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ÖZET 

Nöropatik Ağrısı Olan ve Olmayan Diyabetik Hastaların 

Periferik Sinir Uyarılabilirlik Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

Dr. Bengi Gedik Topcu 

         Diabetes mellitus (DM) giderek artan sıklığı ile günümüzün en ciddi sağlık 

sorunlarından biridir. ÇalıĢmamızda henüz rutin elektrofizyolojik incelemeler ile 

anormallik saptanamamasına rağmen ağrı tanımlayan diyabetik hastalarda periferik 

sinirlerde olası bir uyarılabilirlik değiĢikliğinin araĢtırılması ve saptanması 

durumunda uyarılabilirlik değiĢikliğinin periferik sinirin farklı çaptaki liflerinde mi 

yoksa distal ya da proksimal segmentlerinde mi daha belirgin olduğunu göstermek 

amaçlanmıĢtır. Böylece diyabetik polinöropatide patolojik süreçte lif çapının mı 

yoksa gövdeye olan uzaklığın mı tutulumda daha ön planda rol oynadığı hakkında 

yorum yapmak mümkün olabilecektir. ÇalıĢmaya benzer glisemik düzeyde ve benzer 

hastalık süresine sahip 30 nöropatik ağrısı olan diyabetik hasta, 30 nöropatik ağrısı 

olmayan diyabetik hasta ve 30 sağlıklı gönüllü katılımcı dâhil ettik. ÇalıĢmamızda 

rutin sinir ileti çalıĢmalarına ek olarak sodyum kanallarının iĢleyiĢini yansıtan SDTc 

ve reobaz değerlerini hesapladık.  

         ÇalıĢmamızda henüz rutin elektrofizyolojik incelemeler ile anormallik 

saptanamamasına rağmen ağrı tanımlayan diyabetik hastalarda periferik sinirlerde 

uyarılabilirliğin artmıĢ olduğu saptandı. Diyabetik olup nöropatik ağrısı da olan 

grupta görece daha küçük boyutlu olan EDB kasının SDTc değeri yüksek saptandı. 

Aynı periferik sinirin distal ve proksimal segmentlerinde ise sinir uyarılabilirliği 

açısından fark saptanmadı. 

         ÇalıĢmamızda nöropatik ağrının da eĢlik ettiği diyabetik hasta grubunda 

periferik sinirde artmıĢ uyarılabilirliğin yanı sıra aynı periferik sinirin farklı 

liflerininin diyabetik nöropati sürecinde az da olsa heterojen olarak tutulabildiğini 

göstermiĢ olduk.  

Anahtar kelimeler: Periferik sinir uyarılabilirliği, diyabetik nöropati, strength 

duration time constant (SDTc) 
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SUMMARY 

A Comparison Between Characteristics of Peripheral Nerve Excitability of  

Diabetic Patients with and without Neuropathic Pain 

Dr. Bengi Gedik Topcu 

Diabetes Mellitus (DM) is one of the most serious health problems of today's 

modern populations with an increasing frequency. In this study our aim was to 

determine if there is an alteration in nerve excitability properties in the peripheral 

nerves of diabetic  patients defining neuropathic pain without any nerve conduction 

abnormalities in routine electrophysiologic studies. Furthermore in case of 

determining a significant alteration in the excitability properties of the peripheral 

nerve, we also aimed to show whether peripheral nerve involvement is more 

prominent in distal or proximal segments of the nerve or in fibers with different 

diameters. Thus it would be possible to comment on whether fiber diameter or 

distance from the cell body play a more essential role in the peripheral nerve 

involvement during the pathogenesis of diabetic polyneuropathy. For that reason, 30 

diabetic patients with neuropathic pain, 30 diabetic patients without neuropathic pain 

who had similar glycemic level and disease duration, and 30 healthy volunteers were 

included. Routine nerve conduction studies were performed and additionally, SDTc 

and rheobase values representing the functions of sodium channels were calculated.  

Routine electrophysiologic studies showed normal nerve conduction properties 

in diabetic patients with neuropathic pain, however the excitability properties of the 

peripheral nerves were significantly increased. Furthermore, SDTc value of EDB 

muscle which is relatively smaller was higher in the diabetic patients with 

neuropathic pain. There was no significant difference in the excitability of distal and 

proximal segments of the same peripheral nerve. 

This study provides evidence of increased excitability in the peripheral nerve 

of the diabetic patients with neuropathic pain. Moreover, the results of this study 

showed that different fibers are involved heterogeneously in the same peripheral 

nerve. 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

         Diabetes Mellitus (DM) giderek artan sıklığı ile günümüzün en ciddi sağlık 

sorunlarından biridir. Dünya Sağlık Örgütü'nün (WHO) verileri, 2005 yılı itibari ile 

dünyada 180 milyon diyabetlinin bulunduğuna dikkat çekmekte ve bu sayının 2030 

yılında en az ikiye katlanacağını ortaya koymaktadır (1). Yeni tanı konulan 

diyabetiklerde nöropati prevalansının %10 düzeyinde saptanması erken tanının 

önemini vurgulamaktadır (2).  

         Distal simetrik polinöropati, diyabetik nöropatinin en sık görülen Ģeklidir, 

klinik ve elektrofizyolojik bulgular genellikle alt ekstremite distalinden baĢlar. Bu 

klinik tablonun geriye doğru hasarlanma (dying back) mekanizması ile distalden 

baĢlayan aksonal hasarın giderek daha proksimale ilerlemesine bağlı olduğu öne 

sürülmüĢtür. Diyabet gibi nöropatik süreçlerde distalde belirgin tutulumun nedeni 

distal sinir liflerinin gövdeden uzak olması (uzaklık bağımlı görüĢ) ya da dallarını 

vererek distale doğru ilerlerken daha ince çaplı hale gelmesi ile hasara daha yatkın 

oluĢu ve dolayısıyla daha erken tutulumu (çap bağımlı görüĢ) ile iliĢkili olabilir.   

         Kalın çaplı myelinli liflerin de tutulduğu bir nöropatide standart sinir iletim 

incelemesi ile elektrofizyolojik olarak nöropati saptanabilir. Bunun sebebi motor ve 

duyusal sinir iletim incelemesinde elde edilen verilerin, hızlı ileten kalın myelinli 

liflere bağlı olmasıdır (3). Genellikle erken dönemde ortaya çıkan somatik ince lif 

nöropati varlığında ise standart sinir iletim incelemesi normal bulunur.  

         Diyabetik nöropatideki görece erken ince lif tutulumu nedeni ile hastalar 

nöropatik ağrı yaĢarken bile rutin iletim çalıĢmaları normal saptanabilir. Bu durum 

diyabetik nöropatik sürecin daha erken tanınabilmesi için ek metodların geliĢtirilme 

çabasına yol açmıĢtır.  

         ġiddet-süre zaman sabiti (Strength Duration Time constant - SDTc) yöntemi 

periferik sinirde kalıcı, paranodal sodyum (Na
+
) kanalları hakkında endirekt bilgi 

vererek sinir uyarılabilirliğini yansıtır (4). Bu test daha önce geliĢmiĢ diyabetik 

polinöropatide sinir uyarılabilirlik özelliklerinin incelenmesi için kullanılmıĢtır (5). 

Hatta diyabetik nöropatik ağrılı hastalarda henüz rutin testler normal iken bile motor 

sinir uyarılabilirlik özelliklerinin değiĢebildiği bu yöntem ile gösterilmiĢtir (6). 
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         Farklı kasları inerve eden sinir lifleri aynı periferik sinir içerisinde birbirinden 

farklı seyrederler. Sinir liflerinin çapları innerve ettikleri kasın kütlesi ile orantılıdır. 

Ġletim hızı sinir lifinin çapı ile doğru orantılıdır. Dolayısıyla daha büyük kaslara 

giden sinir liflerinin daha büyük ve hızlı lifler olduğu öngörülebilir (7). Eğer 

kayıtlama farklı kaslardan yapılırsa aynı periferik sinir içerisinde farklı çaptaki 

liflerin iletim parametrelerini göstermek  mümkün olabilir. Bu durum polinöropati 

gibi hastalıklarda periferik sinirin homojen olarak tutulup tutulmadığının 

araĢtırılması için kullanılabilir. 

         ÇalıĢmamızın amaçlarından biri henüz rutin elektrofizyolojik incelemeler ile 

anormallik saptanamamasına rağmen ağrı tanımlayan diyabetik hastalarda periferik 

sinirlerde olası bir uyarılabilirlik değiĢikliğinin araĢtırılmasıdır. Diğer bir  hedef ise 

uyarılabilirlik değiĢiklerinin var olması durumunda periferik sinirin farklı çaptaki 

liflerinde mi yoksa distal ve proksimal segmentlerinde mi daha belirgin olduğunu 

göstermektir. Böylece diyabetik polinöropatide patolojik süreçte lif çapının mı yoksa 

gövdeye olan uzaklığın mı tutulumda daha ön planda rol oynadığı hakkında yorum 

yapmak mümkün olabilecektir.   
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GENEL BĠLGĠLER 

 

          DĠABETES MELLĠTUS 

         Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli 

tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır (8). 

         Türk eriĢkin toplumunda diyabet  sıklığının  %13.7’ye ulaĢtığı görülmüĢtür ve 

sıklığı giderek artmaktadır (9).  

         Amerikan Diyabet Birliği ve Dünya Sağlık Örgütü’nün ortak sınıflaması 

aĢağıdaki tabloda (Tablo 1) belirtilmiĢtir (8). 

Tablo 1: Diabetes mellitusun etiyolojik sınıflaması 

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insülin noksanlığına sebep olan beta hücre 

yıkımı vardır) 

   A. Ġmmun aracılıklı 

   B. Ġdiyopatik 

II. Tip 2 diyabet (Ġnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile 

karakterizedir) 

III. Gestasyonel diabetes mellitus  

      Gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle doğumla birlikte düzelen diyabet  

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri 

      A. Beta hücre fonksiyonlarının genetik defekti 

      B. Ġnsülinin etkisindeki genetik defektler 

      C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

      D. Endokrinopatiler 

      E. Ġlaç ve kimyasal ajanlar 

      F. Ġmmun aracılıklı nadir diyabet formları 

      G. Diyabetle iliĢkili genetik sendromlar 
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           DĠYABETĠK NÖROPATĠ 

         Diyabetik bir hastada ortaya çıkan ve baĢka herhangi bir nedene bağlanamayan 

periferik sinir sistemi semptom ve bulguları diyabetik nöropati olarak tanımlanır.  

         Diyabetik nöropati prevalansı literatürde %5’ten %60’lara kadar farklı 

oranlarda bildirilmiĢtir. Seriler arasındaki bu farklılık, yapılan çalıĢmalarda diyabetik 

nöropati tanısında farklı yöntemler kullanılmasına bağlıdır (10). 

         Pirart’ın yaptığı çalıĢmada diyabet tanısı sırasında %8, tanıdan 25 yıl sonra ise 

%50 oranında nöropati saptanmıĢtır (11).  

 

            Diyabetik Nöropati Sınıflaması 

                   Nöropati sınıflandırması, hastalığa yaklaĢımın standardizasyonu açısından 

önem taĢır. Anatomik ve klinik özellikleri esas alarak hazırlanmıĢ çeĢitli nöropati 

sınıflamaları bulunmakla birlikte, bu sınıflamaları çoğu birbiriyle benzerlikler 

göstermektedir. Tablo 2'de özetlenen sınıflama en sık kullanılanlardan biridir (12). 

Tablo 2: Diyabetik nöropati sınıflaması 

      1. Hızlı geri dönüĢümlü 

 Hiperglisemik nöropati 

    2. Yaygın simetrik polinöropatiler 

 Sensörimotor polinöropati 

 Akut sensöryel nöropati 

 Otonom nöropati 

    3. Fokal ve multifokal nöropatiler 

 Kraniyal nöropatiler 

 Trunkal (torakolomber) radikülonöropati 

 Fokal ekstremite nöropatileri (tuzak nöropatiler dahil) 

 Proksimal motor nöropati (diyabetik amyotrofi) 

    4. KazanılmıĢ kronik inflamatuar demyelinizan polinöropati 
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         Kronik sensörimotor polinöropati en sık görülen diyabetik nöropati Ģeklidir 

(13). 

           Sensörimotor Polinöropati 

         Uzun aksonlar nöropatik hasara karĢı daha duyarlıdır ve semptomlar genellikle  

alt ekstremitelerin, nadiren de üst ekstremitelerin distalinden baĢlar. Myelinsiz C, 

ince myelinli A delta, kalın myelinli A alfa ve A beta tipi nöronların tutulumu 

tipiktir. Bu liflerin hangi sırayla etkilendiği kesin olarak bilinmemekle birlikte, ince 

liflerin daha erken tutulduğuna ve nöropatik ağrının, duyusal kayıplardan ve sinir 

ileti hızı azalmasından önce geliĢtiğine iliĢkin kanıtlar bulunmaktadır (14,15). 

         Birçok polinöropati tablosunun altında yatan aksonal dejenerasyon süreci, 

periferik sinir aksonlarının distalden baĢlayarak proksimale doğru ilerleyen hasarı ile 

seyreder (“dying-back” nöropati veya distal aksonopati). Bunun nedeni hücre 

gövdesinin akson distali için gerekli proteinleri ya da enzimleri üretememesi veya 

aksonal transport sistemindeki bozukluk olabilir. Bu durumda periferik nöropati 

bulguları en uzun aksonların ulaĢtığı ekstremite distallerinden baĢlayarak ilerler. 

Polinöropatilerin bu tipik klinik görünümünde, duyusal belirtiler alt ekstremite 

distallerinden baĢlayan parestezi ve ağrılardan oluĢur. Hastalık ilerledikçe 

yakınmalar alt ekstremitelerde proksimale doğru yayılırken üst ekstremite 

distallerinde ortaya çıkar ve zaman içinde burada da proksimale yayılır. Nörolojik 

muayenede ekstremite distallerinde eldiven ve çorap tarzında duyu kusuru saptanır. 

Kas kuvvetsizliği varsa öncelikle alt, daha sonra üst ekstremite distallerdedir. Tendon 

reflekslerinin azalması veya kaybolması da ekstremite distallerinden baĢlar (16). 

         Erken evredeki olguların deri biyopsilerinde, baĢta intraepidermal sinir lifi 

yoğunluğundaki azalma olmak üzere, ince lif hasarının tüm bulguları saptanmıĢtır. 

Aynı olgularda, kalın lif göstergeleri olan sinir ileti hızı, kantitatif duyusal testler ve 

nöropati özürlülük skorları ise tamamen normal bulunmuĢtur (14,15). Farklı lif 

tiplerinin etkilenme dereceleri, klinik bulguların özelliklerini belirlemektedir. Ġnce lif 

hasarında sıcak ayrımı kaybı, ağrı ve anhidroz ortaya çıkmaktadır (17). Ġnce myelinli 

A delta liflerinin tutulumunda iğne ucu testi (pin-prick testi) bozulmakta ve nöropatik 

ağrı ortaya çıkmaktadır. A alfa ve A beta tipi kalın lif tutulumunda ise sinir ileti hızı 
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yavaĢlamakta, dokunma ve vibrasyon duyusu ile iki nokta ayrımı ortadan 

kalkmaktadır. Motor bulgular da yine kalın myelinli lif hasarının sonucudur (14,15). 

         En belirgin özelliği, duyusal semptomların, motor tutuluma iliĢkin 

yakınmalardan çok daha erken görülmesidir. Duyusal semptomlar pozitif ya da 

negatif nitelikte olabilir. Pozitif semptomlar, sürekli nöral hiperaktiviteye bağlı 

olarak geliĢen ve normalde olmayan bir uyarının varmıĢ gibi hissedildiği 

yakınmalardır. Karıncalanma, uyuĢma, yanma, elektriklenme, elektrik çarpması, 

zonklama, sıkıĢtırma, diken veya iğne batmaları gibi paresteziler, dizestezi, hiperpati, 

hiperaljezi veya allodini gibi yakınmalar en sık tanımlanan ağrılı pozitif 

semptomlardır. KeçeleĢme, uyuĢukluk, tahta gibi olma, pamuğa basma hissi gibi 

ağrılı olmayan pozitif semptomlar da bulunabilir (15,17,18). 

         Negatif semptomlar arasında en belirgin olanı ise his kaybıdır. Aynı hastada 

negatif ve pozitif semptomlar birlikte görülebilir ancak tek baĢına mevcut olan 

negatif semptomlar çoğu zaman fark edilmeyebilir (15,19). 

         Nöropatik olguların %16-26'sında saptanan nöropatik ağrı, genellikle alt 

ekstremite distalinde lokalizedir ve geceleri Ģiddetlenir. Öncelikle ayaklar tutulmakla 

birlikte, bazen alt ekstremite proksimaline doğru yayıldığı da görülebilir. Bazı 

olgularda, ağrı üst ekstremitede yerleĢebilir ve çorap-eldiven tarzı yakınmalar 

belirlenir (15,18). 

 

          NÖROPATĠK AĞRI 

 

           Nöropatik Ağrı Tanımı 

         Nöropatik ağrı, International Association for the Study of Pain (IASP) 

tarafından 1994 yılında ''sinir sistemindeki primer lezyon veya disfonksiyondan 

kaynaklanan ağrı'' Ģeklinde tanımlanmıĢtır (20). 

 

         Bu tanımlama nöropatik ağrıyı, diğer ağrı tiplerinden ayırt etmek için yararlı 

olmuĢtur. Fakat anatomik hassasiyet ve tanısal özgüllükten yoksundur (21).  
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         2008'de Treede ve arkadaĢları nöropatik ağrı kavramının amacının dıĢında çok 

geniĢlemesi, gerçekte nöropatik ağrı olmayan durumların da bu kavramın içine 

girmeye baĢlaması nedeniyle, nöropatik ağrı teriminin sınırlandırılması gereğini ileri 

sürerek yeni tanım önermiĢlerdir. Buna göre nöropatik ağrı tanımı ''doğrudan 

somatosensöryel sistemdeki bir lezyon veya hastalıktan kaynaklanan ağrı'' olarak 

yenilenmiĢtir. 

         Buna göre nöropatik ağrı varlığında değerlendirme ve puanlanması gereken 

parametreler:  

1. Ağrının kesin bir nöroanatomik dağılım göstermesi,  

2. Periferik ve santral somatosensöryel sistemi etkileyen lezyon veya hastalık 

öyküsü,  

3. En azından bir doğrulayıcı test ile nöroanatomik dağılımın gösterilmesi ve 

4. ĠliĢkili lezyon veya hastalığın en azından bir test ile doğrulanması gerekliliğidir.  

         Buna göre 4 parametrenin bulunması halinde kesin nöropatik ağrı, 1 ve 2. 

parametrelere ek olarak, 3. ve 4. parametrelerden birinin bulunması olası nöropatik 

ağrı, yalnızca 1. ve 2. parametrelerin bulunması halinde düĢük olasılıklı nöropatik 

ağrı denilebilecektir (22).  

 

           Epidemiyoloji 

         Kronik nöropatik ağrı klinikte sık rastlanan bir durumdur (23). Amerika 

BirleĢik Devletleri'nde nöropatik ağrıdan etkilenmiĢ olan kiĢilerin sayısı 

bilinmemektedir, ancak bu sayının 2-6 milyon arasında olduğu düĢünülmektedir 

(24,25). Dünyada 100 milyondan fazla diyabet hastası olduğu düĢünülmekte, diyabet 

sürecinde sık rastlanan diyabetik nöropatinin ise hastaların %50-60'ını etkilediği 

bilinmektedir (26). 

 

           Sinir Lifleri ve Nöropatik Ağrı Patofizyolojisi 

         Nosisepsiyon terimi ilk kez Sherrington tarafından fizyolojik duyusal bir 

fenomeni tanımlamak için kullanılmıĢtır (27). Duyusal deneyim periferdeki 

reseptörlerden baĢlar. Farklı her duyu için farklı reseptör söz konusudur. Yüzeyel 
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dokunma duyusu Meissner, basınç duyusu Pacini, sıcak duyusu Ruffini ve soğuk 

duyusu Merkel reseptörleri tarafından algılanır. Ağrı duyusu için özel bir reseptör 

yoktur ve subepidermal serbest sinir sonlanmaları tarafından algılanır (28).  

         Duyu iletiminden sorumlu olan lifler baĢlıca 4 gruba ayrılır: Grup I Lifler (A 

alfa) kalın myelin tabakası (12–22 μm) ve hızlı bir iletime (70–120 m/sn) sahiptir. 

Kas iğcikleri ve Golgi tendon organından çıkan afferent uyaranları taĢırlar. Grup II 

lifler (A beta) daha ince myelinli (6–12 μm) ve (35-75 m/sn) hıza sahip olup yüzeyel 

dokunma duyusunu algılayan Meissner reseptörleri ile bağlantılıdırlar. Grup III lifler 

(A delta) ince myelin tabakası ( 1–5 μm) ile kaplı, düĢük iletim hızına (4–30 m/sn) 

sahip liflerdir. Hem termal, hem de mekanik uyaranlara yanıt verirler. Grup IV lifler 

(C) en küçük çaplı (0,3–1,5 μm) myelinsiz lifler olup en düĢük iletim hızına (0,4–2 

m/sn) sahiptir. Aktivasyon eĢiği en yüksek olan liflerdir ve bu yüzden seçici olarak 

nosiseptif ya da ağrılı uyaranları saptarlar. Grup III ve Grup IV liflerine ortak olarak 

nosiseptörler ya da ağrı lifleri adı verilir (27). 

           Nöropatik Ağrı Patofizyolojisinde Sodyum Kanallarının Önemi 

         Duyusal nöronlardaki voltaj kapılı sodyum kanalları (VKSK) periferik sinirde 

hasar sonucu ortaya çıkan değiĢik kronik ağrılı nöropatilerde önemli role sahiptir. 

Antikonvülzanlar, antiaritmikler ve lokal anestezikler gibi bu kanalları bloke eden 

bileĢikler nöropatik ağrı tedavisinde etkilidir (29). 

         Fonksiyonel olarak VKSK aktivitesinin tüm nöronlarda iletim ve uyarılabilirlik 

için gerekli olduğu bilinmektedir (29). VKSK iletkenliği aksiyon potansiyelinin 

geçici olarak tepe noktasına yükselmesini sağlar (29). Bu kanallar heteromerik 

protein kompleksleridir ve her biri bir adet büyük, por oluĢturan alfa alt ünitesi (260 

kDa) ile 2 adet yardımcı beta alt ünitesinden  (33-45 kDa) oluĢur (30,31). Bugüne 

kadar alfa alt ünitesinin 9 izoformu (Nav 1.1- Nav1.9) tanımlanmıĢtır (32). Duyusal 

nöronlarda voltaj bağımlı sodyum akımı; kapı kinetikleri, voltaj bağımlılığı ve 

yarıĢmasız bir VKSK inhibitörü olan tetradotoksine (TTX) olan duyarlılığa bağlı 

olarak değiĢir (33). Çoğu VKSK, TTX ile bloke olabilir, bunlara TTX-duyarlı 

kanallar denir ve bu kanallar sodyum akımını hızlı aktive ve inaktive ederler. Buna 

karĢılık Nav 1.5, Nav 1.8, Nav 1.9 bu toksine dirençli olarak bilinir (34). 
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         Her bir duyusal sinir sınıfında birçok ayrı fenotip bulunmakta bu durum da her 

duyusal nöron alttipinin biyofiziksel, nörokimyasal ve fonksiyonel özelliklerini 

farklılaĢtırmaktadır. Periferik sinir sisteminde ağırlıklı olarak VKSK alttiplerinden 

Nav 1.6, Nav 1.7, Nav 1.8 ve Nav 1.9 bulunur (29).  

         Nav 1.8 ve nöropatik ağrı: Nav 1.8  duyusal nörona özel bir VKSK'dir ve 

özellikle küçük çaplı nosiseptif dorsal kök ganglionu (DKG) nöronlarında saptanır 

(34). Nav 1.8 mutasyonu olan sıçanların DKG hücrelerinde Nav 1.8  artıĢı ile bu 

kanalın -40 mV gibi bir depolarize membran potansiyelinde aktive olduğu ve TTX-

dirençli olması nedeniyle yavaĢ aktivasyon ve inaktivasyon sergilediği gösterilmiĢtir. 

Bu kanal aksiyon potansiyeli oluĢumunda hücre içine sodyum akımının %80-

90'ından sorumludur (29). Ayrıca Nav 1.8 sentezinin inhibe edildiği L5/L6 spinal 

sinir hasarlı rat modelinde nöropatik ağrının kaybolduğu, termal ve taktil uyarana 

yanıtın kontrol seviyelerine döndüğü gösterilmiĢtir (35).  

         Nav 1.9 ve nöropatik ağrı:  Ġstirahat membran potansiyeline yakın bir değer 

olan -70 mV'luk bir aksiyon potansiyelinde ısrarlı Na
+
 akımına aracılık eder. 

Nosiseptif nöronlarda saptanan Nav1.9'un istirahat membran potansiyelinde aktif 

olduğu ve nosiseptörlerin istirahat membran potansiyelini ve eĢik altı uyarıma 

cevabını ayarlamadan sorumlu olduğu düĢünülmektedir (36). Israrlı uyarılabilirlik 

durumlarında bu kanalların çoğunun inaktive olduğu vurgulanmalıdır. Bu alttipin 

oligonükleotidlerle inhibe edildiği nöropatik rat modellerinde termal hiperaljezi ya da 

taktil hipersensitiviteye etkisinin olmadığı gösterilmiĢtir (37). Nav 1.8'e benzer 

olarak kesilmiĢ sinir liflerinde bu kanal alttipi de downregüle olur. 

            Nav 1.3 ve nöropatik ağrı:  TTX duyarlı bir kanal olan Nav 1.3 hızlı aktive ve 

inaktive olur. Bu kanal alttipi eriĢkin duyusal primer afferentlerinde çok düĢük 

seviyelerdedir ancak periferik aksotomi sonrası hızla upregüle olur. Hasarlı 

nöronlardaki artmıĢ uyarılabilirliğin, hasarın indüklediği Nav 1.3 artıĢına bağlı 

olduğu düĢünülmektedir. Bu görüĢ, Nav 1.3 kanalların biyofiziksel özelliklerinin 

hasarlı sinirin göstergesi olan spontan ektopik deĢarjlara katkıda bulunduğu hipotezi 

temel alınarak öne sürülmüĢtür (29).  
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         Voltaj kapılı sodyum kanalları sodyum akımını sağlar ve aksiyon potansiyeli 

oluĢumunu kontrol ederler. DKG voltaj-kapılı sodyum kanallarının nöropatik ağrı 

indüksiyonuna neden oldukları varsayılmaktadır. DKG'deki çoğu voltaj-kapılı 

sodyum kanalı, Nav 1.3 hariç, periferik sinir hasarı sonrası downregüle olur. Bu 

downregülasyon ısrarlı inflamatuar ağrı durumlarındaki artıĢa zıttır. Nöropatik 

ağrıdaki değiĢikliklerin temelini oluĢturan mekanizmalar hala açık değildir. 

Nörotrofik faktörlerin upregülasyonu ve sitokinlerin salınımı VKSK 

downregülasyonunu açıklayamamaktadır (38,39).   

 

           Nöropatik Ağrı Semptomları ve Klinik Özellikleri 

 

         Nöropatik ağrılı hastalar sıklıkla yanıcı, batıcı ağrı, parestezi, dizestezi, allodini 

ve hiperaljezi Ģikayetleri ile baĢvurur. Nöropatik ağrılı hastalar dokunma, basınç, 

soğuk, sıcak gibi uyarılara artmıĢ yanıt verirler. Ciddi dizestezi olan hastalar tipik 

olarak korunmuĢ refleks, distal ağrı ve ısı duyusunda kayıp, propriosepsiyon ve 

vibrasyon duyusunda azalma gösterirler (40,41). 

Hiperaljezi: Normalde ağrılı olan uyarana karĢı verilen yanıtın artmasıdır. 

Allodini: Normalde ağrılı olmayan bir uyaranın ağrıya neden olmasıdır. 

Hiperestezi: Özel duyular haricinde herhangi bir uyarana karĢı duyarlılığın 

artmasıdır. 

Hipoestezi: Özel duyular haricinde herhangi bir uyarana karĢı duyarlılığın 

azalmasıdır. 

Dizestezi: Kendiliğinden veya uyarı ile ortaya çıkan anormal bir duyudur. 

Parestezi: Kendiliğinden veya uyarı ile ortaya çıkan hoĢ olmayan bir duyudur. 

Hiperpati: Tekrarlanan uyaranlara karĢı eĢiğin düĢerek cevabın artmasıdır (42). 

 

                ĠNCE LĠF NÖROPATĠSĠ 

 

         Ġnce myelinli A delta ve myelinsiz C liflerinin selektif olarak etkilenimi ince lif 

nöropatisi ile sonuçlanır (43).  
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         Fizyolojik özellikleri nedeniyle ince lif nöropatisi kliniğinde etkilenen vücut 

kısmında ağrı, batma, yanma ve soğukluk hissi gibi pozitif semptomlar ile ağrı ve ısı 

duyusunun yitimi Ģeklinde negatif semptomlar görülür. Miks duyusal veya kalın lif 

polinöropatilerin aksine vibrasyon, pozisyon duyuları, derin tendon refleksleri 

korunmuĢtur ve motor muayene de normaldir (44). Ġğne ucu testinde (pin-prick testi) 

ağrılı uyarana artmıĢ ya da azalmıĢ yanıt, sıcak ve soğuk ayrımının bozulması 

muayenede saptanabilir (45,46).  

         Küçük lifler sıklıkla diyabette etkilenen ilk periferik sinirlerdir. Öte yandan 

glukoz tolerans bozukluğunda dahi ince lif nöropatisi ortaya çıkabilir. Bu nedenle 

kesin diyabet tanısı almamıĢ hastalarda glukoz tolerans bozukluğu araĢtırılmalıdır 

(47).  

         Sinir iletim incelemesi periferik sinir hastalıklarının tanısında en önemli 

elektrofizyolojik yöntemdir (48). Ancak ince lif nöropatisinde sinir iletim incelemesi 

tanıda genellikle yetersizdir (46). Bir çalıĢmada ayaklarda ağrı ve anormal ısı duyusu 

ile beraber vibrasyon, pozisyon duyuları, derin tendon refleksleri ve kas kuvveti 

normal olan ince lif nöropatili 25 olguda sinir iletim incelemesi normal bulunmuĢtur. 

Aynı çalıĢmada alt ekstremite iğne EMG incelemesi de normal olarak 

değerlendirilmiĢtir (49).  

         Standart sinir iletim incelemesinin erken dönem nöropatide tanı için gerekli 

laboratuvar desteği vermemesi, ince liflerin özelliklerini gösterebilmeyi hedefleyen 

çalıĢmaların pahalı olmaları ve yaygın uygulama için pratik olmamaları nedeni ile 

diyabetik nöropatinin erken dönem teĢhisinde farklı teknikler geliĢtirme ihtiyacı 

doğmuĢtur. Sinir uyarılabilirliğinin test edilmesinde kullanılan birçok yöntem 

sodyum kanal fonksiyonunu ölçmeye yöneliktir. Bu yöntemler Ģiddet-süre zaman 

sabiti (SDTc), toparlanma döngüsü, uyaran-yanıt eğrisi ve akım-eĢik değer iliĢkisi 

olarak sıralanabilir. 

 

          KRONAKSĠ VE REOBAZ 

 

         Ġyon kanalları myelinli akson üzerinde eĢit dağılım göstermezler. Myelinli 

aksonların aksiyon potansiyeli, Ranvier boğumlarında yoğun olarak bulunan süreksiz 
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sodyum kanallarının özellikleri kullanılarak açıklanabilir (50). Diğer iyon kanalları 

aksiyon potansiyeli oluĢumu boyunca ve sonrasında aktiflenir. Potasyum kanalları 

istirahat membran potansiyeli oluĢumuna katılır ve aksiyon potansiyeli oluĢumu için 

gerekli eĢik değeri belirler. Ġnternodal sodyum kanal yoğunluğu aksiyon potansiyeli 

oluĢturmada yetersizdir, Ranvier boğumlarında sodyum kanal yoğunluğu, internodal 

aksonal membrandakinin 30 katı kadardır (51). Son çalıĢmalar 9 tipi tanımlanmıĢ 

olan sodyum kanallarından sadece Nav 1.6'nın Ranvier boğumlarında bulunduğunu 

göstermiĢtir (52). Bununla beraber fonksiyonel olarak iki ayrı tip sodyum kanalı 

tariflenmiĢtir, bu kanallar klasik süreksiz kanallar ve kalıcı kanallar olarak 

adlandırılır. Bu iki tip kanalın moleküler yapısı benzer olmakla birlikte istirahat 

membran potansiyelinde inaktivasyonları farklıdır. Klasik süreksiz sodyum kanalları 

membran depolarizasyonu ile hızla aktivasyon ve sonrasında inaktivasyon gösterir. 

Kalıcı sodyum kanallarının aktivasyonu süreksiz kanallara benzerdir ancak bu 

kanallar istirahat membran potansiyelinden 10-20 mV daha negatif bir membran 

potansiyelinde inaktive olurlar. Ġnaktivasyonları minimaldir ve istirahat membran 

potansiyelinde sodyum iyonlarının ısrarlı olarak içeriye akıĢına izin verirler. Son 

çalıĢmalar kalıcı sodyum kanallarının periferik sinirlerde varolduğunu ve toplam 

sodyum akımının duyusal aksonlarda %2.5'unu, motor aksonlarda ise %1'ini 

gerçekleĢtirdiğini göstermiĢtir (53). Israrlı sodyum akımı aksonal uyarılabilirliğin 

major belirleyicilerinden biridir ve artmıĢ oranları aksonlarda hipereksitabiliteye 

neden olur (4, 54, 55).  

         Reobaz membran uyarılabilirliğinin bir ölçütüdür ve nörofizyolojide süre 

kısıtlaması olmaksızın (pratikte bu değer 300 milisaniye civarındadır) aksiyon 

potansiyeli ya da kas kasılması gibi hücre membranlarında eĢik değerde 

depolarizasyon oluĢturabilen en küçük uyaran Ģiddetidir (56).  Reobazın iki katı 

Ģiddetindeki akıma karĢılık gelen süre kronaksi olarak adlandırılır (57). Reobaz ve 

kronaksi arasında ters bir iliĢki vardır. Reobaz değeri küçüldükçe kronaksi değeri 

artıĢ gösterir.  

         ġiddet-süre zaman sabiti (SDTc) ise eĢik akım değerinin, artan uyaran süresi ile 

düĢüĢ oranını yansıtır (58). SDTc ile reobaz arasında kronaksi de olduğu gibi ters bir 

iliĢki vardır. SDTc kısmen kalıcı sodyum kanallarının iletkenliğine bağlıdır, kalıcı 
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sodyum iletimi arttıkça büyür. SDTc' nin artıĢı artmıĢ uyarılabilirlik ile iliĢkilidir 

Bunun tersi olarak reobaz değerindeki artıĢ azalmıĢ uyarılabilirliğe iĢaret eder (5). 

SDTc, ayrıca Ranvier boğumlarında pasif membran özelliklerinden de etkilenir, bu 

iki faktör (ısrarlı sodyum iletkenliği ve pasif membran özellikleri) ayrı ayrı analiz 

edilemez (51). 

 

            ġiddet-Süre Eğrisi 

         YalıtılmıĢ tek hücrelerde yapılan deneylerde uyaran Ģiddetinin eĢik uyaran adı 

verilen bir değere ulaĢmadıkça aksiyon potansiyelinin oluĢmadığı görülmüĢtür. 

Uyaranların aksiyon potansiyelini yaratabilmeleri ancak belirli bir Ģiddet ve sürede 

uygulanmalarıyla olasıdır. Uyaranın etkili olabilen en düĢük Ģiddetine eĢik değer 

denir. EĢik değerden daha az Ģiddetli olan uyaranlar eĢik altı uyaranlar, daha Ģiddetli 

olanlar eĢik üstü olarak tanımlanır. EĢik değer, membran potansiyelini aksiyon 

potansiyelini doğuracak bir değere kadar depolarize eden uyaran Ģiddetidir. 

Laboratuvar ve klinikte uygulanan eĢik değerler sabit değildir. Bu değerler hücreden 

hücreye değiĢtiği gibi, birbirini izleyen uyarılar ya da metabolik ve hormonal 

etkilerle aynı hücrede değiĢimler gösterir. Reobaz da eĢik değer gibi aksiyon 

potansiyeli ya da kas kasılması gibi hücre membranlarında depolarizasyon 

oluĢturabilen en düĢük uyaran Ģiddetidir (58). 

         Elektriksel uyaran kullanıldığında, akım uygulama süresi (t) küçültülünce, eĢik 

akım Ģiddeti (IeĢik) yükselmektedir. Buna göre bir aksonu elektriksel olarak uyarmak 

için en düĢük elektrik yükünün gerektiği (Q = IeĢik.t) anlaĢılmaktadır. Dikdörtgen 

Ģekilli akım uyarıları ile çalıĢırken eĢik akım Ģiddetinin, uygulama süresine göre, 

değiĢimi hiperbolik bir eğridir (ġekil 1). 
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                 ġekil 1: ġiddet-süre eğrisi 

                  

         ġiddet-süre eğrisi olarak adlandırılan bu eğri, deneysel olarak aĢağıdaki 

bağıntıya uyar.  

                                                         IeĢik:   

 

         Eğri, en düĢük derece akım Ģiddetinin altında, uygulama süreleri ne kadar uzun 

olursa olsun, uyartı oluĢturulamayacağını ortaya koymaktadır. Bu akım Ģiddeti 

reobazdır. Benzer Ģekilde belli bir sürenin altında da akım Ģiddeti ne kadar yüksek 

olursa olsun uyartı oluĢturulamaz. EĢik akım Ģiddetinin t→∞ için aldığı sınır değer, 

reobaz (b) akım Ģiddetinin karĢılığıdır: 

 

 

         Bağıntıya göre, t'nin çok küçük olması durumunda b terimi önemsiz kalır ve 

aĢağıdaki Ģekilde yazılır (59). 

                       

   a=IeĢik.t   
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          ġiddet-süre eğrisi ilk olarak 1901 yılında G. Weiss tarafından bulunmuĢtur ve 

L. Lapicque tarafından 1909 yılında reobaz kelimesinin türetilmesiyle kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır (60).  Weiss, 1901'de kurbağa sinirleri üzerinde yaptığı çalıĢmayla   

yük-süre arasındaki iliĢkiyi aĢağıdaki formülle göstermiĢtir. Bu formül temel formül 

olarak bilinir. 

Q= a+bt 

         Formülde ''Q'' uyaran yükü, ''t'' süre, ''a ve b''ise sabit değerlerdir. 1983 yılında 

Bostock, Weiss'ın bu formülündeki a ve b sabitlerinin reobazik akım (IRh) ve Noble 

ve Stein tarafından 1966'da çok kısa uyarı için gereken yük eĢik değeri ile reobaz 

arasındaki oran olarak tanımlanan Ʈ SD (=SDTc) ile yer değiĢtirebileceğini 

bildirmiĢtir. Böylelikle Weiss'ın denklemi aĢağıdaki Ģekli alır (61). 

Q= IRh (t+ Ʈ SD) ve 

Q=I.t olarak bilindiğine göre 

I.t= IRh (t+ Ʈ SD) olarak gösterilir. 

         Q=uyaran yükü, IRh= reobazik akım, t=uyaran süresi, Ʈ SD= Ģiddet-süre zaman 

sabiti (=SDTc), I=belli bir t süresi için gereken uyaran akımını ifade eder. Reobaz ve 

SDTc doğrusal yük-süre grafiğinden doğrudan belirlenebilir. SDTc, süre ekseni 

boyunca doğrunun x eksenini kestiği noktayken reobaz bu doğrunun eğimidir (ġekil 

2). Zaman sabiti artan uyaran süresi ile eĢik akım değerinin düĢüĢünü yansıtır. 

Sonsuz uzunluktaki uyarana karĢılık gelen akım reobaz değeridir (56). 
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ġekil 2: SDTc ve reobaz değerlerinin hesaplanması  

Yük ( ma X msn) olarak y ekseninde yerini alırken uyarım süreleri x ekseninde yer almaktadır. SDTc 

doğrunun x eksenini kestiği yerdeki değerken (y=0 iken), reobaz bu doğrunun eğimidir. 

 

            SDTc ve Reobazın Nörobiyolojik Önemi 

         GeçmiĢte Ģiddet-süre eğrileri ve reobaz tanımları sinir hasarını değerlendirmede 

kullanılmıĢtır; günümüzde ise diyabetik nöropati, kronik inflamatuar demyelinizan 

nöropati, Machado-Joseph Hastalığı, amyotrofik lateral skleroz gibi birçok nörolojik 

patolojinin klinik değerlendirilmesinde rol oynar (56,62). 

         Periferik nöropatiler, amyotrofik lateral skleroz ve spinal musküler atrofi gibi 

alt motor nöron hastalıklarında motor aksonların kaybına genellikle geride kalan 

motor nöronların kollateral inervasyonu ya da hasarlı aksonların rejenerasyonu eĢlik 

eder. Deneysel çalıĢmalar sinirlerin büyürken ve filizlenirken aksolemmada sodyum 

kanallarının aĢırı sayıda ortaya çıktığını göstermiĢtir. Sodyum kanallarındaki bu lokal 

yeniden düzenlenme aksonal uyarılabilirliği artırır (63,64). Önceki çalıĢmalar 

amyotrofik lateral skleroz, spinal musküler atrofi ve periferik nöropatilerde SDTc ile 

değerlendirilen kalıcı sodyum kanallarında artıĢa bağlı olarak motor aksonlarda 

uyarılabirliğin arttığını göstermiĢtir (56). Aksonal hasarlanma ile ortaya çıkan 

aksonal filizlenme ve sodyum kanal artıĢı SDTc'nin artıĢına ve reobazda azalmaya 

http://en.wikipedia.org/wiki/Diabetic_neuropathy
http://en.wikipedia.org/wiki/Machado-Joseph_Disease
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neden olur. SDTc, reobaza ek olarak eĢik akım değerinin yanı sıra süreden de 

etkilenir böylece reobaza göre daha kapsamlı bir görüĢ sağlar. Yerdelen ve 

arkadaĢları bu artıĢı uyarılabilirlik artıĢına dayandırmıĢlardır (5). 

            Diyabetik polinöropati de hiperglisemi ile direk iliĢkili olarak metabolik 

faktörler ve aksonal dejenerasyon ve demyelinizasyon gibi yapısal değiĢikliklerin 

kompleks etkileĢimi ile ortaya çıkar (65). Sinir disfonksiyonun temelindeki 

mekanizmalar iyi anlaĢılamamıĢtır ancak metabolik faktörlerin akut geriye 

dönüĢümlü fonksiyonel bozukluğa yol açtığı tahmin edilmektedir. Metabolik 

faktörler polyol yolunun aktivasyonuna ve Na
+
-K

+
 ATPaz aktivitesinde azalmaya 

neden olur. Glikozun sorbitole dönüĢümündeki artıĢ ve myoinositolün azalması, Na
+
-

K
+
 ATPaz inaktivasyonuyla sonuçlanır. Na

+
-K

+
 ATPaz pompasının inaktivasyonu, 

akson içi birikimiyle aksolemma boyunca sodyum gradientinde azalmayla sonuçlanır 

(66). Membran sodyum gradientinde değiĢim aksonal sodyum iletkinliğini etkiler, bu 

durum glisemik kontrolle  düzeltilebilir. 

 

            Ġskelet Kasının Periferik Sinir Tarafından Uyarılmasının Organizasyonu  

         Spinal kanalı terkeden her motor nöron, sayısı kasın tipine bağlı olmak üzere, 

birçok kas lifini inerve eder. Genelde kontrolün hassas yapılması gereken ve hızlı 

reaksiyon veren küçük kaslarda, herbir motor ünitede birkaç kas lifi vardır. Diğer 

taraftan gastroknemius kası gibi çok ince kontrol gerektirmeyen büyük kaslarda, bir 

motor ünitede birkaç yüz kas lifi bulunabilir. 

         Her motor ünitedeki kas lifleri bir kasta birbirine bağlı değildir, onun yerine 3-

15 liflik mikrodemetler halinde diğer motor ünitelerin üstüne binerler. Bu içiçe 

geçme motor ünitelerin tamamen ayrı segmentler halinde hareket etmesi yerine 

birbirini destekleyecek Ģekilde kasılmasını sağlar. 

         Merkezi sinir sistemi kas kasılması için zayıf bir sinyal gönderdiği zaman, önce 

sayıca az ve küçük kas liflerini içeren motor üniteler uyarılırlar. Sinyalin gücü 

arttıkça, giderek daha büyük motor üniteler uyarılmaya baĢlar. En büyük motor 

üniteler en küçük olanlara kıyasla 50 kat fazla kontraktil güce sahiptir. Henneman'ın 

Büyüklük Ġlkesi denen bu özellik önemlidir, çünkü kasılmaların basamak halinde 
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oluĢması, büyük güç gerektiğinde kas kuvvetinin dereceli olarak artmasını sağlar. 

Henneman'ın Büyüklük Ġlkesi'nin nedeni, daha küçük motor ünitelerin küçük motor 

sinir lifleri tarafından yönetilmesi ve spinal kanaldaki küçük motonöronların 

uyarılabilirliklerinin büyük olanlardan fazla olmasıdır, dolayısıyla doğal olarak ilk 

önce onlar uyarılır (67). Henneman'ın Büyüklük Ġlkesi'ne göre kas liflerininin 

büyüklük, metabolizma ve fonksiyonel özellikleri onları inerve eden motonöron ile 

tam olarak eĢleĢir. YavaĢ kasılan ve aerobik kontraksiyonun devam ettirilmesi için 

metabolik bileĢenler içeren küçük motonöronlar, küçük kas liflerini inerve eder. 

Buna karĢılık, büyük motonöronlar hızlı kontraksiyona adapte olmuĢtur ve anaerobik 

metabolizmadan faydalanan büyük kas liflerini inerve ederler (68).  

         Farklı kasları innerve eden sinir lifleri aynı periferik sinir içerisinde birbirinden 

farklı seyrederler. Sinir liflerinin çapları innerve ettikleri kasın kütlesi ve 

proksimodistal yerleĢimi ile orantılıdır. Ġletim hızı sinir lifinin çapı ile doğru 

orantılıdır. Dolayısıyla daha büyük ve daha proksimal yerleĢimli kaslara giden sinir 

liflerinin daha büyük ve hızlı lifler olduğu öngörülebilir (7). 

         Eğer kayıtlama farklı proksimodistal yerleĢimli kaslardan yapılır ise aynı 

periferik sinir içerisinde farklı çaptaki liflerin iletim parametrelerini göstermek 

mümkün olabilir. Bu durum polinöropati gibi hastalıklarda periferik sinirin 

proksimal ya da distal kasa giden liflerinin aynı biçimde tutulup tutulmadığının 

araĢtırılması için kullanılabilir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

         ÇalıĢmaya Ocak 2012 - Ağustos 2012 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi Nöroloji Polikliniği'ne, Dahiliye 

Polikliniği'nde Tip 2 diyabet tanısı konularak polinöropati açısından EMG tetkikleri 

yapılması için yönlendirilen ve rutin EMG’lerinde polinöropati saptanmayan 30-70 

yaĢ arası 60 hasta ve sağlıklı 30 gönüllü katılımcı dahil edildi. Katılımcılar 

çalıĢmanın içeriği, amacı ve uygulanıĢı konusunda bilgilendirildi ve tümünün 

onayları alındı (Ek-1,2). 

    

         ÇalıĢmaya dahil edilme ölçütleri: 

1. 30-70 yaĢ arasında olma, 

2. Dahiliye polikliniğinde Tip 2 diyabet tanısı konmuĢ olma, 

3. Ġnsülin kullanmama (oral antidiyabetik alanlar dahil edildi), 

4. Rutin sinir ileti çalıĢmalarının normal sınırlarda olması, 

5. Biyokimyasal incelemede kan glikoz ve HbA1c düzeyi dıĢında kan değerleri 

normal sınırlarda olma, 

6.ÇalıĢmaya katılmak için istekli olma. 

 

         ÇalıĢmadan dıĢlanma ölçütleri: 

      1. Ġnsülin kullanma, 

      2. Sinir ileti çalıĢmalarında bozukluk saptanması, 

      3. DM dıĢında baĢka sistemik hastalığının olması, 

4. Polinöropatiye neden olabilecek romatolojik, hematolojik, immünolojik ve 

neoplastik hastalık varlığı ya da ağır metal, ilaç intoksikasyonu öyküsü olma, 

5. Santral veya periferik sinir lezyonuna neden olan hastalıkların varlığı 

(Travmatik beyin hasarı, siringomyeli, brakiyal pleksus lezyonu, travmatik sinir 

kesisi, tuzak nöropati vb.), 

      6. Ekstremitenin tamamı veya bir kısmının bütünlüğünü bozan travma geçirmiĢ 

      hastalar (parmak amputasyonu vb)    

      7. Kök lezyonuna neden olan diskopatiler veya dejeneratif hastalıkların varlığı, 

      8. Kognitif fonksiyonları bozuk olma, 
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      9. Nörolojik muayenede kalın lif nöropati varlığını düĢündüren derin tendon           

          refleksi (DTR) azalması, vibrasyon, pozisyon ve diskriminatif duyu bozukluğu  

          varlığı, 

     10. Ġyon kanalları üzerine etkili ilaç kullanma. 

         Katılımcıların anamnez, özgeçmiĢ ve soygeçmiĢ bilgileri alındı. Ayrıntılı 

sistemik ve nörolojik muayeneleri yapıldı. Hasta ve kontrollerde aĢağıdaki 

biyokimyasal tetkikler çalıĢıldı. 

         1. Tam kan 

         2. Sedimantasyon 

         3. Glikoz, üre, kreatinin, Na, K, ALT, AST, lipid profili 

         4. Vitamin B12 düzeyi 

         5. HbA1c (Glikolize hemoglobin) düzeyi 

         6. TSH 

         Yukarıdaki ölçütlere uyan ve rutin EMG'de polinöropati saptanmayan hastalara 

Türkçe geçerliliği ve güvenilirliliği Yücel ve arkadaĢları tarafından yapılan Leeds 

ağrı ve nöropatik semptom skalası (LANSS) uygulandı (69) (Tablo 3). 

           

         Toplam ≥12 puan (12 ve üzeri) alan 30 hasta nöropatik ağrısı olanlar 

(DM+NA) grubu, hipergliseminin etkilerini dıĢlamak için benzer glisemi seviyesine 

sahip ancak toplam ≤11 puan (11 ve altı) alan 30 hasta ise nöropatik ağrı ölçütünü 

karĢılamayanlar (DM-NA) grubu olarak belirlendi. 
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Tablo 3: Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS) 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LANSS ağrı ölçeği - sorgu  
AĢağıdaki soruları yanıtlarken, geçen hafta boyunca çektiğiniz ağrınızın nasıl 

olduğunu düĢünün. Yapılan tanımlamaların çektiğiniz ağrıya tam olarak uyup 

uymadığını belirtin.  

 1.Ağrınız, cildinizde tuhaf ve hoĢ olmayan duygular oluĢturuyor mu? Bu hisler 

batma, karıncalanma ve sızlama olarak tarif edilebilir.  

 HAYIR - Ağrımı bu Ģekilde hissetmiyorum. (0)  

 EVET - Bunları yoğun olarak hissediyorum. (5)  

 

 2.Ağrılı bölgede cildinizin normalden farklı bir renk ve görünümü var mı? Bu 

görünüm benekli, lekeli veya daha kırmızı ya da pembe olarak tarif edilebilir.  

 HAYIR - Ağrım cildimin renginde değiĢikliğe neden olmuyor. (0)  

 EVET - Ağrım cildimin normalden farklı görünmesine neden oluyor. (5)  

 

 3.Ağrınız o cilt bölgesini dokunmaya duyarlı hale getiriyor mu? Bu anormal 

duyarlılık, cildinize hafif bir dokunmayla hoĢ olmayan bir his oluĢması veya sıkı 

bir giysi giydiğinizde ağrı hissetmeniz olarak tarif edilebilir.  

 HAYIR - Ağrım nedeniyle, ilgili cilt bölgemde anormal bir duyarlılık yok. (0)  

 EVET - Ġlgili cilt bölgemde dokunmaya karĢı anormal bir duyarlılık var. (3)  

 

 4.Ağrınız ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden ve çok 

Ģiddetli ortaya çıkıyor mu? Bu durum elektrik çarpması, sıçrama, zonklama ve 

patlama gibi tarif edilebilir.  

 HAYIR - Ağrım bu Ģekilde ortaya çıkmıyor. (0)  

 EVET - Sıklıkla böyle hissediyorum. (2)  

 

 5.Ağrılı bölgenizdeki cildin ısısında bir değiĢiklik hissediyor musunuz? Bu 

anormallik sıcaklık veya yanma hissi olarak tarif edilebilir.  

 HAYIR - Böyle bir farklılık hissetmiyorum. (0)  

 EVET - Sıklıkla böyle hissediyorum. (1)  

 

LANSS ağrı ölçeği - muayene  

1.ALLODĠNĠ  
Bir pamuk parçası önce ağrılı olmayan bölgeye, ardından ağrılı bölgeye hafifçe 

dokundurularak hastanın yanıtı değerlendirilir. Eğer ağrılı olmayan bölgede 

duyu normal ancak ağrılı bölgede ağrı veya hoĢ olmayan bir his (karıncalanma, 

sızlama) oluĢuyor ise allodini vardır.  

a. HAYIR - Ġki bölgede de duyu normal. (0)  

b. EVET - Ağrılı bölgede allodini var (ağrılı olmayan bölge normal). (5)  

 

2.ĠĞNE UCU TESTĠ (PIN-PRICK)EġĠK DEĞERĠNDE DEĞĠġĠKLĠK (PPT)  
Ġğne ucu testi eĢik değerini belirlemek amacıyla 2 ml’lik enjektörün içine 

yerleĢtirilen 23 G (mavi) bir iğne (iğnenin ucu enjektörden çıkacak Ģekilde) 

hafifçe, önce ağrılı olmayan sonra da ağrılı bölgede cildin üzerine konarak iki 

bölge kıyaslanır.  

Eğer ağrısız bölgede keskin bir batma hissi alınırken ağrılı bölgede farklı bir 

his/duygu varsa; örneğin his yok ya da kaba, künt bir his (yüksek PPT) veya çok 

ağrılı bir his (düĢük PPT), PPT değiĢmiĢtir.  

a. HAYIR - Ġki bölgede de eĢit his/duygu/algılama. (0)  

b. EVET - Ağrılı bölgede PPT farklı his/duygu/algılama. (3)  
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         Elektrofizyolojik Testler 

         Ġncelemeler Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

Elektrofizyoloji Laboratuarı'nda Nicolet EDX marka EMG cihazında yapıldı. 

ÇalıĢmada uyarı için Viasys marka bipolar stimulatör (Part number: 16893 T) ve 

kayıt için Viasys marka bar elektrod (Part number: 16934) kullanıldı. 

          1. Sinir İletim İncelemeleri 

         ÇalıĢmaya dahil edilen kontrol ve hasta grubundaki katılımcılarda polinöropati 

varlığını dıĢlamak amacıyla duyusal olarak bilateral sural, sağ median ve sağ ulnar 

sinirler, motor olarak bilateral tibial, peroneal, sağ ulnar ve sağ median sinirler 

çalıĢıldı. Oda ısısı hemen her zaman sabit tutulmaya çalıĢıldı ve hiç 24
o
C altına 

düĢmedi. 

         Peroneal sinir motor iletim incelemesinde ayak bileği distal ön yüzünden (kayıt 

yerinin 9 cm proksimali) ve fibula baĢı 1-2 cm altından supramaksimal stimulus 

verilerek EDB (ekstansör digitorum brevis) kasından kayıt alındı. 

         Tibial sinir motor iletim incelemesinde medial malleol iç kenarı (kayıt yerinin 9 

cm proksimali) ve popliteal çukurdan supramaksimal stimulus verilerek AH 

(abduktör hallusis) kasından kayıt alındı. 

         Sural sinir duyu iletim incelemelerinde bacak dorsolateralinden (kayıt yerinin 

14 cm proksimali) antidromik, supramaksimal uyarım verilerek lateral malleol 

lateraline yerleĢtirilen bar elektrotla kayıt edilerek yapıldı. 

         Motor ve duyusal ileti çalıĢmaları için ekran süpürme süresi 20 ms, duyarlılık 

motor ileti çalıĢmaları için 5 mv, duyusal ileti çalıĢmaları için 20 μv idi. Sinir iletim 

çalıĢmalarında elde edilen veriler Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı Elektrofizyoloji Laboratuvarı'nda kullanılan normal sınırlara (70) göre 

değerlendirildi (Tablo 4,5). 
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Tablo 4: Sinir ileti çalıĢmasında incelenen parametrelerin normal değerleri (Motor 

iletim incelemeleri için) (70). 

Sinir Kayıt Yeri Amplitüd (mV) Ġletim Hızı 

(m/sn) 

Distal Latans 

(msn) 

Median  APB ≥4.0 ≥49 ≤4.4 

Ulnar ADM ≥6.0 ≥49 ≤3.3 

Tibial AH ≥4.0 ≥41 ≤5.8 

Peroneal EDB ≥2.0 ≥44 ≤6.5 

 

msn:milisaniye 

 

Tablo 5: Sinir ileti çalıĢmasında incelenen parametrelerin normal değerleri (Duyu 

iletim incelemeleri için) (70). 

Sinir Amplitüd (μV) Ġletim Hızı (m/sn) 

Median ≥20.0 ≥50 

Ulnar ≥17.0 ≥50 

Sural ≥6.0 ≥40 

 

μV:mikrovolt 

 

         2. Aynı Periferik Sinirin Distal ve Proksimal Segmentlerinin İletim 

Parametrelerinin İncelenmesi  

          Peroneal sinir için görece distal bir segment (diz altı - bilek) ile daha proksimal 

bir segmentin (diz altı - diz üstü) motor sinir iletimi karĢılaĢtırılması planlandı. Bu 

amaçla EDB kasından kayıtlama yapılırken diz üstü-diz altı segmenti için lateral 

popliteal çukur ve fibula baĢının 1-2 cm altından, diz altı-bilek segmenti için fibula 

baĢının 1-2 cm altından ve ayak bileğinin ön yüzünde tibialis anteriorun hafifçe 

lateralinden uyarı verildi ve bu iki segmentin iletim parametreleri karĢılaĢtırıldı.  

         Aynı yöntem tibial sinir için de planlandı ancak hedeflenen proksimal segment 

kaydı için gereken popliteal çukur üstü uyarım ile kayıtlama alınamadı. Yakın iğne 

tekniği de etik açıdan uygun olmadığı için yapılmadı. Bu nedenle çalıĢmanın 2. 

aĢamasındaki distal-proksimal segment karĢılaĢtırması için peroneal sinir kullanıldı.  
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         3. Aynı Periferik Sinir İçerisindeki Farklı Çaptaki Liflerin İletim 

Parametrelerinin İncelenmesi  

         Bu aĢamada yukarıda belirtilen yöntem ile farklı iki kastan kayıt alınarak aynı 

periferik sinir boyunca birlikte seyreden farklı çaptaki liflerin iletim parametrelerinin 

karĢılaĢtırılması planlandı. Bu amaçla peroneal sinirin inerve ettiği TA ve EDB 

kaslarından kayıtlama ile peroneal sinirin iki ayrı kasa giden liflerinin iletim 

parametreleri karĢılaĢtırıldı.  

         TA kasından kayıt alınarak lateral popliteal çukur ve fibula baĢının 1-2 cm 

altından uyarı verildi. EDB kasından kayıt alınarak fibula baĢının 1-2 cm altından ve 

ayak bileğinin ön yüzünde tibialis anteriorun hafifçe lateralinden uyarı verildi. 

Böylece proksimal yerleĢimli daha büyük boyutlu bir kasa giden sinir lifleri ile distal 

yerleĢimli daha küçük boyutlu bir kasa giden sinir lifi grubunun iletim parametreleri 

karĢılaĢtırıldı.      

         4. SDTc ve Reobaz İncelemesi 

         Peroneal sinir için fibula baĢından uyarılarak tibialis anterior ve ekstansör 

digitorum brevis kaslarından, tibial sinir için ise popliteal çukurdan uyarılarak 

gastroknemius ve abdüktör hallusis kaslarından kayıtlama yapıldı. BKAP 

amplitüdleri tepeden tepeye ölçüldü. Bir msn'lik uyarımda tepe yanıtı bulunduktan 

sonra bu yanıt amplitüdünün %40'ı hedef amplitüd olarak belirlendi (5,6). Sonrasında 

0.02, 0.05, 0.1, 0.2, 0.5 ve 1 msn'lik uyarım süreleri için bu hedef amplitüdün elde 

edilmesini sağlayan her bir uyarı Ģiddeti ayrı ayrı kaydedildi. Bu veriler kullanılarak 

Ģiddet-süre eğrileri düzenlendi ve veriler Weiss formülünde yerlerine konarak her bir 

bireyde SDTc ve reobaz değerleri hesaplandı, aĢağıda sıralamıĢ olduğumuz Ģekilde 

de karĢılaĢtırmalar yapıldı. 

         a. Öncelikle gruplar arası periferik sinir uyarılabilirlik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılabilmesi için tüm gruplarda incelenen 4 kas için SDTc ve reobaz değerleri 

karĢılaĢtırıldı. 

         b. Daha sonra her grupta kendi içinde karĢılaĢtırmalar yapıldı. 
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         i. Var olan patolojik sürecin distal ya da proksimal ağırlıklı mı olduğunun 

değerlendirilmesi için tüm gruplarda EDB kasından kayıtla distal (bilek) ve 

proksimal (fibula baĢı) uyarımla elde edilen SDTc ve reobaz değerleri karĢılaĢtırıldı. 

         ii. Son olarak nöropatik sürecinin aynı periferik sinirin farklı çaptaki iki lif 

grubu arasında farklılık gösterip göstermediğini anlayabilmek için her grubun kendi 

içinde diz altı-bilek segmentinde, görece daha ince liflerle uyarılan EDB kası ve daha 

kalın liflerle uyarılan TA kaslarından kayıt alınarak elde edilen SDTc ve reobaz 

değerleri karĢılaĢtırıldı. 

         Ġstatistiksel Analizler 

         ÇalıĢmanın istatistiksel değerlendirmesi SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences for Windows) 17.0 programı kullanılarak yapıldı. Tüm veriler 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotlar (Sayı, Yüzde, Ortalama, Standart 

sapma) kullanıldı. 

         Hasta gruplarının HbA1c düzeyleri ve hastalık sürelerini karĢılaĢtırmak için 

bağımsız örneklem T testi kullanıldı. Niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ikiden 

fazla grup varlığında, parametrelerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında tek yönlü 

ANOVA ve sonrasında ikili karĢılaĢtırmalar için 'en küçük anlamlı fark' (least 

significant difference-LSD) testi kullanıldı. Grup içi karĢılaĢtırmalarda EĢ gruplarda 

T testi uygulandı. 

         Elde edilen bulgular %95 güven aralığında, %5 anlamlılık düzeyinde 

değerlerlendirildi. 

         Etik Kurul Onayı 

         ÇalıĢmaya baĢlamadan önce bu çalıĢmanın yapılmasında etik uygunluk 

açısından Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Komisyonu'ndan 27.09.2011 tarih ve 17 sayılı kurul toplantısı kararı ile onay 

alınmıĢtır (Ek-3).  
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BULGULAR 

 

         Gruplar arasında yaĢ ortalamaları ve cinsiyet dağılımları arasında istatistiksel 

bir fark saptanmadı (Tablo 6). 

         Bunun yanında iki diyabetik grup benzer hastalık özelliklerine sahipti. 

Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grupta (DM-NA) ortalama HbA1c düzeyi 

6,91 mg/dl iken hem diyabetik olup hem de nöropatik ağrısı olan grupta (DM+NA) 

7,20 mg/dl olarak saptandı. Ortalama hastalık süresi DM-NA grubunda 8,41 yıl iken 

DM+NA grubunda 8,72 yıl idi. Gruplar arasında HbA1c düzeyleri ve hastalık 

süreleri arasında istatistiksel bir fark saptanmadı (Tablo 6). 

Tablo 6: Olguların yaĢ, HbA1c düzeyi, hastalık süresi ortalamaları ve cinsiyet 

dağılımları 

Gruplar Kontrol DM-NA DM+NA Test adı p 

YaĢ (yıl±SS) 52,91±10,9 54,50±10,1 53,21±9,6 T testi 0,085 

Cinsiyet 

(sayı) 

K=15 (%50) 

E=15 (%50) 

K=16 (%53,3) 

E=14 (%46,6) 

K=14 (%46,6) 

E=16 (%53,3) 

T testi 0,068 

HbA1c 

(mg/dl) 

 6,91±0,51 7,20±0,62 T testi 0,072 

Hastalık 

süresi (yıl) 

 8,41±1,6 8,72±1,5 T testi 0,09 

 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

K: Kadın cinsiyet 

E: Erkek cinsiyet 

 

           1. Sinir İletim İncelemeleri 

        Kayıt alınan tüm kaslarda amplitüd, sinir ileti hızı ve distal latans değerlerinde 

gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 7). 
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Tablo 7: Kayıt alınan kaslarda amplitüd, sinir ileti hızı ve distal latans değerlerinin 

gruplara göre dağılımı 

 Kontrol 

 

 

 

 

 

DM-NA 

(Ort±SS) 

DM+NA Test adı p 

 

Ulnar 

motor 

Amp(Ort±SS) 9,8±2,6 9,0±2,1 8,7±2,2  

ANOVA 

0,091 

Hız(Ort±SS) 58,0±5,2 57,0±4,7 56,5±4,8 0,082 

DL(Ort±SS) 2,6±0,4 2,75±0,3 2,71±0,2 0,073 

 

Ulnar 

duyusal 

Amp(Ort±SS) 23,0±4,6 22,3±3,9 21,3±3,0  

ANOVA 

0,131 

Hız(Ort±SS) 60,0±5,1 58,7±5,3 57,9±5,0 0,092 

DL(Ort±SS) 2,65±0,5 2,64±0,21 2,6±0,3 0,112 

 

Median 

motor 

Amp(Ort±SS) 12,1±3,5 11,2±3,6 10,9±3,7  

ANOVA 

0,105 

Hız(Ort±SS) 57,5±6,2 56,3±5,8 56,7±5,2 0,075 

DL(Ort±SS) 3,2±0,8 3,3±0,41 3,41±0,45 0,063 

 

Median 

duyusal 

Amp(Ort±SS) 26,3±5,60 24,1±3,2 24,8±3,1  

ANOVA 

0,089 

Hız(Ort±SS) 59,3±6,9 58,8±4,7 57,8±4,3 0,065 

DL(Ort±SS) 2,9±0,5 3,0±0,2 3,12±0,19 0,054 

 

Tibial 

motor 

Amp(Ort±SS) 9,1±3,0 8,8±3,5 8,6±2,9  

ANOVA 

0,087 

Hız(Ort±SS) 47,3±5,2 46,5±5,4 45,9±4,4 0,070 

DL(Ort±SS) 4,9±0,6 5,12±0,28 5,09±0,31 0,120 

 

Peroneal 

motor 

Amp(Ort±SS) 5,2±3,2 5,14±2,7 5,4±2,5  

ANOVA 

0,064 

Hız(Ort±SS) 51,0±5,0 49,5±4,0 49,6±4,3 0,072 

DL(Ort±SS) 5,8±0,3 5,9±0,1 5,92±0,2 0,069 

 

Sural 

Amp(Ort±SS) 8,0±3,8 7,8±2,7 7,6±2,5  

ANOVA 

0,058 

Hız(Ort±SS) 48,0±6,2 46,2±5,6 47,0±5,0 0,080 

DL(Ort±SS) 3,7±0,3 3,91±0,4 3,98±0,3 0,075 

 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

Amp: Amplitüd, DL: Distal latans, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma 



28 
 

         2. Aynı Periferik Sinirin Distal ve Proksimal Segmentlerinin İletim 

Parametrelerinin İncelenmesi  

            EDB kasından kayıtla diz üstü-diz altı ve diz altı-bilek segmentlerinin iletim 

hızı ve amplitüdleri her grubun kendi içinde karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı  (Tablo 8,9,10). 

Tablo 8: EDB kasından kayıtla diz üstü-diz altı, diz altı-bilek segmentlerinde iletim 

hızı ve amplitüd değerlerinin kontrol grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar Kontrol 

EDB kayıt Diz üstü-Diz altı Diz altı-Bilek Test adı p 

Hız(Ort±SS) 50,7±3,9 51,0±5,0 T testi 0,069 

Amplitüd(Ort±SS) 5,6±2,7 5,2±3,2 T testi 0,084 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis  

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

Tablo 9: EDB kasından kayıtla diz üstü-diz altı, diz altı-bilek segmentlerinde iletim 

hızı ve amplitüd değerlerinin DM-NA grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar DM-NA 

EDB kayıt Diz üstü-Diz altı Diz altı-Bilek Test adı p 

Hız(Ort±SS) 49,2±3,5 49,5±4,0 T testi 0,070 

Amplitüd(Ort±SS) 5,3±3,0 5,14±2,7 T testi 0,059 
 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup  

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

Tablo 10: EDB kasından kayıtla diz üstü-diz altı, diz altı-bilek segmentlerinde iletim 

hızı ve amplitüd değerlerinin DM+NA grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar DM+NA 

EDB kayıt Diz üstü-Diz altı Diz altı-Bilek Test adı p 

Hız(Ort±SS) 50,2±3,7 49,6±4,3 T testi 0,090 

Amplitüd(Ort±SS) 4,9±2,1 5,4±2,5 T testi 0,081 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis  

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup  

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 
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         3. Aynı Periferik Sinirin Görece Farklı Çaptaki Liflerinin İletim 

Parametrelerinin İncelenmesi  

         Fibula baĢından ve diz üstünden uyarım ile TA ve EDB kayıtla elde edilen 

amplitüd ve iletim hızı değerlerini her grupta birbirleriyle karĢılaĢtırıldı. TA kasının 

iletim hızı ve amplitüd değerlerinde EDB'ye göre silik bir yükseklik gözlemlemekle 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 11, 12, 13). 

Tablo 11: EDB ve TA kasından kayıtla iletim hızı ve amplitüd değerlerinin kontrol 

grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar Kontrol 

 EDB TA Test adı p 

Hız(Ort±SS) 51,0±5,0 55,0±5,0 T testi 0,084 

Amplitüd(Ort±SS) 5,2±3,2 6,2±3,2 T testi 0,120 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

TA: Tibialis anterior 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

Tablo 12: EDB ve TA kasından kayıtla iletim hızı ve amplitüd değerlerinin DM-NA 

grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar DM-NA 

 EDB TA Test adı p 

Hız(Ort±SS) 49,5±4,0 53,5±4,0 T testi 0,091 

Amplitüd(Ort±SS) 5,14±2,7 6,14±2,7 T testi 0,089 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

TA: Tibialis anterior 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

Tablo 13: EDB ve TA kasından kayıtla iletim hızı ve amplitüd değerlerinin DM+NA 

grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar DM+NA 

 EDB TA Test adı p 

Hız(Ort±SS) 49,6±4,3 52,6±4,3 T testi 0,090 

Amplitüd(Ort±SS) 5,4±2,5 6,6±2,4 T testi 0,085 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

TA: Tibialis anterior 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 
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         4. SDTc ve Reobaz İncelemesi 

         a. Gruplar Arası Karşılaştırmalar 

         Gruplar arasında SDTcEDB, SDTcTA, SDTcAH, SDTcGN, RhbEDB, RhbTA, 

RhbAH, RhbGN değerleri karĢılaĢtırıldı. DeğiĢkenlerin gruplara göre dağılımı Tablo 

14'te verilmiĢtir. 

Tablo 14: SDTcEDB, SDTcTA, SDTcAH, SDTcGN, RhbEDB, RhbTA, RhbAH, 

RhbGN değerlerinin gruplara göre dağılımı 

Gruplar Kontrol 

(Ort±SS) 

DM-NA 

(Ort±SS) 

DM+NA 

(Ort±SS) 

Test adı p 

SDTcEDB 366,400±71,451 372,983±28,195 398,800±32,284 ANOVA 0,026 

SDTcTA 354,600±59,425 357,153±34,766 382,653±32,816 ANOVA 0,028 

SDTcAH 380,400±74,204 386,320±30,602 413,410±34,818 ANOVA 0,030 

SDTcGN 368,000±51,570 375,690±30,223 402,000±34,116 ANOVA 0,003 

RhbEDB 3,160±0,268 3,140±0,321 2,777±0,234 ANOVA 0,000 

RhbTA 3,123±0,223 3,097±0,381 2,939±0,299 ANOVA 0,048 

RhbAH 3,032±0,291 2,883±0,332 2,740±0,310 ANOVA 0,002 

RhbGN 2,968±0,268 2,763±0,350 2,740±0,324 ANOVA 0,011 

SDTcEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının SDTc değeri 

SDTcTA: Tibialis anterior kasının SDTc değeri 

SDTcAH: Abdüktör hallusis kasının SDTc değeri 

SDTcGN: Gastroknemius kasının SDTc değeri 

RhbEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının reobaz değeri 

RhbTA: Tibialis anterior kasının reobaz değeri 

RhbAH: Abdüktör hallusis kasının reobaz değeri 

RhbGN: Gastroknemius kasının reobaz değeri 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 
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ġekil 3: Gruplar arasında SDTcEDB (Ekstansör digitorum brevis kasının SDTc 

değeri) değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar 

ise SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,597) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,011) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,041) 
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ġekil 4: Gruplar arasında SDTcTA (Tibialis anterior kasının SDTc değeri) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar ise 

SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,823) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,016) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,027) 
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ġekil 5: Gruplar arasında SDTcAH (Abdüktör hallusis kasının SDTc değeri) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar ise 

SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,651) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,013) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,041) 
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ġekil 6: Gruplar arasında SDTcGN (Gastroknemius kasının SDTc değeri) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar ise 

SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,456) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,001) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,012) 
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ġekil 7: Gruplar arasında RhbEDB (Ekstansör digitorum brevis kasının reobaz 

değeri)değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar 

ise SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,780) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,000) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,000) 
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ġekil 8: Gruplar arasında RhbTA (Tibialis anterior kasının reobaz değeri) 

değerlerinin  karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar ise 

SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,741) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,023) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,050) 
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ġekil 9: Gruplar arasında RhbAH (Abdüktör hallusis kasının reobaz değeri) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar ise 

SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,068) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,000) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,078) 
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ġekil 10: Gruplar arasında RhbGN (Gastroknemius kasının reobaz değeri) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması (Sütunlar aritmetik ortalamaları, siyah çubuklar ise 

SS'yi göstermektedir.) 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

*Tek yönlü ANOVA,  LSD (p= 0,014) 

** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,006) 

*** Tek yönlü ANOVA, LSD (p=0,776) 

          b. Grup içi karşılaştırmalar 

         i. Aynı periferik sinirin proksimal ve distal uyarımıyla elde edilen SDTc ve 

reobaz değerlerinin karşılaştırılması 

         EDB kasından kayıtla proksimal (fibula baĢı) ve distal (bilek) uyarımı ile elde 

edilen SDTc ve reobaz değerleri her grubun kendi içinde karĢılaĢtırıldı. Sonuç olarak 

her üç grupta istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 15,16,17). 
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Tablo 15: EDB kası proksimal ve distal uyarımla SDTc ve Rhb değerlerinin kontrol 

grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar Kontrol 

EDB  Proksimal 

(Ort±SS) 

Distal 

(Ort±SS) 

Test adı p 

SDTc 366,400±71,451 370,300±60,410 T testi 0,066 

Rhb 3,160±0,268 3,600±0,200 T testi 0,069 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

SDTc: Strength duration time constant 

Rhb: Reobaz 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

Tablo 16: EDB kası proksimal ve distal uyarımla SDTc ve Rhb değerlerinin DM-NA 

grubunda karĢılaĢtırılması 

Gruplar DM-NA 

EDB  Proksimal 

(Ort±SS) 

Distal 

(Ort±SS) 

Test adı p 

SDTc 372,983±28,195 358,320±20,950 T testi 0,115 

Rhb 3,140±0,321 3,200±0,102 T testi 0,085 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

SDTc: Strength duration time constant  

Rhb: Reobaz 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 
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Tablo 17: EDB kası proksimal ve distal uyarımla SDTc ve Rhb değerlerinin 

DM+NA grubunda  karĢılaĢtırılması 

Gruplar DM+NA 

EDB  Proksimal 

(Ort±SS) 

Distal 

(Ort±SS) 

Test adı p 

SDTc 398,800±32,284 400,800±29,180 T testi 0,075 

Rhb 2,777±0,234 2,402±0,306 T testi 0,096 

 

EDB: Ekstansör digitorum brevis 

SDTc: Strength duration time constant 

Rhb: Reobaz 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup  

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

        ii. Aynı periferik sinirin görece farklı çaptaki liflerinin uyarılabilirlik 

özelliklerini karşılaştırılması  

         Peroneal sinir için görece daha ince liflerinin ulaĢtığı EDB kası ve daha kalın 

liflerinin ulaĢtığı TA kasından kayıtla elde edilen SDTc ve Rhb değerleri sırasıyla 

kontrol grubu, DM-NA grubu ve DM+NA grubunda karĢılaĢtırılmıĢtır. Kontrol 

grubunda; SDTcEDB ile SDTcTA, RhbEDB ile RhbTA arasında bir farklılığın olup 

olmadığını belirlemek amacıyla yapılan analiz sonrası bulgular aĢağıda verilmiĢtir 

(Tablo 18).  

Tablo 18: Kontrol grubunda SDTcEDB ile SDTcTA, RhbEDB ile RhbTA 

karĢılaĢtırmalı değerleri 

 Ort±SS Ort±SS Test adı p 

SDTcEDB-

SDTcTA 

366,400±71,451 354,600±59,425 T testi 0,411 

RhbEDB- 

RhbTA 

3,160±0,268 3,123±0,223 T testi 0,621 

SDTcEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının SDTc değeri 

SDTcTA: Tibialis anterior kasının SDTc değeri 

RhbEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının reobaz değeri 

RhbTA: Tibialis anterior kasının reobaz değeri 

Ort:Ortalama SS:Standart sapma 
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         SDTcEDB ile SDTcTA ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0,411). RhbEDB ile RhbTA ortalamaları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,621). 

            DM-NA grubunda; SDTcEDB ile SDTcTA, RhbEDB ile RhbTA arasında bir 

farklılığın olup olmadığını belirlemek amacıyla yapılan analiz sonrası bulgular 

aĢağıda verilmiĢtir (Tablo 19). 

Tablo 19: DM-NA grubunda SDTcEDB ile SDTcTA, RhbEDB ile RhbTA 

karĢılaĢtırmalı değerleri 

 Ort±SS Ort±SS Test adı p 

SDTcEDB-

SDTcTA 

372,983±28,195 357,153±34,766 T testi 0,081 

RhbEDB- 

RhbTA 

3,140±0,321 3,097±0,381 T testi 0,655 

SDTcEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının SDTc değeri 

SDTcTA: Tibialis anterior kasının SDTc değeri 

RhbEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının reobaz değeri 

RhbTA: Tibialis anterior kasının reobaz değeri 

DM-NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olmayan grup  

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

 

         SDTcEDB ile SDTcTA ortalamalarının arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,081). RhbEDB ile RhbTA ortalamalarının arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,655). 

         DM+NA grubunda; SDTcEDB ile SDTcTA, RhbEDB ile RhbTA arasında bir 

farklılığın olup olmadığını belirlemek amacıyla yapılan analiz sonrası bulgular 

aĢağıda verilmiĢtir (Tablo 20). 
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Tablo 20: DM+NA grubunda SDTcEDB ile SDTcTA, RhbEDB ile RhbTA 

karĢılaĢtırmalı değerleri 

 Ort±SS Ort±SS Test adı p 

SDTcEDB-

SDTcTA 

398,800±32,284 382,653±32,816 T testi 0,046 

RhbEDB- 

RhbTA 

2,777±0,234 2,939±0,299 T testi 0,030 

SDTcEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının SDTc değeri 

SDTcTA: Tibialis anterior kasının SDTc değeri 

RhbEDB: Ekstansör digitorum brevis kasının reobaz değeri 

RhbTA: Tibialis anterior kasının reobaz değeri 

DM+NA: Diyabetik olup nöropatik ağrısı olan grup 

Ort: Ortalama 

SS: Standart sapma 

         SDTcEDB ile SDTcTA ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p=0,046). SDTcEDB ortalaması ( X =398,800) SDTcTA 

ortalamasından ( X =382,653) yüksektir. RhbEDB ile RhbTA ortalamaları arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,030). RhbEDB ortalaması 

( X =2,777) RhbTA ortalamasından ( X =2,939) düĢüktür. 
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TARTIġMA 

         ÇalıĢmamızda kontrol grubu ile diyabetik gruplar arasında rutin sinir iletim 

çalıĢmalarında anlamlı fark saptanmamıĢtır. Bu durum kalın lif tutulumu olmayan 

diyabetik hastalarda rutinde değerlendirilen sinir ileti çalıĢmalarının normal 

sınırlarda saptanabileceğini öne süren çalıĢmaları desteklemektedir. Tavee ve Zhou, 

ince lif nöropatisini göstermede rutin sinir iletim çalıĢmalarının yeterli olmadığını 

ince lif nöropatisi için özelleĢmiĢ testlerin gerektiğini bildirmiĢtir (71). Benzer 

Ģekilde Quattrini ve arkadaĢları da nöropatik ağrıdan yakınan diyabetik hastalarda 

bile sinir ileti çalıĢmalarının normal olabileceğini ileri sürmüĢtür (14). Bu hastalar 

karĢısında olası polinöropatiyi saptamak için daha dikkatli olunmalı ve detaylı 

nörolojik muayene yapılmalıdır (6). 

         Son dönemde, diyabetik nöropatinin erken tanısı için, var olan patolojik sürecin 

önemli bir komponenti olan ve daha erken ortaya çıkan ince lif nöropatisini 

saptamayı amaçlayan çalıĢmalar yapılmıĢtır (5,6,14,71). Ġnce lif nöropatisinde klinik 

bulgular yanında duyusal liflere özel testlerde bozukluk, cilt biyopsisinde epidermal 

sinir lifi yoğunluğunda azalma, sıcaklık testleri, sudomotor ve kardiyovagal 

testlerdeki bozukluklar bildirilmiĢtir (71). Shun ve arkadaĢları cilt denervasyonunu 

tip 2 diyabete bağlı nöropatinin baĢlıca özelliği olarak tanımlamıĢ ve eldiven-çorap 

tarzı hipoestezisi olan hastaların %81.6'sında intraepidermal sinir lifi yoğunluğunda 

azalma göstermiĢtir. Bu yüksek orana karĢın olguların ancak %50'sinde rutin sinir 

ileti çalıĢmalarında bozukluk saptamıĢlardır (72). Herhangi bir kastaki motor ünite 

sayısını tahmin etmek için elektromiyografinin kullanıldığı bir yöntem olan motor 

ünite sayısı kestirimi (=MÜSK) (Motor Unit Number Estimation=MUNE) tekniğinin 

kullanıldığı streptozosinle diyabet oluĢturulmuĢ fareler üzerinde yapılan deneysel 

çalıĢmada erken evrelerde BKAP amplitüdleri ve motor aktiviteler henüz normalken 

bile MÜSK'te azalma gösterilmiĢtir (73). Bu çalıĢmaların hepsi için önemli bir 

sınırlayıcı faktör, kullanılan yöntemlerin rutin uygulama için zor ve pahalı olmasıdır.  

         Bu durum rutin ileti çalıĢmalarını modifiye ederek uygulanabilecek ve altta 

yatan patolojik sürecin kalın liflerde daha erken ortaya konabilmesine olanak 

sağlayacak alternatif yöntemleri gündeme getirmiĢtir. Bu amaçla diyabetik 

nöropatinin erken teĢhisinde son dönemde üzerinde durulan bir baĢka alan periferik 
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sinir uyarılabilirlik özellikleridir. Bu yöntem ile rutin ileti çalıĢmaları ile 

değerlendirilebilen kalın liflerde henüz rutin iletilere yansımamıĢ olası bir patolojik 

sürecin gösterilebilmesi amaçlanmıĢtır. Periferik sinir uyarılabilirlik özelliklerini 

incelemek için geliĢtirilen birçok test sodyum kanallarının iĢleyiĢinden yola çıkarak 

geliĢtirilmiĢtir. Bunlar arasında çalıĢmamızda kullandığımız yöntem olan SDTc'nin 

yanı sıra toparlanma döngüsü, stimulus-yanıt eğrisi ve akım-eĢik değer iliĢkisi 

sayılabilir.  

         Yakın geçmiĢte ülkemizde yapılmıĢ deneysel bir çalıĢmada streptozosinle 

hiperglisemi geliĢtirilen ratlarda 2. ve 4. haftalarda sinir uyarılabilirlik özellikleri, 

klasik sinir ileti çalıĢmaları ve iletim hızı dağılım (conduction velocity distribution-

CVD) histogramları incelenmiĢtir. ÇalıĢma sonunda her iki diyabetik grupta reobaz 

ve kronaksi değerlerinde artıĢ saptanmıĢ ve bu artıĢ, azalmıĢ uyarılabilirliğin bir 

belirteci olarak değerlendirilmiĢtir (74). 

         ÇalıĢmamızda DM+NA grubunda, incelenen tüm kasların SDTc değerlerini, 

DM-NA grubu ve kontrol grubunun SDTc değerlerinden yüksek olduğunu saptadık. 

Elde ettiğimiz sonuçlar DM+NA grubunda diğer gruplara göre artmıĢ bir periferik 

sinir uyarılabilirliğini düĢündürmüĢtür. Bu durum nöropatik ağrı yakınması olan bu 

grupta, periferik sinirlerde baĢlayan patolojik bir sürecin elektrofizyolojik göstergesi 

olabilir. Nörodejenerasyonla birlikte aksonal kollaterallerin (6) ve ya sodyum 

kanallarının (75) artıĢı bu durumla ile ilgili olabilir.  

         DM-NA grubunun SDTc değerleri de kontrol grubundan yüksek olmakla 

birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Bu durum DM+NA grubunda 

saptanan farklılığın metabolik değiĢikliklere bağlı olmadığının bir göstergesi olarak 

düĢünülebilir. 

         ÇalıĢmamızda EDB ve TA kasları için hesaplanan reobaz değerleri DM-NA ve 

kontrol grubunda DM+NA grubundan yüksekti. AH ve GN kaslarında kontrol 

grubunun reobaz değerleri DM+NA grubundan yüksekti ancak DM-NA grubunun 

reobaz değerleri DM+NA grubundan yüksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Bu bulgular da DM+NA grubunda diğer gruplardan farklı 

olarak artmıĢ bir periferik sinir uyarılabilirliği ile uyumludur. DM-NA grubunda 
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beklenenin aksine istatistiksel olarak anlamlı olmayan bu fark SDTc değerinin 

reobaz değerine ek olarak akım ile birlikte süre değerini kapsaması ile ilgili olabilir. 

Bu da SDTc ölçümünün reobazdan daha duyarlı bir ölçüm olduğunu düĢündürebilir.  

         SDTc özellikleri yakın dönemde Yerdelen ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada geliĢmiĢ (rutin iletilere yansıyan) diyabetik polinöropatide kullanılmıĢtır 

(5). ÇalıĢmalarında klinik ve elektrofizyolojik olarak polinöropatinin mevcut olduğu 

hastalarda SDTc değerlerinde yükseklik saptamıĢlardır. Bu durumu artmıĢ 

uyarılabilirliğe bağlamıĢ ve diyabetik polinöropatide SDTc'deki artıĢın periferik 

hasara sekonder olarak geliĢen kollateraller ve aksonal filizlenmeye bağlı 

olabileceğini bildirmiĢlerdir. Böylece periferik sinir uyarılabilirlik özelliklerinin var 

olan nöropatik süreci göstermekte baĢarılı olarak kullanılabileceğini öne 

sürmüĢlerdir.      

         Bae ve arkadaĢları bu bulguları bir üst basamağa taĢıyarak, nöropatik 

yakınmaları olan nörolojik muayeneleri bozuk ancak sinir ileti çalıĢmaları normal 

diyabetik hastaların sinir uyarılabilirlik özellikleri üzerine çalıĢmıĢ, bu tabloyu erken 

preklinik nöropati olarak tanımlamıĢtır. Böylece rutin iletilere henüz yansımamıĢ 

nöropatik süreci bu yöntem ile gösterebilmeyi amaçlamıĢlardır. Aynı çalıĢmada bu 

hastalarda kontrol grubuna göre SDTc değerlerinde artıĢ göstermiĢler ve bunu 

nöropatik ağrısı olan grupta erken preklinik bir nöropatinin göstergesi olarak kabul 

etmiĢlerdir (76).  

         Bir baĢka çalıĢmada, Erdoğan ve arkadaĢları, önceki çalıĢmalarda elde edilen 

bulguların gerçekten nöropatik sürecin bir göstergesi mi yoksa bu hastalarda var olan 

metabolik tablonun (hipergliseminin) bir sonucu mu olduğunu göstermeyi 

amaçlamıĢlardır. Bunun için Bae ve arkadaĢları (76) gibi erken preklinik nöropatili 

grubun değerlerini kontrol grubu ile ve nöropatik ağrısı olmayan diyabetik hastalar 

ile karĢılaĢtırmıĢlardır. Elde ettikleri veriler sonucunda, nöropatik ağrısı olan grupta 

periferik sinir uyarılabilirlik özelliklerinin kontrol grubunun yanı sıra ağrısız 

diyabetik gruptan da farklı olduğunu, dolayısıyla bu sonucun altta yatan nöropatik 

süreci göstermekte baĢarılı olduğunu, metabolik tablodan bağımsız olduğunu öne 

sürmüĢlerdir (6).          
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         Bizim çalıĢmamızdaki sonuçlar da Erdoğan ve arkadaĢlarının elde ettiği 

sonuçlar ile benzerdir. Aksonal uyarılabilirliği yansıtan SDTc' nin nöropatik ağrı 

grubunda yüksek olması nöropatik ağrısı olan diyabetik grupta artmıĢ 

uyarılabilirlikle iliĢkili olabilir.   

         ArtmıĢ SDTc aksonal uyarılabilirlikte artıĢ olarak yorumlanır ve kalıcı sodyum 

kanal artıĢına bağlıdır (5,6). Parsiyel aksonal hasarlanma sonucunda oluĢan sinir 

rejenerasyonu veya kollateral aksonal filizlenmenin sodyum kanallarının artıĢına 

neden olduğu ve dolayısıyla SDTc artıĢına yol açtığı ileri sürülmektedir (6). 

         Sessiz C liflerinin 90%'ı Nav1.9 kanallarını taĢırlar. Sinir hasarı ve doku 

enflamasyonu normalde uyartılamayan bu nosiseptörleri de aktive eder. Sinir 

hasarından sonra Nav 1.3, Nav 1.7, Nav 1.8 ve Nav 1.9 periferik sinirler üzerinde artar 

(77,78). Kollateral artıĢının yanı sıra SDTc artıĢına neden olan bir diğer durum  

aksiyon potansiyellerinin üretilmesi ve yayılmasında elektrogenezisin en büyük 

sorumlusu olan VKSK'larının artıĢıdır. Hem tek bir deĢarjın baĢlama eĢiği, hem de 

yineleyen deĢarjlar için yineleme eĢiği hücre membranı üzerindeki iyon kanallarının 

yoğunluğuna bağlıdır. Normal koĢullarda deĢarj yineleme eĢiği tek bir deĢarjın 

baĢlama eĢiğinden fazladır. Ancak nöropatik ağrı koĢullarında periferik sinirler 

üzerindeki VKSK'larının yoğunluğundaki artıĢ her iki durumdaki eĢikleri birbirine 

çok yakın hale getirir (75). 

         Ne var ki yakın zamanda yapılmıĢ farklı çalıĢmalar artmıĢ SDTc değerlerinin  

nöropatik süreci göstermekte yetersiz kalabileceğini göstermiĢtir (79). Bu  

çalıĢmalar, çeliĢkili olarak, diyabetik nöropatide periferik sinir uyarılabilirliğinin 

azalmıĢ ya da değiĢmemiĢ olarak saptanabileceğini öne sürmüĢlerdir. Bu durum 

tartıĢmaya yol açabilir ancak bu çeliĢki, baskın olan patofizyolojik mekanizmanın 

farklı oluĢunun farklı elektrofizyolojik sonuçlar elde edilmesine neden olması ile 

açıklanabilir. Krishnan ve arkadaĢları aksonal uyarılabilirlik tekniklerini kullanarak 

diyabetik nöropati patofizyolojisini açıklamaya çalıĢtıkları çalıĢmalarında 

beklentilerinin aksine SDTc değerlerinde düĢüklük saptadıklarını bildirmiĢlerdir 

(79). Toplam sodyum kanal sayısında düĢmeye neden olan aksonal kayıp ve 

patolojik süreçte belirgin olan iyon kanalı disfonksiyonu azalmıĢ uyarılabilirliği 

yansıtan düĢük SDTc değerlerine de neden olabilir.      
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            GeçmiĢte yapılan tüm çalıĢma ve gözlemler, diyabetik nöropatinin klinik ve 

elektrofizyolojik olarak alt ekstremite distallerinden baĢladığını göstermiĢtir.  

Diyabetik hastalarda periferik sinir tutulumunun distalden baĢlaması geriye doğru 

hasarlanma mekanizmasına bağlı olabilir (80). 

         ÇalıĢmamızın diğer bir amacı geriye doğru hasarlanma mekanizmasına bağlı 

olarak periferik sinir iletim parametrelerinin distal-proksimal segmentlerdeki 

farklılıklarının araĢtırılmasıdır.  

           Bunun için öncelikle kontrol grubunda peroneal sinirin distal ve proksimal 

segmentlerinin iletim parametrelerini karĢılaĢtırdık. Sonuçların benzer olması bize 

sinirin farklı segmentlerinde iletim çalıĢmalarına yansıyacak boyutta bir çap farkının 

olmadığını düĢündürdü. Sonra diyabetik gruplarda benzer yöntem kullanarak 

nöropatik sürecin peroneal sinirin farklı segmentleri arasındaki iletim 

parametrelerinde rutin iletilere yansıyacak boyutta bir etkilenim farkı yaratıp 

yaratmadığını göstermeyi amaçladık. Ancak iletim parametrelerinde segmentler 

arasında fark saptamadık. Bunun nedeni rutin sinir iletim çalıĢmalarına yansıyacak 

boyutta geriye doğru hasarlanma mekanizmasına bağlı aksonal hasarın 

gerçekleĢmemiĢ olması ya da sinir hasarının henüz ince liflerle sınırlı oluĢu olabilir. 

Ayrıca çalıĢılan segmentlerdeki sinir liflerinin aynı tipte olması nedeni ile aradaki 

görece çap farkının anlamlı fark oluĢturmaya yetmemesine bağlı olduğu da 

düĢünülebilir. 

            Sonraki aĢamada proksimal ve distal segmentlerde rutin sinir ileti 

çalıĢmalarına yansımayan bir uyarılabilirlik farkı olup olmadığını göstermeyi 

hedefledik. Bu amaçla yine önce peroneal sinirin distal ve proksimal segmentlerinde 

temelde olan fizyolojik bir uyarılabilirlik farkını dıĢlamak amacı ile kontrol grubunda 

peroneal sinir distal ve proksimal segmentlerinin SDTc ve reobaz değerlerini 

karĢılaĢtırdık. Ġki segmentin uyarılabilirlik özellikleri arasında anlamlı fark yoktu. Bu 

sonuç geçmiĢ bazı çalıĢmalar ile zıtlık göstermekteydi. Kuwabara ve arkadaĢları aynı 

sinirin distal segmentinde ısrarlı Na
+
 akımının daha düĢük olmasına bağlı SDTc'nin 

düĢük olduğunu ileri sürmüĢlerdir (81). Benzer Ģekilde Moore ve arkadaĢları da 

median sinirin distal ve proksimal segmentlerinde SDTc değerlerini karĢılaĢtırmıĢ ve 

avuç içinde düĢük SDTc değerleri saptamıĢtır. Bunu distalde kalıcı Na kanallarının 



48 
 

azlığına bağlamıĢ ve median sinirin distalden daha az uyarılabilir olduğunu ileri 

sürmüĢtür (82). Bu çalıĢmalardan farklı olarak SDTc değerleri arasında distal ve 

proksimal uyarımla fark bulmamamızın sebebi alt ekstremitede peroneal sinirde 

değerlendirme yapmıĢ olmamız ya da olgu sayımızın azlığı olabilir.  

         Sonrasında var olan diyabetin ya da nöropatik sürecin periferik sinirin distal ve 

proksimal segmentlerinde kontrol grubunda var olmayan bir değiĢime neden olup 

olmadığını saptayabilmek için DM-NA ve DM+ NA gruplarının peroneal sinir distal 

ve proksimal segmentlerinde uyarılabilirlik özelliklerini karĢılaĢtırdık. Her iki grupta 

anlamlı fark saptamayarak çalıĢtığımız gruplarda hiperglisemik ve nöropatik 

süreçlerin peroneal sinirin distal ve proksimal segmentleri arasında anlamlı bir 

farklıklık oluĢturmadığını gözlemledik. Bu durum periferik sinirin seyri boyunca 

proksimal ve distalde eĢit tutulduğunun ya da tutulumun olmadığının göstergesi 

olabilir. Ayrıca kullandığımız yöntemin olası bir geriye doğru hasarlanma 

mekanizmasını gösterebilmekte yetersiz olması ile de açıklanabilir. 

         ÇalıĢmamızda daha ince liflerin daha belirgin ya da erken tutulduğunu 

gösterebilmek amacı ile kullandığımız bir baĢka yöntem de farklı kaslardan 

kayıtlama yaparak aynı periferik sinir içerisinde farklı çaptaki liflerin iletim 

parametrelerini karĢılaĢtırmaktı.  

         Aynı periferik sinirle inerve olan farklı boyutlu kasların iletim parametreleri 

önceden de farklı çalıĢmalara konu olmuĢtur. Periferik motor sinir çapı spinal kord 

çıkıĢından hedef kasa giderken aldığı yol boyunca kademeli olarak azalır. Myelinli 

bir sinir lifinde lifin kalınlığı sinir ileti hızı ile doğru orantılıdır; sinir lifinin çapı 

azaldıkça ileti hızı azalır.  Sinir çapı, ön boynuzdaki motor sinir gövdesinin boyutu 

ile orantılıdır (83). Sinir çapının kalınlığı ve ileti hızı, sinir gövdesininin boyutu ile 

korelasyon göstermektedir. Daha büyük kitleli kaslar olan proksimal kaslar daha 

kalın lifler ile inerve edilir (7,69,84,85). Henneman’ın Büyüklük Ġlkesi sayesinde 

daha küçük bir kasa giden motor liflerin iletim hızının, daha büyük bir kasa giden 

motor liflerden daha yavaĢ olduğu bilinmektedir. Henneman ve Olson çalıĢmalarında 

ileti hızının akson çapının bir ölçüsü olduğunu bildirmiĢtir (69). Kliniğimizde de 

Oğuzhanoğlu ve arkadaĢları tarafından yakın tarihte yapılmıĢ deneysel bir çalıĢmada 

sıçanlarda gastroknemius kasından kayıtlanan motor ileti hızının aynı periferik sinir 
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tarafından inerve edilen daha küçük boyutlu bir diğer kas olan interosseöz kastan 

kayıtlanan motor ileti hızından daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (7). Yine 

Oğuzhanoğlu ve arkadaĢları tarafından insanlarda ulnar sinir üzerinde yapılan 

çalıĢmada da bu deneysel çalıĢma ile benzer sonuçlar elde edilmiĢtir (86). 

         Bu amaçla önce kontrol grubunda peroneal sinirin innerve ettiği iki farklı kas 

grubundan kayıtlama yaparak bu kaslara giden sinir lifi gruplarının rutin iletim 

parametrelerinde olası bir farklıklığı araĢtırdık. Elde edilen verilerin benzer olması 

kontrol grubunda TA ve EDB kayıtla çalıĢılan sinir lifi grupları arasında anlamlı bir 

fark olmadığını göstermiĢ oldu. Diyabetik gruplarda da benzer metodoloji ile elde 

edilen sonuçlar birbirine yakındı. Tüm bu bulgular, hiperglisemi ya da nöropatik 

sürecin bu iki farklı lif grubu üzerindeki etkilerinin benzer olduğunu ya da farklı ise 

bile bu durumun rutin iletilere yansıyacak boyutta olmadığını düĢündürmüĢtür.  

         Rutin sinir ileti çalıĢmalarında fark bulunmamasının ardından peroneal sinirin 

inerve ettiği boyut olarak birbirinden farklı TA ve EDB kaslarının SDTc ve reobaz 

değerlerini karĢılaĢtırdık. Öncelikle kontrol grubunda bu değerlendirmeyi 

yaptığımızda farklılık gözlemlemedik. Hipergliseminin aynı periferik sinirin inerve 

ettiği görece farklı boyuttaki iki ayrı kas grubu üzerine etkisini değerlendirmek 

amacıyla DM-NA grubunda yaptığımız karĢılaĢtırmada da fark bulmadık. DM+NA 

grubunda ise SDTc değerini daha küçük olan EDB kasında, TA kasından daha 

yüksek saptadık. Bununla uyumlu olarak reobaz değeri de EDB kasında daha 

düĢüktü. Bu sonuç hipergliseminin uyarılabilirlik üzerine tek baĢına etkili 

olmadığını, hatta nöropatik ağrıya neden olan patolojik sürecin ise periferik sinir 

uyarılabilirliğini etkilediğini göstermiĢ oldu. 

         Elde edilen bu sonuçlar aynı zamanda, aynı periferik sinire ait olan görece daha 

küçük çaptaki liflerin rutin sinir iletim çalıĢmaları normalken bile, etkilendiklerinin 

ve bunun SDTc yöntemiyle daha erken dönemde gösterilebileceğinin kanıtıdır. Bu 

sonuçlarla çeliĢkili olarak Erdoğan ve arkadaĢları diyabetik ratlar üzerinde yaptıkları 

deneysel çalıĢmalarında hipergliseminin hem distal hem de proksimal iletim hızlarını 

benzer Ģekilde düĢürdüğünü, diyabetik sürecin tüm periferik siniri homojen olarak 

etkilediğini ileri sürmüĢlerdir (87). Erdoğan ve arkadaĢlarının elde ettiği bu sonuçlar 

ratlarda hiperglisemiye maruz kalma süresinin daha kısa olması ve bizim 
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çalıĢmamıza göre olgu sayısının daha az olması ile iliĢkili olabilir. Ayrıca diyabetik 

polinöropatinin aksonal komponentini incelemek için iletim hızının değerlendirilmesi 

tek baĢına yeterli değildir.  

         Bizim çalıĢmamız rutin sinir ileti çalıĢmaları normalken bile periferik sinir 

segmentinin az da olsa heterojen olarak tutulabileceğini göstermesi bakımından 

dikkat çekicidir. 

         ÇalıĢmamızdaki diyabetik grupların HbA1c düzeyleri benzer olmasına rağmen 

gruplardan birinde hastaların nöropatik ağrı yakınması olup diğer grupta nöropatik 

ağrı yakınması yoktu. Bu durum hiperglisemi tedavisinin SDTc değeri üzerine etkili 

olduğunu iddia eden bazı çalıĢmalara terstir. Misawa ve arkadaĢlarının ''latent 

addition'' tekniğini kullanarak SDTc ve HbA1c düzeyleri arasındaki iliĢkiyi 

belirlemek amacıyla diyabetik hastalar üzerinde yaptıkları çalıĢmada hiperglisemi 

tedavisiyle kalıcı sodyum kanallarında artıĢ olduğunu ancak pasif membran 

özellikleri üzerine etkisinin olmadığını bildirmiĢ ve hipergliseminin paradoks olarak 

düĢük SDTc ile iliĢkili olduğunu öne sürmüĢlerdir (88). Yerdelen ve arkadaĢları da  

çalıĢmalarında diyabetik hastalarda SDTc değerlerini normalden yüksek bulmuĢ 

ancak HbA1c ve SDTc değerleri arasında korelasyon olmadığını bildirmiĢtir (5). Bu 

veriler her diyabetik grupta farklı sürecin etkili olduğunu akla getirmektedir. 

Polinöropati geliĢen hastalarda periferik sodyum kanallarında yapısal değiĢiklikler 

olduğu düĢünülebilir. Bunun sonucu olarak aynı metabolik süreç farklı hastalarda 

farklı patolojik sonuçlara neden olabilir. Bu durumda hastalar var olan sodyum 

kanallarının özelliklerine göre diyabetik süreçten farklı etkileniyor olabilirler. Olası 

bir kanalopatiyi göstermeyi hedef alan histolojik çalıĢmalar daha ileri bilgi 

sağlayabilir. 

        ÇalıĢmamızda nöropatik ağrısı olan ve olmayan her iki diyabetik grubun son 3 

ayda benzer glisemik seviyede olduklarını gösteren yakın HbA1c düzeyleri olmasına 

karĢın klinik yakınmaları farklıydı. Bu durum diyabetik polinöropati sürecinde sinir 

hasarı geliĢiminde hiperglisemiye yanıtın kiĢiler arasında değiĢkenlik göstermesine 

bağlı olabilir. Erdoğan 2011 yılında yaptığı benzer HbA1c seviyesi ve hastalık 

süresine sahip polinöropatisi olmayan ve polinöropati geliĢmiĢ diyabetik gruplarda 

SDTc özelliklerini incelediği çalıĢmasında polinöropatili grubun artmıĢ 
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uyarılabilirlik özelliklerine sahip olduğunu göstermiĢ ve hipergliseminin nöropatik 

süreç geliĢiminde tek mekanizma olmadığını vurgulamıĢtır (89). 

          ÇalıĢmamızda nöropatik ağrının da eĢlik ettiği diyabetik hasta grubunda 

periferik sinir uyarılabilirlik artıĢının yanı sıra yine bu grupta aynı periferik sinirin 

farklı çaptaki liflerininin diyabetik nöropati sürecinde az da olsa heterojen 

tutulabildiğini göstermiĢ olduk. 

         ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları arasında olgu sayısının sınırlı olması, SDTc ölçümü 

üzerinde etkili olabilecek hormonal faktörlerin ekarte edilememesi ve ölçümlerin 

uzun süre alması sayılabilir. 

         Diabetes mellitusun toplumdaki yaygınlığı ve ortaya çıkan periferik 

polinöropatinin hastalar ve sağlık sistemi üzerindeki yükü göz önüne alındığında 

erken tanı daha önemli hale gelmektedir. SDTc rutin çalıĢmalara yansımamıĢ ince lif 

nöropatisinin gösterilmesinde ve periferik sinirin etkilenme sürecini aydınlatmada 

kullanılabilir. Olgu sayısının artırıldığı, prospektif ve kontrollü çalısmalar daha ileri 

görüĢ sağlayabilecektir. 
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SONUÇ 

         DM giderek artan sıklığı ve yüksek mortalitesi ile günümüzün en ciddi sağlık 

sorunlarından biridir. Kalın çaplı myelinli liflerin de dahil olduğu bir diyabetik 

nöropati varlığında standart sinir iletim incelemesi ile elektrofizyolojik olarak 

nöropati saptanabilir. Diyabetik nöropatide görece erken ince lif tutulumu nedeni ile 

bu hastalar nöropatik ağrı yaĢarken bile rutin iletim çalıĢmaları normal saptanabilir. 

Bu durum diyabetik nöropatik sürecin daha erken tanınabilmesi için ek metod 

geliĢtirme çabasına yol açmıĢtır. Bu metodların çoğunun pahalı ve zor ulaĢılabilir 

olması nedeniyle kullanılabilirliği azdır. Periferik sinir uyarılabilirlik özelliklerini 

incelemek için geliĢtirilen birçok test sodyum kanallarının iĢleyiĢinden yola çıkarak 

geliĢtirilmiĢtir.  

         Bugüne kadar yapılmıĢ birçok çalıĢmada diyabetik hastalarda periferik sinir 

uyarılabilirlik artıĢı gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada da henüz rutin elektrofizyolojik 

incelemeler ile anormallik saptanamamasına rağmen ağrı tanımlayan diyabetik 

hastalarda periferik sinirlerde artmıĢ uyarılabilirliği saptamıĢ olduk. Önceden 

yapılmıĢ çalıĢmalara ek olarak periferik sinirin farklı çaptaki liflerinde uyarılabilirlik 

değiĢikliklerinin varlığını araĢtırdığımızda diyabetik olup nöropatik ağrısı olan 

grupta görece daha küçük boyutlu olan EDB kasının SDTc değerini yüksek saptadık. 

Aynı periferik sinirin distal ve proksimal segmentlerinde uyarılabilirliği 

karĢılaĢtırdığımızda ise fark saptamadık.  

         ÇalıĢmamızda böylece nöropatik ağrının da eĢlik ettiği diyabetik hasta 

grubunda periferik sinir uyarılabilirlik artıĢının yanı sıra aynı periferik sinirin farklı 

liflerininin diyabetik nöropati sürecinde az da olsa heterojen olarak tutulabildiğini 

göstermiĢ olduk.  
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EKLER 

         EK-1  

 

PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESĠ 

 “Nöropatik Ağrısı Olan ve Olmayan Diyabetik Hastaların Periferik Sinir 

Uyarılabilirlik Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması” isimli bir çalıĢmada yer almak üzere 

davet edilmiĢ bulunmaktasınız. Bu çalıĢma, araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır. 

Sizin de bu araĢtırmaya katılmanızı öneriyoruz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır. ÇalıĢmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırmanın 

ne amaçla yapılmak istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl 

kullanılacağını, çalıĢmanın neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aĢağıdaki 

bilgileri dikkatlice okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar isteyin. ÇalıĢma hakkında 

tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer 

katılmak isterseniz sizden bu formu imzalamanız istenecektir.  

 ÇalıĢmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden baĢka kaç kiĢi bu çalıĢmaya 

katılacak?  

Nöropati diyabetin sık görülen bir komplikasyonudur. Hastalar klinik olarak 

ayaklarda yanma, uyuĢma, ağrı, güçsüzlük gibi farklı semptomlar tanımlarlar.  

Emg laboratuarlarında kullanılan rutin iletim çalıĢmaları kalın liflerin iletim 

parametrelerini yansıtır. Bu nedenle geliĢmiĢ bir polinöropati tablosunda  bile iletim 

çalıĢmaları normal sınırlarda elde edilebilir. Bu durum polinöropatinin 

değerlendirilmesinde daha farklı yöntemlerin geliĢtirilmesi gerekliliğini 

doğurmuĢtur.  

Bu çalıĢmanın amacı henüz rutin testler ile anormallik saptanamamasına rağmen ağrı 

tanımlayan diyabetik hastalarda aynı periferik sinir tarafından uyarılan iki farklı 

boyuttaki kastan kayıtlama yaparak SDTc ve treshold tracking sistemlerini 

kullanarak periferik sinirin farklı  çaptaki liflerinin farklı uyarılabilirlik özelliklerine 

sahip olup olmadıkları, varsa erken dönem uyarılabilirlik değiĢikliklerinin 

gösterilmesidir. Sözü edilen yöntemler daha önce diyabetik polinöropatililerde ve 

erken diyabetik nöropatide çalıĢılmıĢtır. Böylece eski klasik yöntemler ile tutulum 

var ya da yok olarak adlandırılan sinirlerin daha ayrıntılı incelenmesi,eğer var ise 

patolojinin daha erken ortaya konabilmesi sağlanabilecektir.  

ÇalıĢma için 6 aylık süre öngörülmüĢ olup çalıĢmaya ağrı tanımlayan ve 

tanımlamayan 30’ ar diyabetik hasta ile 30 sağlıklı kontrol alınması planlanmıĢtır.  
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Bu çalıĢmaya katılmalı mıyım?  

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalanmak için size verilecektir. 

ġu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalıĢmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz 

veya çalıĢmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide 

herhangi bir değiĢiklik olmayacaktır. Yine çalıĢmanın herhangi bir aĢamasında 

onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz.  

  

Bu çalıĢmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

ÇalıĢmaya alınan bireylerde, 1 kez olmak üzere rutin uygulamada diyabetik 

hastalarda polinöropati taranması için kullanılan klasik metod (her ekstremiteden 1 

motor, 1 duysal sinir) ile sinir iletim parametrelerinin çalıĢılması ve sonrasında alt 

ekstremitede farklı çapta life sahip iki kastan kayıtlama alınarak SDTC özeliklerinin 

incelenmesi amaçlanmıĢtır. Bahsedilen yöntemlerde giriĢimsel iĢlem söz konusu 

olmayıp, rutinde de uygulanan Ģiddette elektrik akımı ile sinir iletim çalıĢmaları 

yapılacaktır.  

ÇalıĢmada yer almamın yararları nelerdir? 

Klasik metodlar ile gösterilemeyen periferik sinir tutulumunun gösterilebileceği bu 

yöntem sayesinde diyabete bağlı olabilecek sinir hasarının daha erken dönemde 

tespiti söz konusudur. Bu da ağrı gibi yaĢam kalitesini bozan durumlarda daha erken 

tanı ve tedavi olanağı sağlayacaktır.  

Bu çalıĢmaya katılmamın maliyeti nedir?  

ÇalıĢmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 

ödeme yapılmayacaktır. 

KiĢisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

ÇalıĢma doktorunuz kiĢisel bilgilerinizi, araĢtırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz çalıĢma boyunca hekiminiz tarafından 

gizli tutulacaktır. ÇalıĢmanın sonunda, bu bilgiler hakkında bilgi istemeye hakkınız 

vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili tıbbi bilgiler baĢka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. ÇalıĢma sonuçları çalıĢma bitiminde bilimsel yayınlarda 

kullanılabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 Daha fazla bilgi, yardım ve iletiĢim için kime baĢvurabilirim?  
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ÇalıĢma ile ilgili bir sorununuz olduğunda ya da çalıĢma ile ilgili ek bilgiye 

gereksiniminiz olduğunuzda aĢağıdaki kiĢi ile lütfen iletiĢime geçiniz.  

ADI                 :  Bengi Gedik Topcu 

GÖREVĠ           : AraĢ. Gör. Dr. 

TELEFON         : 05063165836 

(Gönüllünün/Hastanın Beyanı)  

 PAÜTF Nöroloji Anabilim dalında, Dr Bengi Gedik Topcu tarafından tıbbi bir 

araĢtırma yapılacağı belirtilerek  bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu koĢullarla 

söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın, 

gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araĢtırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalıĢmadan çekilebileceğimin 

bilincindeyim. Bu çalıĢmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem 

halinde hiçbir sorumluluk altına girmediğimi ve bu durumun Ģimdi ya da 

gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde 

etkilemeyeceğini biliyorum. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak 

için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının 

bilincindeyim). 

c. ÇalıĢmanın yürütücüsü olan araĢtırmacı/hekim, çalıĢma programının 

gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma herhangi 

bir zarar verilmemesi koĢuluyla benim onayımı almadan beni çalıĢma 

kapsamından çıkarabilir. 

ÇalıĢmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. 

Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımda; herhangi bir saatte, Dr 

Bengi Gedik Topcu, 0506 316 58 36 no’lu telefon ve Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı’ndan arayabileceğimi biliyorum. 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

  

GörüĢme tanığı                                                      

Bilgilendiren  Uzman Hekim*            

Adı soyadı, unvanı:                             Adı, soyadı: Yrd Doç Dr Eylem Değirmenci 

Adres:                                                 Adres: Pamukkale Üniversitesi Tıp Fak 

Nöroloji AD 

Tel:                                                      Tel: 444 0 728 -5677 

Ġmza:                                                   Ġmza: 

 

Tarih:                                                  Tarih: 
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         EK-2 

PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

 “SAĞLIKLI GÖNÜLLÜLER”  ĠÇĠN OLUR BELGESĠ 

 Dr Bengi Gedik Topcu’nun sorumlu araĢtırmacısı olduğu, “Nöropatik Ağrısı 

Olan ve Olmayan Diyabetik Hastaların Periferik Sinir Uyarılabilirlik Özelliklerinin 

KarĢılaĢtırılması” isimli bir araĢtırma yapılması planlanmaktadır.   

ÇalıĢmanın amacı henüz rutin testler ile anormallik saptanamamasına rağmen ağrı 

tanımlayan diyabetik hastalarda aynı periferik sinir tarafından uyarılan iki farklı 

boyuttaki kastan kayıtlama yaparak SDTc ve treshold tracking sistemlerini 

kullanarak periferik sinirin farklı  çaptaki liflerinin farklı uyarılabilirlik özelliklerine 

sahip olup olmadıkları, varsa erken dönem uyarılabilirlik değiĢikliklerinin 

gösterilmesidir. Sözü edilen yöntemler daha önce diyabetik polinöropatililerde ve 

erken diyabetik nöropatide çalıĢılmıĢtır. Böylece eski klasik yöntemler ile tutulum 

var ya da yok olarak adlandırılan sinirlerin daha ayrıntılı incelenmesi, eğer var ise 

patolojinin daha erken ortaya konabilmesi sağlanabilecektir.  

Bu çalıĢmanın bilimsel olarak yürütülebilmesi için, araĢtırmaya katılan hasta kiĢiler 

dıĢında, sağlıklı kiĢilere EMG tetkiki yapılmasına gereksinim vardır. Bu sayede, 

hasta kiĢilerin verileri, siz sağlıklı kiĢiler ile karĢılaĢtırılabilecektir. 

Bu çalıĢmaya, “sağlıklı kontrol grubu” olarak katılmayı kabul ederseniz, sizden 

istenen tek Ģey, 1 kez olmak üzere rutin uygulamada diyabetik hastalarda 

polinöropati taranması için kullanılan klasik metod (her ekstremiteden 1 motor, 1 

duysal sinir) ile sinir iletim parametrelerinin çalıĢılması ve sonrasında alt 

ekstremitede farklı çapta life sahip iki kastan kayıtlama alınarak SDTC özeliklerinin 

incelenmesi için EMG tetkiki yapılmasıdır. Bahsedilen yöntemlerde giriĢimsel iĢlem 

söz konusu olmayıp, rutinde de uygulanan Ģiddette elektrik akımı ile sinir iletim 

çalıĢmaları yapılacaktır.  

ÇalıĢma doktorunuz sizden elde edilen sonuçları, araĢtırmayı ve istatiksel analizleri 

yürütmek için kullanacaktır ancak kimliğiniz gizli tutulacaktır. 

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalanmak için size verilecektir. 

(Katılımcının Beyanı) 

PAÜTF Nöroloji Anabilim dalında, Dr Bengi Gedik Topcu tarafından tıbbi bir 

araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 
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aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu koĢullarla “sağlıklı kontrol grubu” olarak, 1 kez, 

EMG tetkikinin yapılmasını kabul ediyorum.                                                              . 

 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: AraĢ Gör Dr Bengi Gedik Topcu 

Adres: Pamukkale Üniversitesi Tıp Fak Nöroloji AD 

Tel: 05063165836 

Ġmza: 

Tarih:  
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EK -3 


