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Arastirma Yazisi

Erken Donem Diyabetik Noropati Hastalarda Dorsal Sural Sinir iletim Calismalari ve
Adiponektin ve hs-CRP Diizeyleri ile Iliskileri

Fatma KOKOGLU, Alev LEVENTOGLU, A. Kemal ERDEMOGLU
Kirikkale Universitesi Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali, Kirikkale, Tiirkiye

Ozet

Amag: Bu calismada erken donem diyabetik noropatili hastalarda dorsal sural sinir (DSS)
ileti ¢alismalarinda meydana gelen degisiklikler, inflamatuar siireglerin gostergesi olan "high
sensitive C-reactive protein" (hs-CRP) ve insiilin rezistansinda ve diyabetin gelisiminde
onemli rolii bulunan adipositokinlerden adiponektin diizeylerinin DSS iletim parametreleri ile
iligkilerinin degerlendirilmesi amaglanmugtir.

Hasta ve Metod: Calismaya, 46 erken donem diyabetik polinéropatili (Dyck siniflamasi N1)
hasta ile yas ve cinsiyet Ozellikleri benzer 44 saglikli goniillii alindi. Etik kurul onay1
sonrasinda tiim hastalardan yazili onam formlar1 alindi. Ayrintihi fizik ve norolojik
muayeneleri yapildi. Hasta ve kontrol grubunda polindropati incelemesi rutinde kullanilan
elektrofizyolojik incelemelere ek olarak DSS iletimleri ¢alisildi. DSS parametreleri hasta ve
kontrol gruplarinda karsilastirildi. Adiponektin ve hs-CRP diizeylerinin DSS ileti ¢alisma
parametreleri ile iligkileri incelendi.

Bulgular: Diyabetik hastalarda DSS parametreleri bilateral istatistiksel olarak farkli bulundu
(p<0.01). Adiponektin diizeyi kontrol grupla karsilastirildiginda diyabetik grupta anlamli
olarak diisik (p:0.01), fakat hs-CRP diizeylerinde farklilik gozlenmedi (p:0.40). DSS
parametreleri ile adiponektin ve hs-CRP diizeyleri arasinda bir iliski gézlenmedi (p>0.05).
Polindropati rutinindeki elektrofizyolojik incelemeleri normal olan erken donem diyabetik
hastalarin %63'iinde DSS ileti caligmalarinda anormallik saptandi. Diyabetik hastalarin
%50'sinde DSS anormallikleri bilateraldi. Normal ve anormal sinir iletisine sahip olan gruplar
arasinda HbA lc, hs-CRP ve adiponektin diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel bir farklilik
gbzlenmedi (p>0.05).

Sonu¢: Calismamiz sonuglarma gore, subklinik erken donem diyabetik noropatinin
belirlenmesinde DSS iletim c¢alismalarin kullanilabilir bir elektrofizyolojik bir yontem
oldugunu gostermektedir. Erken donem diyabetik noropatili hastalarda adiponektin
seviyesindeki azalma gozlenmis olsa da, adiponektin ve hs-CRP diizeylerinin dorsal sural
sinir iletimleri arasinda bir iliski bulunmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik polinéropati, dorsal sural sinir, adiponektin, hs-C-Reaktif
Protein

Dorsal Sural Nerve Conduction Study in Early Diabetic Polyneuropathy Patients and
Relationship of Adiponectin and High Sensitive-C Reactive Protein Levels

Abstract

Objective: In this study, we aimed to investigate the change in dorsal sural nerve (DSN)
conduction studies in early diabetic neuropathic patients and to evaluate whether high
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sensitive C-reactive protein (hs-CRP), inflammatory marker, and adiponektin, important role
in insulin resistance and diabetes, have any effect on DSN studies or not.

Material and Method: Forty-six patients with early stages (Dyck classification N1) diabetic
neuropathy and age-sex matched forty-four control subject were included in the study.
Informed consent was obtained after approval of ethical committee. In all subject DSN
conduction studies were performed with conventional electrophysiological studies. DSN
electrophysiological parameters of diabetics were compared with controls. The relationship
between plasma adiponectin and hs-CRP levels and DSN conduction study parameters were
analyzed.

Results: In diabetic patients, DSN parameters were significantly different than controls. The
level of adiponectin was found to be lower in diabetic (p:0.01) but not statistically significant
for hs-CRP levels (p:0.40). There was not any relationship between DSN parameters and the
level of adiponectin or hs-CRP (p>0.05). Sixty-three % of diabetics, whom routine
electrophysiological studies were in normal limits, had abnormal DSN parameters. Fifty% of
diabetics had bilateral abnormalities. However, there was no difference in hs-CRP and
adiponectin levels between patients with abnormal and normal DSN studies (p>0.05).
Conclusion: DSN studies are useful methods to detect subclinical early diabetic
polyneuropathy according to the results of our study. Although adiponectin level was found
lower in early diabetic neuropathic patients, both adiponectin and hs-CRP do not have any
relationship with DSN studies.

Keywords: Diabetic polyneuropathy, dorsal sural nerve, adiponectin, high sensitive C-
reactive protein

GIRIS polindropati  tespiti icin en hassas
Diyabetik noropati, periferik noropati belirleyici, parametre alt ekstremite
nedenleri icinde en sik olmakla birlikte, duyusal sinir iletim caligmalaridir' 7.
diyabetin insililine bagimli ve insiilinden Dorsal sural sinir (DSS), sural sinirin daha
bagimsiz olmak iizere her iki tipinde distalinde olmasi nedeniyle erken donem
degisik  oranlarda  izlenmektedir''**?. diyabetik ndropatinin degerlendirilmesinde
Diyabetik hastalarda uzun siireli yiiksek ve tanisinda daha faydali olabilecegi
kan glikoz diizeyinin ndropatiye neden bildirilmistir 7121, Polindropati
oldugu bilinmektedir. Glikoz regiilasyon incelemesi rutininde, normal sinir iletim
bozuklugunun erken doneminde de incelemesi bulunan diyabetik hastalarda,
noropati ortaya cikabilmektedir®. erken veya subklinik polindropatinin teshis
Diyabetik ndropati tanisi, klinik muayene edilmesinde, DSS degerlendirilmesinin
ve  elektrofizyolojik  caligmalar ile gilivenilir bir parametre olabilecegi ileri
konulmaktadir. ~ Diyabetik  ndropatili siiriilmiigtiir &',

hastalar.gok genig klinik gpektrum igindg Diyabetik polindropatide, periferik
yfer'alablhrler; 'asemptomatlk ola‘t.)‘llecelfle‘rl sinirlerde bozukluk yapan mekanizmalar
gibi diyabetik noéropatinin

komplikasyonlar1 sonucu artmis morbidite heterojendir.  Artmis  plazma glikoz
ucu R LT !
e kgrslml}z]a cikabilirler®130) 3 diizeyinin ve hastaligin siiresinin diyabetik

noropatinin  olusumunda yer aldiklar
Sinir iletim c¢aligmalari, tani aninda bilinmektedir®. Diyabetik polindropati
diyabetik hastalarin % 8'inde ve 10 yil olusum mekanizmalarinda, polyol birikimi,
icerisinde %  50'sinde  polinéropati mikroanjiopati, oksidatif stres, glikan son
gelistigini gostermektedir®' 230, iirlinlerine bagli anormal sinyalizasyon ve
Diyabetik polindropatide en erken alt biiylime faktor eksiklikleri yer
ekstremitelerdeki duyu lifleri almaktadir®**”.  Diyabetik polindropati
etkilenmektedir® . Bu nedenle, gelisiminin artmig sitokin diizeyleri ve
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viicuttaki inflamatuar ve oksidatif siiregler
ile baglantil olabilecegi ileri
siiriilmektedir®'>*2133% " Deneysel ve
klinik ¢aligmalardaki bulgular plazma
sitokin ~ seviyelerinin ve inflamatuar
olaylarin sinir fonksiyonlarini etkiledigini
gostermektedir”>??. Kan glikoz diizeyi
yiiksekliginin, degisik hiicre tiplerinden
inflamatuar sitokinlerin salinimini stimiile
ettigi bildirilmistir. Insiilin rezistansinda
son derece Onemli bir yeri bulunan
adipositokinler akut faz reaktanlarin

uyarimina ve salinimina yol
acabilmektedir® 3223139,

Bu calismada erken donem diyabetik
noropatili hastalarda DSS ileti
caligmalarinda meydana gelen
degisiklikler, inflamatuar siireclerin
gostergesi olan "high sensitive C-reaktive
protein" (hs-CRP) ve insiilin rezistansinda
ve diyabetin gelisiminde Onemli rolii
bulunan adipositokinlerden adiponektin
diizeylerinin DSS iletim parametreleri ile

iliskilerinin degerlendirilmesi
amaglanmstir.

GEREC VE YONTEM

1. Hastalarin Se¢imi

Bu c¢alismada “American  Diabetes
Association” kriterlerine (The Expert
Committee on the diagnosis and

classification of diabetes mellitus, 2003)
(3 ggre tip 2 diyabet tamisi konmus ve
giinlik yasamini etkileyecek diizeyde
diyabetik noropati gelismemis 46 takipli
hasta calismaya alindi. Dyck
siiflandirmasima gore 2 gruptaki hastalar
calismaya alindilar. (1,10.27)

1. (Nla) Asemptomatik grup (semptom
yok, fizik ve ndrolojik muayene normal),

2. (N1b) Fizik ve norolojik muayeneleri
normal olan ve sadece  duyusal
semptomlar1 olan hastalar ¢calismaya dahil
edildi.

Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet
ozellikleri benzer 44 saglikli gonilli
calismaya alindi. Yerel etik kurul onay1
alindi  (09.11.2007/42). Her hastaya
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caligma Oncesinde bilgilendirme yapildi ve
onam formlar1 imzalatildi.

Hasta ve kontrol grubunun subjektif
noropati sikayetleri sorgulandi. Ayrintili
fizik ve norolojik muayeneleri yapildu.

Hastalarin dislanma Kriterleri:

1. Tip 1 diyabetik hastalar, yalnizca glikoz
tolerans testi bozuklugu olanlar, 6ziirleyici
diyabetik noropatili tip 2 diyabet hastalari
ve ndropati tedavisi alan hastalar;

2. Merkezi sinir sistemi hastaligi,
radikiilopati, pleksopati, tuzak noropatili
olgular, noéromiiskiiler hastalik ve 0On
boynuz hastalig1 olanlar;

3. BI2 vitamin ve folik asit eksikligi
olanlar;

4. Kalp, tiroid, karaciger ve bobrek
hastalig1 olanlar, hipertansiyonu
bulunanlar, kanserli, alkolik ve psikiyatrik
hastalar;

5. Ekstremitelerinde
hastalar olarak belirlendi.

6dem saptanan

2. Biyokimyasal Ol¢iimler

Olgulardan 12 saat acliktan sonra vendz
kan alindi. Hemoglobin, hematokrit,
l6kosit, sedimantasyon, glikoz,
hemoglobin A1C, karaciger fonksiyon
testleri, bobrek  fonksiyon testleri,
elektrolitler, trigliserit, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, tiroid
fonksiyon testleri, B12 vitamin diizeyi,
folik asit diizeyi ve tip 2 diyabet grubundan
tokluk kan sekeri Olgiimleri yapildi.
Adiponektin ve hs-CRP diizeyleri tayini
icin alman vendéz kan oOrnekleri 90
dakikadan kisa bir siirede santrifiij edilerek
—70°C buzdolabinda dondurularak
saklanarak biriktirildi. Plazma adiponektin
konsantrasyonu ELISA kitleri kullanilarak
(BioVendor, Modrice, Czech Republic)
ELISA yontemi ile dl¢iildii. Serum hs-CRP

konsantrasyonu DRG firmas1 (DRG
International, 1Inc., USA) tarafindan
gelistirilen “High Sensitive Enzyme
Immunoassay” yontemi ile 6l¢iildii.

3. Elektrofizyolojik Caliymalar

3.1. Motor ve duyu sinir iletim
calismalar
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Hasta ve kontrol grubunun
elektrofizyolojik incelemeleri motor sinir
iletimleri (medyan, ulnar, posterior tibial
ve peroneal sinirler), duysal sinir iletimleri
(medyan, ulnar ve sural sinirler) ve ek
olarak DSS iletimleri olarak Dantec Key-
point 4 kanalli EMG cihaz1 ile calisild.
Her bir elektrot arast1 mesafe 2 cm olan

bipolar yiizeyel elektrot kullanilarak,
medyan sinir birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) icin bilekten ve

dirsekten verilen uyari abduktor pollicis
brevis kasindan, ulnar sinir BKAP'1 i¢in
bilekten, dirsekten ve dirsegin 7 cm
iizerinden verilen uyar1 abduktor digiti
minimi kasindan, posterior tibial sinir
BKAP" i¢in ayak bilegi ve popliteadan
verilen uyar1 abduktor hallucis kasindan ve
peroneal sinir BKAP" i¢in ayak bilegi ve
fibula bas1 seviyesinden verilen uyari
ekstensor digitorum brevis kasindan belly-
tendon yontemi ile kaydedildi.

Duyu iletim g¢alismalarinda medyan sinir
ortodromik duyusal aksiyon potansiyel
(DAP) amplitiidii, 2. parmaktan ve avug
icinden uyar verilerek bilekten ve bilekten
uyart  verilerek  dirsek  hizasindan
kaydedildi. Ulnar sinir duyu iletiminde
DAP, 5. parmaktan uyar1 verilerek bilekten
ve bilekten wuyarn verilerek dirsek
hizasindan olmak {izere iki segmentte
kaydedildi. Sural sinir duyu iletim
calismasinda ~ DAP, ayakta lateral
malleoliin arka kismina disk elektrotlar
yerlestirilerek yaklasik 14 cm
proksimalden baldir ortasindan uyari
verilerek kaydedildi"?. Filtre ayarlari,
duyu sinir calismalarinda 20-2000 Hz,
motor sinir ¢aligmalarinda ise 2-10000 Hz
araliginda  ayarlandi.  Duyusal  sinir
kayitlamasinda averajlama yapildi, averaj
sayis1 8-10 potansiyel olarak belirlendi.
Tim  olgularda  ekstremite  sicaklik
Olctimleri yapildi ve ortalama 32°C ve
iistinde  tutuldu. Gerekli oldugu
durumlarda ekstremite 1sitildi.

3.2. DSS duyu iletim calismalar:
DSS duyu iletimleri Oh yontemi ile
ortodromik olarak cahsildi®. Yiizeyel
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disk  elektrotlar1  lateral ~ malleoliin
posterioruna aktif  distalde pasif
proksimalde olmak {izere 2-3 cm

araliklarla yerlestirildi ve stimulus ayagin
lateral dorsal yiizinden kayit elektroduna
10 cm mesafeden verildi. Ayak sirtina
stimulus ve kayit elektrotlar1 arasinda bir
noktaya toprak elektrodu yerlestirildi.
Distik filtre ayar1 20 Hz, yiiksek filtre
ayart 2 kHz olarak ayarlandi. Siipiirme
zamani 1 ms, hassasiyet 5 ve 20 mikrovolt
ve stimulus siiresi 2 ms, stimulus frekansi
0.5 Hz olarak ayarlandi. Minimum 10
cevaplik averajlama yapildi. Latans,
stimulus ile duyusal yamt aksiyon
potansiyelinin  baslangic noktas1 arasi
olarak alindi. Amplitid, duyusal yanitin
pozitif ve negatif tepe noktalar1 arasindaki
deger olarak belirlendi.

4. Istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler tanimlayici istatistik,
students's t testi, paired-t testi ve Pearson
korelasyon analizi ile yapildi. Istatistiksel
anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
Hastalarin DSS  degerlerinin  (latans,
amplitid  ve  ileti  hiz1), normal
kontrollerden farklt olma olasiliklar1 z-
skorlar1 ile ifade edildi. DSS'in latans,
amplitid ve ileti hizina ait Z degerleri
2'den biliyiikk ya da -2'den kii¢iik olan
degerler (% 95 olasilik) (ortalama+2
standart sapma) ‘“anormal” kabul edildi.
Istatistiksel ~ degerlendirme SPSS 9.0
programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR

1. Demografik ve klinik Ozellikler
Calismaya 23'i kadin olmak tizere toplam
46 tip 2 diyabet hastasi alindi. Kontrol
grubunu 26's1 kadin olan, yas ve cinsiyeti
ile uyumlu 44 saglikli gonillii olusturdu.
Hastalarin demografik o6zellikleri Tablo
1'de verilmistir

2. Hastalarin klinik evrelemesi ile ilgili
ozellikleri

Kirk altt hastanin 27'sinin (% 58.6)
ndropati sorgulamasinda sikayetleri
olmadig1r oOgrenildi, fizik ve norolojik
muayenesi normal bulundu ve
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asemptomatik (Dyck simniflamasi Nla)
olarak kabul edildi. On dokuz hastanin (%
41.4) sorgulama sirasinda  duyusal
semptomlart oldugu o6grenildi, fizik ve
norolojik muayenesi normal bulundu. Tip
2 diyabetik hasta grubunda subjektif
semptomlar sorgulandi. En sik olarak 18
hastada (% 39,1) yanma sikayeti vardi.
Ayrica batma, karincalanma, uyusukluk,
hissizlik, ignelenme ve agr1 sikayetleri
bildirildi.

3. Sural sinir ve DSS iletim ¢aliymasi
analizleri

Sural sinir ve DSS iletim ¢aligmalarinin
sonuclar1 hasta ve kontrol grubu arasinda
karsilastirildi. Sural sinir ileti ¢aligmasinda
hasta ve kontrol grubu arasinda farklilik
gozlenmedi. Her iki DSS latans, hiz ve
amplitiidlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p<0.001) (Tablo 3).

Tablo 1. Genel demografik 6zellikler

Hasta Kontrol p
Yas (yil) 45.89 £7.59 45.11+8.21 0.64
Say1 (E/K) 46 (23 /23) 44 (18/26) 0.28

Diyabet siire (ay) 24

Tablo 2. Hastalarin subjektif sikayetlerinin sorgulanmast ile ilgili 6zellikler

Hasta sayisi

Yalniz alt Ekstremiteler

(n:46) (n:46)
Yanma 18 12
Batma 2 1
Karincalanma 7 4
Uyusukluk 9 2
Hissizlik 2 2
Ignelenme 4 2
Agn 1 1
Diger 3 3
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubuna ait dorsal sural sinir ve sural sinir iletim ¢alisma degerleri

Hasta Kontrol p
Dorsal sural
sinir
Sag latans 2.68 + 0.40 240+ 0.36 <0.001
Sag iz 32.67+3.57 38.45+2.38 <0.001
Sag amplitiid 8.59 +£2.96 11.48 +£3.09 <0.001
Sol latans 2.76 + 0.44 2.45+0.40 <0.001
Sol hiz 32.50+3.50 3847+2.84 <0.001
Sol amplitiid 8.07 +2.41 11.04 +£2.97 <0.001
Sural Sinir
Sag latans 3.20+0.33 3.14+0.38 0.37
Sag iz 43.7142.16 44.42+1.41 0.71
Sag amplitiid 15.33+4.51 16.69+4.41 0.15
Sol latans 3.16+0.41 3.08£0.26 0.31
Sol iz 43.89+0.89 44,17+ 1.88 0.37
Sol amplitiid 15.03+5.17 15.83+3.87 0.41
4. Hasta ve kontrol grubunun DSS iletimleri ile adiponektin ve hs-CRP
laboratuar  bulgularn ve  Plazma diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

adiponektin ve hs-CRP diizeyleri

Plazma adiponektin seviyeleri diyabetik
hasta grubunda (ortalama 7.23+2.51)
kontrol grubuna (ortalama 8.8043.46) gore
istatistiksel olarak anlamli Olgiide diisiik
bulundu (p=0.01). hs-CRP diizeyinin
diyabetik  hasta  grubunda  kontrol
grubundan daha yiiksek oldugu
saptanmakla birlikte, istatistiksel agidan
anlamli farkliliga wulagmadigi gozlendi
(p=0.43). hs-CRP diizeyi diyabetik hasta
grubunda kontrol grubundan daha yiiksek
saptansa da, istatistiksel agidan anlamli
farkliliga ulagsmadigi gozlendi (p:0.43).
Hasta ve kontrol grubunun glikoz, HbAlc

ve lipid paneli degerleri Tablo 4'de
verilmistir.
5. Sinir ileti parametreleri ve

adiponektin, hs-CRP ve hbAlc diizeyleri
arasinda iliski analizi
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anlaml1 bir iliski gézlenmedi (Tablo 5). Sol
DSS ileti hiz1 ile hs-CRP arasinda iligki
incelendiginde, p degeri 0.025 olarak
bulundu, ancak r degerinin (korelasyon
katsayisinin) -0.330 olmasi nedeni ile iligki
zaylf olarak degerlendirildi ve anlamh
kabul edilmedi. DSS iletim ¢alismalarinin
sonuclari ile HbAlc degerleri arasinda
iliski  incelendiginde,  herhangi  bir
parametre ile iliskisi bulunmadi. Kontrol
grubu hastalarinda DSS iletim c¢aligmalari
ile HbAlc, adiponektin ve hs-CRP
diizeyleri arasinda bir iligki belirlenmedi.

6. DSS ait latans, iletim hiz1 ve amplitiid
Z. skor transformasyonlarma gore
dagilimlar

DSS iletim ¢alismalarinda, ileti hizlar
sagda % 52.2 ve solda % 45.7 hastada
kontrol grup ortalamasi+2SD'u  asan
degerlerde saptandi. Amplitiid ve latansta
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anormallik oranlarmin % 15.2 oldugu CRP ve adiponektin diizeyleri normal ve
gozlendi (Tablo 6). Diyabetik hasta anormal sinir iletisine sahip olan gruplar
grubunda Z skorlarma goére anormal DSS arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel
iletisine sahip 29 hastanin 23'linde olarak bir farklilik gozlenmedi (Tablo 7).

anormallik bilateral saptandi. HbAlc, hs-

Tablo 4. Diyabetik hastalarin ve kontrol grubunun glikoz, HbAlc ve lipid paneli degerleri

Hasta Kontrol p
Achik kan sekeri (mg/dl) 173.65 + 63.07 91.66 +7.35 <0.001
HbA1lc (%) 7.73+1.76 5.33+0.31 <0.001
Trigliserit (mg/dl) 200.67 + 129.40 160.97 £103.84 0.11
Total kolesterol (mg/dl)  212.73 + 56.65 196.70 +33.40  0.02
HDL kolesterol (mg/dl)  48.28 £16.75 4741 +11.53 0.75
LDL kolesterol (mg/dl) 124.60 £37.71 109.95+34.12 0.12

Tablo 5. Diyabetik Hastalarda Dorsal sural sinir iletim sonuglar ile plazma adiponektin diizeyleri

arasindaki iligki

Adiponektin hs-CRP HbAlc

re p** r p r p

Latans Sag  0.135 0.280 -0.017 0911 0.103 0.497
Sol  0.156 0.302 0.111 0.464 0.068 0.655

Hiz Sag  -0.199 0.185 -0.208 0.166 -0.254  0.089
Sol  -0.080 0.597 -0.330 0.025 -0.211 0.160

Amplitid Sag -0.100 0.506 0.024 0.873 -0.225 0.133
Sol  -0.012 0.934 0.024 0.873 -0.216 0.150

*r=korelasyon katsayis1 **p degeri
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Tablo 6. Z skorlarina gore normal ve anormal sinir iletisine sahip hastalarin oranlart

Normal Anormal
Sag latans 84.8 15.2
Sag hiz 543 45.7
Sag amplitiid 87 13
Sol latans 91.3 8.7
Sol hiz 47.8 52.2
Sol amplitid 87 13

Tablo 7. Normal ve Anormal Sinir iletisine sahip olan diyabetik hastalarin HbA1c, adiponektin, hs-
CRP diizeyleri ve yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

Normal Sinir Ileti (n=17) Anormal ileti (n=29) p

HbAlc 7.40+1.49 7.95+1.91 0.31
hs-CRP 0.86+1.09 0.75+0.93 0.73
Adiponektin 6.94+1.88 7.33+2.81 0.61
Yas 47.72+ 6.81 44.71+7.96 0.19
20 uv/D 1 ms10’| [l20 uv/D 1 ms/D
120 uv/D 20 uv/D
| > o ¥ i
i’ r
. e -+ |‘£
| |/
Sekil 1: Dorsal sural sinir aksiyon potansiyeli. 54 Sekil 2: Dorsal sural sinir aksiyon potansiveli. 41
yasinda kontrol olgusu. yasinda tip 2 diyabet hastast.
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TARTISMA

Bu calismada erken donem noropatili tip 2
diyabet hastalarda rutinde uygulanan
elektrofizyolojik ~ ¢aligmalarin  diginda,
bilateral DSS duyu iletim caligmalarinda
saglikli kontrollere gore anlamli derecede
farklilik oldugu gézlenmistir. Erken donem
diyabetik noropatili hastalarin % 50'sinde
bilateral olmak iizere % 63'linde DSS
calismalarinda  anormal  sinir iletimi
saptanmistir. DSS ileti parametreleri ile
adiponektin, hs-CRP ve HbAlc diizeyleri
arasinda anlaml iliski gdzlenmemistir.
Diyabetik noropatide ilk etkilenen periferik
sinirler alt ekstremite distal duyusal
sinirleridir. Diyabetik ndropati
semptomlarinin yeni gelismeye basladigi
erken diyabet doneminde  noropati
bulgular1 rutinde yapilan elektrofizyolojik
caligsmalara yansimayabilmekte ve
asemptomatik veya 1liml1 semptomlari olan
hastalarda elektrofizyolojik teshis giic
olabilmektedir®. DSS ayagin  en
distalindeki duyusal sinirdir. Bu nedenle
erken donemde diyabetik polindropati

teshisinde DSS iletim c¢alismalarinin
yardimci olabilecegi
bildirilmigtir®!7-1%-212035-36) Bizim

calismamizda da, erken donem subklinik
ndropatili hastalarda rutin elektrofizyolojik
calismalar normal smmirlarda olmasina
ragmen, DSS c¢alismalarinda bozukluklar
saptanmistir. Bu durum, sural sinir
iletiminin normal sinirlarda bulundugu
hastalarda, duyusal liflerin en distal
boliimiinde erken patolojinin daha belirgin
oldugunu gosteren bulgularla
uyusmaktadir®*?.  Literatirde  erken
donem diyabetik noropatinin arastirildigi
birgok elektrofizyolojik calisma
bulunmakla birlikte, DSS iletim ¢alismalari
ile yapilan ¢aligmalar sinirh sayidadir. DSS
iletim c¢alismalari, ilk olarak 1974 yilinda
Burke ve ark. tarafindan tanimlanmig ve
DSS degerlerinin son derece degisken
oldugu bildirilmistir®. Lee ve ark. (1992)
norolojik muayenesi normal 40 saglkh
goniilli  iizerinde antidromik yodntemle
yaptiklar1 DSS iletim ¢alismasi sonucunda,
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polindropati tanisinda kullanilabilecek bir
yontem  oldugunu  bildirmislerdir®".
Killian ve Foreman (2001), duyusal
semptomlar1 ve bir veya daha fazla klinik
bulgular1 olan diyabetik polinéropatili ve
diyabet disinda farkli etiyolojilere bagl
polindropatili (alkolik, otoimmiin, arterit
ve ilaglara bagli) 70 hasta ile 38 kontrol
olgusunda, antidromik olarak bilateral
sural ve DSS iletimlerini ¢aligmiglardir. Bu
caligmada, hastalarin % 77'sinde sural
duyusal aksiyon potansiyelleri alinamamig
veya azalmis, % 23 hastada sural duyusal
aksiyon potansiyelleri normal simirlarda
saptanmistir. Yetmis hastanin % 97'sinde
bilateral  dorsal  sural  amplitidleri
alimamamistir. Yapilan bu calismada, sural
sinirde heniiz patoloji ortaya ¢ikmadan
once DSS'in etkilenebilecegini ortaya
koymuslardlr(lg). Killian ve Foreman
(2001) periferik ndropatisi olan grubun
hemen hepsinde bilateral dorsal sursal
aksiyon potansiyelinin alinmadigini tespit
etmigler ve tek tarafli olmayan, bilateral
dorsal sural AP degisikliklerinin distal
duysal noropatiyi isaret ettigini
belirtmislerdir"”. Ulug ve ark.'min (2008)
yaptiklar1 c¢alismada, % 40 hastada
bilateral DSS anormalligi gdzlenmistir®®.
Bozulmus glikoz toleransi olan hastalarla
yapilan diger bir c¢alismada ise, DSS
parametreleri kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli farkli bulunmus, ancak bir
hastada  bilateral  duyusal aksiyon
potansiyelinin alinamadig: bildirilmistir®”.
Ancak bu calismada, DSS incelemelerinde
kac hastada anormallik saptandigina dair
bulgular belirtilmemistir. Ayrica,
cocuklarda ve tip I diyabetik hastalarda
yapilan c¢alismalarda da benzer sonuclar
almmis ve DSS'in polindropati tanisinda
kullanilabilecegi  onerilmistir®.  Bizim
caligmamizda, glikoz toleransi bozuklugu
olan tip I diyabetik ve cocuk hastalar
caligmaya alinmamistir. Calismamizda yer
alan hastalarda, polindropati rutinindeki
elektrofizyolojik  yontemlerle  noropati
saptanamamigsken, DSS c¢alismalarinda %
63 oraninda hastada anormallik oldugu
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gbzlenmigtir. Bu hastalarin % 50'sinde
DSS iletim ¢alismalarinda  bilateral
anormallik  oldugu tespit edilmistir.
Bulgularimiz, viicudun en distalinde yer
almast nedeniyle polindropatide erken
déonemde  etkilenen @ DSS'in  iletim
calismalarinin, erken donem diyabetik
noropatinin  tespitinde  kullanilabilecek
giivenilir bir yontem oldugunu
gostermektedir.

Diyabetik ~ hastalarda  distal  duyu
sinirlerinin  degerlendirilmesinde plantar
sinirler de kullamlabilmektedir"2.
Medyan plantar sinirdeki duyusal sinir
aksiyon potansiyeli yoklugunun iyi bir
polindropati belirleyicisi oldugu
bildirilmistir. Ancak, plantar sinir iletim
caligmas1 hasta i¢in agrili ve zor bir
¢alismadir®®. Sinire yakin igne teknigi ile
interdigital sinir iletim ¢alismalar ile
diyabetik noropatinin erken doneminde
sinir iletim anormalliklerinin
gosterilebilecegi bildirilmistir®”. Bununla
birlikte, sinire yakin igne teknigi invazif ve
rahatsizlik vericidir. Ayrica plantar sinirler
lokal noropatik durumlara daha sik maruz
kalabilmektedir. Bu nedenle plantar
sinirlerin polindropati
degerlendirilmesinde tanisal degeri
sinirlidir.  Aymi  sekilde lateral plantar
sinirlerin de tuzak noropatiye
yatkinliklarindan  dolayr duyu iletim
incelemelerinin  polindropati  teshisinde
degeri smirlt olabilecegi
belirtilmistir'®'™'**". DSS'in hasarlanmasi
veya tuzak noropatisi olduk¢a nadirdir ve
ylizeyel lokalizasyonda olmasi
iletimlerinin dogru 6l¢ililmesine izin verir.
Ayrica DSS calismas1 yukarida anlatilan
yontemlerle karsilagtirildiginda  invazif
degildir ve daha rahat uygulanabilir.

Son yillarda yapilan caligmalar,
adiponektinin insiilinin hormonal etkisinin
diizenlenmesinde,  enerji  dengesinde,
obezite ve insiilin direncinde 6nemli bir rol
oynadigini  gostermektedir®'>**'%3D " Son
caligmalar tip 2 diyabetik ve bozulmus
glikoz tolerans testi olan hastalarin serum
adiponektin konsantrasyonunun anlaml
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diizeyde diisiik oldugunu gostermistir''®**.

Matsuda ve ark. yaptiklarn ¢alismada,
plazma adipositokin (TNF-o, leptin ve
adiponektin)  diizeyleri ile periferik
noropati  iligkisini  aragtirmiglar  ve
adipositokinlerin noéropati gelisiminde rolii
olabilecegini belirlemislerdir®. hs-CRP,
hassas bir inflamasyon belirleyicisidir.
Deneysel ve epidemiyolojik c¢aligmalarda
aterosklerotik  hastaliklarin  gelisiminin
CRP yiiksekligi ile iligkisi
belirlenmistir’**2. Yapilan son
caligmalar, serum hs-CRP seviyesinin
diyabetik ve glikoz toleranst bozulmus
hastalarda saglikli bireylerden daha yiiksek
oldugunu gostermektedir! 422,
Adiponektinin  inflamatuar ~ kaskatin
modiilasyonu yoluyla, dogrudan veya
dolaylt olarak CRP diizeyini
etkileyebilecegi bildirilmistir. Yuan ve
ark.'lar1, oral glikoz tolerans testi
bozuklugu ve tip 2 diyabeti olan
hastalarda, hs-CRP seviyesinin kontrol
grubundan  anlamli  Olgiide  ylksek,
adiponektin  seviyesinin ise  anlaml
derecede diisiik oldugunu
bildirmislerdir Calismalarda hs-CRP
seviyesinin, adiponektin seviyesi ile ters
baglantil oldugu da ileri siiriilmiistiir®**".
Diyabet noropati patogenezinde oksidatif
stres ve inflamatuar olaylarin katkisinin
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle iskemik
kalp hastaligt ve hipertansiyonu olan
diyabetik hastalar bizim ¢alismamiza
alimmamustir.

(39)

Calismamizda tip 2 diyabet hastalarinda

plazma adiponektin diizeyleri kontrol
grubundan  anlamli  derecede  diislik
bulunmus, hs-CRP diizeylerinde ise

anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
Ayrica, adiponektin ve hs-CRP diizeyi ile
DSS duyusal iletim calismas1 degerleri
arasinda baglant1 saptanmamustir.
Adiponektin ve hs-CRP diizeylerinin,
anormal DSS iletisine sahip olan ve
olmayan hastalar arasinda bir farklilik
saptanmamustir. Bu sonuglar, erken donem
diyabetik noropatili hastalarda adiponektin
ve hs-CRP diizeylerinin  bir iliskisi
olmadigimi disiindiirmektedir. Literatiirde
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subklinik noropatili (Nla ve NIb)
hastalarin  adiponektin ~ ve  hs-CRP
diizeylerini inceleyen ve sinir iletisi

lizerine etkilerini arastiran bir c¢alisma
bulunmamaktadir.

Calismamizin ~ sonuglari, DSS iletim
calismalarinin erken donem diyabetik
ndropatinin belirlenmesinde

kullanilabilecek etkin bir yontem oldugunu
gostermektedir. Ayrica, adiponektin ve hs-

CRP'nin diyabetik polindropatinin
gelismesine olasi katkilar1 bulunabilirse de,
erken donem  diyabetik  noropatili
hastalarda, DSS iletim c¢alismalar1 ile
aralarinda  bir iliskinin olmadig1
diistindiirmektedir.
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