ARASTIRMA / RESEARCH REPORT

Inéni Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 16 (3) 173-178 (2009)

Demir Eksikligi Anemisinde Elektrofizyolojik
Degisiklikler: Polin6éropati

Yildiz Degirmenci*, Hulusi Kegeci**

* Cevatpaga Mh, Ziveriye Sk, No:12/2, Canakkale
** Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Diizce

Bilimsel Zemin: Demir eksikligi anemisi (DEA) en sik gida eksikligi olarak bilinmektedir. Demirin beyin enetji
metabolizmasi, nérotransmitter fonksiyonu ve miyelin formasyonu tizerindeki 6nemli roliine bagli olarak DEA
davranissal, gelisimsel ve kognitif disfonksiyonlara yol acabilmektedir.

Amag¢: Calismamizda DEA’ nin periferik sinir sistemi tzerindeki etkilerini arastirmak ve olast elektrofizyolojik
anormalliklerin uygun dozda demir tedavisi ile diizelip diizelmedigini incelemek amaglanmugtir.

Materyal ve Metodlar: Yeni tan1 almig 52 DEA hastasi ve yaslart eslestirilmis 30 saglikli kisiye baslangicta ve 3 aylik oral
demir tedavisi sonrasinda elektrofizyolojik inceleme yapilmustir.

Bulgular: Dért (%7.69) hastada polinéropatiye ait elektrofizyolojik bulgular saptanmustir. Ug aylik oral demir tedavisi
sonrast polindropatili 1 hasta disinda, tiim hastalarin elektrofizyolojik olarak normale déndugi gérilmistir.

Sonu¢: DEA hastalatinda demir eksikligine baglt néropatik siireclerin saptanmast, DEA’ nin periferik sinir sistemi
tutulumuna yol acabilecegini distindirmektedir. Bu durum, noropati hastalarinda etyolojik agidan demir eksikliginin
arastirilmasini vurgulamak agisindan 6nemlidir. Néropatiyle birlikte DEA’ nin varhiginda, néropatiye yonelik baska
tedavi secenekleri denenmeden 6nce demir replasmant uygulamast faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Demir Eksikligi Anemisi, Elektrofizyolojik Degerlendirme, Oral Demir Tedavisi, Polinéropati.

Electrophysiological Changes In Iron Deficiency Anemia: Polyneuropathy

Background: Iron deficiency anemia (IDA) is known as the most common nutritional problem. Owing to the
important role of iron in brain energy metabolism, neurotransmitter function and myelin formation, IDA may lead to
behavioral, developmental and cognitive dysfunctions.

Objective: To investigate the electrophysiological effects of IDA on the peripheral nervous system, and to evaluate
whether the possible electrophysiological abnormalities are reversible with appropriate doses of iron therapy, or not.
Materials and Methods: Electrophysiological evaluations were performed on 52 patients with newly diagnosed IDA
and 30 age-matched healthy controls. The electrophysiological evaluations were repeated after 3 months of oral iron
therapy.

Results: Four (7.69%) patients had polyneuropathy due to the electrophysiological evaluations. Except 1 patient with
polyneuropathy, the electrophysiological findings of all patients were found to return to normal ranges after 3 months
of oral iron therapy.

Conclusions: The detection of iron responsive neuropathic processes in IDA patients led us to think that IDA may
cause peripheral nervous system involvement. It is important to emphasize the investigation of iron deficiency anemia
as an etiological factor while planning a treatment for neuropathy patients. In cases where IDA is present, it would be
benefical to treat IDA with iron replacement before applying other treatment options in neuropathy.

Key Words: Iron Deficiency Anemia, Electrophysiological Evaluations, Oral Iron Therapy, Polyneuropathy

Giris ve Amag

Demir eksikligi anemisi (DEA), stk gértlen niitrisyonel
problemlerden  biridir  ve  yapilan  calismalarda
guniimuzde, dinya capinda yaklasik 2.5-3 milyar kisiyi
etkiledigi bildirilmektedir. Bir hipokrom mikrositer
anemi olan DEA, siklikla infantil dénem ve cocukluk
caginda gorilmekle birlikte, baslica menstirasyon ve
gebelige baglt olarak kadinlarda da siklikla ortaya
cikabilmektedir.!
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Mikrositoz ve hipokromi terimlerinin laboratuar Sl¢iimii
olarak karsilig1 serum ortalama eritrosit hacmi (MCV),
ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu degetlerinin yasa
ve cinsiyete gore bildirilen normal degetlerin altinda
seyretmesi olarak ifade edilmektedir.? Laboratuar
Slctmleri ile saptanan hipokrom mikrositer anemiye ek
olarak serum demir ve ferritin degerlerinin normalden
dugik, total demir baglama kapasitesinin (TDBK)
normalden yiksek seyretmesi durumunda DEA tanist
konabilmektedir. Serum demiri ve TDBK degerleri
kullanilarak  hesaplanan  transfferin = saturasyonunun
normalden dustik olmast ve serum eritrosit dagilim
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genisligi  (RDW)  degerlerinin
seyretmesi ise DEA
parametrelerdir.’®

normalden  yiiksek
tanisini destekleyici

Demiria vicutta bircok metabolik ve enzimatik islemde
o6nemli rol oynar. Biyolojik etkilerinin yani sira,
noérolojik fonksiyon ve gelisim icin de gerekli bir
iyondur* DEA’de karsilagilabilecek davranigsal ve
gelisimsel bozukluklar heniiz tam olarak anlagilamamus
olsa da, ortaya cikabilecek nérolojik disfonksiyonun
temelinde  yatan  olast  mekanizmalar  arasinda
nérotransmitter metabolizmasinda bozukluklar, beyin
enetji metabolizmasindaki degisiklikler ve azalmug
miyelin formasyonu sayilabilir.> ¢ Azalmig miyelin
formasyonuna bagl olarak, demir eksikligi anemisinde
parestetik  yakinmalar  seklinde kendini  g&steren
jeneralize néropatik strecler gelisebilir.> 7

Infantil dénem ve ¢ocukluk caginda demir eksikligi
anemisinin periferik sinir sistemi Uzerindeki etkilerine
iligkin sl sayida c¢alisma oldugu bilinmektedir.?
Yetiskinlerde bu konuya iliskin yeterli calismaya
rastlanmamistir. Calismamizda eriskin  popiilasyonda,
demir eksikligi anemisinin periferik sinir  sistemi
uzerindeki etkilerinin elektrofizyolojik olarak
arastirlmast ve olast noéropatik stregleri destekleyen
elektrofizyolojik bozukluklarin saptanmast durumunda,
bu bozukluklarin, uygun doz ve strede uygulanacak
demir tedavisi sonrasi geri dontstimli olup olmadiginin
incelenmesi amaclanmigtir.

Materyal ve Metodlar

Calismamiza Diizce  Universitesi Tip  Fakiiltesi
hastanesine bagvuran poliklinik hastalar1 arasindan, yeni
konmus DEA tanist olan ve dolayisiyla daha 6nce anemi
ve komplikasyonlarma yonelik herhangi bir tedavi
almamis 20 yasin tzerindeki hastalar dahil edilmistir.
Fakilltemiz etk kurulu  tarafindan  onaylanan
calismamizda, ilk degerlendirme Oncesi tim hastalar
bilgilendirilmis ve onaylari alinmugtir.

Hastalarin anemik durumlarini dogrulamak ve periferik
sinir sistemi bozukluguna yol acabilecek diger sistemik
sebepleri dislamak amactyla galismaya alinan hastalarin
timine tam kan saymmi tetkiki, rutin biyokimyasal
tetkikler, vitamin B12 ve folik asit Olctimleri, tiroid
fonksiyon testleri yapimistir. Bu 6l¢timler sonucunda,
hemoglobin (Hb) duzeyi 11 gr/dl' nin altunda ve
hematokrit (Htc) dizeyi %35 den disiik olan hastalar
anemik kabul edilmiglerdir. Bu anemik hasta grubunda,
mikrositoz (MCV<80 fl; MCH<27 pg; MCHC<31
gt/dl) ile bitlikte demir depolatinda azalma (serum
demir duzeyi<30 pg/dl; serum ferritin dizeyi< 15 g/dl;
TDBK>360 pg/dl; RDW>%14.8) saptanan hastalara
DEA tanist konmustur.”
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Calismaya katlmayr kabul etmeyen, 20 yasin altinda
olan, herhangi bir sistemik, mental, kardiyak, renal,
hepatik, endokrin, enfeksiy6z veya periferik sinir sistemi
hastaligi olan, periferik sinir sistemi hastahigina iliskin
aile Oykiist olan, alkol ve/veya madde bagimliligi olan,
yetetli zihinsel kapasitede ve/veya isbitligi icinde
olmayan, beslenme bozuklugu olan, gebe olan ve temel
degerlendirmeden 6nceki 4 hafta icinde herhangi bir
sebeple ila¢g kullanimi olan hastalar ve DEA tanisina
yonelik tedavi almis hastalar ¢alisma dist birakilmuslardir.

Temel degerlendirmeden gegerek calismaya  dahil
edilmis tim hastalara ayni arastirmact tarafindan, ayni
cihazla (Mytoll EBNeuro) ve standart teknikler
kullanilarak ¢ ekstremitede sinir ileti calismalari
yapilmustir Standart fiziksel sartlar saglandiktan sonar
duysal ileti incelemelerinde medyan, ulnar, radial ve
sural sinitler, motor ileti ve F-yanit1 incelemelerinde ise
medyan, ulnar, peroneal ve tibial  sinirler
degerlendirilmigtir. Motor sinir ileti c¢alismalarinda
medyan, ulnar, peroneal ve tibial sinirlerin elektriksel
olarak uyarimini takiben distal latans, BKAP (Birlesik
kas aksiyon potansiyeli) amplitidi ve ileti hizlar
incelenmigtir. Duysal sinir ileti calismalarinda ise
antidromik yontem kullanilarak medyan, ulnar, radial ve
sural sinirlerin distal latans, DAP (Duysal aksiyon
potansiyeli) amplitidi ve ileti hizlart incelenmistir.!% 1

Elektrofizyolojik olarak incelenen sinirlerden birden
fazlasinin tutulmast ve tutulan sinitlere ait patolojik
bulgularin (DAP amplitidiinde azalma, duysal sinir ileti
hizinda yavaslama, motor sinir distal latansinda uzama,
BKAP amplitidiinde azalma, motor sinir ileti hizinda
yavaglama, F-latansinda uzama) en az bir tanesinin
karsilanmasi durumunda polinéropati  (PNP)  tanisi
konmustur.1?

Bazal elektrofizyolojik degerlendirmeleri takiben, tim
hastalara 3 ay boyunca 570 mg/gun, giinde tek doz oral
ferroglisin siilfat tedavisi verilmistir. Bu hastalardan, tg
ayin sonunda laboratuar degerleri normale dénen
hastalar tekrar elektrofizyolojik incelemeye alinmislardur.
Calismadan elde edilen bulgular degerlendirilitken
istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for
Social ~ Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanilmisgtir.

Tum degerler ortalama * S.D olarak tanimlanmis ve
verilerin karstlastirilmasinda unpaired ve paired t testi
kullamlmigtir.  Sonuglar %95 lik given araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilistir.

Bulgular
Calismamiza 47 kadin (%90.3), 5 erkek (%9.7) olmak

tzere DEA tanist konmus toplam 52 hasta dahil
edilmistir.
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Hastalarin yas ortalamast 32.96 = 9.55 yas (20-60 yas)
olarak bulunmustur. Kontrol grubuna ise 22 kadin
(%73.33) ve 8 erkekten (%26.67) olusan 30 saglikls kisi
dahil edilmistir. Calisma grubuna benzer sekilde, control
grubunun yas ortalamast 33.66 * 8.78 yas (22-60 yas)
olarak bulunmustur (p<<0.05).

DEA hastalarinin  tedavi Oncesi ve sonrast Olcilen
anemi paneline ait tam kan sayimi ve biyokimyasal

parametrelerinin - ortalama  degerleri  Tablo-1’de
gorilmektedir.
Hastalarin  tedavi Oncesi ve sonrast hematolojiik

parametreleri karsilastirildiginda, tim hastalarin 3 aylik
oral demir tedavisi sonrast anemi parametrelerinin
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde normale déndigi
gorilmustir (p<0.05).

DEA hastalarinin ilk degerlendirme sirasinda yapilan
elektrofizyolojik  inceleme  sonuglart  ile  kontrol
grubunun elektrofizyolojik inceleme sonuglart Tablo
2’de gorilmektedir. Tedavi o6ncesi hasta grubu ile
kontrol grubunun bilateral medyan sinir motor ve
duysal ileti hizlari, unilateral radial sinir ileti hizlar,
peroneal sinir motor distal latanslart ve tibial sinir motor
ileti degetleri ile sural sinir ileti hizlarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilk saptanmustir (p<0.05).
Peroneal sinir distal latanslarinin  referans normal
degerlere gore uzama ve sural sinir ileti hizlarinda da
yavaslama vardi.!?

Yapilan bazal elektrofizyolojik incelemeler
dogrultusunda tedavi 6ncesi DEA hasta grubundaki 4
(%7.69) hastanin elektrofizyolojik olarak PNP tanisina
uygun oldugu gorilmistir. Bu hastalatin  timiinde
parmaklarda ignelenme, karincalanma, ayaklarda yanma
ve/veya Ustiime hissi seklinde patesezik yakinmalatinin
oldugu  saptanmustir  (n=4). Yapilan nérolojik
muayenelerinde ise hastalarin dérdinde de ekstremite
distallerinde agri-1s1 duyusunda azalma ile birlikte derin
tendon reflekslerinde azalma oldugu, alt ekstremite
vibrasyon duyusunun yalnizca bir tanesinde azaldig

tespit edilmistir.

Tablo 3’de DEA hastalarinin tedavi 6ncesi ve sonrast
elektrofizyolojik degerleri goriilmektedir. Tedavi 6ncesi
degerler ile karsilastirldiginda, Gg¢ aylik oral demir
tedavisi sonrasinda DEA hastalarinin motor (bilateral
medyan sinir distal latanslart ve ulnar sinitr BKAP
amplitidleri, tibial sinir ileti hzlarf) ve duysal sinir ileti
calismalarinda (bilateral medyan sinir DAP amplitidleri
ve ileti hizlari, radial sinit DAP amplitidleri ve ileti
hizlari)istatistiksel olarak anlamli bir dizelme oldugu
saptanmustir (p<0.05).

Tartigma

Anemilerin, dokulara oksijen tasiyan hemoglobin
miktarinda dugiiklikle ortaya c¢ikan bir klinik olmasi,
sinit sistemi de dahil olmak wuzere bir¢cok organ
sisteminde kronik doku hipoksilerine yol agmaktadir.
Oksijenin  beyin enetji metabolizmast, entelektiel-
fonksiyonlar ve serebral butinliglin saglanmasi igin
gerekli olmast nedeniyle anemilerde sinir sistemi
tutulum bulgulari ortaya c¢ikabilmektedir.> ¢ By, vitamin
eksikligine baglt anemiler, aplastik anemi, talasemiler ve
demir cksikligi anemisi gerek santral gerekse periferik
sinir sistemi Uzerindeki etkileri bilinen ve halen
incelenmekte olan anemilerdendir.!3.

DEA’nin  nérolojik  ve  entellektiie]l  fonksiyonlar
uzerindeki etkilerini motor aktivitede azalma, dikkat
gerektiren islevlerde bozulma, uyku ritminde bozulma,
depresyon ve miyelinogenezde bozulma seklinde
6zetlemek  mimkiindiir.  Ozellikle  infant  ve
adolesanlarda,  demir  replasmam  ile  kognitif
bozukluklarin  diizelebilecegini  gOsteren — galigmalar
oldugu bilinmektedir.®> ' Yakin zamanda erigkin
popilasyon tzerinde vyapilan bir elektrofizyolojik
calismada, DEA’ nin santral sinir sistemi Uzerindeki
etkileri gbsterilmis ve 3 aylik oral demir replasmant ile
kognitif fonksiyonlarda iyilesme gozlendigi
saptanmustir. !>

Tablo 1. DEA hastalarinin oral demir tedavisi 6ncesi ve sonrast ortalama tam kan sayimt ve biyokimyasal anemi.

Anemi parametreleri Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi t degeri p degeri
Hb (gr/dL) 9.81£0.42 12.94+0.48 -40.816 0.00
Htc (%) 28.79£1.56 41.89£2.06 -39.904 0.00
MCV (fl) 74.17£2.56 86.18+2.47 -25.012 0.00
MCH (pg) 24.87£0.91 29.01£0.82 -24.071 0.00
MCHC (g/dl) 28.01£1.79 33.9310.85 -20.931 0.00
Demir (ng/dl) 24.2314.92 05.98%10.55 -24.777 0.00
Ferritin (ng/dl) 12.26+0.97 46.13£11.08 -22.023 0.00
TDBK (ug/dl) 560.05+47.50 322.28+55.70 22.566 0.00
RDW (%) 17.73+1.83 12.41+0.55 20.632 0.00

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli, Hb; hemoglobin, Htc; hematokrit, MCV; ortalama eritrosit hacmi, MCH; ortalama eritrosit
hemoglobini, MCHC; ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, TDBK; total demir baglama kapasitesi, RDW; eritrosit dagihim

genisligi
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Table 2. DEA hastalarinin tedavi 6ncsi elektrofizyolojik degerleri ile kontrol grubuna ait elektrofizyolojik degerlerin

karsilastirilmas.

MOTOR Tedavi 6ncesi DEA grubu (n=52) Kontrol grubu (n=30) t degeri p degeri
Sol medyan

Distal latans (ms) 3.08 £ 0.71 2.62 + 0.36 3.280 .002

Amplitiit (mV) 14.02 + 4.49 18.16 £ 3.57 -4.318 .000

NCV (m/s) 55.84 £ 3.96 57.80 £ 3.59 -2.224 .029
Sag medyan

Distal latans (ms) 3.29 £ 0.94 2.43 + 0.36 4.771 .000

Amplitiit (mV) 15.92 £ 5.29 18.17 £ 3.69 -2.047 044

NCV (m/s) 53.65 £ 4.56 560.38 + 4.19 -2.687 .009
Sol ulnar

Distal latans (ms) 2.27%0.29 2.34£0.24 -1.096 276

Amplitit (mV) 12.45 £ 4.31 21.58 £ 6.35 -7.727 .000

NCV(m/s) 59.82 £ 5.63 58.32 + 3.87 1.298 198
Sag ulnar

Distal latans (ms) 2.39 £ 0.49 2.31£0.25 817 A17

Amplitit (mV) 12.54 = 4.12 19.92 £ 5.32 -6.998 .000

NCV (m/s) 57.00 £ 6.51 58.20 + 4.04 -.906 367
Peroneal

Distal latans (ms) 472 £1.09 431+ 0.26 1.997 .049

Amplitit (mV) 8.20 = 3.03 8.58 £ 1.31 -.649 518

NCV (m/s) 47.20 + 4.63 48.40 + 2.36 -1.318 191
Tibial

Distal latans (ms) 3.91+0.88 4.59 +0.32 -4.005 .000

Amplitiit (mV) 13.48 £ 5.42 8.65 1291 4.509 .000

NCV (m/s) 42.72 + 4.55 46.68 + 2.43 -4.392 .000
DUYSAL
Sol medyan

Distal latans (ms) 253 £ 1.13 2.56 + 0.35 -172 .864

Amplitat (uV) 42.84 £25. 37 25.89 = 3.77 3.627 .001

NCV (m/s) 52.54 £ 6.92 57.05 £ 4.02 -3.255 .002
Sag medyan

Distal latans (ms) 2.71£1.28 2.451+0.33 1.084 .282

Amplitid (uV) 36.24 £ 21.62 23.84 £ 4.92 3.087 .003

NCV (m/s) 51.20 £ 10.43 56.50 £ 4.20 -2.657 .010
Sol ulnar

Distal latans (ms) 2.05 £ 0.64 2.30 £ 0.31 -2.014 047

Amplitiit (uV) 35.73 £20.13 25.83 £ 4.82 2.643 010

NCV (m/s) 53.15 £ 5.04 58.15 = 4.19 -4.225 .000
Sag ulnar

Distal latans (ms) 2.01 £0.50 2.27 £ 0.30 -2.603 011

Amplitit (uV) 45.33 £ 19.64 24.49 + 451 5.712 .000

NCV (m/s) 55.80 & 4.60 58.41 = 4.21 -2.550 013
Radyal

Distal latans (ms) 2.27£0.84 2.52%+0.14 -1.626 108

Amplitit (uV) 16.26 £ 10.27 20.19 £ 3.48 -2.025 046

NCV (m/s) 51.75 £ 7.41 57.32 + 3.68 -3.849 .000
Sural

Distal latans (ms) 2.90 £ 1.01 3.97 £ 051 -5.353 .000

Amplitat (uV) 21.16 £ 22.41 8.09 £ 1.74 3.178 .002

NCV (m/s) 4248 + 14.19 48.17 £ 2.15 -2.175 .033
F yanit1
Medyan

Distal latans (ms) 23.20 £ 11.53 24.82 £ 2.14 -759 450
Peroneal

Distal latans (ms) 43.80 £ 10.40 43.53 £3.85 138 .890

NCV; sinir ileti hizi, ms; milisaniye, uV; mikrovolt, m/s; metre/saniye. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli.
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Table 3. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast DEA hastalarinin elektrofizyolojik degerleri.
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MOTOR Tedavi 6ncesi (n=52) Tedavi sonras1 (n=52) tdegeri | p degeri
Solmedyan

Distal latans (ms) 3.08 £ 0.71 2,72+ 0.49 2.993 .003

Amplitiit (mV) 14.02 £ 4.49 14.25 £ 4.25 -.267 790

NCV (m/s) 55.84 £ 3.96 56.16 = 4.18 -.399 .691
Sag medyan

Distal latans (ms) 3.29 £ 0.94 2.96 + 0.48 2.271 .025

Amplitit (mV) 15.92 £ 5.29 17.17 £ 4.69 -1.271 207

NCV (m/s) 53.65 + 4.56 54.77 £ 3.05 -1.480 142
Sol ulnar

Distal latans (ms) 2.27+0.29 2.43 +0.860 -1.262 210

Amplitiit (mV) 12.45 £ 431 14.75 £ 4.55 -2.643 .010

NCV (m/s) 59.82 £ 5.63 58.99 £ 5.15 790 432
Sag ulnar

Distal latans (ms) 2.39 £ 0.49 2.30 £0.25 .1.200 233

Amplitiit (mV) 12.54 = 4.12 14.44 £ 5.33 -2.031 .045

NCV (m/s) 57.00 £ 6.51 58.92 £ 4.92 -1.696 .093
Peroneal

Distal latans(ms) 4.72 £ 1.09 4.43 £1.00 1.379 A71

Amplitit (mV) 8.20 = 3.03 8.93+3.49 -1.132 .260

NCV (m/s) 47.20 + 4.63 48.78 + 5.00 -1.668 .098
Tibial

Distal latans (ms) 3.91+0.88 3.92 1 0.86 -.045 964

Amplitiit (mV) 13.48 £ 5.42 14.29 £ 5.46 -758 450

NCV (m/s) 42.72 + 4.55 46.40 + 3.77 -4.484 .000
DUYSAL
Sol medyan

Distal latans (ms) 253+ 1.13 2.35 £ 0.65 963 338

Amplitit (uV) 42.84 + 25.37 54.02 *+ 23.07 -2.350 .021

NCV (m/s) 52.54 £ 6.92 5542 %+ 6.24 -2.229 .028
Sag medyan

Distal latans (ms) 271 +£1.28 2351 0.54 1.834 .070

Amplitit (uV) 36.24 + 21.62 52.62 = 19.50 -4.056 .000
NCV (m/s) 51.20 £ 10.43 54.90 £ 5.35 -2.278 025
Sol ulnar

Distal latans (ms) 2.05 £ 0.64 2.02 + 0.45 229 .819

Amplitiit (WV) 35.73 £ 20.13 38.85 £ 19.12 -.810 420

NCV (m/s) 53.15 = 5.04 55.08 = 4.30 -1.962 .052
Sag ulnar

Distal latans (ms) 2.01 £0.50 2.00 £ 0.29 072 .943

Amplitiit (WV) 45.33 £ 19.64 43.15 £ 19.74 .565 574

NCV (m/s) 55.80 & 4.60 55.98 + 4.33 -.208 .836
Radyal

Distal latans(ms) 2.27+0.84 2.30 £ 0.39 -237 .813

Amplitit (uWV) 16.26 £ 10.27 27.4£13.20 -4.806 .000

NCV (m/s) 51.75 £ 7.41 57.30 = 4.53 -4.606 .000
DUYSAL Tedavi 6ncesi (n=52) Tedavi sonras1 (n=52) tdegeri | p degeri
Sural

Distal latans (ms) 2.90 £ 1.01 2.99 +0.81 -.469 .640

Amplitiit (WV) 21.16 £22.41 16.50 £ 11.60 1.331 186

NCV (m/s) 42.48 + 14.19 45.54 + 8.86 -1.317 191
F yaniu
Medyan

Distal latans (ms) 23.20 + 11.53 25.71 £ 491 -1.440 153
Peroneal

Distal latans(ms) 43.80 + 10.40 40.37 + 8.00 1.882 .063

NCV; sinir ileti hiz1, ms; milisaniye, uV; mikrovolt, m/s; metre/saniye, p<0.05 istatistiksel olarak anlamli.




Degirmenci ve ark.

Calismamizda tedavi 6ncesi DEA grubu ile kontrol
grubunun bilateral medyan, radial sinir ileti hizlar,
peroneal sinir motor distal latanslari, tibial sinir ve sural
sinirileti hizlarnin  istatistiksel olarak farkli oldugu
saptanmustir  (p<0.05). Peroneal sinir motor distal
latanslarinin ~ referans  olarak  bilditilen  normal
degerlerden uzun ve yine sural sinir duysal ileti
hizlarinin bu degerlerden yavas oldugu gérilmistir.!

Kabakus ve ark. tarafindan DEA olan cocuklarda
yapilan bir ¢alismada 6zellikle motor lif tutulumu ile
giden bir polindropati paterni saptanmistir.? Bizim
sonuglarimizda ise Ozellikle alt ekstremitelerde belirgin
ve duysal lif tutulumunun hakim oldugu néropatik
strece iliskin elektrofizyolojik bulgular elde edilmistir.
Sonugclarimizi destekler sekilde DEA’ nin miyelinogenez
tzerinde direk ve indirek olmak tzere iki olast
mekanizma tzerinden etkili oldugu ve néropatik streg
olusumuna yol agabildigi bildirilmistir.

Ug aylik oral demir tedavisi sonrasinda, tedavi 6ncesi
gruba goére motor ve duysal sinir ileti caligmalarinda
istatistiksel olarak anlamli diizelme saptanmasi, bu
dizelmenin  demir tedavisine bagli olabilecegini
distindirmektedir (p<<0.05). Elektrofizyolojik olarak
anlamli iyilesmeye ragmen, halen bazi degetlerin kontrol
grubumuzun normallerinden geri kalmast ise 3 aydan
daha sireli oral demir tedavisinin gerekli
olabilecegini vurgulamaktadir.

uzun

Calismamiza benzer sekilde, Kabakus ve ark.,, DEA
olan cocuklarda 3 aylik 6 mg/kg/gun dozunda oral
demir tedavisi ile istatistiksel olarak  anlaml
elektrofizyolojik diizelme saptamuslardir.®

Tedavi 6ncesi grupta elektrofizyolojik olarak PNP tanist
alan DEA hastalarinin, kontrol grubuna kiyasla bilateral
radial ve ulnar duysal ileti hizlarinin yavaglamis oldugu
ve sural sinir uyarimindan cevap  almnamadigt
saptanmustir. Ek olarak peroneal ve tibial sinir motor
distal latanslarinda istatistiksel olarak anlamli derecede
uzama oldugu géralmigstir (p<0.05).

Elektrofizyolojik olarak PNP tanist konan 4 DEA
hastasindan tglinin tedavi sonrasinda elektrofizyolojik
olarak normale déndigl gorilmustir. Bunun sebebinin
aneminin duzelmesine veya intraselliler enzimlerin
demir ile doyurulmasina veya her ikisine birden bagl
olabilecegi diisinilmektedir.> Bazt galismalarda, DEA’
de verilen demir tedavisinin demir iceren intraselliiler
enzimleri (6zellikle monoamine oksidaz enzimi) 24 saat
icinde doldurabildigi ve néropsikiyatrik semptomlarda
diizelme saglayabildigi 6ne suriilmektedir.> ¢

Calismamizda PNP saptanan ve 3 aylik oral demir
tedavisi sonrast elektrofizyolojik diizelme goriilmeyen 1
DEA hastanin yasinin (55 yas) ortalamanin tzerinde
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olmasy, ileti yasin tedaviye cevabi ve/veya iyilesme hizint
etkileyen bir faktor olabilecegini distindiirmektedir.

Sonug olarak, ¢alismamizda yetigkin nifusta saptanan
DEA ile néropatik tutulum arasinda bir iliski oldugu ve
uygun doz ve slrede oral demir tedavisi ile iliskili

néropatik  semptom ve bulgularin  dizelebilecegi
saptanmustir.  Bu  bulgular dogrultusunda, néropati
hastalarinda  tedavi planlamasina  gidilirken demir

cksikligi anemisi de etiyolojik faktotler arasinda akla
getitilmeli ve 6zellikle DEA olan hastalarda oral demir

preparati da tedavi secenekleri arasinda
degerlendirilmelidir.
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