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OTOR VE DUYUSAL SINIR ILETIMINE ETKisi
Ozdemir Ersoy*, Fahrettin Kelestimur*, Ali Soyuer*

Noroloji ve Dahiliye Ana Bilim Dali tarafindan izlenen 95 diabet ve 25 kontral olgusunda
bulgulari sunuldu. EMG tetkikinde DISA Neuromatic 2000 c cihazi kullanildi. Motor s i,
nsorial iletim hizi ise sural sinirde degerlendirildi. Bulgular kontrol olgulanininki ile kargt..anidi.
-ve sensorial iletim hizi digkIGgad anlaml idi.(P<0.01).

betik ntropati, sinit letim hizi

n motor and sensorial nerve conduction

we present Electromyegraphic (EMG) findings of 95 diabetic patients and 25 healthy controls
of Neurology and Internal Medicine of Erciyes Universitiy. Electromyographic examination was
uromatic 2000 ¢ enstrument. Conduction velocity was measured bilaterally in motor (peroneal)
erves. The conduction velocities were compared with controls. Both motor and sensciial

were significantly lower in the diabetic group (P<0.01).

uropathy, Nerve conduction velocity.

i tutan kronik bir rahatsizliktir. Bébrek, retina ve periferal sinirler bu sistemler iginde an sik ]
alismada mikroalbiminiri saptanan diabetik hastalarda bu komplikasyonlarin daha sik gériidiga

(Instlin'e bagimhi-Insiilin dependent) ve Tip Il (instilinden bagimsiz-noninsilin dependent) olmak
lenmekiedir. Polindropati, Tip Il diabette daha sik rastlanan bir bulgudur(3).

p Fakiltesi Noroloji Anabilim Dalr Ogretim Uyesi
esi Tip Fakilltesi Dabiliye Anabilim Dali Ogretim Uyesi



Diabet'in Motor ve Duyusal Sinir fletimine Etkisi:MIRZA, Meral ve ark.

Klinik diabetik noropati, periferal sinir tutulumiar ile karekterizedir. Bu durum, klinikte derin tendon
reflekslerinde(DTR) azalma, parestezi gibi belirtilerin olmasi ile saptanabildigi gibi nérofizyolojik olarak sinir iletim hizi
anormalliklerinin gdsteriimesi ile de saptanabilir(2).

Subklinik teghiste elektrofizyolojik galigmalarin objektif degerlerinin oldugu bilinmektedir(6,9).

Yapilan bir alismada, diabetik hastalardaki néropati prevalansi subje’ktif yakinmalara gére % 62, Kiinik bulgulara gére
% 55, motor iletim hizina gére ise %100 olarak bulunmustur {2).

Diabetik hayvanlarin periferal samrlennde Na/K ATP ase aklivitesinde azalma gorulrnus bu durumun myoinositol
konsantrasyonunun azalmast ile ilgili oldudu digtndimistin(2,3).

Diabette sorbital metabolizmast artar, bunun da néropatide bir etken oldugu bilinmektedir. Sorbital artimina yol agan
neden ise diabetiklerde Aldoz Rediktaz enziminin agir akfivitesidir(3).

Elektrofizyolojik olarak iletim hizi; fibril yapisi, myelinasyon, nodai ve interodal uzuniuk ve external-internal rezistansi
yansitir. Diabetik néropatide en gok; genis myelinii fibriller (motor, sensorial, proprioseptif lifler) veya az myelinli ya da
myelinsiz fibriller (otonom, motor, agri, 1st gibi) etki}enir{Z).

Pek gok otér, periferal ndropati belirtisi ve bu!gusu olmadan motor ve sensorial sinir iletim hizinda azalma
bulmuslardir(2,3,9).

Biz de bu calismada diabetik olgularda periferal sinirleri elektrofizyolojik olarak inceleyerek néropati derecesini
saptamay planladik.

Materyal ve Metod

Bu caligmada Erciyes Universitesi Néroloji ve Dahiliye Ana Bilim Dali tarafindan halen izlenmekte olan 95 diabet ve hig bir
yakinmasi olmayan 25 kontrol olgusu EMG tetkikiyle incelendi.

EMG tetkikinde DISA Neuromatic 2000 ¢ cihazr kullanildi. Motor sinir iletim hizi peroneal sinirde, sensorial iletim hizi ise
sural sinirde gerceklestirildi.

Bulgular
Aragtirma olgularinin % 57'si (54) kadin, % 43U (41) erkek olup yas ortalamasi 53 idi.

Kontrol olgularinin % 481(12) kadin,% 52'si(13) erkek olup yas ortalamasi 54 idi (Tablo 1).
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Ve Cinse Gére Dagiimi

Aragtirma Kontrol
~ Say % Sayl %
54 57 12 48
g 43 13 52

i b |'53 5 4

eydi, digerierinin % 10 (7) diabeti diyetle reglleydi(Tablo II).

Arastirma Grubu
Sayl %
56 58
31 32
8 10

tiklerde 40.9, kontrol grupia ise 50.3 idi(P<0.01).

diabetiklerde 28.1, kontrol grupta ise 43.1 idi (p<0.01) (Tabio li).
R .
Votor ve Sensorial lieim Hizlan

6 yil (7.246) arasinda dedismekteydi. Olgularnin % 58' (56) oral antidiabetik, % 32'si (31)

-~ Peroneal Sinir Motor lletim Hiz Sural Sinir Duysal lletim Hiz

R chsx ) t n XESX SD t

40.9£0.8 8.5 6.78 95 28.2+1.0 10.0 10.0
50.3xt10 5.4 25 43.1+1.0 52
1 P<0.01

tor ve sensorial iletim hizi disUkIUgU istatistik olarak antamiiydi.
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Diabet'in Motor ve Duyusal Sinir fletimine Etkisi:MIRZA, Meral ve ark.

Tarhgma

Diabetik ndropatinin nedeni agik olarak bilinmemekle birlikte diabetik sinir lifinde segmental demyelinasyon, aksonal kayip
ve myoinasitol eksikligi saptanmigtir(3).

llerlemis vakalarda néroflamentlerin sentezinde ve transportunda azalma ve axon gapinda kayipla sonlanan axonal
yaralanma gdriimektedir(8).

Diabetik hayvanlarda yapilan galismalara gdre diabetik sinir lifinin ylksek dizeyde glukoz, fruktoz ve sorbital igerdi§i ve
bunun da sinir iletim hizini azalthdi bilinmektedir(5).

Biz, bu ¢alismada ¢esitli antidiabetik ajanlarla tedavi edilen olgularda motor ve sensorial sinir ifetim hizianin arastirdik.
Motor ve sensorial iletim hizlari diabetik olgularda anlamii derecede dUgstiktd.

Pek gok otdr, diabette motor sinir iletim hizinin, sensorial ilefim hizina gére daha g¢ok etkilendigini
savunmuslardir(4,5,6,11).Biz ise her iki sinir iletim hizinda anlamli derecede dstiklik saptadik.

Lamontagne ve Buchthal, subklinik diabetik néropati teshisinde sensorial potansiyellerin daha sensitif bir index oldugunu
savunmuslardir(7).Bu aragtirmacilarin bulgusu, biziimkiyle kismen uyumluydu.

Bu konu ile ilgili géris farkhiliklarinin nedeni tam olarak bilinmemekie birlikte segilen hasta popiilasyon érneklerinin veya
sinir fonksiyonunu 6lgmede kullanilan parametrelerin farkliigr olarak kabul edilebilir; ayrica sensorial sinirler, motor
sinirlere gére daha ¢ok irreversbl degisiklikler gdsterir, ¢linkd bu sinirler motor sinirlerdeki genis myelin tabakalarindan
yoksundur(5).

Glikozillenmig hemoglobin (GHb) ve aglik kan sekeri (AKS) diizeyi digUriiidikge motor sinir ilefim hizinin dizeldigini
fakat sensorial iletim hizinda bir dizelme gérilmedigini pek gok arastirici kabul etmektedir(4,5,6,11). Kontrol altinda
tutulabilen bir hiperglisemi, diabetik ndropati geligiminin dnlenmesinde dnemli bir faktdrddr(1,4,5).

Bizim olgularimizda diabetin kontrol altina alinmastiyla sinir iletim hiziarinda diizelme olup olmadi§i hakkinda hentz bir

yorumda bulunamiyoruz. Giinkdi ¢alismamiz halen devam etmekte ve hastalar aralkl kontrollerle EMG tetkikine tabi
tutulmaktadir. Bu agidan galigmamiz ileriki yillarda genig kapsamli olarak yeniden sunulacaktir.
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