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OZET :

KOAH’l1 ve arteryel hipoksemili hastalar siklikla periferik néropati semptomlanndan
yakinmaktadir. Etyolojisi tam olarak aydinlatilamamakla birlikte, kandaki yetersiz
oksijenlenmeye bafli olabilecegy distntimektedir KOAH'Li olgularda penferik ndropatinin
varlify, diizey: ve birbirleriyle 1ligkisi konusunda literatiirdek: az sayida yayinda degisik sonuglar
bildirilmektedir.

23 erkek KOAH'h hastaya - noropatiye neden olabilecek hastaliklar ekarte edildikten sonra
hematolojik, biokimyasal incelemeler, solunum fonksiyon testlen ve EMG uygulandi. Sonugta
ndrolojik muayene ile10 hastada (% 43), sinir ileti galigmalaninda 14 hastada (% 61) penfenk
néropati saptanda. |

© Anahtar Ke*limeler': Kronik Obstruktif Akciger Hastah@: (KOAH), Penferik Néropati

SUMMARY
PERIPHERAL NEUROPATHY IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

Patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and arteriel hipoxy usually
have neuropathy symptoms. Athough etiology is unknown, low oxygenation in blood 1s
suggested. After excluding neuropathy causing diseases, hematological, biochemustry, respiratory
function test and EMG investigation were conducted in 23 male COPD patients. Penipheral
neuropathy were found with neurological examination in 10 (43% ) and with nerve conduction
velocity in 14 (61% ).
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GIRIS

KOAHa bagh kronik respiratuar yetmezlikli hastalarda periferal néropatinin
varhf  bilinmektedir. Cesitli ¢aligmalarda noropati insidanst farkliliklar
gOstermektedir. Klinik kriterlere gére % 7-88, elektrofizyolojik anormallik kriterlerine
gbre % 58-95 arasinda degigsmektedir (1,2,3). Bu kriterlerin iyi standardize edilmemis
olmas: farkli sonuglan ortaya ¢ikarmaktadir. NOropati esas olarak aksonal
dejenerasyon, ek olarak sekonder demyelizasyon ile karakterizedir (4). Dencysel
calismalarda endondral hipoksinin 6memi vurgulanmaktadir. Kronik hipoksi
olusturulan ratlarda sinir ileti hizlaninda yavaglama oldugu goriilmiistiir (5). KOAH'Ix
hastalardaki patolojik ¢aligmalar, hipoksi ve kan akimindaki yavaglamanin perifenk
sinirlerde diffuz bir mikroanjiopati gelistirdifini disiindiirmektedir (4). Sigara igimi
kronmk hipokseminin ardindaki diger olas: bir neden olarak tartisilmaktadir (6,7).

HASTALAR VE METOD

Tipik klinik KOAH ozellikleri gosteren ve solunum fonksiyon testlerinde
obstruktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu olan 23 erkek hasta bu ¢aliymaya alinda.
Hastalann ortalama yaslant 63.6+2.03 idi. Her bir hastaya rutin fizik ve ndrolojik
muayene, standart kan ve idrar tetkiklen, solunum fonksiyon testleri ve sinir ileti
¢aligmalan uygulandi. Periferal néropatiye yol agabilecek diger bir hastaligi olanlar
(asikar ya da subklinik diabetes mellituslu, renal yetmezlikli, alkolizmli, kanserl
hastalar) ve nérotoksik ila¢ kullammmu hikayest olan hastalar bu ¢aligmaya dahil
edilmedi.

Solunum fonksiyon testleri (SFT) sulu tip spirometre (Model 2400 Computenized
Pulmonary Function System, Sensor Medics, Bilthoven, Netherland) ve buna bagh
bilgisayarda yapildi. Degerler bilgisayardan ATPS'den (Ambient Temperature Pressure)
BTPS'vye (Body Temperature Pressure) cevrilmiy olarak elde edildi. Zorlu vital kapasite
(FVC) ve akam-hacim sonug¢lan ii¢ kez tekrarlanan testin en tyi sonuc¢lan olarak venlidi.
SFT sonuglan kigiden bekienilenin yiizdesi olarak degerlendinidi.

Nérolojik muayenede kranial sinir muayeneleri, motor sistem muayenesi (kas giicii
ve derin tendon reflekslen), duyu muayenesi (basit dokunma, agn, isi, pozsyon,
vibrasyon) ve serebellar muayene yapildi. Motor ve duysal kayip ile refleks
degisikliklennne gore hastalar klinik polindropatist (PNP) olmayanlar, olasi klimk
polindropatililer ve kesin klinik polindropatililer olarak belirlendi. Bilateral DTR
azalmas: ya da kayb giOsteren ve beraberinde duysal veya motor defisit olan hastalar
kesin klinik PNP tamis1 aldi. Bu kriterlenn tamamianmadigi ancak en az birinin
anormallik gdsterdigi hastalar olasi klinik PNP olarak siniflandinidh.

Sinir ileti galigmalan oda 1sisinda yapildi Medelec Sapphire 4 ME EMG-EP cihazi
kullanildi. Motor ve duysal sinir ileti kayitlannda bipolar yiizeyel kayilayici
elektrodlar, yiizeyel uyanci elektrodiar ve median sinir duysal iletisinde uyanc yiizik



KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLI OLGULARDA PERIFERIX NOROPAT! 187

elektrodiar kullamidi. Tm vakalarda alt ve tist ckstremitelerde iki motor (N.Medianus
ve N.Peronealis) ve tki duysal (N.Medianus ve N.Suralis) sinirde ¢caligiidy:

1. Median motor sinir iletisi: Bilek ve dirsekten m.abductor pollicis brevis'e
2. Median duysal sinir iletisi: 1. parmaktan bilege

3. Peroncal motor sinir iletisi: Kapitulum fibula ve ayak bileginden m. ekstensor
digitorum brevis'e

4. Sural duysal sinir iletisi: Ortodsomik, lateral malleolustan baldira.

Incelenen sinirlerde distal latanslar, uyaninug yamt amplitidleri ve sinir ileti
hizlan kayitlandi. Oncelikle alt ekstremitede olmak izere en az bir kasta igne EMG'si
uyguland:. '

Kontrol grubu olarak aym yag§ grubunda 23 saglikh birey alinda (ortalama yas:
61.1+2.87). Bu bireylerde hasta grubundaki gibi, yukanda befirtilen dort sinirde sinir
ileti cahsmalan yapildi.

Elektrofizyoljik degerlendirmede, sinir ileti gahigmalan sonucu kontrol grubuna
gére 2 SD tizerinde farkhilikk gosterenler anormal olarak alindi. En az iki sinirde
anormallik g6steren hastalar olasit PNP, incelenen tiim sinirlerde anormallik olanlar ya
da st ckstremitelerde simirda bozukluk, alt ekstremitelerde kesin anormallik
gosterenler kesin PNP otarak beltriend.

SONUCLAR

Calismaya dahil edilen 23 erkek KOAH'1 hastamin ortalama yaslan 63.6+9.7 dii.
Ortalama hastalik siiresinin §.1744.6 y1l oldugu, hastalann 9.6+12.3 yul siireyle giinde
1.6410.9 paket sigara kullamm oldugu saptand:. Solunum fonksiyon testlen sonuglan
tablo-I'de gdsterilmigtir. -

Tablo 1. Solunum fonksiyon testient sonuglan

R D T
FVC | 78241981
FEVI |  S8S542431
FEVIFVC |  $534#13.15
PEF25-75 | 315641957
PEF ] 4441694 |

Norolojik muayene bulgulanna gore (tablo II) 23 hastamn 1Q'unda (% 43) PNP
bulundu. 7 hastaya (% 30) olast PNP, 3 hastaya (% 13) kesin PNP tams: kondu.
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Norolojik muayenede en sik rastlanan bulgu alt ekstremitelerde vibrasyon duyusunda
azalma ya da kayipt1 (17 hasta % 74). Bunu sirasiyla ust ekstremitelerde vibrasyon
azalmasi ya da kayb1 (13 hasta % 57), difer duysal depisiklikler (9 hasta % 39),
DTR'lerinde azalma ya da kayip (5 hasta % 22) izlemekteydi. '

Sinir ileti galigmalan sonucu klinik olarak PNP tanis1 alan 10 hastaya ek olarak 4
hastada daha, toplam 14 hastada (% 61) PNP saptandi. 14 hastadan 9'u (% 39) olasi
PNP, 5'i de (% 22) kesin PNP olarak degerlendirildi (tablo II). Incelenen sinirler tek tek
ele alindiginda (tablo 11I) duysal sinirlerde tutulumun 6ncelikh oldugu goriildi. Sural
duysal sinir iletisi 23 hastanin 13'linde (% 57) kayitlanmadi. Kayitlanan diger 10
hastada ise ortalama distal latans (3.9+0.54 msn.) kontrol grubuna gtre (3.3+0.68 msn)
anlamh olarak uzamig bulundu (P<0.05). Median duysal sinir distal latans: (2.99+0.5
msn) ve uyanimig yamt amplitidii (9.945.05 uv) kontrol grubuna gire (sirasiyla
2.740.27 msn, 13.1+4.9 uv) anlamh olarak farkliydt (P<0.0S). Incelenen her iki motor
sinirde de ileti hizlannin kontrol grubuna gére anlamh olarak diisiikk oldugu saptand:
Median motor sinir ileti huzz 54.2+4.6 m/sn (kontrol grubunda 57.4+4.1 m/sn P<0.05)
ve peroneal motor sinir ileti iz 41.6+4.9 m/sn (kontrol grubunda 46.8+3.2 m/sn
P<0.005).

PNP olmayan, olas1 PNP'li ve kesin PNP'li gruplar karsilastinldigainda 3 grup
arasinda yag agisindan anlamh fark oldugu saptandi. Yas ortalamalan PNP olmayan
grupta 59.3+£7.9, olasi PNP'li grupta 63.5£10.4 ve kesin PNP'li grupta 71.6+7.8 yil
bulundu (P<0.05 Kruskal Wallis varyans analizi). Sigara kullanma siiresi kesin PNP'li
grupta daha ytiksekti (sirasiyla 38.6+12.3, 36.2+12, 48112 yil). Ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo II. Noérolojik muayene ve sinir ileti hizz galismalanna gbre 23 hastanin
siniflandirilmasi.

Elektrofizyolojik degerlendimmeyve gére PNP
%

Norolojik muayeneye gére PNP
%
57
30

No |
Olasi1 PNP

TARTISMA

Biz bu galigmada inceledigimiz 23 KOAH'l hastanin klinik olarak % 43'inde ve

elektrofizyolojik olarak % 61'inde sensorimotor polinSropatinin varhgim bulduk. Bu
bulgulanmiz KOAH'lh hastalarda periferal noropatinin klinik ve elektrofizyolojik
varhigim gésteren dnceki ¢aligmalar ile uyumiudur.
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Tablo-3. Hasta ve kontrol gruplannda sinir ileti cahymalanmn sonuglan.
HASTA GRUBU KONTROL GRUBU
Distal | Uy.Yan | lleti Hz Distal Uy.Yan | lleti Hm |}
Le Amp. pv Latans Amp. pv
| | msn. m/sn | msn. m/sn
]
Median _ 99:0.5% | 9. ' 272027 | 13.124.9
Duysal
e [ [ [ [ [ [T [
il O il il G
* P <0.05 Mann Whatney-U testine goére kontrol gurubu ile anlamh farkh. & P < 0.005

Mann Whitney-U testine gore kontrol gurubu ile anlamhi farklh.

g|

)

Faden ve ark. (7) 23 KOAH'h hastada 4 duysal (median, ulnar, radial, sural), 3
motor (median, ulnar, peronel) siniri incelemigler ve her bir sinir igin % 17 1le % 87
arasinda degisen degerlerde anormallik saptamuglardir. % 87 ile sural sir
anormalligine en sik rastlandigim bildirmislerdir. Bizm ¢aligmamizda da hastalann %
57'sinde sural sinir iletisi kayitianmamis, kayitlananlarda ise kontrol grubuna gore
anlaml1 farkhilik bulunmugstur.

Moore ve ark. (3) 43 KOAH'l1 hastada median motor, median duysal ve peroneal
motor sinir ileti calismas: yapmislar ve % 58 hastada bu sinirierden en az binnde
anormallik oldugunu saptamusiardir Paramelle ve ark. (6) 83 KOAHh hastada
yaptiklan ¢alismada PNP insidansim elektrofizyolojik olarak % 60 olarak bulmuglardir.
Bunlarnin % 34'iiniin thmli PNP ve % 26'simin agir PNP oldugunu belirtmislerdir. Bu

oranlar bizim ¢cahismamizda buldupgumuz oranlar ile benzerdir (sirastyla % 61, % 39, %
22).

Pfeiffer ve ark. (8) inceledikleri 151 KOAH'li hastanin % 20'sinde klinik olarak ve
% 28'inde elektrofizyolojik olarak PNP bulmuglardir. 6 merkezde yiiriitiillen bu ¢ok
merkezli cahsmada PNP insidansinin  diger c¢aligmalara pgoére disiik oldugu
gonilmektedir.

Jarrat J.A. ve ark. (1) yaptiklan ¢alismada 89 KOAH’h hastamin % 44'inde
anormal sinir ileti ¢caligmasi oldugunu ve % 18'inde de generalize PNP oldugunu
bildirmislerdir. Ancak klasifikasyonda kullandiklan borderline degisiklikler (bir ya da
daha cok sinirde anormatllik) ile birlikte bu oranlar % 61 ve % 35'¢ yiikselmektedir.
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Noropatik degisikliklerin dagilimu ve tipi agisindan bakildiginda tim yazarlarda
sonug birligi oldugu gérilmektedir (2,6,8,9,10). Bizim ¢aliymanuzda da oldufu gibi
PNP Oncelikle alt ekstremltelerde ve duysal sinirlerde belirgindir. Sinir ileti
calismalaninda aksonal dejencrasyonu gdsteren uyanlmig yanit amplitidt digiklogi
kadar, segmental demyelmsyonu gﬂstemn stir  ileti huzm - yavaglamast da
bulunmaktadur. _ - -- . |

Hastalanmizin timiine arter kan ga‘zlan incelemeleri yapilamadipindan
istatistiksel degerlendirmeye alinmadi. Ancak literatirde KOAH': olgularda kan

gazlan ile PNP arasinda iligkiyi gﬁsteren ¢aligmalar yaninda (6, 8), ihigki- olmadifint
belirten calismalarda bulunmaktadir (1 1).

KOAH'It hastalarda polinSropatiye snk rastlanmaktadn Insxdans aclsmdan qesnh
yayinlarda farkh sonuglar bildirilmesi, klasifikasyondaki standardizasyon eksikligine
baglanabilir. PNP'nin yiiksek insidansina ragmen hastalardaki PNP ile ilgili klinik
belirtilerin azhif1 agir respiratuar semptomlann yamnda bun]arm 1hmal edilmesiyle

aciklanabilir.
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