tasir.
Ayrica, IV Immunglobulin, yiiksek doz kortikosteroid gibi yaklagimlar, diyabetik
amyotrofiye benzer sekilde burada da yarar saglayabilir (30).

2. 10. 1. 1. 5. Kronik inflamatuar Demiyelinizan Polinéropati (CIPD)

CIPD progressif seyirli bir hastaliktir ve diyabetik olgularda noropatik agri
ayirici tanisinda nadiren de olsa giicliik yaratabilir. Bazi1 CIPD olgularinda EMG ye-
terli olmayabilir ve tani igin sinir biyopsisi gerekebilir. Kortikosteroidler, immiinsup-
ressifler ve plazmaferez gibi yaklagimlar uygulansa da tedavi genellikle yiiz giildiirii-

cii sonuglar vermemektedir (41).

2.10. 1. 2. Jeneralize Simetrik Polinéropatiler

2.10. 1. 2. 1. Akut Sensoriel Noropati

Yeni tant koyulan diyabetlilerde, glukoz diizeylerinin yiiksek seyrettigi bir
donemi veya diyabetik ketoasidozu takiben ortaya ¢ikar. Bunun yani sira, koti gli-
semik Kkontrollii olgularda baslanan insiilin ile glukozun hizla normale dénmesi de
akut sensoriel noropatiyi tetikleyebilir. Fizik muayene bulgular1 genellikle normaldir.
Nadiren hafif refleks azalmasi ve allodini bulunabilir.

Sinir biyopsilerinde miyelinli ve miyelinsiz liflerde aktif dejenerasyon sap-
tanmaktadir. Glukoz diizeylerindeki ani degisikliklerin neden oldugu akimlarin akut
noral iskemiye yol actig1 iddia edilmektedir. Epindral damar patolojilerine eslik eden
arteriovendz santlar ve yeni noral damar olusumlar1 iskemiye iliskin diger kanitlardir.

Semptomlar glukoz kontroliinii izleyen haftalar i¢inde genellikle kendiligin-
den geriler, ancak bu dénem siiresince mutlaka agr1 tedavisi uygulanmalidir. Bazi
olgularda iyilesme siiresinin uzadigi, hatta agrinin kroniklestigi de bildirilmistir
(22,23,30).

2.10. 1. 2. 2. Kronik Sensorimotor Noropati

En sik rastlanan Diyabetik PNP tipi kronik sensorimotor ndropatidir. Buna ait

ozellikler daha 6nceki boliimlerde 6zetlenmistir.
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2.

Tablo 10°da noropatik agr1 ayirici tanisina giren hastaliklar siralanmaistir.

11. Diyabetik PNP Ayirici Tanisi

Tablo 10: Diyabet Dis1 Noropatik Agri1 Nedenleri

Diyabet Dis1 Primer Agril1 Sensoriel Noropatiler

S OO

. Idyopatik agrili ince lif sensoriel néropatisi
. MGUS néropatisi

. Konnektif doku hastalig

. Periferik sinir vaskiiliti

. Paraneoplastik sensoriel

. Amiloid ndropatisi

. Kronik renal yetersizlik

. Arsenik

. Alkol

. Herediter sensoriel-otonomik ndropati

. Sarkoidozis

. Fabry hastalig1

0.

Celiac hastalik

O0.HIV

Diger Noropatik Agr1 Nedenleri
Periferik

S OO

S O o O

. Postherpetik nevralji

. Trigeminal nevralji

. Posttravmatik nevralji

. Radikiilopati

. Kompleks bolgesel agr1 sendromu

. Fantom agris1

Santral

. Spinal kord yaralanmasi

. Inme sonras1 agri

. Spinal stenoza bagli miyelopati
. Sirengomiyeli

. Multipl skleroz
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Diyabetik olgularin %10’unda ndropati etiyolojisinde diyabet dis1 bir faktor
rol oynadigi goz oniinde bulundurulmali, 6zellikle de diger mikrovaskiiler kompli-
kasyonlar mevcut degilse, diyabet dis1 ndropati ve noropatik agri nedenleri sorgu-

lanmalidir (42,43).

2. 12 Epidemiyoloji

Diyabetik PNP sikligina iligkin veriler, tan1 i¢in se¢ilen yontemin ozelligine
gore farkliliklar gostermektedir. Semptomlar, muayene bulgulari, kantitatif duyu
testleri ve elektrofizyolojik testler tanida kullanilan yontemlerdir. Farkli tani kriterle-
ri esas alinarak yapilan epidemiyolojik arastirmalarda kronik sensorimotor néropati
prevalanst %4-64 arasinda bulunmustur. 1980°1i yillarda yayimlanan San Antonio
Konferans1 Raporu’nda diyabetik néropati tanisi i¢in, semptomlar, muayene bulgula-
r1, kantitatif duyu testleri ve elektrofizyolojik testlerin en az birinde patoloji saptan-
masinin gerektigi vurgulanmistir (44). Ancak, takip eden yillar i¢inde taniya yonelik
girisimlerin daha basitlestirildigi géze ¢arpmaktadir. Boulton tarafindan NDS ve no-
ropati semptom skorlar1 kullanilarak yapilan bir ¢alismada, 6487 diyabetik olguda
DPN prevalansi %28,5 oraninda saptanmis, tip 2 DM’de siklik %32.1 iken, tip 1 di-
yabette %22,7’ye inmistir. Boulton ve ark.’nin verilerine gore, noropati sikligi hasta-
nin cinsiyetinden etkilenmis, ancak yas ve diyabet siiresi ile pozitif korelasyon gos-
termistir. Noropati siklig1 20-30 yas grubunda %5 iken, 60 yas ve lizerindeki hasta-
larda %50 diizeyine yiikselmistir (45).

“Michigan Neuropathy Screening Instrument” kullanilarak yapilan bir baska aras-
tirmada, OGTT normal olanlarda PNP prevalanst %7,4 diizeyinde iken, IGT varli-
ginda %13, diyabetiklerde ise %28 diizeyine ¢ikmistir. Yas, bel ¢evresi ve diyabetin
varligi PNP agisindan bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmis, diyabetiklerde ise,
yine yas ,bel ¢evresi ve periferik arter hastaligi Diyabetik PNP gelisme riskini arttir-
mugstir (46).

Diyabet tipine gore Diyabetik PNP sikligi bazi farkliliklar gostermektedir.
Yalnizca tip 2 diyabetli olgularin yer aldigit UKPDS Calismas1 kohortunun 12 yillik
takibi sonucunda %51 kadin ve %71 erkek olguda noropati gelistigi belirlenmistir
(10,47). 453 tip 1 diyabetli hastanin ortalama 5.3 yil izlendigi “The Epidemiology of
Diabetes Complications” ¢alismasi’nda ise 68 (%15) olguda DPN gelistigi gosteril-
mis ve diyabet siiresi, boy, HbAlc, sigara ve hipertansiyon varligi ndropati risk fak-

torlerini olusturmustur (48). “The European Diabetes Prospective Complications
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Study” de ise yine tip 1 diyabetli olgular izlenmis ve 7 yilda Diyabetik PNP gelisme
orani %23.5 diizeyinde bulunmustur. Diyabet siiresi, HbAlc, Viicut kitle indeksi,
sigara ve kardiyovaskiiler hastaligin varlig1 ise Diyabetik PNP risk faktorleri olarak
saptanmustir (49).

Biitiin bu epidemiyolojik ¢alismalarin sonuglari, IGT nin Diyabetik PNP ris-
kini arttirdigini ve tip 2 diyabette tip 1 diyabetten daha sik goriildiigiinii ortaya koy-
maktadir. IGT olgularinda idyopatik agrili néropati sikliginin arttig bildirilmektedir
(24,50). (11,38) Agrili noropati genel popiilasyonda %4,9’unda goriiliirken, diyabe-
tiklerin %16.2°sinde ortaya ¢ikmakta, diyabetikler daha siddetli agr1 tanimlamakta-
dir. Carpici olarak, agrili Diyabetik PNP olgularinin %12.5°1 hekime o giine dek ag-
ridan s6z etmedigini, %39.3’1 ise agrisi i¢in o giine dek hig ila¢ kullanmadigini ifade
etmektedir (31,51).

Ulkemizde 2004 yilinda yapilan TURNEP Calismasi’nda, 14 iiniversite has-
tanesinde tedavi edilen 1113 diyabetik hasta, Diyabetik PNP ve noropatik agr1 agi-
sindan incelenmistir. LANSS skorunun 12’nin iizerinde olmasi noéropatik agri, noro-
pati Oziirliilik skorunun 6’dan yiiksek olmasi ise semptomatik diyabetik néropati
tanist i¢in kullanilmistir. Ayrica tiim hastalarda elektrofizyolojik inceleme yapilmis-
tir. Sonugta, olgularin %40.3’{inde klinik Diyabetik PNP ve %57.4’linde elektrofiz-
yolojik kriterlere gére ndropati saptanmistir. Genel olarak diyabetiklerin %16’s1 n6-
ropatik agri tanimlarken, Diyabetik PNP tanis1 koyulan grupta agri sikligi %24’{in
tizerine ¢ikmustir. Ulkemizden elde edilen sonuglar genel olarak diger epidemiyolojik

veriler ile paralellik gostermistir (52).

2. 13 Etiyopatogenez

Diyabetik ndropati patogenezinden metabolik ve vaskiiler faktorler birlikte
sorumludur, ancak tetigi ¢ceken metabolik faktdr hi¢ kuskusuz ki kronik hiperglise-
midir. Hipergliseminin noropati riskini arttirdigi ve seyrini hizlandirdigina dair pek
cok kanit bulunmaktadir (10,13). IGT olgularindan bildirilen néropatik agri siklig
da bu kanitlar ile paralellik gostermekte, glukoz diizeylerindeki minimal artiglarin
bile periferik sinir patolojisine neden olabilecegine isaret etmektedir (24,46).

Hiperglisemi ile mikrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliski ¢ok yonlii-
diir ve birden fazla mekanizma rol oynamaktadir. Hipergliseminin tetikledigi patolo-
Jik reaksiyonlardan biri polyol yolaginin aktivasyonudur. Glukoz diizeylerinin artisi,

basta noral doku olmak iizere pekcok dokuda polyol yolagini aktive eder ve sorbitol
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artigina, buna karsilik myoinozitol diizeylerinin azalmasina neden olur. Sorbitoldeki
artis ve myoinozitoldeki azalma sinir ileti hizindaki yavaslama ile sonlanir. (40) Pol-
yol yolunun major enzimi olan aldoz rediiktazin blokaji deneysel olarak bu biyokim-
yasal degisiklikleri bloke ederek noropati gelisimini engellemektedir. Ancak, ne ya-
zik ki bugiine kadar gelistirilmis olan aldoz rediiktaz inhibitorlerinin ayni olumlu
etkisi uzun siireli klinik aragtirmalardan elde edilememistir. Aldoz rediiktaz inhibitor-
leri ile ilgili ¢alismalar stirdiiriilmektedir (26,31).

Kronik hipergliseminin bir diger etkisi ileri glikasyon son liriinlerinin (AGE)
olusumudur. AGE’ ye en iyi ornek diyabet takibinde kullanilan HbAlc’ dir. Glukoz
hemen hemen tiim proteinlerin amino gruplari ile geri doniistimsiiz olarak baglanma
ozelligi gosterir. AGE olarak adlandirilan bu baglanma iiriinleri proteinlerin yap1 ve
fonksiyon kaybi ile sonuglanir. Ayrica, AGE ile spesifik reseptoriiniin (RAGE) etki-
lesimi sonucunda monositler ve endotelden sitokinlerin ve adhezyon molekiillerinin
sentezi artar. RAGE aktivasyonunun sinir liflerinde hasara yol agcan matriks metal-
loproteinazlarin sentezini etkiledigi de gosterilmistir (53). AGE olusumunun durdu-
rulmasi veya RAGE ile etkilesminin bloke edilmesi diyabetin mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarinin 6nlenmesinde hi¢ kuskusuz 6nemli bir gelisme olacaktir (26,31).

Sinir biiyiime faktérii ( NGF) basta olmak iizere biiylime faktorlerindeki
azalmalar, protein kinaz C aktivasyonu, oksidatif stresin artis1 da yine hiperglisemi
ile diger tetiklenen patolojik mekanizmalardir (53).

Noral iskemi hi¢ kuskusuz noropatiye neden olan en 6nemli faktorlerden biri-
dir. Epidemiyolojik arastirmalarda makrovaskiiler hastaligin varligi néropati gelisimi
acisindan bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Biiylik damarlara uygulanan
revaskiilarizasyon girisimleri sonrasinda sinir ileti hizinda gozlenen artiglar iskemik
faktorlerin noropati patogenezindeki roliine iliskin direkt kanitlardir (30,49).

Oksidatif stresin ndropati iliskisi bir diger 6nemli patogenetik mekanizmadir.
Gerek deneysel veriler, gerekse mitokondriyal (SOD2) ve ekstraselliiler (SOD3) su-
peroksid dismutaz gen polimorfizminin NP riskindeki artisa neden olmasi, oksidatif
stresin roliine iliskin kanitlardir. Antioksidan ajanlarin olumlu etkilerine ait baz1 veri-

ler, yine bu mekanizmann roliinii desteklemektedir (26,31).
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DM patogenezinde kabul edilen teoriler

Hiperglisemi

S ¥ " ~

Aldoz Rediktaz Yolu  Artrig Glikasyon  Reaktif Oksijen  protein Kinaz C Yolu

Sondrini Yolu Arayolu

AR inhibitdrleri —| Aminoguanidin — l

CEiinGr RAGE K-
wozunur 1 Glukotoksinler (&r: Reaktif Metabolitler)

Antioksidanlar ——

o

L i i

PKC Izotorm — Hiicre Sinyal Molekillerinin Aktivasyonu
Inhibitdrieri

Degisen gen ekspresyonu  Degisen protein fonksiyonu

{ Y

Hiicresel Hasar ve Disfonksiyon
Anormal Kan Akist Anormal Anjiogenez Hiperpermeabilite Kontraktilite

Anormal Hicre Bazal Membran Artrig Lokosit  Kardivomyvopati
Buydmesive Omrid  Kalinlagmas Adezyonu Tromboz

RAGE: Glikasyon Son Uriinleri Spesifik Reseptérii, PKC: Protein Kinaz C
AR: Aldoz Rediiktaz

Sekil 2. 1.: DM patogenezinde kabul edilen teoriler. Department of Physiology,
Akash Institude of Medical Sciences and Research Centre, Devanahalli, Karna-

taka, India’dan modifiye edilmistir.
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2. 14. Agn tedavisi
Sekil 2.2°de noropatik agri ile bagvuran diyabetik hastada taniya yonelik yaklasimlar

Ozetlenmistir.

Diyabetik hastada noropatik agr1 tanist

! l
Endokrinoloji / Genel dahiliye/ Aile he-| | Noroloji /Algoloji
kimligi
l !
Anamnez (Ayirici tani) Kantitatif duyu testleri (QSD)
Semptom sorgulamasi (LANSS) EMG
Fizik muayene (NDS) Sinir / deri biopsisi

Sekil 2. 2.: Diyabetik hastada noropatik agr1 tam girisimleri. Ersin Tan Noro-
patik Agri’dan modifiye edilmistir.

Bu prensipler dahilinde noropatik agr1 tanis1 koyulan hastaya, ilk agsamada ay-
rintili bir néropati ve ndropatik agr1 egitimi verilmeli, anksiyetesini azaltmaya yone-
lik girisimlerde bulunulmalidir. Agriy1 azaltici, 6rnegin allodini veya hiperaljezi var-
liginda yumusak giysiler giyilmesi gibi genel onlemler yarar saglayabilir. Ayrica,
diizenli egzersiz ve medikal beslenme tedavisinin noropatik agr1 skorlarini gerilettigi
bildirilmistir (54).

Glisemik kontrol noropatik agri tedavisinin ilk adimidir. Bu nedenle hastanin
Klinik 6zellikleri ve komorbiditeleri de ele alinarak glisemik tedavi planlanmalidir.
Yasl hastalarda otonom noropatinin yiiksek hipoglisemi riskine neden olacagi g6zo-
niinde bulundurulmali ve hedefler her hastaya gore yeniden degerlendirilmelidir.

Agr tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar Tablo 11°de yer almaktadir.

(23,26,31,55).
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Tablo 11: Noropatik Agr1 Tedavisinde Kullanilan Farmakolojik Ajanlar

[la¢ Grubu Ornek Doz

Trisiklik antidepresanlar (TCA)  Amiptriptilin ~ 10-75 mg/yatarken
Nortriptilin 25-75 mg/yatarken

Imipramin 25-75 mg/yatarken
Antikonviilzanlar Gabapentin 900-3600 mg (3’e boliinmiis doz-
larda)

Pregabalin 150-600 mg (2’ye boliinmiis
dozlarda)

Karbamezepin  200-400 mg/giin

Topiramat 400 mg/gece tek dozda
5-HT ve NE geri alim inhibitoérii  Duloksetin 60-120 mg/giin tek dozda
(SNRI)

Venfalaksin 150-225 mg/giin tek dozda
Substans P inhibitori Kapsaisin krem  9%0.025-0.075/ giinde 3-4 kez
Opioidler Oksikodon 20-80 mg/giin (yavas salinimli)

Tramadol 200mg/giin

2. 15. Radiyal Sinir

Radiyal sinir, median ve ulnar sinirlere gére ¢cok daha az sayida tuzak noro-
patisi gosteren ve genellikle akut eksternal basi ile zedelenebilen 6nemli bir kol sini-
ridir. Onemli bir &zelligi de humerus kiriklarinda en ¢ok zedelenen sinir olmasidir
(56).
Anatomi: Radiyal sinir, pleksus brakiyalisin trunkus medius ve fasikulus poste-
rior’unun devamidir. C5-D1 (servikal 5-torakal 1) spinal sinir liflerini tagir. Radiyal
sinir ilk 6nce aksiller ¢ukurun lateral duvarinda, arka aksiller ¢izgi hizasinda hume-
rusun medialinden, oblik bir sekilde asag1 iner, humerusun arkasina dogru kivrilir ve
‘spiral oluk’tan gecerek asag: ilerler. Spiral oluk, radiyal sinirin makro ve mikro
travmalara en sik ugradigi bolgelerden biridir. Bu hizalarda triceps kasina inervasyon

verirken, ayn1 zamanda trisepsin 2 bas1 arasindan da gegmektedir. Kol hizasinda tri-
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seps kasindan sonra ankoneus kasina dal gonderir. Spiral oluktan asagi inerken, radi-
yal sinir kolun distalinde baslica brakiyoradiyalis, ekstensor karpi radiyalis longus ve
brevis gibi kaslara motor dallar gonderir.

Humerus lateral kenarinda deltoid kasin distal yapisma noktasinin hemen al-
tinda lateral intermuskuler septumu deler, kolun 6n kompartmanina geger, sonra bi-
seps kasinin distal kismu ile brakiyoradiyalis kasinin proksimal kism1 arasindan asa-
giya ilerler, onkol proksimaline gecer. Burada sinirin uyarilmasi ile 6nkol ekstensor
kaslarindan kolaylikla motor yanitlar almabilir. Onkol hizasinda radiyal sinir 2
onemli dala ayrilir. Bunlar posterior interosseal sinir ve superfisiyal radiyal sinir dal-
laridir. Birincisi saf motor, ikincisi saf duyusal sinirlerdir.

Posterior interosseal sinir dnkol derinligine girmeden dnce supinator kasin tist
kiyisinda ufak fakat bazen onemli bir tuzak noropati yeri olabilecek Frohse Arka-
di’'ndan geger. Posterior interosseal sinir, supinator kasin i¢inden veya altindan gece-
rek ve bu kasi inerve ederek daha asag: ilerler. Seyri boyunca daha distal parmak
ekstensor kaslarina ardi ardina motor dallar génderir. En ug¢ kaslardan birisi ekstensor
indicis proprius’tur.

Radiyal sinin yiizeyel dali (superfisiyal radiyal sinir) supinator ve pronator
teres kaslarinin arasindan gegerek, onkolun 1/3 alt kisminda yiizeyel hale gelir. Ra-
dius’un lateral kiyis1 boyunca ve bilegin dorsolateral yiizeyinden seyreder ve yiize-
yellestigi yerde pek ¢ok dala ayrilir, bunlarin baslicalari lateral ve mediyal dallardir
(57). Lateral dal distal olarak bas parmagin ve elin dorsumunun duyusunu inerve
eder, mediyal dal ise ulnar kisimda yiiziik parmagiin yarisina kadar olan kismi ve
bas parmak ve isaret parmagi arasindaki kismin dorsal yiiziinii inerve eder (58).

Radiyal sinir pleksus brakiyalis’ten ayrilirken, kolun posterior deri sinirini
verir, bu dal kolun arka kisminda kiiciik bir deri alaninin inervasyonunu saglar ve
onkol posterior deri siniri ise onkolun lateral ve dorsolateral kisminin derisini inerve
eder.

Radiyal sinir baglica 4 6nemli bolgede lezyona ugrayabilir:

1) Aksilla hizasi lezyonlart: Buradaki lezyonlarda ¢ogu kez median ve ulnar si-
nirler de zedelenirler.

2) Spiral oluk ve civari (kolda) lezyonlari: En sik goriilen lezyonlardandir. Bun-
larin baginda humerus govde kiriklar: ve turnike paralizilerine bagl zedelen-

meler gelir.
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3) Posterior interosseal dal noropatileri: Bunlar karsimiza saf bir motor ndropati
seklinde ¢ikarlar.
4) Superfisiyal radiyal sinir noropatileri: Saf duyusal noropati seklinde ortaya
c¢ikarlar.

2. 15. 1. Yiizeyel Radiyal Duyusal Dal Tutulusu

Duyusal radiyal dal genellikle bilek hizasinda, radius kemiginin distal ucuna
yakin zedelenir. En 6nemli nedenlein basinda bilege ¢epecevre uygulanan baski ge-
lir. Bilege kelepge takilmasi, bilekten iple sikica baglama ve asma gibi iskenceleri
cok siki bileklikler radiyal duyusal sinirin sistan basilmasina yol agar. Elin dorsal
yiizeyinde duyum yitimi ve paresteziler yani sira agrili duyumlar meydana gelir.
Wartenberg, radiyal duyusal dalda meydana gelen nahos paresteziler i¢in ‘cheiralgia
paresthetica’ terimini kullanmistir. Bilege yakin bolgelere distan geln tek travmalar
da sinirin leze olmasina yol agabilir. Cogu kez radius’un distal kirigi ile birlikte olur.
Bazen bilek civar1 opersyonlari sirasinda zedelenir. Ozellikel ‘Quervain tenosinovek-
tomi’si sonucu olugabilir. Sinir olduk¢a distalden yapilan intravenéz enjeksiyonlar
sirasinda da zedelenebilir. Nadir olarak ekstensor kaslar arasindan gecerken, 6zellikle
brakiyoradiyalis kasinin distal tendonundan gecerken bir tuzak ndropatisine yakala-
nabilir (56).

2. 15. 2. Yiizeyel Radiyal Sinir (NRS) Néropatisi EMG Bulgulari

Beklenildigi gibi bu sinirin travmatik ve kompressif lezyonlarinda temel bul-
gular bu sinire ait antidromik duyusal aksiyon potansiyellerinin yitimi, amplitud
ufalmas1 ve iletim hizinin bazen normal kola gore yavaglama gostermesidir. Kelepce
veya iple bagl kalma sonucu meydana gelen noropatide bazen median ve ulnar sinir

distal tutuluslari da eklenebilir.
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3. GEREC ve YONTEM
Materyal-metod
Hipotezler

1) DM’li hastalar ve DM’si olmayan kontroller arasinda NRS’nin ana trunkus,
lateral ve medial dallarinin elektrofizyolojik olarak degerlendirilmesinde la-
tans ve amplitud yoniinden fark vardir.

2) Diyabetik noropati gelisecek hastalarin erken tanisinda NRS’nin ana trunkus,
lateral ve medial dallarinin elektrofizyolojik incelemesi sural sinir inceleme-
leri kadar giivenilir sonuglar vermektedir.

3) NRS’nin ana trunkus, lateral ve medial dallarinin elektrofizyolojik degisiklik-
leri, incelenen diger sinirlerden daha 6nce baslamaktadir.

4) Erken tanida kullanilabilecek NRS’nin ana trunkusu ile lateral ve medial dal-
larmin elektrofizyolojik incelemesinde latans ve amplitud yoniinden fark
vardir.

Aragtirmamiz metodolojik bir aragtirma olup ¢alismamiza Ocak 2014-Eyliil
2014 tarihleri arasinda AIBU Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Endokri-
noloji Boliimii’ne bagvuran, ADA kriterlerine gore DM tanisi alan ve noroloji polik-
linigimize yonlendirilen DM’1i hastalar ile norofizyoloji laboratuvarina bagvuran,

DM ve noropatisi olmayan normal saglikli bireyler alindi.

3. 1. 1. Hasta grubu icin ¢calismaya dahil edilme kriterleri
DM tani kriterlerine uymak, baska bir nedenli herediter ya da edinsel PNP si ol-

mamak, radial sinir tuzak ndropatisi olmamak olarak belirlenmistir.

3.1. 2. Kontrollerin ¢alismaya dahil edilme kriterleri
Saglikli kontrol grubu, hasta grubu ile ayni1 yasta (45-65 yas) DM ve bagka

nedenli periferik sinir hastaligi olmayan bireyler arasindan se¢ilmistir.

3. 2. Bireylerin belirlenmesi ve degerlendirme
Daha once bilinen DM tanis1 almig 26 hasta ve kontrol grubu olarak demografik
ozellikleri eslestirilmis 26 saglikli normal goniilliiler caligmaya dahil edildi. Baslan-
gigta say1 toplamda 60 olmak {izere 30-30 seklinde belirlenmisti; ancak Ocak-Eyliil
arasinda toplanabilen hasta sayis1 26 oldugu i¢in etik kuruldan da onay alinarak has-

ta-kontrol sayis1 26-26 olarak yeniden diizenlendi. Calismaya katilan bireylere rutin
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PNP protokollii EMG sinir ileti ¢alismalart ve NRS’ in lateral ve medial dallarinin
incelenmesini saglayan elektrofizyolojik bir test uygulandi. Diyabetik hastalarin di-
yabetik PNP a¢isindan anamnezleri alindi ve muayeneleri yapildi. Diyabetik PNP
sorgulanmasi ag¢isindan diyabetik hastalara DN4 anketi dolduruldu. Ankette her bir
norolojik semptom i¢in hastalara 1 puan verildi. Minimum puan 0, maksimum puan
10 olarak belirlendi. 4 ve iizeri puan alan hastalarda ndropatik agr1 olma olasiligi
yiiksek olarak degerlendirildi. Muayenede kas giicli muayenesi, atrofi, derin tendon
refleksleri, dokunma, agri, pozisyon ve vibrasyon duyusu degerlendirildi. NDS skoru
hastalarda 1s1-soguk algis1 yapilamadigi i¢in hesaplanamadi. Diyabetik hastalara
HbAlc, idrarda spot mikroalbumin, spot kreatinin ve spot protein degerleri bakildi.
HbA Ic kategorik olarak <7 ve >7 olmak iizere 2 grupta incelenmistir. GFR kategorik
olarak 15’ten kiictik, 15-29 arasi, 30-59 arasi, 60-89 arasi, 90 ve 90’dan biiyiik olmak
lizere 5 grupta incelenmistir. idrarla albiimin atilim1 30-300 mg/giin ise mikroalbu-
minuri, >300 mg/giin ise makroalbuminuri olarak kabul edilmistir. Retinopati agisin-
dan hastalar sorgulanmis ve g6z hastaliklar1 boliimiine yonlendirilmistir.

Arastirmanin bagimli degiskenleri; elde edilen elektrofizyolojik yanitlardir
(latans, amplitud, ileti hiz1 gibi). Latans; uyarinin baslangici ile yanitin basglangici
arasindaki zaman araligidir. Amplitud; aksiyon potansiyelinin maksimal yiiksekligi-
dir. Tletim hiz1; impulsun en hizli béliimiiniin ne kadar hizli hareket ettigidir. Bagim-
s1z degiskenleri ise DM olup olmamasi, klinik olarak DPN bulgulari, DN4 puani,
yas, cinsiyet, DM tan1 alma siiresi, HbAlc, GFR, mikroalbuminiiri diizeyi, retinopati
varligi, DM tedavi seklidir.

Incelemeler Nihon Kohden EMG cihazi ile gergeklestirilmistir. Giin igerisin-
de 09,00-17,00 saatleri arasinda kayitlar alinmigtir. Kayitlarin yapildigi oda sicaklig
2441°C idi. Iyi havalandirilan ve normal aydinlatilan odada hasta EMG sedyesi iize-
rinde sirtiistli yatar pozisyonda ve deri sicakligi 32°C’nin iizerinde iken incelemeler
yapilmistir.

Olgularin ekstemite sicakliklarina dikkat edilerek alt ve {ist ekstremitelerde
konvansiyonel motor ve duyu ileti ¢caligmalari ve NRS’in ana trunkus, lateral ve me-
dial dallarinin 2 yanli 6l¢timleri yapilmistir. Hastaya diyabetik PNP’lere uygulanan
EMG protokolii (alt extremitede 2 motor sinir ve iki yanli sural sinir, {istte en az 1
motor sinir, iki yanli median-ulnar sinir duysal ileti ve yanitlari, F yanitlari) yapil-
mistir. Ayn1 zamanda NRS’nin sinir iletim ¢aligmalar1 DM hastalii olmayan ve no-

rolojik muayenede anormallik saptanmayan 26 saglikli birey ve DM tanis1 almis 26
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hastanin her 2 (iki) elinde gerceklestirilmistir. Calismalar 9 mm c¢ap yiizeyli, 2-3 cm
araliklarla yerlestirilen silver cup elektrotlarla 1 Hz uyart oraninda 0,1 ms siirede
yiizeyel elektriksel uyaran verilerek yapilmistir. SRN ve dallariin elektrofizyolojik
degerlendirilmesi i¢in 1 cm ¢apli 2 adet elektrod kullanilmistir. Kayitlama yontemi
Cappellari ve ark. ’larmin ¢alismasina benzemektedir. Frekans araligi 0,2-100 Hz
olarak ayarlanmistir. Kayit i¢in zaman penceresi 5 sn ve kazang¢ bolim basina 10

uVvtur.

Motor ileti ¢alismalarinda:

1) Ust ekstremitede 2 yanli nervus (n.) medianus bilek ve dirsekten uyarila-
rak abduktor pollicis brevis kasindan bilesik kas aksiyon potansiyeli
(BKAP) kaydedildi. N. Ulnaris bilek, dirsek alti, dirsek iistiinden uyarila-
rak abduktor digiti minimi kasindan BKAP kaydedildi.

2) Alt ekstremitede N. Tibialis i¢ malleolden ve diz arkasindan uyarilarak
abduktor hallucis kasindan ve nervus peroneus profundus (NPP) bilek, fi-
bula bas1 ve dizardi uyarilarak ekstensor digitorum brevis kasindan BKAP
kayitlar1 yapildi.

Motor ileti incelemelerinde distal latans, ileti hizi, BKAP amplitudu de-

gerlendirildi.

Duyusal ileti ¢alismalarinda:

1) Ust ekstremitelerde 1. parmaktan kayitla 6n koldan uyari ile radial si-
nir, bilekten kayitla 2. parmaktan uyari ile median sinir ve 5. parmak-
tan uyari ile ulnar sinir duyusal yanit distal latanslar1 ve duyu aksiyon
potansiyelleri ol¢iildii.

2) Alt ekstremitelerde her 2 sural sinir kruristen kayit elektroduna 10 cm
uzakliktan uyarildi, dis malleolden kayit yapildi. Distal latans ve du-
yusal aksiyon potansiyeli 6l¢iildii.

CV (iletim hizi): Bir sinir segmentinin MCV’si motor iletim hizini, SCV’si duyusal
iletim hizin1 gosterir. (Buchthal et al. 1966; Falck et al. 1995). Saglikl1 bir bireyde iist
ekstremitelerde CV 55-60 m/s civarinda (Falck et al. 1991; Lee et al. 1975), alt ekst-
remitelerde ise 40-50 m/s civarindadir (Hopf 1962). Bizim ¢alismamizda sinir st
ekstremitelerde 50, alt ekstremitelerde 40 olarak kabul edilmistir. DPN tanisinda en
sensitif yontemlerden kabul edilen bir alt ekstremite duyusal siniri olan sural sinir

CV’si referans degerleri ise 46-64 m/s olarak kabul edilmektedir (59). Bizim ¢alis-
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mamizda da DPN tanisinda sinir iletim hizlar1 sinirda olan vakalarda sural sinir
CV’si 40’1n altinda olanlar PNP ag¢isindan anlamli kabul edilmis, 40-45 arasi olanlar
ise sinirda kabul edilmistir.

NRS’in ana trunkusu ve medial ve lateral dallarin1 arastirmak i¢in yapilan si-
nir iletim ¢alismalar1 ii¢ adimda gerceklestirilmistir. Once, ana trunkus stimulasyonu
extensor pollicis longus tendonuna yerlestirilen kayit edici ylizeyel elektrodun 10 cm
proximalinde, radiusun dorsolateralinde gergeklestirilmistir. 2. olarak, extensor polli-
cis longus tendonu tizerindeki medial dal bagparmagin proksimal falanksinin dorso-
mediali iizerindeki kayit edici elektrodun 7 cm proksimalinden uyarilmistir. 3. ola-
rak, lateral dal abduktor pollicis longus tendonunun orta noktasinin hemen lateralin-
de, bagparmagin proximal falanksinin dorsolaterali {izerindeki kayit edici elektrodun
7 cm proximalinden yapilmuistir.

Maximal bir SNAP (sensory nerve aksiyon potansiyel) supramaximal uyariyla elde

edilmistir, onset ve peak latanslar ve peak-to-peak amplitudlar 6l¢iilmiistiir.

Sekil 3. 1.: NRS’nin ana trunkusunun elektrofizyolojik ol¢iimii
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Sekil 3. 2.: NRS’nin lateral dalinin elektrofizyolojik 6l¢iimii

Sekil 3. 3.: NRS’in mediyal dalinin elektrofizyolojik dl¢iimii
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Bu calisma, Abant Izzet Baysal Universitesi izzet Baysal Tip Fakiiltesi Tibbi
Etik Kurulu’nun 2013/21-11 sayili onay1 ve 2013/21-176 sayili diizeltme onay1 alina-
rak gergeklestirilmistir ve ¢alismaya katilan her kisiden bilgilendirilmis imzali onam

alinmustir.

3. 3. istatistiksel Analiz

Veriler, MS excel programi kullanilarak girilmistir ve analizler istatistik programi
kullanilarak yapilmistir. Olgiimle elde edilen veriler ortalama + standard sapma ola-
rak verilmistir. Dagilimin normal olup olmadigi Kolmogorov Smirnov Testi ile de-
gerlendirilmistir. Olgu ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli farkin olmadig goriilerek
sag ve sol amplitud ve latans verileri biraraya getirilmistir. Verilerin arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farkin olup olmadig1 bagimsiz 6rneklem t testiyle degerlendi-
rilmigtir (non parametrik veriler icin Mann Whitney U testi kullanilmastir) .

Nominal degiskenler ki-kare testiyle degerlendirilmistir. P<0,05 i¢in sonuglar istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hastalik siiresi ve siddeti, glisemi kontrol dii-

zeyi ile korelasyon varlig1 ayrica arastirilmustir.
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4. BULGULAR
Calismaya tip 2 DM olan 26 birey ve herhangi bir PNP’si olmayan 26 kontrol
birey alindu.

Diyabetik hastalarin ve kontrollerin yaslarina gore karsilastirilmasi ve istatis-

tiki degerleri Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12: Diyabetik hastalarin ve kontrollerin yaslarina gore karsilastirilmasi

Yas

Olgu Kontrol
Sayt n=26 n=26
Mean+SD 57,23+6,186 | 54,19+6,475
Median 58,5 54,0
Minimum-maksimum 45-65 45-65
Istatistik p=0.09
(Mann Whitney U testi)

SD: Standart sapma

Hastalarin ortalama yaslar1 57,234+6,186 ve kontrol grubunun ortalama yaslari
54,19+6,475 idi. Iki grubun yaslar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu.
(Mann-Whitney Test, p>0,05).

Diyabetik hastalarin ve kontrollerin cinsiyete gore karsilagtirilmas: ve

istatistiki degerleri Tablo 13’te verilmistir.
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Tablo 13: Diyabetik hastalarin ve kontrollerin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Olgu Kontrol Toplam
Cinsiyet n % n % n %
Kadin 19 73,1 23 88,5 42 80,8
Erkek 7 26,9 3 11,5 10 19,2
Toplam 26 100 26 100 52 100
Istatistik P=0,173
(x? testi)

Calismaya 19’u kadin (%73,1 ), 7’si erkek (%26,9 ) 26 hasta, 23’ti kadin
(%88,5 ), 3’1 erkek (%11,5 ) olmak iizere 26 kontrol birey alindi. Toplamda 42 kadin
(%80,8) ve 10 erkek (%19,2) olmak iizere 52 kisi ¢calismaya dahil edildi.

Diyabetik hastalarin diyabet siiresi, Hbalc, GFR, albuminiiri, DN4 ortalama
skorlar1 agisindan ortalamalarinin degerlendirilmesi ve istatistiki degerleri Tablo

14’te verilmistir.
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Tablo 14: Diyabetik hastalarin diyabet siiresi, Hbalc, GFR, albuminiiri, DN4
ortalama skorlar1 acisindan ortalamalarinin degerlendirilmesi

Olgu N Ortalama+SD Minimum-Maksimum
Diyabet sii- | 26 10,242+6,351 0,30-30,00

resi

Hbalc 26 8,961+£2,412 5,90-14,70

GFR 26 80,692+25,245 11,00-118,00
Albuminuri | 26 1201,307+3197,523 9,00-15503,00

DN4 26 3,769+2,159 0,00-8,00

Olgu grubunda diyabet siiresi 4 ay ile 30 yil arasinda olmak iizere ortalama
stire 10,242 yil idi. Hbalc degerleri ortalama % 8,961 idi. GFR ortalama degeri
80,692 ml/dk idi. Albuminuri ortalama degeri 1201,307 mg/g idi. DN4 ortalama de-
geri 3,769 idi.

Olgularda EMG’de PNP varligi siklig1 ve istatistiki degerleri Tablo 15’te verilmistir.
Tablo 15: Olgularda EMG’de PNP varhg: sikhgi

Olgu
EMG’de PNP n %
yok 13 50,0
sinirda 4 15,4
var 9 34,6
Toplam 26 100
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Olgularda DN4 skalasi ortalama puani siklig1 ve istatistiki degerleri Tablo 16°da ve-
rilmistir.

Tablo 16: Olgularda DN4 skalasi ortalama puani sikhigi

Olgu
DN4 skalast puant n %
<4 11 42,3
>4 15 57,7
Toplam 26 100

Diyabetik hastalarin yas, cins, DM siiresi, Hbalc, GFR, albuminiiri, DN4
skoru degerleri, EMG’de PNP varlig1 ve istatistiki degerleri Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17: Diyabetik hastalarin yas,

cins, DM

siiresi,

Hbalc,

GFR,

albuminiiri, DN4 skoru degerleri, EMG’de PNP varhg ve istatistiki degerleri

HASTA | YAS | CINS DM HBALC GFR ALBUMINURI DN4 EMG’DE
NO SURESI Birim (Mg/mo) SKORU PNP
(YIL)
1 64 E 6 6,5 79 35 3 YOK
2 46 K 0,3 11,0 90 177 4 YOK
3 62 K 10 11,3 70 636 4 YOK
4 55 K 8 6,8 118 106 0 YOK
5 55 K 13 6,6 76 128 7 VAR
6 61 K 10 14,7 71 73 2 YOK
7 65 K 15 7,8 70 50 2 YOK
8 60 E 5 6,0 84 39 1 YOK
9 64 K 8 12,0 75 290 3 YOK
10 57 K 8 11,8 77 171 4 VAR
11 63 E 10 8,4 18 1259 4 VAR
12 49 E 11 59 92 209 5 SINIRDA
13 50 K 10 8,9 89 500 5 VAR
14 53 K 10 13,1 88 2016 5 VAR
15 45 K 4 9,0 114 113 8 VAR
16 65 K 8 6,3 54 168 1 YOK
17 62 E 10 7,5 94 108 1 YOK
18 58 K 22 6,0 106 90 2 YOK
19 60 E 20 8,9 75 741 1 VAR
20 57 K 10 8,5 64 417 4 SINIRDA
21 47 K 13 9,3 101 176 7 YOK
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22 55 E 7 8,2 118 1500 5 VAR
23 59 K 1 8,3 83 150 3 YOK
24 51 K 13,00 12,4 96 6570 4 SINIRDA
25 61 K 30,00 8,1 11 15503 7 VAR
26 64 K 4,00 9,7 85 9 6 SINIRDA

Hastalarin ve kontrol grubun toplu halde bakilan iki yanli sural sinir, radial
sinirin lateral ve medial divizyonu ile ana turunkus amplitud, baglangi¢ ve tepe latans
Olglim degerlerinin mean, median, minimum ve maksimum degerleri ve istatistiki

degerleri Tablo 18 ve 19°da gosterilmistir.

Diyabetik hastalarin elde edilen elektrofizyolojik degerlerinin sagli sollu

gosterimi ve istatistiki degerleri Tablo 18’de verilmistir.
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Tablo 18: Diyabetik hastalarin elde edilen elektrofizyolojik degerlerinin sagh

sollu gosterilmesi

HASTA
NO

SAG-
soL

SL

SA

ROL

RPL

RA

RIOL

RIPL

RIA

RmOL

RmPL

RmMA

1 |Sag|190 10,60 1,58 |2,10 3540|254 3,04 1050|244 |298| 830
Sol | 2,00 | 10,40 | 1,42 | 1,90 | 34,90 | 2,14 | 2,98 | 5,50 | 2,44 | 2,92 | 5,60
2 |Sag|2/44|14,30|1,80 2422540 242|290 | 9,40 | 2,30 | 2,76 | 6,60
Sol | 2,40 | 12,30 | 1,56 | 2,12 | 22,70 | 2,44 | 3,10 | 9,90 | 2,80 | 3,218 | 7,00
3 |Sag|196|13,40|1,70|2,12|23,80|2,46|2,82| 7,90 | 2,20 | 2,72 | 4,10
Sol | 2,26 | 20,60 | 1,50 | 2,10 | 30,90 | 2,54 | 3,06 | 8,30 | 2,48 | 3,10 | 8,40
4 | Sag|258|12,70|1,72|2,26 | 22,60 |2,78|3,46| 6,50 | 2,84 | 3,48 | 8,00
Sol | 2,20 | 14,80 | 2,00 | 2,56 | 20,10 | 3,12 | 3,70 | 4,90 | 3,18 | 3,60 | 4,60
5 |Sag|Y* | Y* 1,72 12,24 | 9,40 | 2,74 | 3,36 | 3,20 | 2,52 | 2,94 | 3,20
Sol | Y* | Y* 1,50 | 2,02 | 8,20 | 2,60 | 3,02 | 3,30 | 2,34 | 2,70 | 2,90
6 |Sag|248|1520|2,10 2881560284 |3,40| 550 |3,02|3,42| 4,30
Sol | 2,58 | 17,70 | 2,38 | 2,80 | 10,80 | 3,28 | 3,80 | 5,10 | 3,16 | 3,54 | 7,10
7 |Sag|2,28|17,50|2,32|2,74|27,60|280]|3,42]| 830 | 3,00 3,50 | 8,00
Sol | 2,20 | 23,00 | 1,50 | 1,94 | 77,90 | 2,60 | 3,30 | 11,40 | 2,70 | 3,02 | 14,60
8 |Sag|242|12,30|1,42 2021850 298]|3,36| 6,50 | 2,14 | 2,62 | 15,50
Sol | 2,30 | 11,60 | 1,62 | 2,04 | 30,80 | 2,58 | 2,86 | 4,00 | 2,74 | 3,34 | 4,30
9 |Sag|260|11,10|1,90 2,28 19,20 |3,16 |3,80| 8,40 | 2,78 | 3,38 | 7,70
Sol | 2,78 | 13,30 | 1,76 | 2,26 | 23,60 | 2,94 | 3,52 | 6,00 | 3,28 | 3,80 | 6,50
10 |Sag|2,13|21,70 1,56 | 2,14 | 33,50 | 2,92 | 3,24 | 14,20 | 3,12 | 3,62 | 4,90
Sol | 2,85 20,20 | 1,60 | 2,10 | 46,90 | 2,60 | 3,04 | 8,70 | 2,68 | 3,06 | 6,60
11 |Sag |Y* |Y* 1,86 2,36 | 8,20 | Y* |Y* |Y* Y* | Y* | Y*
Sol | Y* | Y* Y* | Y* | Y* Y* | Y* | Y* Y* | Y* | Y*
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12 | Sag | 2,68 | 10,50 1,66 |2,26 | 17,70 | 2,82 | 3,42 | 7,80 | 2,64 | 3,14 | 9,30
Sol | 2,54 | 10,50 | 1,76 | 2,40 | 24,60 | 2,70 | 3,30 | 8,80 | 2,96 | 3,48 | 9,80
13 | Sag|2,58|20,90 1,56 |214 13,002,388 |294| 9,00 | 2,68 | 3,06 | 4,10
Sol | 2,50 | 19,80 | 1,50 | 1,92 | 12,10 | 2,54 | 3,12 | 7,50 | 2,68 | 3,22 | 6,60
14 | Sag | Y* |Y* 1,66 | 2,26 | 15,70 | 3,48 | 4,02 | 590 | 3,80 | 4,24 | 6,00
Sol | Y* | Y* 2,26 | 2,72 | 8,40 | 2,74 3,38 | 7,70 | 3,04 | 3,54 | 510
15 | Sag|2,70 | 13,60 | 1,68 | 2,24 | 16,40 | 2,68 | 3,34 | 13,00 | 2,58 | 3,46 | 8,60
Sol | 2,60 | 12,00 | 1,72 | 2,34 | 21,00 | 2,46 | 2,96 | 19,90 | 2,72 | 3,08 | 6,80
16 |Sag|2,16|23,30 (1,32 1,74 2280|218 |2,62|10,10| 2,26 | 2,74 | 9,30
Sol | 1,88 | 15,00 | 1,72 | 2,24 | 13,80 | 2,54 | 3,22 | 6,40 | 2,34 | 2,78 | 4,40
17 | Sag|192]|10,70 1,70 | 2,26 | 16,80 | 2,04 | 2,92 | 520 | 2,54 | 3,10 | 4,00
Sol | 2,73 112,30 | 1,46 |198| 95 |2,74|3,48| 3,00 | 298 |3,72 | 2,80
18 |Sag|1,89 18,90 (1,28 |2,04|40,80|252 298| 6,20 | 2,20 | 2,84 | 5,80
Sol | 2,00 | 18,01 | 1,80 | 2,38 | 14,20 | 2,60 | 2,94 | 7,80 | 2,30 | 2,72 | 5,50
19 | Sag|3,36| 8,40 |2,24|2,66 1290|284 |3,36| 920 | 3,02 | 3,62 | 5,70
Sol | 2,07 | 9,70 |1,90 | 2,44 | 16,40 | 2,38 | 2,90 | 4,00 | 2,84 | 3,28 | 3,50
20 | Sag|2,43|1050|1,62|2,32|26,60|380]|4,30| 580 |270|334]| 7,60
Sol | 1,92 | 11,00 | 1,52 | 2,20 | 14,20 | 2,50 | 3,02 | 6,90 | 2,56 | 2,98 | 2,00
21 |Sag|1,38|4220|1,46|1,98 29,50 2,64 |3,08| 530 | 2,74 |3,28| 4,90
Sol | 1,89 29,20 | 1,56 | 2,04 | 28,40 | 2,50 | 3,04 | 4,80 | 2,92 | 3,54 | 4,10
22 | Sag 2132290 166|210 | 810 |2,74|3,08| 6,90 | 2,74 | 3,38 | 10,40
Sol | 2,64 | 22,10 | 1,60 | 2,24 | 12,60 | 2,88 | 3,26 | 7,40 | 2,44 | 3,14 | 2,70
23 | Sag|2,79|23,00|1,52|216|1580|230|3,04| 560 | 2,34 |286| 3,90
Sol | 2,46 | 8,20 | 1,56 | 2,34 | 27,80 | 2,02 | 2,68 | 11,20 | 2,44 | 2,92 | 5,30
24 | Sag|2,08 3050150236 1590 |3,26|3,76 | 2,30 | 2,92 | 3,56 | 2,20
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Sol | 3,28 | 30,60 | 1,86 | 2,28 | 8,00 | 2,30 | 2,88 | 4,70 | 2,98 | 3,70 | 4,70
25 | Sag |Y* |Y* 1942561050 | Y* | Y* | Y* Y* | Y* | Y*

Sol | Y* |Y* 190 2,72 112,00 | Y* |Y* | Y* Y* | Y* | Y*
26 |Sag|234|1210|1,32|1,72|23,70 | 2,14 |2,76 | 13,70 | 2,46 | 2,80 | 6,10

Sol | 1,82 | 21,40 |1,34|2,04|32,60 220|282 870 232|284 | 7,40

Y*=Yanit YOK (Kaydedilemeyen elektrofizyolojik veriler)
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istatistiki degerleri tablo 19°da verilmistir.

Kontrollerin elde edilen elektrofizyolojik degerlerinin sagli sollu gosterimi ve

Tablo 19: Kontrollerin elde edilen elektrofizyolojik degerlerinin sagh sollu

gosterilmesi
KONTROL | S4G- | SL SA ROL | RPL | RA RIOL | RIPL | RIA RMOL | RmPL | RmA
NO soL
1 Sag (2,32 17,80 | 1,62 | 2,20 | 36,80 | 3,16 | 3,76 | 8,90 | 2,82 | 3,34 | 6,50
Sol | 2,34 16,80 | 1,70 | 2,18 | 20,60 | 2,48 | 3,34 | 17,90 | 2,96 | 3,40 | 6,30
2 Sag | 1,70 | 21,40 | 1,82 | 2,38 | 22,40 | 2,60 | 3,04 | 8,60 | 2,50 | 3,22 | 4,70
Sol | 1,70 | 33,90 | 1,76 | 2,40 | 16,80 | 2,60 | 3,08 | 6,60 | 2,48 | 2,88 | 7,50
3 Sag | 2,20 | 22,50 | 1,72 | 2,22 | 31,50 | 2,38 | 2,82 | 15,30 | 2,14 | 2,74 | 7,80
Sol | 2,20 | 22,00 | 1,66 | 2,20 | 35,40 | 2,52 | 3,00 | 11,60 | 2,22 | 2,88 | 10,90
4 Sag (2,60 | 14,20 | 1,76 | 2,16 | 32,60 | 2,94 | 3,46 | 6,40 | 2,78 | 3,22 | 9,80
Sol | 2,55 20,00 | 1,72 | 2,30 | 30,60 | 2,82 | 3,26 | 7,70 | 2,92 | 3,54 | 4,90
5 Sag | 1,60 | 13,00 | 1,60 | 2,00 | 17,40 | 2,64 | 3,18 | 4,70 | 2,60 | 2,92 | 6,40
Sol | 1,60 | 16,80 | 1,50 | 1,96 | 23,90 | 2,68 | 3,14 | 6,90 | 2,54 | 3,10 | 5,40
6 Sag | 1,50 | 24,30 | 1,56 | 1,94 | 41,10 | 2,48 | 2,86 | 13,20 | 2,68 | 3,04 | 7,70
Sol | 1,50 | 21,40 | 1,46 | 1,80 | 28,50 | 2,56 | 3,02 | 10,50 | 2,64 | 3,08 | 4,70
7 Sag [ 2,25| 14,60 | 1,42 | 1,90 | 26,80 | 2,46 | 2,88 | 14,30 | 2,24 | 2,66 | 6,50
Sol | 2,25| 16,00 | 2,38 | 3,06 | 24,90 | 2,24 | 2,70 | 10,60 | 2,20 | 2,72 | 7,90
8 Sag | 2,50 | 18,00 | 1,50 | 1,80 | 26,20 | 2,44 | 3,02 | 9,70 | 2,56 | 3,00 | 9,10
Sol | 2,45 16,00 | 1,56 | 1,96 | 26,80 | 2,40 | 2,88 | 17,70 | 2,40 | 2,66 | 7,60
9 Sag | 2,20 | 12,30 | 1,80 | 2,28 | 23,90 | 2,92 | 3,34 | 6,80 | 2,88 | 3,24 | 7,00
Sol | 2,20 12,30 | 1,56 | 1,94 | 46,80 | 2,38 | 2,66 | 5,80 | 2,72 | 3,04 | 10,20
10 Sag | 1,94 | 23,50 | 1,56 | 1,94 | 42,70 | 2,74 | 3,24 | 10,20 | 2,58 | 3,26 | 10,40
Sol | 1,90 | 21,20 | 1,62 | 2,08 | 34,20 | 2,32 | 3,06 | 13,90 | 2,52 | 3,18 | 12,10
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11 Sag [ 1,90 | 23,50 | 1,62 | 2,10 | 24,00 | 2,60 | 3,12 | 9,90 | 2,58 | 3,20 | 5,90
Sol | 1,90 | 20,00 | 1,42 | 1,96 | 22,70 | 2,58 | 2,92 | 11,90 | 2,38 | 2,70 | 7,30
12 Sag | 2,00 | 21,00 | 1,50 | 2,12 | 21,50 | 2,50 | 3,00 | 10,20 | 2,84 | 3,36 | 10,10
Sol | 2,00 | 20,70 | 1,46 | 2,04 | 20,70 | 2,54 | 3,10 | 9,10 | 2,60 | 3,16 | 5,50
13 Sag | 2,80 | 22,40 | 1,66 | 2,16 | 27,30 | 3,08 | 3,50 | 7,30 | 2,70 | 3,08 | 7,40
Sol | 2,80 19,80 | 1,62 |2,30 30,00 298 340|980 |294 336|940
14 Sag (1,90 | 35,00 | 1,22 | 1,54 | 19,00 | 2,12 | 2,66 | 10,70 | 2,14 | 2,52 | 8,40
Sol | 1,90 | 32,00 | 1,06 | 1,50 | 13,10 | 2,26 | 2,52 | 9,70 | 2,04 | 2,60 | 9,80
15 Sag | 1,92 | 34,00 | 1,26 | 1,70 | 31,80 | 2,36 | 2,96 | 10,30 | 2,44 | 2,96 | 14,20
Sol |1,85|32,00 1,70 | 2,14 | 30,20 | 2,48 | 3,04 | 9,40 | 2,60 | 2,92 | 8,50
16 Sag | 2,43 | 17,70 | 1,58 | 2,16 | 41,80 | 2,54 | 3,02 | 12,50 | 2,54 | 3,06 | 10,90
Sol | 2,43 18,60 | 1,46 | 1,96 | 13,40 | 2,50 | 3,04 | 9,30 | 2,34 | 3,02 | 5,30
17 Sag [ 2,65|21,90 | 1,50 | 1,92 | 37,80 | 2,32 | 2,90 | 14,70 | 2,52 | 2,90 | 7,80
Sol | 2,65 23,00 1,28 |1,78|30,90 | 2,54 |2,88|6,60 |250 3,02|8,20
18 Sag | 2,10 | 30,10 | 1,26 | 1,82 | 23,90 | 2,60 | 3,10 | 5,00 | 2,68 | 3,12 | 11,80
Sol | 2,10 | 29,00 | 1,12 | 1,54 | 26,60 | 2,48 | 2,86 | 4,30 | 2,52 | 2,86 | 6,90
19 Sag [1,95| 21,70 | 1,62 | 2,20 | 20,20 | 2,48 | 2,98 | 7,20 | 2,78 | 3,18 | 4,70
Sol | 1,95 17,90 | 1,60 | 2,22 | 27,20 | 2,60 | 2,94 | 4,20 | 2,50 | 3,02 | 8,50
20 Sag [ 1,40 | 20,50 | 1,62 | 2,08 | 20,40 | 2,68 | 3,16 | 5,20 | 2,82 | 3,28 | 1,60
Sol | 1,40 | 20,40 | 1,42 | 1,94 | 19,70 | 2,92 | 3,10 | 4,40 | 2,58 | 3,08 | 4,80
21 Sag | 2,55 | 23,10 | 1,76 | 2,14 | 7,10 |2,62 |3,04 | 7,10 | 2,94 | 2,48 | 4,20
Sol | 2,55 22,10 | 2,04 | 1,46 | 20,40 | 2,34 | 2,88 | 9,30 | 3,32 | 3,66 | 1,60
22 Sag [ 2,00 | 28,20 | 1,64 | 2,16 | 13,40 | 2,68 | 3,20 | 6,50 | 3,80 | 3,16 | 6,20
Sol | 2,00 |26,00|1,72|2,28 |10,40|252|296|730 |224|282]3,20
23 Sag | 1,80 | 33,70 | 1,59 | 2,13 | 36,80 | 2,55 | 3,03 | 8,50 | 2,49 | 3,03 | 14,70
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Sol | 1,80 31,50 |1,32|1,92 4030|249 |3,09|760 |240 2941290
24 Sag | 2,00 | 28,40 | 2,80 | 3,46 | 19,10 | 2,50 | 3,02 | 8,40 | 2,38 | 2,84 | 8,50
Sol | 2,00 | 28,00 | 3,22 | 3,98 | 21,20 | 2,44 | 3,04 | 5,40 | 2,48 | 2,78 | 8,30
25 Sag [ 1,90 | 29,70 | 1,60 | 2,02 | 45,20 | 2,08 | 2,50 | 8,70 | 2,14 | 2,44 | 8,20
Sol |1,85|21,00 1,02 | 1,64 |41,80 214 2,64 |7,40 |2,20 2,72 4,80
26 Sag | 1,85 | 14,90 | 1,60 | 2,24 | 39,20 | 2,04 | 2,80 | 11,10 | 2,48 | 3,08 | 7,60
Sol | 1,90 | 11,90 | 1,66 | 2,16 | 38,40 | 2,68 | 3,14 | 11,10 | 2,30 | 2,92 | 5,60

Diyabetik hastalarin ve kontrollerin amplitud ve latans degerlerinin ortalama-

lar1 agisindan ayr1 ayr1 karsilastirilmasi ve istatistiki degerleri Tablo 20°de verilmis-

tir.
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Tablo 20: Diyabetik hastalarin ve kontrollerin amplitud ve latans degerlerinin

ortalamalar1 acisindan ayri ayr1 karsilastirilmasi

Latans (ms) n Mean+SD Median | Minimum- | Istatistik

Amplitud maksimum

uv)

SL Olgu |[N=44| 2,34+0,39 2,37 1,38-3,36 | P*=0,001
Kontrol | N=52 2,07+0,35 2,00 1,40-2,80

SA Olgu | N=44 16,82+7,09 14,55 8,2-42,2 P*=0,001
Kontrol | N=52 | 22,26+6,20 21,40 11,90-35,0

ROL Olgu | N=51| 1,69+0,25 1,66 1,28-2,38 | P*=0,092
Kontrol | N=52 1,62+0,36 1,60 1,02-3,22

RPL Olgu | N=51 2,24+0,26 2,24 1,72-2,88 P*=0,001
Kontrol | N=52 2,11+0,42 2,09 1,46-3,98

RA Olgu | N=51| 21,33%12,24 18,50 8,00-77,90 P*=0,06
Kontrol | N=52 | 27,41+9,48 26,70 7,10-46,80

RIOL Olgu | N=48| 2,65+0,36 2,60 2,02-3,80 P*=0,08
Kontrol | N=52 2,54+0,23 2,52 2,04-3,16

RIPL Olgu | N=48 3,20+0,35 3,09 2,62-4,30 P*=0,016
Kontrol | N=52 |  3,02+0,24 3,03 2,50-3,76

RIA Olgu | N=48 7,55+3,27 7,15 2,30-19,90 | P*=0,014
Kontrol | N=52 9,18+3,25 9,00 4,2-17,90

RmOL Olgu | N=48 2,69+0,34 2,69 2,14-3,80 P*=0,056
Kontrol | N=52 2,57+0,31 2,53 2,04-3,80

RmPL Olgu | N=48 3,21+0,36 3,16 2,62-4,24 P*=0,02
Kontrol | N=52 | 3,01+0,26 3,03 2,44-3,66

RmMA Olgu | N=48 6,18+2,79 5,75 2,00-15,50 | P*=0,012
Kontrol | N=52 7,62+2,81 7,60 1,60-14,70

* = Mann-Whitney testi ile degerlendirilmistir.

+ -

t-test ile degerlendirilmistir.
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Radiyal sinir amplitudu, radiyal sinir lateral dali amplitudu, radiyal sinir me-
diyal dali amplitudu, radiyal sinir mediyal dali baslangi¢ ve tepe latansi parametrik
testlerden independent samples test (t-test) ile degerlendirildi; Olgu ve kontrol ara-
sinda sadece radiyal sinir mediyal dali baglangi¢ latans1 agisindan anlamli fark yoktu
(p>0,05). Bakilan diger 6lgiimlerde olgu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark tespit
edildi (P<0.05)

Sural sinir latans1 ve amplitudu, radiyal ve radiyal sinir lateral dali baslangig
ve tepe latanslar1 non-parametrik testlerden Mann-Whitney U testi kullanilarak de-
gerlendirildi; Olgu ve kontrol arasinda sural sinir ile radiyal sinirin tepe ve lateral
dalinin tepe latansi ile sural sinirin amplitudu arasinda anlamli fark tespit edildi
(P<0.05). Digerlerinde anlamli fark yoktu (P>0,05).

Hastalarin Hbalc degerleri hastalarda bakilan biitiin yanitlarin latans ve amp-
litiidleri ile (t-test) karsilastirilmistir. Sonuglar Tablo 21, 22, 23°te gosterilmistir.
Tablo 21: Diyabetik hastalarin Hbalc degerleri ile radiyal sinir mediyal dah

amplitud degisiminin karsilastirilmasi

Amplitud Mean £SD

RmA
Hbalc <7 8,49+3,78
>7 5,83+2,11

Istatistik (t-testi) | P=0,037

Tablo 22: Diyabetik hastalarin Hbalc degerleri ile RA, RIA, RmOL, RmPL,
RmA ol¢iim degerlerinin karsilagtirilmasi

Amplitud Latans | Hbalc <7 >7 Istatistik ~ (t-
Mean £5D testi)

RA 23,89+10,79 | 19,97+6,93 P=0,297

RIA 7,26+2,50 7,98+3,27 P=0,608
RmOL 2,43+0,25 2,76+0,38 P=0,050
RmPL 2,96+0,28 3,30+0,39 P=0,051
RmA 8,49+3,78 5,83+2,11 P=0,037
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Tablo 23: Diyabetik hastalarin Hbalc degerleri ile bakilan SL, SA, ROL, RPL,
RIOL, RIPL ol¢iim degerlerinin istatistiki olarak karsilastirilmasi

Amplitud ve Latans p Degerleri

SL SA ROL RPL RIOL RIPL
Istatistik | P=0,580 | P=0,439 |P=0,104 |P=0,083 |P=0,883 |P=0,912
(Mann
Whitney
U testi)

Hbalc ile normal dagilima uyan verilerden radiyal, radiyal sinir lateral ve
mediyal dali amplitudleri, radiyal sinir mediyal dali baglangi¢ ve tepe latansi arasinda
sadece radiyal sinir mediyal dali amplitudu agisindan anlamli iliski vardi (p<0,05).

Radiyal sinir mediyal dali amplitudu Hbalc’si >7 olanda daha diisiik olarak saptandi.

Hastalarda retinopati varligi hastalarda bakilan biitiin yanitlarin latans ve
amplitiidleri ile karsilastirilmistir. Sonuglar Tablo 24, 25, 26°da gosterilmistir.
Tablo 24: Retinopati varhg ile radiyal sinir mediyal dah baslangi¢ latans1 de-

gerlerinin karsilastirilmasi

Latans (ms)

Mean 5D

RmOL
Retinopati yok 2,57+0,27
Retinopati var 2,97+0,50

Istatistik (t-testi) P=0,019
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Tablo 25: Retinopati varhg ile bakilan RA, RIA, RmOIl, RmPL, RmA ol¢iim
degerlerinin karsilastirilmasi

Latans Amplitud | Retinopati Retinopati Istatistik (-
Mean +SD yok var testi)

RA 21,27+8,65 20,63+7,33 P=0,873

RIA 7,85+2,75 7,52+4,05 P=0,821
RmOL 2,57+0,27 2,97+0,50 P=0,019
RmMPL 3,12+0,32 3,46+0,50 P=0,061

RmMA 6,96+3,01 5,554+2,39 P=0,312

Tablo 26: Retinopati varhgi ile bakilan SL, SA, ROL, RPL, RIOL, RIPL 6l¢iim
degerlerinin istatistiki olarak karsilastirilmasi

Amplitud ve Latans p Degerleri

SL SA ROL RPL RIOL RIPL
Istatistik | P=0,754 | P=0531 |P=0,556 |P=0,05 P=0,136 | P=0,347
(Mann
Whitney
U testi)

Retinopati ile normal dagilima uyan verilerden radiyal, radiyal sinir lateral ve
mediyal dali amplitudleri, radiyal sinir mediyal dali baslangi¢ ve tepe latansi arasinda
sadece radiyal sinir mediyal dali baslangi¢ latansi ag¢isindan anlamli iliski vardi
(p<0,05). Radiyal sinir mediyal dali baglangi¢ latansi retinopatisi olanda daha uzun
olarak saptandi.

Diyabet siiresi, diyabet tedavisi, GFR kategorik, mikroalbuminiiri kategorik
ile normal dagilima uyan verilerden radiyal, radiyal sinir lateral ve mediyal dali amp-

litudleri, radiyal sinir mediyal dal1 baslangi¢ ve tepe latansi arasinda anlamli iligki

yoktu (p>0,05).

Hastalarda EMG’de PNP varlig1 hastalarda bakilan biitiin yanitlarin latans ve
amplitiidleri ile karsilastirilmistir. Sonuglar Tablo 27, 28, 29°da gdsterilmistir.
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Tablo 27: EMG’de PNP varhgi ile radiyal sinir amplitudu, radiyal sinir mediyal
dah baslangic ve tepe latanslar1 degerlerinin karsilastirilmasi

Amplitud, Latans Mean+SD
RmOL RmPL RA
EMG’de PNP | 2,57+£0,27 | 3,05+£0,32 | 24,14+7,66
yok
n=13
EMG’de PNP | 2,97+0,50 | 3,44+0,37 | 16,92+7,73
var
n=13
Istatistik (+-testi) | P=0,025 | P=0,015 P=0,037

Tablo 28: EMG’de PNP varhgi ile bakilan RA, RIA, RmOl, RmPL, RmA 6l¢iim
degerlerinin karsilastirilmasi

Amplitud Latans | EMG’de PNP | EMG’de PNP | Istatistik (-
Mean +£SD yok var testi)

RA 24,14+7,66 | 16,92+7,73 | P=0,037

RIA 7,34+1,87 7,73+3,82 P=0,749
RmOL 2,52+0,32 2,87+0,38 P=0,025
RmPL 3,05+0,32 3,44+0,37 P=0,015
RmMA 6,95+3,19 6,20+2,72 P=0,556

Tablo 29: EMG’de PNP varhgi ile bakilan SL, SA, ROL, RPL, RIOL, RIPL ol-
ciim degerlerinin istatistiki olarak karsilastirilmasi

Amplitud ve Latans p Degerleri

SL SA ROL RPL RIOL RIPL
Istatistik | P=0,180 | P=0,772 |P=0,885 |P=0,446 |P=0,076 |P=0,157
(Mann
Whitney
U testi)
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EMG de PNP olup olmamasi ile radiyal, radiyal sinir lateral ve mediyal dali
amplitudleri, radiyal sinir ana trunkus, lateral ve mediyal dali baslangig ve tepe latan-
s1 arasinda radiyal sinir amplitudu, radiyal sinir mediyal dali baglangi¢ ve tepe latansi
acgisindan anlamh fark vardi (p<0,05). EMG’de polinéropatisi olanda radiyal sinir
mediyal dali baslangi¢ ve tepe latans1 daha uzun, radiyal sinir amplitudu daha diisiik

olarak saptandi.

EMG’de polindropati varligi ile DN4 ortalama skorlar1 degerlerinin karsilasti-
rilmasi ve istatistiki degerleri Tablo 30°da verilmistir.

Tablo 30: EMG’de polinoropati varhig: ile DN4 ortalama skorlar1 degerlerinin
karsilastirilmasi

EMG’de |N | Mean+SD Istatistik( t-testi)
pnp
DN4 yok 13 2,54+1,81 P=0,002

Sinirda ve | 13 5,00+1,78
var

EMG’de PNP yoklugu ve siirda ve var olanlar ile DN4 arasinda anlaml bir
iliski vardi. EMG’de PNP simirda ve var olanlarda DN4 skoru anlamli bir sekilde
yiiksekti (p<0,05).

Hbalc, retinopati, DN4 kategorik, EMG’de PNP, diyabet siiresi, diyabet te-
davisi, GFR kategorik, mikroalbuminiiri kategorik ile normal dagilima uymayan ve-
rilerden sural sinir amplitudu ve latansi, radiyal sinir baglangi¢ ve tepe latansi, radi-

yal sinir lateral dali baglangi¢ ve tepe latans1 arasinda anlamli iliski yoktu (p>0,05)
Iki yanli sural sinir ile radiyal sinir ana trunkus, lateral ve mediyal dallarinimn

oranlarimin ortalama degerlerinin olgu ve kontrol arasinda karsilastirilmasi ve istatis-

tiki degerleri Tablo 31°de verilmistir.
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Tablo 31: iki yanh sural sinir ile radiyal sinirin ana trunkus, lateral ve mediyal

dallarimin oranlarimin ortalama degerlerinin olgu ve kontrol arasinda karsilas-

tirilmasi
Amplitud (uV) n | Mean+SD Minimum- | Istatistik
maksimum | (mann-
whitney
testi)
S/R orani Olgu 26 | 0,78+0,72 0,00-3,83 | P=0,014
Kontrol | 26 | 0,97+0,60 0,26-3,25
S/RI orani Olgu 26 | 2,26+2,25 0,00-13,26 | P=0,009
Kontrol | 26 | 2,76+1,30 0,90-6,74
S/Rm orani Olgu 26 | 2,79+2,58 0,00-13,86 | P=0,013
Kontrol | 26 | 3,48+2,34 1,21-13,81

Hastalarin ve kontrollerin 2 yanli sural amplitud degerleri 2 yanli radiyal sinir
ana trunkus, medial ve lateral dali amplitud degerlerine boliinerek oranlari hesaplan-
mistir. Mann-Whitney U testine gore sural/radial sinir, sural/radial sinir lateral dali
ve sural/radial sinir mediyal dali oranlar1 olgu ve kontrol karsilastirildiginda anlaml

olarak farkli bulunmustur (p<0,05).

Korelasyon Analizleri;

Hasta grubunda elimizdeki demografik verilerle bulgularimiz arasinda korelasyon
olup olmadigi arastirildi. Yas ile GFR ham arasinda (rho=-0,65)ve yas ile DN4 ara-
sinda negatif bagint1 (rho=-0,49) vard.

Diyabet stiresi ile RIA arasinda negatif bagint1 (rho=-0,45) vardu.

Mikroalbuminiiri degerleri ile RA arasinda negatif baginti (rho=-0,494) vardi.

Hbalc ile RmOL, RmPL arasinda pozitif (r=0,54, r=0,48) RmA arasinda negatif ba-
gint1 (r=-0,46) vardi.

SL ile ROL arasinda pozitif bagint1 (rho=0,33), RA arasinda negatif bagint1 (rho=-
0,37), RIPL arasinda pozitif bagint1 (rho=0,33), RmOL ve RmPL arasinda pozitif
bagint1 (rho=0,33, rho=0,37) vardi.

SA ile S/R, S/RI, S/Rm oranlar1 arasinda pozitif baginti (rho=0,61, rho=0,68,
rho=0,65)vardu.
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ROL ile SL arasinda pozitif bagint1 (tho=0,33), RPL, RIOL, RIPL arasinda pozitif
bagint1 (rho=0,87, tho=0,35, rho=0,34), RA ile negatif bagint1 (rho=-0,39), radme-
dOL, radmedPL arasinda pozitif bagint1 (rho=0,50, rho=0,43) vardi.

RPL ile ROL, RIOL, RIPL arasinda pozitif bagint1 (rho=0,87, rho=0,37, rho=37), RA
arasinda negatif baginti (rho=-0,35), RmOL ve RmPL arasinda pozitif baginti
(rho=0,46, rho=0,41) vardi.

RA ile ROL, RPL arasinda negatif baginti (r=-0,35, r=-0,36), RIA ile pozitif
(r=0,31), RmA ile pozitif (r=0,44), S/R orani ile negatif (r=-0,28) bagint1 vardi.

RIOL ile ROL ve RPL arasinda pozitif (rho=0,35, rho=0,37), RIPL ile pozitif
(rho=0,89), RmOL ve RmPL arasinda pozitif (rho=0,53, rho=55) bagint1 vard.

RIPL ile SL arasinda pozitif (tho=0,33), ROL ve RPL arasinda pozitif (rtho=0,34,
rho=0,37), RIOL ile pozitif (tho=0,89), RmOL ve RmPL arasinda pozitif (rho=0,59,
rho=0,62) bagmt1 vardu.

RIA ile RA arasinda pozitif (r=0,31), RmA arasinda pozitif (r=0,37), s/R1 oran1 ara-
sinda negatif (r=-0,43) bagint1 vardu.

RmOL ile SL arasinda pozitif (r=0,34), ROL ve RPL arasinda pozitif (r=0,50,
r=0,46), RIOL ve RIPL arasinda pozitif (r=0,54, r=0,59), RmPL ile arasinda pozi-
tif (r=0,94) bagint1 vardi.

RmPL ile SL arasinda pozitif (r=0,38), ROL ve RPL arasinda pozitif (r=0,45,
r=0,41), RIOL ve RIPL arasinda pozitif (r=0,56, r=0,61), RmOL ile arasinda pozitif
(r=0,94) bagint1 vardu.

RmA ile RA arasinda pozitif (r=0,44), RIA ile arasinda pozitif (r=0,37), S/Rm orani
arasinda negatif (r=-0,46) bagint1 vardi.

S/R orani ile SA arasinda pozitif (tho=0,61), S/RI ve S/Rm arasinda pozitif
(rho=0,78, rho=0,78) bagint1 vardi.

S/R1 orani ile SA arasinda pozitif (rho=0,68), RIA ile negatif (rho=-0,50), S/R ve
S/Rm arasinda pozitif (tho=0,78, tho=0,83) bagint1 vardu.

S/Rm orani ile SA arasinda pozitif (tho=0,65), RmA ile negatif (rho=-0,54), S/R ve
S/RI orani arasinda pozitif (rho=0,78, tho=0,83) bagint1 vardu.

EMG’de PNP kategorik ve DN4 arasinda pozitif bagint1 vardi.
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5. TARTISMA

Zamaninda konulmus bir tani; yeterli tedavi ve periferal néronlara daha ciddi
bir hasarin 6nlenmesi acisindan gerekli oldugundan, DPN nin erken saptanmasi i¢in
en sensitif elektromyografik teknigi tanimlamak ¢ok 6nemlidir (6). Buna karsilik,
literatlirde erken tani icin en sensitif parametre {izerinde goris birligi yoktur. EMG
tekniklerinin diyabetik PNP’nin erken tanisinda tamamen sensitif oldugu kanitlan-
mustir; ancak EMG teknikleri erken evrelerdeki ince lif hasarini gostermede yetersiz
kalmaktadir (60). Bu yiizden DPN tanisinda en sensitif elektrofizyolojik yontemi
belirlemek konusunda ¢aligmalar devam etmektedir.

Normal saglikli bireylerle, DM’li hastalar arasinda yakinlarda tanimlanmig
olan nervus radialis superficialisin lateral ve medial dallarinin elektrofizyolojik ola-
rak degerlendirilmesiyle fark olup olmadigini ve muhtemel diyabetik polinéropati
gelistirecek hastalarin erken tanisinda kullanilip kullanilamayacagi, tantya katkisinin
olup olmayacagini belirlemek amaciyla bu ¢alisma yapilmistir. Rutin elektrofizyolo-
jik incelemeler igine giren sural sinir iletilerinin DM’de diger sinirlerden once etki-
lendigi, ancak radiyal sinirin yiizeyel dalinin ana trunkus iletilerinin de kolay dlgiile-
bilir oldugu ve giivenilir veriler verdigi, NRS’nin lateral ve mediyal dallarinin 6l¢ii-
miiniin ise taniya ek katki saglamadig1 bulunmustur.

Diyabetin komplikasyonlart makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon-
lar olarak siniflanabilir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar retinopati, nefropati ve no-
ropatidir (61).

Diyabetik retinopati DM nin en sik komplikasyonlarindan biridir. ABD’de
her yil 10.000 yeni korlitk vakasindan sorumludur (62). Fong ve ark.’nin yaptigi bir
calismaya gore DM nin ilk 2 dekadinda, tip 1 diyabetli hastalarin nerdeyse tamamin-
da ve tip 2 diyabetli hastalarin %60°’tan fazlasinda retinopati tespit edilmistir. Bizim
calismamizda ortalama DM siiresi 10,2 y1l olup retinopati varligi oran1 %26,9 olarak
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda retinopatili hasta oraninin daha az saptanmasi
DM siiresinin ¢alismamizda daha kisa olmasi ile agiklanabilir

DM ABD’de biitiin son donem bobrek yetmezliklerinin %30-40’1ndan sorum-
ludur ve KBY nin en sik nedeni diyabetik nefropatidir. Diyabetik nefropatinin ilk
gbriiniimi tipik olarak mikroalbuminiiridir. Mikroalbiiminiirii makroalbuminiiriye ve
en sonunda bobrek yetmezligine ilerleyebilir (63). Tip 2 DM’li hastalarin yaklagik
dortte birinde mikroalbuminiiri vardir ve her yil %2-3 oraninda kotiilesir (64). Ros-

sing’in yaptig1 bir arastirmaya gore DM’ nin Ozellikle Asya’da artan prevalansiyla
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birlikte mikroalbuminiiri global prevalanst %39 olarak bulunmustur (65). Gross ve
ark’nin yaptig1 bir calismaya gore tip 2 DM tanili hastalarin %7’sinde tan1 konuldu-
gunda mikroalbuminiiri oldugu tespit edilmistir (66). Bizim ¢alismamizda ortalama
albumintiri degeri 1201,31 mg/g olarak bulunmustur, bu bobrekteki etkilenmenin
makroalbumiiiri diizeyinde oldugunu gostermektedir. Calismamizda % 61,5 hastada
30-300 mg/g aras1 mikroalbuminiiri, % 34,6 hastada ise >300 mg/g makroalbuminiiri
tespit edilmistir, sadece % 3,8 hastada ise <30 mg/g albuminiiri saptanmistir. Spot
idrarda bakilan mikroalbumin/kreatinin orani1 24 saatlik 6lglime gére daha kolay uygu-
lanabilir bir yontemdir. Bizim g¢alismamizda elde edilen yiiksek mikroalbuminiiri
oranlar1 ve yiiksek ortalama albuminiiri diizeyi hastalarimizda bobrek fonksiyonlari-
nin da etkilenmeye basladigini ve lilkemizde diyabetin iyi takip edilmedigini goster-
mesi agisindan 6nemlidir.

Raja Reddy P. ve ark’nin Hindistan’da yaptig1, 821 tip 2 DM’li bir ¢caligmada
ortalama GFR degeri 91,75+£32.11 olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda GFR
ortalamast 80,69 ml/dk olarak bulunmustur, bu durum yine hastalarimizin bébrek
fonksiyonlarindaki hafif etkilenmeyi gostermektedir (67). Bizim ¢alismamizda kore-
lasyon analizlerinde ayrica yas ile bakilan GFR degerleri arasinda orta derecede ne-
gatif korelasyon bulunmustur. Rossing K. Ve ark’nin yaptig1 bir cok degiskenli reg-
resyon analiz ¢aligmasinda da GFR’de artmis diisiis hiziyla hastalarin yaslar1 belirgin
olarak iligkili bulunmustur (68).

Diyabetik polindropati en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlardandir.
Diyabetik PNP tek basina veya kombinasyon seklinde sinir sisteminin ¢esitli bolgele-
rini etkileyen kompleks bir klinik sendromlar kiimesidir. DM’li hastalarin yaklasik
yarisinda distal simetrik polindropati vardir ve bu form DPN’nin en sik goriilen kli-
nik goriiniimiinii olusturur. Semptomlar azalmis duyu ve uyusukluk gibi negatif veya
ignelenme, yanma, agri gibi pozitif semptomlar seklinde olabilir (69). Kiigiik miye-
linli ve miyelinsiz lifler hafif dokunma, agr1 ve 1siy1 iletirken genis gapli lifler vib-
rasyon duyusun ve eklem pozisyon duyusunu algilamaktan sorumludur. Ayak bas
parmak fleksor ve ekstensor kaslarmin giigsiizligii de goriilebilir ve subklinik motor
etkilenme elektrodiyagnostik testlerle gosterilebilir (69).

Boulton tarafindan NDS ve ndropati semptom skorlar1 kullanilarak yapilan
bir ¢aligmada, 6487 diyabetik olguda DPN prevalansi %28,5 oraninda saptanmus, tip
2 DM’de siklik %32.1 olarak bulunmustur. Boulton ve ark.’nin verilerine gore, noro-

pati siklig1 cinsiyetten etkilenmemis, ancak yas ve diyabet siiresi ile pozitif korelas-

56



yon gostermistir. Bizim ¢alismamizda da EMG’de saptanan noropati sikligi literatiir-
le uyumlu olarak cinsiyetten etkilenmemis, ancak yas ve diyabet siiresi ile néropati
arasinda korelasyon bulunmamuistir. Bu durum vaka sayisinin az olmasiyla ve hasta-
larin diyabet siirelerini tam olarak ifade edememeleri ile iligkili olabilir.

2004 yilinda iilkemizde yapilan TURNEP Calismasi’nda, 14 iiniversite hasta-
nesinde tedavi edilen 1113 diyabetik hasta, DPN ve ndropatik agri agisindan ince-
lenmistir. Bu ¢alismada LANSS skalas1 néropatik agri tanimlamasi i¢in kullanilmisg-
tir. Sonugta, olgularin %40,3’tinde klinik DPN ve %57,4’tinde elektrofizyolojik kri-
terlere gore ndropati saptanmigtir. Genel olarak diyabetiklerin %16°s1 noropatik agri
tanimlarken, DPN’li grupta agr1 siklig1 %24’iin iizerine ¢ikmistir. Literatiirde diyabe-
tik noropatik olgularin %16-26’sinda noropatik agri (bu agri tipik olarak ayaklarda
lokalize yanma, elektrik ¢carpma hissi ile birlikte olan derin bir agridir) saptandigini
bildirir yaymlar vardir (69). Bizim ¢aligmamizda ise EMG’ de polindropati sinirda ve
var olanlarin oran1 %50 olarak saptanmistir. Calismamizda noropatik agri saptanmasi
icin LANSS skalas1 yerine DN4 skalas1 kullanilmis olup DN4 degeri 4 ve iizeri olan
hasta orani ise %57,7 olarak bulunmustur, DN4 puan1 4 ve {izeri olanlarda diyabetik
noropatik agr1 olma olasilig1 yiiksektir. Calismamizda polindropati oran1 daha diisiik
olmasina ragmen ndropatik agri oraninin daha yiiksek oranda goriilmesi vakalarimiz-
da ince lif tutulumunun ve buna bagli agr1 gériilmesinin daha ¢ok oldugunu diisiin-
diirmektedir. Literatlirde de her ne kadar EMG’de polindropati bulgusu saptanmasa
da ince lifler etkilendigi i¢in ndropatik agriyla giden pek ¢ok olgu tanimlanmistir
(70).

Diyabetli hastalardaki ndropati prevalansi literatiirde % 0,1 ve % 100 arasinda
genis bir aralikta degisiklik gosterir (71). en siklikla tahminler %10-100 arasindadir
(72). Rapor edilen genis prevalans araligi kullanilan farkli tanisal kriterler, benimse-
nen farkli metodolojik yaklasimlar (73) ve lizerinde ¢alisilan popiilasyonlara baglidir
(74). Pirart’in yaptig1 4400 hastalik prospektif bir kohort ¢aligmasinda diyabet tanisi
aldiklarinda hastalarin %7,5’unun halihazirda néropatisinin oldugu bulunmustur. 25
y1l sonra, ndropatili hasta sayis1 %45’e yiikselmistir. Bizim ¢aligmamizda ortalama
diyabet siiresi 10,2 yildir ve EMG’ de polindropati sinirda ve var olanlarin oran1 %50
olarak saptanmistir. Zilliox L ve ark’nin yaptig1 bir calismada ise tip 2 DM’li hasta-
larda yagam boyu noropati insidansi yaklasik olarak %45 oraninda bulunmustur
(70). Bizim galismamizda da noropati tespit edilen hasta orani literatiir ile uyumlu

bulunmustur. DM tanist konuldugu anda gergeklestirilen sinir iletim ¢alismalar1 her
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ne kadar noropati subklinik olsa da hastalarda néropatinin mevcut oldugunu goster-
mislerdir. Elektrofizyolojik ¢alismalarda gliseminin siki kontrolii ile iyilesmeler ol-
dugu goriilmiistiir. Noropatik agri, bozulmus glukoz toleransi ve bozulmus aglik glu-
kozu durumlarinda en sik goriilen klinik goriinlimlerden biridir ve altta yatan néropa-
tiyi diizelten tedaviler ayni zamanda noropatik agrinin ciddiyetini de azaltir

Uygun tedavi ve periferal néronlara daha fazla ciddi hasarin 6nlenmesi agi-
sindan zamaninda tan1 koymak ve diyabetik polindropatinin erken taninmasinda en
sensitif elektromiyografik teknigi tanimlamak ¢ok énemlidir. Hem duyusal, hem mo-
tor sinir liflerini i¢eren sinir iletim hizlar1 ¢alismast EMG’de oldukga hassas bir pa-
rametredir. Noropati klinik bulgulart géstermeyen diyabetiklere kiyaslara noropati
bulgular1 gosteren diyabetlilerde, motor iletim hizlar1 daha diisiiktiir ve uyandirilmig
potansiyel amplitudunde diisme daha erken goriiliir. Tibial ve peroneal sinirler ulnar
ve mediyan sinirlere gore daha fazla anormallik gosterir; muhtemelen bu durum alt
ekstremitelerin diyabetik hasara {ist ekstremitelerden daha hassas olmasina baglidir.
Periferal sinirlerin etkilenmesi diffuzdur, distalde proksimalden daha fazla goriiliir.
Duyusal iletim hizlar1 motor iletim hizindan daha daha sensitif bir calisma olarak
kabul edilir. Burke ve ark. Polindropati tanisinda sural sinir duyusal iletim hizi ¢a-
lismasinin en sensitif elektrodiyagnostik metod oldugunu bildirmislerdir. Son do-
nemlerde; F dalgasi ve H refleksi gibi ge¢ cevaplari ¢alisan teknikler de kullanilmak-
tadir. Bu elektrofizyolojik parametrelerin tanisal degeri, 6zellikle F dalgasinin, pek
cok yazar tarafindan dile getirilmistir (75).

Bazi elektromiyografik parametreler periferal sinir hasarinin erken tanisinda
daha uygun iken diger bazilar1 o kadar sensitif olmasa da kullanim kolaylig1 agisin-
dan diyabetik polindropatinin gidisatin1 takip etmede kullanilmalar1 daha uygun go-
ziikmektedir (6).

Diyabetik PN erken tanisinda ince lif hasari ilk olarak ortaya ¢ikmaktadir
(76). ve ince lif hasar1 sirasinda agri artmaktadir (77). Sinir iletim ¢alismalar1 ve
EMG belirgin sinir hasar1 ve ndropatik agriya ragmen ince lif hasarinda normal bu-
lunabilir (76). ince lif hasar1 sirasinda erken tanida QST ile termal alg1 degerlendi-
rilmesi gibi yontemler de uygulanmaktadir (78). Bizim ¢alismamizda da erken tanida
sural sinir ile radiyal sinir ana trunkus ve lateral, mediyal dallarinin oraninin kullani-
labilecegi bulunmustur.

DPN dogal seyri esnasinda baslangigtaki fonksiyonel kayiptan gec yapisal

degisikliklere dogru ilerleme gosterir. Tanimlanmis néropatinin ana morfolojik 6zel-
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likleri demyelinizasyon ve miyelinli liflerin aksonal dejenerasyonu, miyelinsiz lifle-
rin rejenerasyonla birlikte giden dejenerasyonu ve endonoéral mikroanjiyopati kom-
binasyonunu igerir; son evrede ise sinir lif kayb1 meydana gelir. Bu asamada néropa-
tik agr1 azalabilir (79). Bizim ¢alismamizda da yas ile DN4 arasinda negatif korelas-
yon bulunmustur; bu durum yas ilerledikge sinir lif kayb1 nedeniyle néropatik agrinin
da azalmastyla agiklanabilir.

Burke ve ark. tarafindan EMG’de polindropati tanisinda en sensitif yontem
olarak kabul edilen sural sinir iletileri bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu ola-
rak polindropatide ilk etkilenen sinir olarak bulunmustur. Calismamizda 8 veride (4
hasta) sural sinir iletileri alinamazken 1 veride (1 hasta) radiyal sinir iletisi alinama-
mis, 4 veride (2 hasta) ise radial sinir lateral ve mediyal dali iletileri alinamamaistir.
Bu durum sural sinirin diger sinirlerden 6nce etkilendigini gostermesi agisindan an-
lamlidir. 2 yanli S/R sinir oranlar1 anlamli fark saptanmadigi igin birlestirilmis, ista-
tistiksel testlerle S/R sinir ana trunkus oranlari olgu ve kontrol arasinda karsilastiril-
diginda anlamli fark saptanmistir, bu durum radial sinirin de diyabetes mellitusta
sural sinir kadar etkilendigini, sonucta oranin degismedigini gostermektedir. Ayrica
sural/radiyal sinir lateral ve mediyal dallarinin 6lgtimii de olgu ve kontrol arasinda
anlamli bulunmustur; bu durum da radiyal sinir lateral ve mediyal dallarinin 6l¢timii-
niin de PNP tespitinde hassas yontemler oldugunu gostermektedir. Caligmamizda
ayrica diyabet stiresi arttikca RIA’nin diistiigii, albuminiiri degerleri kotiilestikce
RA’nin kiigiildiigli, Hbalc degerleri ylikseldikge RmA’nin da kii¢iildiigii bulunmus-
tur.

Sonug olarak, literatiirde pek ¢ok norolog tarafindan DPN tanisinda en sensi-
tif yontem olarak kabul edilen sural sinir 6lgtimlerinin (80,81,82) bizim ¢alismamiz-
da da DM’de ilk etkilenen sinir oldugu; ancak 6zellikle ilerleyen donemlerde gidisati
takip etmek agisindan bir iist ekstremite duyusal siniri olan nervus radiyalis superfi-
siyalisin dlgiimlerinin de kullanilabilecegi ¢alismamizda bulunmustur; ancak NRS ile
lateral ve mediyal dallarinin DM tanis1 ve gidisat takibinde optimum degerlerinin

belirlenmesi i¢in genis ¢apli calismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Amag: Bu ¢alismada; normal saglikli bireylerle, DM’li hastalar arasinda yakin-
larda tanimlanmig olan NRS’in lateral ve medial dallarinin elektrofizyolojik olarak
degerlendirilmesiyle fark olup olmadigin1 ve muhtemel diyabetik PNP gelistirecek
hastalarin erken tanisinda kullanilip kullanilamayacagi, taniya katkisinin olup olma-
yacagini belirlemek amaglanmistir.

Yontem: Bu amagla, AIBU Egitim ve Arastirma Hastanesi dahiliye endokrinolo-
ji boliimiine bagvuran, ADA kriterlerine gore diyabetes mellitus (DM) tanisi alan 26
hasta ve noroloji poliklinigimize yonlendirilen DM’li hastalar ile ndrofizyoloji labo-
ratuvarina bagsvuran, DM ve noropatisi olmayan 26 normal saglikli bireyler ¢calisma-
ya alinmigtir. Calismaya katilan bireylere rutin PNP protokollii EMG sinir ileti ¢a-
ligmalart ve NRS’ in lateral ve medial dallarinin incelenmesini saglayan elektrofizyo-
lojik bir test uygulandi. Elde edilen veriler istatistik program kullanilarak birbiriyle
karsilastirildi. Diyabetik hastalarin diyabetik polindropati agisindan anamnezleri
alind1 ve muayeneleri yapildi. Diyabetik PNP sorgulanmasi acisindan diyabetik has-
talara DN4 anketi dolduruldu. Ankette her bir ndrolojik semptom igin hastalara 1
puan verildi. Minimum puan 0, maksimum puan 10 olarak belirlendi. 4 ve lizeri puan
alan hastalarda noropatik agri olma olasilig1 yiiksek olarak degerlendirildi. Muaye-
nede kas giicli muayenesi, atrofi, derin tendon refleksleri, dokunma, agri, pozisyon
ve vibrasyon duyusu degerlendirildi. Diyabetik hastalara HbAlc, idrarda spot mikro-
albumin, spot kreatinin ve spot protein degerleri bakildi. HbAlc kategorik olarak <7
ve >7 olmak tizere 2 grupta incelenmistir. GFR kategorik olarak 15’ten kii¢tik, 15-29
arast, 30-59 arasi, 60-89 arasi, 90 ve 90’dan biiyiik olmak iizere 5 grupta incelenmis-
tir. Idrarla albiimin atilmi 30-300 mg/giin ise mikroalbuminuri, >300 mg/giin ise
makroalbuminuri olarak kabul edilmistir. Retinopati acisindan hastalar sorgulandi ve
g0z hastaliklar1 boliimiine yonlendirildi.

Sonuclar: Tiim DM’li hastalara ve kontrollere ait yas ortalamalar1 57,24+6,2 ve
54,24+6,5 bulunmustur. Olgu grubunda diyabet siiresi 4 ay ile 30 yil arasinda olmak
lizere ortalama siire 10,242 yil idi. HBalc degerleri ortalama % 8,961 idi. GFR orta-
lama degeri 80,692 ml/dk idi. Albuminuri ortalama degeri 1201,307 mg/g idi. DN4
ortalama degeri 3,769 olarak bulundu. EMG’de polindropati saptananlarda DN4 pu-
an1 anlaml olarak daha yiiksekti. Yas ile DN4 skorlar1 arasinda negatif korelasyon

saptandi.
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8 veride (4 hasta) sural sinir iletileri alinamazken 1 veride (1 hasta) radiyal si-
nir iletisi alinamamuis, 4 veride (2 hasta) ise radial sinir lateral ve mediyal dali iletileri
alinamamistir. Bu durum sural sinirin diger sinirlerden 6nce etkilendigini gostermesi
acisindan anlamlidir. 2 yanli S/R sinir oranlar1 anlamli fark saptanmadigi i¢in birles-
tirilmis, istatistiksel testlerle S/R sinir ana trunkus oranlart olgu ve kontrol arasinda
karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmistir, bu durum radial sinirin de diyabetes
mellitusta sural sinir kadar etkilendigini, sonugta oranin degismedigini gostermekte-
dir. Radiyal sinir lateral ve mediyal dallarinin bakilmasinin ise taniya ek bir katki
saglamadig1 goriilmektedir.

Yorum ve oneriler: Sonug olarak, literatiirde pek ¢ok ndrolog tarafindan
DPN tanisinda en sensitif yontem olarak kabul edilen sural sinir 6lgiimlerinin bizim
calismamizda da DM’de ilk etkilenen sinir oldugu; ancak 6zellikle ilerleyen dénem-
lerde gidisat1 takip etmek agisindan bir st ekstremite duyusal siniri olan nervus radi-
yalis superfisiyalisin Ol¢iimlerinin de kullanilabilecegi ¢aligmamizda bulunmustur;
ancak NRS ile lateral ve mediyal dallarinin DM tanisi1 ve gidisat takibinde optimum

degerlerinin belirlenmesi i¢in genis ¢apli calismalarin yapilmasina ihtiyag vardir.
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EKLER
EK1

BiLGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Abant izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabetes mellituslu hastalarda nervus
iradiyalis superfisiyalisin lateral ve mediyal dallarimin degerlendirilmesi arastirmasi i¢in Bilgilendirilmis
Olur Formu

“Diyabetes mellituslu hastalarda nervus radiyalis superfisiyalisin lateral ve mediyal dallarinin degerlendi-
rilmesi”

BiLGILENDIRiLMiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, aragtirmanin adi Diyabetes Mellitus’lu (DM) Hastalarda Nervus
Superficialis Radialisin Lateral ve Medial Dallarinin Elektrofizyolojik Degerlendirilmesi’dur.

Bu aragtirmanin amaci, DM’li hastalarda DM ye bagli sinir ucu iltihab1 gelisip gelismediginin tespit edilmesi ama-
ciyla elektrofizyoloji laboratuarinda rutin olarak uygulanan sinir ileti incelemelerinin diginda erken tan1 koydurabilecek yeni bir
EMG tekiniginin arastirilmasidir. Bu amagla bu EMG teknigi ile standart polindropati EMG testlerini karsilastirmak ve DM li
hastalarla normal bireyler arasinda fark olup olmadigmnin belirlenmesidir. Diyabetik PNP gelismesinin erken tanisinda kullani-
labilecek yeni bir yontem bulmay1 hedeflemekteyiz.

Bu arastirmada size Noroloji poliklinigi, norofizyoloji EMG laboratuvarinda, sinir ileti incelemeleriniz yapilacak,
islem sirasinda viicudunuza elektrik verilerek kas tizerinden kayit almacaktir. Bu aragtirmada yer almaniz durumunda 6ngoriilen
siire 30 -45 dakika olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 30 hasta ve 30 saglikli olmak iizere toplam 60 kisidir.

Bu aragtirma ile ilgili olarak onceden uygulamaniz gereken bir sorumlulugunuz yoktur. Bu aragtirmada el ve ayak-
lardan olmak tizere sinirlerinize elektrik uyarisi verilecek bu sirada viicudunuzda agrili olmayan ancak ¢ok kisa siireli bir rahat-
sizlik hissi gelisebilecektir. Uygulamanin bilinen higbir gegici ya da kalici riski yoktur. Bu aragtirmanin size herhangi bir fayda-
st yoktur ve herhangi bir kazanciniz olmayacaktir.

Arastirmaya bagl bir zarar séz konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici tarafindan yapilacak,
ortaya ¢ikan masraflar sorumlu arastirict Yrd. Dog. Dr. Sule Aydin Tiirkoglu, Ars. Gor. Elif Sultan Bolag tarafindan karsilana-
caktir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal
bildirilecektir. Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklarimz igin 0374 253 4656 no.lu telefondan Dr. Elif Sultan Bolag ve Yrd. Dog. Dr. Sule Aydin Tiirkoglu’na bagvura-
bilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir; Diyabetus Mellitus hastalarinda zaten rutin
inceleme olarak sinir ucu iltihabi gelisip gelismedigini tespit amaciyla EMG tetkiki yapilmaktadir. Bu tetkike EMG laboratua-
rinda yeni bir tetkik eklenecektir. Size ve sosyal giivenlik kurumunuza ek maliyeti olmayacaktir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi
bir agamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacak-
tir. Aragtirict bilginiz dahilinde veya isteginiz diginda, uygulanan tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma
programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Aragtirmanin sonuglari
bilimsel amagla kullamlacaktir; ¢aliyjmadan g¢ekilmeniz ya da arastiric: tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi
veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeye-
cektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasa-
bilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin gizli olmasi durumunda, goniilliiye kendine ait
tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak
dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastirictya sordum, yazili ve sozIlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla
anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda,bana ait tibbi bilgilerin gbzden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki
veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliikk
icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.
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EK 2

DN4 AGRI ANKETI

Soru 1. Agr1 asagidaki bir veya daha fazla 6zellige sahip mi?

1. Yanma evet hayir
2. Agrili soguk hissi evet hayir
3. Elektrik ¢arpmasi evet hayr

Soru 2. Agr1 ayn1 bdlgede asagidaki yakinmalardan bir veya daha fazlasi ile iligkili

midir?

4. Karincalanma evet hayir
5. 1gnelenme evet hayr
6. Hissizlik evet hayr
7. Kaginma evet hayir

Soru 3. Agn fizik muayenenin yapildigi bir alana lokalize ve asagidaki 6zelliklerden
bir veya daha fazlasini agi8a ¢ikariyor mu?

8. Dokunma hipoestezisi evet hayir

9. Igne hipoestezisi evet hayir
Soru 4. Agril1 bolgede agriya neden olabiliyor veya arttirabiliyor mu?

10. Fir¢calama evet hayir

Evet isaretlerinin toplami 4 ve iizerinde ise ‘noropatik agr’ olma olasihg ¢ok
yiiksek.
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