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OZET

Inflamatuar barsak hastaliklar1 multipl sistemleri tutan, kronik, tekrarlayan hastaliklardir.
Polindropati en sik goriilen norolojik manifestasyondur. Bu calismanin amaci inflamatuvar
barsak hastalig1 ile polindropati birlikteligini arastirmakti.

40 inflamatuvar barsak hastaligi olan olgu ( 20 {ilseratif kolit, 20 crohn hastalig1 ) ve 24
saglikli bireyi ¢alismaya aldik. Hasta grubunda polindropati semptom ve klinik bulgusu
yoktu. Hasta grubunun B12 vitamin diizeyi normaldi ve metranidazol kullanmiyorlardi.
Saglikli kisiler ile karsilastirildiginda hasta grubunda sag median sinir distal motor latans, ileti
hizi ve F-minimum latanslar1 arasinda anlamli olarak anormal bulundu. Hasta ve kontrol
grubunun sag tibial motor sinir ileti hiz1 arasinda anlamli farklilik mevcuttu. Hasta ve kontrol
grubunun sag peroneal sinir bilesik kas aksiyon potansiyeli amplitiidii (BKAP) arasinda da
anlamhi farklilik vardi. Hasta grubunun sag median, ulnar ve sural duysal sinir aksiyon
potansiyeli amplitiidii diisiik ve duysal ileti hiz1 yavasti.

Polinéropati inflamatuvar barsak hastaliginin manifestasyonudur ve patogenezinde olasilikla
otoimmunite mevcuttur. Polindropati ile iligkili bazi bulgular sadece elektrofizyolojik
incelemede goriilebilir. Polindropati demiyelinizan, aksonal veya miks tipte olabilir.

Anahtar sozciikler: Elektromiyografi, inflamatuvar barsak hastalig1, polindropati



SUMMARY

Association of Inflammatory Bowel Diseases and Peripheral Polyneuropathy

Inflammatory bowel diseases (IBD) are chronic, recurrent disorders involving multiple
systems. Polyneuropathy is the most common neurological manifestation. The aim of this
study was to investigate the association of polyneuropathy and IBD in patients with intestinal
complications.

We studied 40 patients with IBD (20 ulcerative colitis, 20 Crohn’s disease) and 24 healthy
subjects. The patients had no clinical sign and symptom of polyneuropathy. They had normal
serum levels of vitamin B12 and they were not using metronidazole.

The mean distal motor latencies, conduction velocities and F wave minimum latencies of the
right median nerve were significantly found abnormal in the patient group comparing with
healthy subjects. There was significant difference in motor conduction velocity of the right
tibial nerve between patients and controls. Significant differences were found in distal
compound muscle action potential (CMAP) amplitude of the right peroneal nerve between
patient and control groups. Sensory nerve action potential amplitudes and conduction
velocities of the right median, ulnar and sural nerves were significantly lower in the patients.
Polyneuropathy is a manifestation of inflammatory bowel disease and the pathogenesis is
probably autoimmune. Some findings consistent with polyneuropathy can be only observed
on electrophysiological evaluation. Neuropathy can be either demyelinating, axonal or mixed

type.

Key words:Electromyography, inflammatory bowel disease, polyneuropathy



GIRIS VE AMAC:

Inflamatuar barsak hastaliklar1 kronik, tekrarlayan ve patogenezi tam olarak
bilinmeyen bir grup hastalikdir. inflamatuar barsak hastaliklar1 baslica {ilseratif kolit ve
Crohn hastalig1 olarak ikiye ayrilir.Her iki hastalikda da barsak dis1 tutulumlar sik goriiliir .
Norolojik komplikasyonlarin oran1 % 0.2 ile % 37.5 arasinda degigmektedir. Caligmalarda
bildirilen bu farkli degerler se¢im hatalar1 veya farkli hastalik tanimlamalar1 nedeniyle olabilir
(19,20).

Periferik noropati, en sik goriilen norolojik komplikasyonlar i¢indedir. Inflamatuar
barsak hastalarinda birka¢ farkli polindropati tipi tarif edilmistir. Parestezi ve yanmalar,
periferik ndropatili hastalarda siklikla goriilmektedir. B12 vitamin eksikligi veya
metronidazol kullanimi gibi polindropati i¢in bilinen risk faktorleri diglandiginda, inflamatuar
barsak hastalig1 ve periferik noropati birlikteligi sadece vaka yayinlarinda ve kiigiik serilerde
bildirilmistir.

Sinir iletim incelemeleri ve igne elektromiyografisi polindropatilerin tanisinda
vazgecilemeyecek bir yere sahiptir. Bu testler yardimi ile aksonal ve demiyelinizan
noropatiler arasinda ayirim yapmak ve boylece ayirici tani listesini 6nemli 6l¢lide daraltmak
miimkiin olmaktadir. inflamatuvar barsak hastahig: ile polindropati birlikteligini arastiran
genis kapsamli calisma yoktur. Caligmalar daha ¢ok vaka bildirimi ya da polindropati veri
bankalarindan yararlanarak inlamatuvar barsak hastaligi olanlar1 se¢me seklindedir.

Inflamatuvar barsak hastaliginda sag {ist ekstremite motor ve duyu sinir iletim hizi,
latans, amplitiid ve F yanit1 ¢aligmasi ile sag alt ekstremite motor sinir iletim hizi, latans,
amplitiid, F yanit1 ve her iki sural sinir ileti hizi, latans ve amplitiid incelemesi yapilarak

polindropati varligini aragtirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

Inflamatuvar Barsak Hastahklar

Inflamatuvar Barsak Hastaligi; Gastrointestinal traktiisiin kronik, idiyopatik,
tekrarlayici hastaligidir. Ulseratif Kolit ve Crohn hastaligi olmak {izere baslica iki alt gruba
ayrilmaktadir. Yapilan c¢alismalar ve gozlemler inflamatuvar barsak hastaliginin genetik
olarak duyarli bireylerde, birden fazla i¢ ve dis c¢evre etkeninin katkisi ile normal barsak
florasina abartili immiin yanit sonucunda ortaya ¢iktigini géstermektedir.

Inflamatuvar barsak hastaligi basta kolon olmak iizere sindirim kanalmin agizdan
aniise kadar degisik bdlgelerini tutabilen,etiyolojisi heniiz tamamen aydinlanmamus,
immiinolojik ve genetik c¢alismalarla 6zellikleri giderek artan Olgiide belirlenmeye baslanan
kronik inflamasyonla seyreden bir hastalik grubudur. Ulseratif kolit primer olarak kolonu
tutar, mukoza ve submukozaya sinirli kalir ve gerektiginde cerrahi tedavi ile sagaltilabilir.
Crohn hastalig1 potansiyel olarak gastrointestinal kanalin herhangi bir segmentini tutabilir,
barsagin tiim tabakalari hastaliga katilir ve cerrahi tedavi sadece komplikasyonlarin
sagaltiminda gecerlidir (1,2).

Crohn hastalig1 olan hastalarin akrabalarinda, crohn hastalig1 insidansi ve ilseratif
kolitli  hastalarin akrabalarinda, ilseratif kolit insidansi yiiksektir. Crohn hastaligi olan
hastalarin akrabalarinda {ilseratif kolit insidansinin yiiksek olmasi, iilseratif kolitli hastalarin
akrabalarinda crohn hastalig1 insidansinin yiiksek olmasi genetik faktorlerin rol oynadiginm
gostermektedir (1).

Gegtigimiz ylizyilin ilk yarisinda iilseratif kolitin, ikinci yarisinda crohn hastaliginin
belirgin olmasi, degisik iilkelerde, farkli cografya ve etnik topluluklarda degisken siklikta
goriilmeleri ¢evresel kosullarinda etiyolojideki 6nemini gostermektedir (1,2).

Sigara aligkanlig1 inflamatuvar barsak hastaliginin ¢evresel faktorler arasindaki en
kuvvetli iligkisini olusturur. Sigara icmemek iilseratif kolitli hastalarda, sigara igmek ise
crohn hastalarinda sik goriilen davranis Ozelligidir. Yapilan ¢aligmalarda, sigara i¢imi ile
crohn hastalig1 arasinda pozitif bir iliski oldugu ve bu iliskinin doza bagimhi oldugu
gosterilmistir. Sigara i¢cimi ve ilseratif kolit gelisimi arasinda negatif bir iligki gosterilmistir.
Sigaray1 birakma ile iilseratif kolit gelisimi arasinda pozitif bir iligki goriilmiistiir. Sigara
icenlerde crohn hastalig1 relapsi daha siktir. Crohn hastalarinda 5 yillik takipte rekiirrense
bagli yeniden cerrahi girisim orani sigara i¢enlerde daha yiiksektir. Sigaray1 birakma crohn

hastaligin1 olumlu yonde etkilemektedir. Hafif ya da orta sidetli iilseratif kolit vakalarinda



klasik tedaviye eklenen transdermal nikotin bandlar1 semptomlarda gerilemeye yol agmaktadir
(1,2,3).

Yasam kosullari, ¢evresel hijyen ve gida maddeleri inflamatuvar barsak hastaliginin
etiyolojisinde rol oynayabilir. Rafine seker, kola, dis macunu ve yag tiikketiminin hastalig1
kolaylastirict rol oynadigini belirten ¢alismalar vardir. Elemental diyet ve 6zel diyetlerin
Crohn hastalig {izerinde iyilestirici etkisi vardir. Ulseratif kolitle diyet uygulamasi arasinda
boyle bir iligski gdsterilememistir.

Intestinal gegirgenlik artis1 sonucu artan antijenik yiikiin duyarl kisilerde hastaliga yol
acabilecegi ileri stirlilmiistiir.

Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 her yasta ve her iki cinste goriilse de, en sik olarak 2
ve3. dekadda ortaya ¢ikar ve kadinlarda daha sik goriiliir (1,2,3).

Patogenez;

Inflamatuvar barsak hastaligmin patogenezi heniiz aydmlanamamustir. Genetik
faktorler ozellikle rol oynamaktadir. Intestinal epitelyum hiicrelerindeki genetik defekt
intraluminal antijenlerin epitelyum tabakasini asarak intestinal immiin sistemin nonspesifik
aktivasyonuna neden olabilir.

Inflamatuvar barsak hastaliginda antijenik uyariyr yapan antijenlerin iki kokeni
vardir. Bunlardan biri barsak bakterileridir, digeri de besin antijenleridir. Inflamatuvar barsak
hastaliginda bakterilerin rolii olup olmadigini1 ortaya koymak icin ¢ok sayida arastirma
yapilmustir fakat kesin olarak sorumlu olabilecek bir bakteri bulunamamistir. Inflamatuvar
barsak hastaliginin olusmasinda besin antijenlerinin etkisi de ¢ok arastirilmistir. Uzerinde en
¢ok durulan antijen inek siitiidiir. Crohn hastaligi ve tlseratif kolitli hastalarda siite karsi
olusmus antikorlara sik rastlanir fakat bu, nedenden cok sonug olabilir. Inflamatuvar barsak
hastaliginda zedelenmis olan barsak epitelinden lamina propriyaya inek siitii proteinleri ve
diger antijenler daha ¢ok gecebilmektedir.

Barsak epitelyum hiicrelerinden gegen antijen, makrofaj veya diger antijen sunan
hiicreler tarafindan yakalanir, islenir ve hiicre membranina taginir. Aktive olan makrofajlar T
hiicrelerine solubl antijen sunar ve ayni zamanda interlokin-1 salgilar. Bu olay T hiicrelerini
aktive eder. Aktive olan T hiicreleri interlokin-2 salgilayarak, bir yandan sitotoksik T
hiicrelerinin klonal ekspresyonuna, o6te yandan helper T hiicreleri ile B hiicrelerinin
fonksiyonlarinin artisina neden olur. B hiicre proliferasyonu, IgG sekresyonunun artigini
saglar. Siklooksijenaz ve lipooksijenaz yolu ile olusan arasidonik asid metabolizma iirtinleri
artar. Bunlar inflamasyonun olugmasinda 6nemli mediyatorlerdir. Bir siklooksijenaz {irlinii

olan prostaglandin E2 etkili vazodilatatordiir (1,2,4).



Bir lipooksijenaz iiriinii olan 16kotrien B4 ise dnemli bir nétrofil kemotaktik faktordiir. Immun
hiicrede lenfokin ve diger solubl mediyatorlerin hiicre ylizey reseptorlerine baglanmasi ile
fosfolipaz A2 aktive olur, fosfolipidlerden arasidonik asid salinmasini hizlandirir.
Inflamatuvar barsak hastaligi sagaltiminda kullanilan kortikosteroidler, fosfolipaz A2’ yi
bloke eder ve bu yolla arasidonik asid salinimini bloke eden lipomodulin adinda bir proteinin
sentezini artirir.

Inflamatuvar barsak hastalig1 patogenezindeki otoimmun teoriye gdre, bu hastalar
barsak liimenindeki bakteri ve besin antijenlerine kars1 uygun immun yanit verirler fakat bu
antijenler ve epitelyum hiicresinin proteinleri arasinda antijenik benzerlik bulundugundan,
hastanin immun sistemi, epitel hiicrelerine saldirir (4,5,6).

Patoloji

Ulseratif kolit primer olarak mukozay:1 tutan bir hastaliktir. Genellikle rektumdan
baglar ve kolonun diger segmentlerine yayilabilir. Patolojik bulgular hastalifin siddet,
yayginlik derecesi, evre ve siiresine gore degisiklik gosterir. Normal olarak ince barsak
hastaliga katilmaz. Seyrek olarak hastalik nedeniyle ileogekal valviilde deformite meydana
gelebilir. Bunun sonucunda kolon igerigi terminal ileuma reflu olarak “backwash” ileite neden
olabilir.

Erken evrede mukozada sadece konjesyon vardir. Kronik evrede mukoza graniiler ve
frajil durumda olabilir. Aktif evrede artmis vaskiilaritenin belirtisi olarak mukozadan kan
sizmaktadir. Daha ileri evrede ilser gelisir. Hastaligin uzun siirdiigii durumda mukoza, atrofi
belirtisi olarak soluk ve diizlesmis goriiliir. Uzun siire devam eden ve agir seyreden olgularda
kolonda pseudopolipler gelisir. Bu poliplerin nalign dejenerasyon potansiyelleri yoktur.
Hastalik mukoza ve submukozaya smirli kalmaktadir, bu yiizden kolon duvari genellikle
normal goriiniimdedir.

Crohn hastalig1r gastrointestinal traktlisiin 6zofagustan aniise kadar herhangi bir
segmentini veya segmentlerini tutabilir.En sik olarak terminal ileum ve sag kolon hastalanir.
Anal kanalda derin fisslirler, anal ve perianal fistiillere ¢ok sik rastlanir ve bu crohn hastaligini
iilseratif kolitten ayiran en 6nemli dzelliktir. Ulseratif kolitte kolondaki lezyonun kesintisiz
olmasina karsin, crohn hastaliginda tutulum segmenterdir. Tiim barsak tabakalar1 tutulur.
Barsak duvari kalinlagir ve sertlesir(1,2,7).

Crohn hastaliginda ilk beliren lezyon, aftéz ilserlerdir. Bu {ilserler lineer sekilde
uzanirlar ve aralarinda saglam kolon mukozasinin sinirladiklarindan, Crohn hastaligi i¢in tipik

olan kaldirim tas1 goriiniimii ortaya koyarlar. Ulserler derinlemesine de ilerleyerek barsak



duvarinin tiim tabakalarini asabilir ve barsak ile mezenter ve komsu organlar arasinda fistiil
gelismesine neden olabilirler.

Crohn hastaliginda inflamatuvar degisiklikler transmural olup, barsak duvarimin
kalinlagmasina ve limenin daralmasina neden olur. Graniilomlara genellikle submukozada
rastlanir ve daha cok cerrahi materyalinde goriiliirler. Graniilomlara lenf bezi, mezenter,
periton ve karacigerde de rastlanir. Crohn hastaliginin ilseratif kolitten ayirt edilmesini
saglayan graniilomlar biyopsi materyalinde %50 oraninda gériiliir (1,2,8).

Klinik

Crohn hastaliginda semptomlar, hastaligin lokalizasyonu, inflamatuvar aktivitesi ve
klinik alt grubuna gore degiskenlik gostermektedir. Hastalarin yaklasik %75’ inde karin agrisi
ve diyare 6n planda goriiliir.

Ciddi sulu diyare olmas1 yaygn inflamatuvar ince barsak hastali1 ya da ileorektal bir fistiil
olabilecegini diisiindiirmelidir. Rektal kanama ve perianal fistiiller ise daha c¢ok kolonik
tutuluma eslik etmektedir.

Karm agrisina siklikla ates, halsizlik, anemi, 16kositoz, sedimantasyon ve CRP’ de
artis gibi bulgular eslik eder. Karin agrisi ile birlikte konstipasyon, bulanti, kusma ve zaman
zaman ileus tablosu olusabilir.

Usiime, titreme ve yiiksek atesle birlikte agr1 ve 16kositoz, intraabdominal ya da
perianal apse gelisiminin habercisi olabilir.

Ekstraintestinal semptomlar, genellikle intestinal hastaligin aktivasyon donemlerinde
alevlenme egilimindedirler.

Tablo 1:Crohn hastalarinda intestinal bulgular

Karinagrist Diyare Rektal
kanama Kanli ishal Tenezm
Ates Malabsorbsiyon Kilo kayb1
Fistiiller Perianal hastalik Konstipasyon
Bulant1 ve kusma Palpabl abdominal kitle




Tablo 2: Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginda ekstraintestinal bulgular

Kas ve iskelet sistemi

Artrit, sakroileit, ankilozan spondilit, ¢omak parmak,

periostit, osteoporoz, aseptik nekroz, polimiyozit

Cilt ve mukoza

Eritema nodozum, pyoderma gangrenozum, aftoz iilserler,
vezikiilopiistiiler erupsiyon, nekrotizan vaskiilit, ilaglara ait
dokiintiiler, akordermatitis enteropatika, purpura, glossit, sag
dokiilmesi, tirnak kirilmasi, vitiligo, psoriazis, epidermolizis

biilloza, metastatik kanserler

Goz

Uveit, episklerit, skleromalazi, korneal iilser, retinal vaskiiler

hastaliklar, gece korliigii, glokom, katarakt

Hepatobiliyer sistem

Primer sklerozan kolanjit, perikolanjit,
kolanjiokarsinom, otoimmun kronik aktif hepatit, portal
fibrozis, siroz, graniiloma, yaglh karaciger, safra kesesi taglari,

hepatik vaskiiler anormallikler

Dolasim sistemi

Anemi, trombositoz, tromboflebit, tromboembolik arteritis

Renal ve genitotiriner

Hidronefroz, glomeriilonefrit, amiloidoz, bobrek taglar

Norolojik sistem

Periferik néropati, myelopati, serebrovaskiiler bozukluklar

Solunum sistemi

Pulmoner fibrozis, bronsiolitis

Pankreas

Akut panreatit

Metabolik degisiklikler

Gelisme geriligi




Ulseratif kolitte klinik belirtiler hastaligin siddeti ve yaygmlik derecesi ile
orantilidir. Kanli diyare, diyare ve karin agrisi en sik rastlanan semptomlardir.

Diyare, genellikle az miktarda ve say1 olarak fazladir. Hastanin diyare tanimi ¢ok
degiskendir. Bu nedenle hastaya giinlik digkilama sayisi, glin i¢inde zamani, yemeklerle
iligkisi, devamlilig1 ve gece diskilama olup olmadigi sorulmalidir.

Kanama hastalarin c¢ogunda zamanla goriilmektedir. Ulseratif kolitte mukozal
iilserasyon sonucu mukozal kan kaybi olmaktadir. Diyareik gaita her zaman kanli olmamasina
ragmen, eger gaitada hi¢ kan goriilmemisse iilseratif kolit tanis1 siiphe ile karsilanmalidir.

Tenesmus aktif hastalarda siklikla tanimlanmaktadir. Hastalar tarafindan dolu rektum,
rektal basing, ve defekasyon istegi fakat rahatlayamama seklinde tanimlanabilir.

“Urgency” en rahatsiz edici semptom olup bazen inkontinansa yol agabilir. Hastanin
giinliik aktivitelerini sinirlandirabilir.

Agr1, sol alt kadrana lokalize olabilir veya anal agri, s1z1 seklinde tanimlanabilir.

Siddetli olgularda, sistemik hastalik belirtileri ortaya ¢ikar. Ates, gece terlemesi,
halsizlik ve artraljiye sik rastlanir.

Ates, tagikardi, bulanti, kusma, abdominal distansiyon karsisinda toksik megakolon
akla gelmelidir.

Remisyondaki iilseratif kolitli hastalarda ya hi¢ klinik belirti yoktur veya kansiz,
mukuslu veya mukussuz diyare ve karin agrisi gibi iritabl kolon belirtileri bulunabilir
(1,2,7,8,9,10).

Laboratuar bulgulan

Anemi, demir eksikligi, folik asit ve B12 vitamini azligina bagli olabilir. Serum
albumin ve total proteininde diisme, malabsorbsiyon, elektrolit bozukluklari, ileumda
rahatsizlig1 olanlarda yagda eriyen vitaminlerin malabsorbsiyonu olabilir. Sedimantasyon
artmig olabilir ve bazi hastalarda hastalik aktivite belirteci olarak kullanilir. Hipokalemi ve
hipomagnezemi goriilebilir ve kas zayifligina neden olabilir.

Hipokolesterolemi malabsorbsiyona bagl olarak goriilebilir. Siklosporin kullanan hastalarda
hipokolesterolemi norotoksisite riskini artirir.

Karaciger fonksiyon testleri primer sklerozan kolanjitli hastalarda kolestazi gosterebilir (1,2).
Tam

Feges muayenesinde 16kosit ve eritrosit saptanmasi inflamatuvar bir barsak hastaligini
diisiindiiriir. Rektal kanama veya kanli diyare, ates, zayiflama ve inflamatuvar barsak
hastaliginin ekstraintestinal belirtilerinin varligi, spastik kolondan ayirt ettirmeye yarar.

Anemi, diyare, hipoalbuminemi, karin agrisi, zayiflama ve halsizlik Crohn hastaligim



diisiindiirmelidir. Ulseratif kolitte dnemli bir fizik bulguya genellikle rastlanmaz. Ileri evrede
ekstraintestinal bulgulara rastlanabilir. Halbuki Crohn hastaliginda fizik muayenede karinda
kitle ve sertlik, perianal fistiil ve apse gibi bulgular goriilebilir.
Kesin tan1 koymak ve tedaviye baglayabilmek i¢in endoskopik inceleme yapmak gereklidir.
Infektif kolitten ayiric1 tan1 yapilmasi igin histolojik ve mikrobiyolojik inceleme yapilmasi
zorunludur.

Direkt grafiler, baryumlu incelemeler, bilgisayarli tomografi, ultsasonografi, doppler
ultrasonografi tetkikleri yapilarak tani ve ayirici tan1 yapilmalidir (1,2,10).
Ayiricl tani
Infeksiy6z kolitler
Barsak tiiberkiilozu
Iskemik kolit
Psddomembranéz enterokolit
Radyoterapiye bagl kolit
Divertikiilit
Spastik kolon
Kolorektal tiimdrler
Intestinal lenfoma

Ayirict tanida en ¢ok dikkat edilmesi gereken hastaliklardir (11,12).

Tedavi

Inflamatuvar barsak hastaliginda tedavi hastaligin siddeti, yaygmlik derecesi,
komplikasyonlarin varligina gore diizenlenir. Tedavi genellikle dmiir boyu stirer.
Tibbi sagaltimda, sulfasalazine ve mesalamine, kortikosteroidler, immunsupresif ilaglar, anti-
TNF antikorlari, antibiyotikler kullanilmaktadir
Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginin tibbi sagaltimi benzer sekildedir.
Cerrahi tedavi acgisindan ilseratif kolit ve Crohn hastaligi arasinda onemli fark vardir.
Ulseratif kolitte endikasyon dogdugunda total kolektomi yapilir ve bu sagaltim ile hastalik
ortadan kaldirilir. Crohn hastaliginda cerrahi tedavinin yararlari sinirlidir ve hasta olan barsak
segmentinin ¢ikarilmasindan sonra niiks olasilig1 yiiksektir. Bu nedenle Crohn hastaliginda
cerrahi girisim ¢ok zorunlu oldugunda komplikasyonlar1 ortadan kaldirmaya yoneliktir

(1,2,13).
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Polinoropati

Motor sinirin periferik uzantisini yapan motorndron aksonlari, spinal ganglion
hiicrelerinin ¢evreden gelen aksonlari ve efferent simpatik sinir lifleri periferik sinir adi
verilen yapilar igerisinde hep birlikte uzanirlar.

Polinoropati: Periferik sinirlerin ayni nedene ve fizyopatolojik siireclere bagli olarak hep
birlikte simetrik olarak, birlikte tutulmasiyla ortaya ¢ikan; motor, duyu ve otonom belirtilerin
goriildigi bir klinik tablodur.

Mononoropati Multipleks: Bazen degisik ekstremitelerde 2 ya da daha c¢ok periferik sinir
asimetrik bir sekilde ayni etiyolojiye bagli olarak tutulabilir. Bu tabloya Monondropati
Multipleks denir.

Motor Polindropati: Sadece motor aksonlari igeren bir tutulum vardir.

Duysal Polindropati: Sadece duysal spinal ganglionlar ve cevresel akson uzantilari segici
olarak zedelenmistir.

Otonomik Polinéropati: Cevresel otonomik efferent sinir lifleri selektif olarak tutulabilir. Bu
durumda visseral organlarin sinirlerindeki tutulus da tabloya eklenebilir. Boylesi klinik
tablolara ise Otonom Polindropati denir.

Cogu kez tiim lifler birlikte tutuldugu i¢in mikst polindropati veya sensorimotor polindropati
adlar kullanilmaktadir.

Polinoropatileri olusturan hastalik siiregleri 6n planda hiicre govdesini etkiliyorsa bir
noronopati, baslica akson hasarina neden oluyorsa bir aksonopati ve sinir liflerinin miyelin
kilifi primer olarak hasara ugruyorsa bir miyelinopati s6z konusudur.

Demiyelinizan Polindropati: Myelin kilifi tutulumunun 6n planda oldugu klinik tablolardir.
Aksonal Polinoropati: Aksonal etkilenimin 6n planda oldugu klinik tablolardir.

Polindropatiler baslangi¢ ve gidislerine gore de siiflandirilabilir.

Akut Polinoropati: Bir haftadan daha kisa bir siirede, genellikle alt ekstremitelerde
paresteziler ve kuvvetsizlikle baslayip, birka¢ giin icinde yukari dogru progresyon gosteren
motor belirtiler yaninda, daha hafif duysal ve otonom belirtilerle kendini gdsteren
polindropatilerdir. Bunlara en iyi Ornek olarak Gullain-Bare sendromu gdsterilebilir.
Assendan gidig gosterirler. Alt ekstremite tutulusu daha 6n plandadir. Acil sagaltim gereken
bir grubu olustururlar.

Subakut Polinéropatiler: Cogunlukla duysal belirtilerle baslayip birka¢ hafta iginde tiim
ekstremitelerde simetrik veya asimetrik motor ve duysal bulgulara neden olan

polindropatilerdir. Alt ekstremite tutulusu iist ektremitelerden ¢ok daha agir olabilir.
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Diyabetik hastalarin ¢ogunda, vitamin eksikliklerinde, alkolizm ve intoksikasyon gibi

hastaliklarda subakut polindropati goriilebilir.

Kronik Polinéropati: Aylar, yillar icinde yavas ilerlerler. Ayirict tanilar1 zordur. Herediter

Polindropatiler en sik goriilen kronik polindropatilerdendir.

Kronik inflamatuvar Demiyelinizan Polindropati (CIDP): Baz1 Polindropatiler dalgali gidis

gosterirler. Hastalik dalgalanmasi ¢ok uzun bir zaman dilimi igine yayilmis olabilir.
Polindropatilerde klinik tani, bir hastada polindropati tablosunun varliginin

gosterilmesi ve daha sonra bunun hangi nedene bagli oldugunun ortaya konmasindan ibarettir.

Bir hastada temel olarak amaglanan, tedavisi olanakli olan bir polindropatinin belirlenmesidir.

Bu nedenle hastada polindropati varligi saptandiktan sonra klinik ve laboratuar verilerine

dayanarak nedenin arastirilmasina yonelik bir analiz yapilmasi gerekir (14,15,16).

Baclica polinoropati nedenleri;

1-Edinsel

Metabolik bozukluklar

-Diabetes mellitus

-Bobrek yetersizligine bagli néropatiler

-Vitamin eksiklikleri

-Primer amiloidoz

Immun bozukluga bagh polinéropatiler

-Gullain-Barre sendromu

-Kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati (CIDP)

-Vaskiilit

-Monoklonal antikorlarla birlikte olan polindropatiler

-Multifokal motor néropati

Infeksiyona bagh olanlar

-Herpes zoster

-Lepra, Lyme, HIV ve Sarkoidoza bagli olanlar

Kanserle iliskili

-Lenfoma, Myeloma

-Paraneoplastik subakut duysal ndronopati

Ilaclar ve toksinler

-Kemoterapiye bagl

-Agir metaller ve endiistriyel toksinler
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Mekanik/kompresif

-Radikiilopati

-Monondropati

Etyolojisi bilinmeyen

-Kriptojenik duysal ve duysal-motor ndropati
2-Herediter

-Ailesel duysal-motor ndropati
-Herediter basinca duyarli néropati
-Ailesel brakiyal pleksopati

-Ailesel amiloidoz

-Porfiri

Baslica nedenler arasindadir (15,16).
Klinik

Polinoropatilerde genellikle simetrik klinik bulgular ortaya ¢ikar. Bir ¢cok polindropati
tablosunun altinda yatan aksonal dejenerasyon siireci, periferik sinir aksonlarinin distalden
baslayarak proksimale dogru ilerleyen hasari ile seyreder. Bunun nedeni hiicre gdvdesinin
akson distali i¢in gerekli proteinleri ve enzimleri liretememesi ya da aksonal transport
sistemindeki bozukluk olabilir. Bu durumda periferik ndropati bulgulari en uzun aksonlarin
ulastif1 ekstremite distallarinden baslayarak ilerler. Polindropatilerin bu tipik goriiniimiinde
duyusal belirtiler alt ekstremite distallerinden baslayan agri ve parestezilerdir. Hastalik
ilerledik¢e yakinmalar alt ekstremite proksimaline ilerlerken iist ekstremite distallerinden
baslar ve zaman iginde burada da proksimale yayilir. Norolojik muayenede ekstremite
distallerinde eldiven ve ¢orap tarzinda duyu kusuru saptanir. Kas kuvvetsizligi varsa,
oncelikle alt daha sonra iist ekstremite distallerindedir. Tendon reflekslerinin azalmasi veya
kaybolmasi da ekstremite distallerinden baslar. Asil reflekslerinin kaybin1 zaman i¢inde diger
tendon refleklerinin azalmasi izler.

Polinéropatide klinik tablo tutulan sinir liflerinin 6zelligine, tutulusun sekline ve
derecesine gore kendini belli eder. Eger motor lifler tutulmus ise siklikla distal el ve ayak
kaslarinda parezi ve atrofiler saptanir. Ancak parezi ve atrofinin siddeti polindropatinin
sinirde demyelinizasyon veya aksonal dejenerasyon yapip yapmadigina gore degisir. Eger
aksonal dejenerasyon 6n planda ise kas atrofi ve parezileri daha sik goriiliir.

Duysal sinir lifleri belirgin olarak tutulmus ise hastada arefleksi, ekstremite
distallerinde duyu kusuru 6n plandadir. Bunlara bazen altta belirgin vibrasyon/pozisyon duyu

yitimi de eklenir. Bazen sensoriyal ataksi tabloya eklenir. Ancak bdylesi bulgularin
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goriilebilmesi i¢in genis ¢apl liflerin tutulmus olmasi gerekir. Ciinkii yiizeyel duyu, refleks
afferentler, proprioseptif, kinestetik duyular genis capli, miyelinli duysal sinir lifleri ile
tasinirlar.

Baz1 polindropatilerde arefleksi, vibrasyon/pozisyon duyusu yitimine rastlanmayabilir. Tim
bunlar yerine, ekstremite uclarinda agr1 ve 1s1 duyumunda yitim, yanict agrilar, dizesteziler
goriliir. Hatta bunlara ¢evresel otonomik disfonksiyonlar da eklenebilir. Boylesi klinik tablo
ile seyreden polindropatilerde ise kiigiik capli miyelinli ve/veya miyelinsiz sinir lifleri secici
olarak tutulmustur.

Derinin dokunma duyusu genelde hem genis, hem de kiiciik capli liflerle tagindigi igin
biiyiik ve kiigiik capl lifleri tutan polindropatilerin her ikisinde de yiizeyel duyu kusuru ve
dizesteziler bulunur.

Polinoropatilerde agri1 yakinmasi, kriptojenik duyusal polindropati ve diyabete bagli
distal simetrik polindropati de sik goriiliir. Hastalarda alt ekstremite distallerinde belirgin,
istirahatte ve geceleri daha fazla olan agrilar vardir.

Kas kuvvetsizligi ekstremite distaliyle birlikte proksimalinde de varsa on planda
inflamatuvar demiyelinizan polinéropatileri diisiinmek gerekir.

Herediter noropatiler, polindropatiler icinde genis bir grubu olustururlar. Yillar i¢inde
cok yavas bir seyirle ilerlemeleri, batma, ignelenme, karincalanma gibi pozitif duyusal
yakinmalarin ¢ogu kez bulunmamasi nedeni ile hastalar ve 6zellikle onlarin hafif belirtili
akrabalar1 tarafindan uzun siire fark edilmezler (15,16,17).

Polinoropatilerde laboratuar incelemeleri

Elektrofizyolojik testler ;

Sinir iletim incelemeleri ve i8ne elektromiyografisi polindropatilerin  tanisinda
vazgecilemeyecek bir yere sahiptir. Bu testler yardimi ile aksonal ve demiyelinizan
ndropatiler arasinda ayirim yapmak ve bdylece ayirict tani listesini 6nemli 6l¢iide daraltmak
miimkiin olmaktadir (17,18).

Sinir biyopsisi ;

Sinir biyopsisi oldukca az sayidaki noropati nedeninin tanisi igin gereklidir. Sinir biyopsisinin
tanisal deger tasidigi durumlarin basinda vaskiilite bagli néropatiler ve amiloid noéropatileri
gelir (17,18).

Laboratuar incelemeleri ;

Polindropatili bir hastanin incelenmesinde genis ¢capli laboratuar incelemeleri yapilmalidir.
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Lomber ponksiyon ;
Inflamatuvar demiyelinizan poliradikiilondropatiler ve sinir koklerinde tutulmanm oldugu
diger baz1 periferik noropatilerde BOS proteini artar. Meningeal karsinomatozis ve
lenfomatozise bagli poliradikiilopati ile seyreden olgularda BOS’TA habis hiicrelere
rastlanabilir (17,18).
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Inflamatuvar Barsak Hastaliklar1 ve Polinoropati

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 kronik, tekrarlayan ve patogenezi tam olarak
bilinmeyen bir grup hastalikdir. Inflamatuvar barsak hastaliklar1 baslica iilseratif kolit ve
Crohn hastalig1 olarak ikiye ayrilir. Her iki hastalikta da barsak dis1 tutulumlar sik goriiliir .
Norolojik komplikasyonlarin oran1 % 0.2 ile % 37.5 arasinda degismektedir. Calismalarda
bildirilen bu farkli degerler se¢im hatalar1 veya farkli hastalik tanimlamalar1 nedeniyle olabilir
(19,20).

Ulseratif kolit ve Crohn hastali1 primer olarak barsagi etkilemesine ragmen, her iki
hastalik da ayr1 diger organlar ve sistemler ile iligkili belirtilere yol agabilir. Ekstraintestinal
bulgularin bir kismi hastaligin aktivitesi ile iliskili iken, bir kismi hastalik aktivitesi ile
iligkisizdir. Pek ¢ok ekstraintestinal bulgu birbiri ile ortligmektedir. Ekstraintestinal bulgular
morbidite ve mortalite sebebidir (21). Ekstraintestinal manifestasyonlar %25 oraninda
goriiliir. Ekstraintestinal manifestasyonlarin goriilmesinde genetik faktorler, immiinolojik
mekanizmalar ve nonimmunolojik mekanizmalar ( malabsorbsiyon, protein kaybettiren
enteropati, fistiiller, barsak rezeksiyonu ve ilaglar gibi ) sorumludur. Otoantikorlar 6zellikle
epitel hiicre antijenlerine kars1 gelismektedir. Olusan otoantikorlar degisik organlarda goriilen
ekstaintestinal tutulumlarla iliskili olabilecegi diistiniilmektedir (1,2, 21).

Periferik noropati, en sik goriilen ekstraintestinal manifestasyonlardandir.
Inflamatuvar barsak hastalarinda birkag¢ farkli polindropati tipi tarif edilmistir. Parestezi ve
yanmalar periferik noropatili hastalarda siklikla goriilmektedir. B12 vitamin eksikligi veya
metronidazol kullanimi gibi polinéropati i¢in bilinen risk faktorleri dislandiginda,
inflamatuvar barsak hastalig1 ve periferik noropati birlikteligi sadece vaka yayinlarinda ve
kiiciik  serilerde  bildirilmistir.  Inflamatuvar ~ barsak  hastaliklarmin  ndrolojik
komplikasyonlarin1 arastirmak amaciyla yapilan 2 biiyiik retrospektif calismada; periferik
noropati insidans1 % 0.9 ile % 3.6 arasinda degisen oranlarda bulunmustur (19,20).

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda farkli periferik ndropati fenotipleri goriilmesinin
sebebi; ekstraintestinal inflamasyon, immiin aracili hastaliklar, beslenme bozukluklari
(malabsorbsiyon, kilo kaybi, vitamin eksikligi) ve kullanilan ilaglarin etkisine bagli olabilir.
Cinsiyete gore norolojik tutulumu degerlendirdigimizde; bazi ¢alismalarda etkilenen kadin
erkek hasta oranlar1 esit iken, bazi ¢alismalarda da erkeklerde periferik noropatinin daha sik
goriildigi bildirilmistir. Ancak demyelinizan noéropati kadin inflamatuvar barsak hastalarinda

daha sik goriilme egilimindedir (19,20).
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GEREC VE YONTEM

En az 1 yildir iilseratif kolit ve Crohn hastalig1 tanisi konmus olup, Gastroenteroloji
Klinigi tarafindan takipte olan 15-60 yas araligindaki olgular ¢alismaya alinmustir.

Calismaya 20 (10 kadm, 10 erkek) iilseratif kolit, 20 (4 erkek 16 kadin) Crohn
hastaligi, 24 (5 erkek 19 kadin) kontrol olmak iizere toplam 64 olgu alinmistir.

Diabetes mellitus, tiroid fonksiyon bozuklugu, renal fonksiyon bozuklugu gibi
polindropati yapabilecek sistemik metabolik hastalig1 olanlar, metranidazol kullanan hastalar,
B12 vitamini disiikligli olan hastalar ( kandaki B12 vitamini diizeyi 150 mg/dl altinda
olanlar) ¢aligmaya alinmamustir.

Kendi istegi ile calismaya katilmak istemeyen olgular alinmamastir.

Goniillii olarak calismaya katilan hastalar rastgele secilmis olup, klinik olarak parestezi,
allodini, asir1 sicaklik hissi, agr1 gibi sikayeti olan ve olmayan hastalar ¢calismaya alinmistir.
Hastalarin sedimantasyon ve C-Reaktif Protein degerleri normaldi.

Ulseratif kolit’li 2, Crohn hastaligi olan 3 olgunun ellerinde uyusma ve karincalanma
yakinmasi mevcuttu.

Bilgilendirilmis hastalarin ve kontrol grubu olgularinin fizik muayenesi ve norolojik
muayenesi yapildiktan sonra Elektrondrografi (ENG) cihaziyla sag iist ve alt ekstremitelerin
motor ve duyu sinir iletim ¢aligmasi, F yanit1 incelemesi yapilmistir.

Calisma Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Nérofizyoloji
Laboratuvarinda, ENG cihaz ( bes kanalli Medelec Synergie), 1 adet aktif elektrod, 1 adet

referans elektrod ve 1 adet toprak elektrod kullanilarak yapilmistir.
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BULGULAR

Ulseratif Kolit
Crohn Grubu Grubu Kontrol Grubu F p
Yas 39,6:11,2 35,85+9,13 36,58+8,69 0,86 0,430
Boy 163,55+5,62 163,4+6,15 163+6,9 0,05 0,955
Kilo 60,28+7,67 59,5+7,54 60,71+7,48 0,14 0,869

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gézlenmemistir (p=0,430).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin boy ortalamalar1 arasinda istatistiksel
fark yoktu (p=0,955).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin kilo ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu (p=0,869).

Ulseratif Kolit
Crohn Grubu Grubu Kontrol Grubu
Erkek 4 (%20) 10 (%50) 5 (%20,8)
Cinsiyet Kadin 16 (%80) 10 (%50) 19 (%79,2)  ¥*:5,75 p=0,056

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimlar: arasinda istatistiksel

farklilik gézlenmemistir (p=0,056).

Ulseratif Kolit
Crohn Grubu Grubu t p
Hastalik siiresi  75,2+64,36 59,5+44,72 0,39 0,679

Crohn hastaligi ve Ulseratif kolit gruplarmn hastalik siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak farklilik tespit edilmemistir (p=0,679).
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Crohn Ulseratif Kontrol
Motor Grubu Kolit Grubu Grubu F p
Distal Latans 3,574+0,31 3,43+0,43 3,11£0,29 10,48 0,0001
Distal Amplitiid 9,374+2,07 10,3+2,26 10,71£2,32 2,04 0,138
Sag ileti Hizx 57,45£3,86  58,74+3,9  59.92+4,68 1,89 0,159
N.Medianus F Yaniti 26,23+1,61 26,5+£1,66  24,78+1,32 824 0,001
Distal Latans 2,63+0.46 2,84+0.,45 2,58+0,3 2,46 0,094
Distal Amplitiid 10,48+1,83  10,99+1,75 10,5198 0,48 0,618
Distal Ileti Hiz1 57,68+4,25 57,86+£3,11 61,18%4,77 5,08 0,009
Sag Proksimal ileti Hizi  56,71+4,74  60,67+4,04 62,43+4,72 898  0,0001
N.Ulnaris F Yamt1 26,36+1,47  26,52+1,47  25,57£1,59 2,54 0,087
Distal Latans 4,05+0,66 4,2+0,79 3,93+0,54 0,93 0,399
Distal Amplitiid 7,32+1,52 7,97+2,77 9,02+2.41 3,08 0,053
Sag Ileti Hizx 47,58+3,67  46,3£2,35  49,08+3,99 3,58 0,034
N.Tibialis F Yamit1 4712+3,13  46,33+432  46,8842,52 029 0,75
Distal Latans 4,15+0,74 4,37+0,66 3,890+0,64 2,81 0,068
Distal Amplitiid 4,92+1,22 5,08+1,29 6+1,83 3,47 0,038
Distal ileti Hiz1 48,79+4,82  48,084291  50,13+3,97 1,53 0,225
Sag Proksimal ileti Hizi  50,89+4,45  50,8443,97 52,43+4,99 0,90 0,411
N.Peroneal F Yamt1 46,41+3,3 45,85+3,55 45,99+297 0,16 0,851
Sag N.Medianus
Tukey Coklu Karsilastirma Testi M.Distal Latans F Yamiti
Crohn Grubu/Ulseratif Kolit Grubu 0,404 0,836
Crohn Grubu/Kontrol Grubu 0,0001 0,007
Ulseratif Kolit Grubu/Kontrol Grubu 0,009 0,001
Sag N.Ulnaris
Tukey Coklu Karsilastirma Testi M.Distal ileti M.if;;)lf(ls:;al
Crohn Grubu/Ulseratif Kolit Grubu 0,989 0,02
Crohn Grubu/Kontrol Grubu 0,019 0,0001
Ulseratif Kolit Grubu/Kontrol Grubu 0,028 0,406
Sag N.Tibialis Sag N.Peroneal
Tukey Coklu Karsilagtirma Testi M.ileti Hiza M.Distal Amplitiid
Crohn Grubu/Ulseratif Kolit Grubu 0,477 0,938
Crohn Grubu/Kontrol Grubu 0,325 0,05
Ulseratif Kolit Grubu/Kontrol Grubu 0,026 0,11
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Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Medianus motor distal latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,0001). Kontrol
grubunun distal latans ortalamasi Crohn hastalif1 ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,0001, p=0,009), Crohn hastalig1 ve Ulseratif
kolit gruplarinin distal latans ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmemistir (p=0,404).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin sag N.Medianus motor distal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik yoktu (p=0,138).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin sag N.Medianus motor ileti hizi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik g6zlenmemistir (p=0,159).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmm Sag N.Medianus F Yanit1 ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,001). Kontrol grubunun F
yanit1 ortalamas1 Crohn hastaligi ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulunmus (p=0,007, p=0,001), Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplarmnimn
F yanit1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p=0,836).
Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sag N.Ulnaris motor distal latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,094).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmimn sag N.Ulnaris motor distal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik g6zlenmemistir (p=0,618).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarimin sag N.ulnaris motor ileti hizi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gdzlenmistir (p=0,009). Kontrol grubunun ileti hizi
ortalamasi Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmus (p=0,019, p=0,028), Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplarmn ileti hiz1
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,989).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin sag N.ulnaris motor proksimal ileti hiz1
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Crohn hastalig1 grubunun
proksimal ileti hiz1 ortalamasi Ulseratif kolit ve kontrol gruplarindan istatistiksel olarak
anlaml1 derecede diisiik bulunmus (p=0,02, p=0,0001), Kontrol ve Ulseratif kolit gruplarinim
proksimal ileti hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir
(p=0,989).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin sag N.Ulnaris F Yanit1 ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,087).
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Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Tibialis motor distal latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,399).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Tibialis motor distal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik yoktu (p=0,053).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Tibialis motor ileti hizi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gdzlenmistir (p=0,034). kontrol grubunun ileti hiz1
ortalamasi ilseratif kolit grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p=0,026), Crohn hastaligi grubunun ileti hiz1 ortalamalar1 Kontrol ve Ulseratif kolit
gruplarin ileti hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,477, p=0,325).

Crohn hastalig, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sag N.Tibialis F Yaniti ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,750).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sag N.Peroneal motor distal latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,399).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Peroneal motor distal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmistir (p=0,038). Kontrol grubunun distal
amplitiid ortalamas1 Crohn hastalig1 grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,05), Ulseratif kolit grubunun distal amplitiid ortalamalar1 Kontrol ve Crohn
hastalig1 gruplarinin distal amplitiid ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik
gbzlenmemistir (p=0,938, p=0,11).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Peroneal motor ileti hizi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p=0,225).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sag N.Peroneal motor proksimal ileti
hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik yoktu (p=0,411).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Peroneal F Yanit1 ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,851).
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Crohn Ulseratif Kontrol

Duysal Grubu Kolit Grubu Grubu F p
Latans 2,41+0.4 2,37+0,28 2,24+0,27 1,71 0,19
Sag Amplitid 47,45+12,37 42,08+13,4 54,86+14,09 5,09 0,009
N.Medianus fleti Hin  53,18+5,14  56,64+4,31  59,9+447 11,49 0,0001
Latans 2,18+0,44 2,16+0,29 2,01+0,2 1,92 0,155
Sag Amplitid  39,13£12,61  34,61+11  42,12+12,67 2,09 0,132
N.Ulnaris fleti Hizn ~ 55,16£3.38  56,26+3,93  60,45+4,76 10,33  0,0001
Latans 1,94+0,25 2+0,31 2,09+0,34 1,33 0,271
Sag Amplitid  21,12+7,31  23,9+8,48  27,79+7,75 4,02 0,023
N.Suralis ileti Hizx 49,74+4,1  48,44+3,81  53,1845,45 6,39 0,003
Latans 1,93+0,29 2,1+0,3 2,07£0,31 1,76 0,181
Sol Amplitiid  22,31+6,2 26,249,89  26,63+6,84 1,97 0,149

N.Suralis fleti Hizm  51,27+4,78  48,35+4,32  52,46+521 4,12 0,021

Sag N.Medianus Sag N.Ulnaris
Duysal

Tukey Coklu Karsilagtirma Testi D. Amplitiid  ileti Hizi  D. Distal Amplitiid
Crohn Grubu/Ulseratif Kolit Grubu 0,417 0,055 0,674
Crohn Grubu/Kontrol Grubu 0,038 0,0001 0,0001
Ulseratif Kolit Grubu/Kontrol Grubu 0,007 0,036 0,004

Sag N.Suralis Sol N.Suralis
Duysal Duysal

Tukey Coklu Karsilagtirma Testi Amplitiid  ileti Hizi  Duysal ileti Hizi
Crohn Grubu/Ulseratif Kolit Grubu 0,506 0,645 0,142
Crohn Grubu/Kontrol Grubu 0,018 0,041 0,691
Ulseratif Kolit Grubu/Kontrol Grubu 0,039 0,003 0,017

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Medianus duysal latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir (p=0,190).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin sag N.Medianus duysal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p=0,009). Kontrol grubunun amplitiid
ortalamas1 Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmus (p=0,007, p=0,038), Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplarmimn amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,417).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin sag N.Medianus duysal ileti hizi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmistir (p=0,0001).
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Kontrol grubunun ileti hizi ortalamasi Crohn hastaligi ve Ulseratif kolit gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001, p=0,036), Crohn hastalig1
ve Ulseratif kolit gruplarmin ileti hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmemistir (p=0,055).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarimin Sag N.Ulnaris duysal latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,155).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin sag N.Ulnaris duysal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik yoktu (p=0,132).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin sag N.Ulnaris duysal ileti hiz
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmistir (p=0,0001). Kontrol grubunun ileti
hiz1 ortalamasi Crohn hastalifi ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001, p=0,004), Crohn hastahg1 ve Ulseratif kolit
gruplarinin ileti hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamigtir
(p=0,674).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sag N.Suralis duysal latans ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,271).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sag N.Suralis duysal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p=0,023). Kontrol grubunun amplitiid
ortalamas1 Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmus (p=0,0518,p=0,039), Crohn hastaligi grubunun amplitiid ortalamalari ile
Ulseratif kolit grubunun amplitiid ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbzlenmemistir (p=0,506).

Crohn hastalig1, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sag N.Suralis duysal ileti hizi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p=0,003). Kontrol grubunun ileti hiz1
ortalamasi Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmus (p=0,041, p=0,003), Crohn hastalig1 ve Ulseratif kolit gruplariin ileti hiz1
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,645).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sol N.Suralis duysal latans ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (p=0,2181).

Crohn hastaligs, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarinin Sol N.Suralis duysal amplitiid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p=0,149).

Crohn hastaligi, Ulseratif kolit ve Kontrol gruplarmin Sol N.Suralis duysal ileti hizi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p=0,021). Kontrol grubunun ileti hiz

ortalamas1 Ulseratif kolit grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
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(p=0,017), Crohn hastalig1 grubun ileti hiz1 ile kontrol ve Ulseratif kolit gruplarinmn ileti hizi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,142, p=0,691).

O Crohn Grubu
B Ulseratif Kolit Grubu
OKontrol Grubu

Sag N.Medianus Motor

Distal Latans Distal Amplitiid ileti Hizi F Yaniti
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Istatistiksel Degerlendirme:

Bu ¢aligmada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programui ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,standart sapma)
yani sira gruplar arast karsilagtirmalarda tek yoOnlii varyans analizi, alt grup
karsilagtirmalarinda  Tukey ¢oklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda
bagimsiz t testi , nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir. Sonuglar,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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TARTISMA

Inflamatuvar barsak hastalig1 patogenezi tam olarak anlasilamamasina ve halen ¢ok
fazla aragtirmanin yapildigi bir hastalik grubu olmasina ragmen, hem iilseratif kolit hem de
Crohn hastaliginin barsak mukozasindaki immun reaksiyonun sonucu olarak ortaya ¢iktigi
diisiiniilmektedir. Bu reaksiyonun olugmasindaki 6nemli etkenlerden birinin genetik faktorler
oldugu kabul edilmektedir. Uygun genetik yapiin varligi halinde, basta barsak liimenindeki
bakterilere ait antijenik yapilar olmak {izere, sigara, ila¢ kullanimi, gida ve diger infeksiyonlar
gibi cesitli cevresel faktorler barsak immun sistemini aktive edebilmektedir. Ulseratif kolit ve
Crohn hastalig1 olgularinda ayiric tani klinik, radyolojik, endoskopik ve histolojik bulgularla
yapilmaktadir. Bazen tiim veriler iki hastaligin ayirt edilmesinde yeterli olmamaktadir.
Indetermine kolit , iki hastaligin ayirt edilemedigini ifade eden klinik terimdir. Ulseratif kolit
ve Crohn hastaligi benzer yonleri olmakla birlikte tedavi, prognoz ve komplikasyonlar
acisindan 6nemli farkliliklari olan iki hastaliktir.

Ulseratif kolitli hastalarin %80’inde hastalik ataklarla seyrederken %15’inde kronik
bir seyir izlenir ve %5’inde ilk atakta fulminan seyir gozlenir. Hastalik seyri sirasinda gelisen
komplikasyonlar mortaliteyi artirir. Cerrahi tedavi ile mortalite oranlarinda azalma olmustur.

Crohn hastaliginin prognozu {ilseratif kolit’e gore daha kétiidiir. Crohn hastaliginda
yasam kalitesi komplikasyonlarin fazla olmasi nedeni ile daha diistiktiir. Hastalarin %50’sinde
hayatlarinin bir doneminde cerrahi girisim endikasyonu dogar. Cerrahi tedavi daha cok
gelisen komplikasyonlari ortadan kaldirmak i¢indir.

Ulseratif kolit ve Crohn hastali1 primer olarak barsag: etkilemesine ragmen, her iki
hastalik da ayr1 diger organlar ve sistemler ile iligkili belirtilere yol agabilir. Ekstraintestinal
bulgularin bir kismi hastaligin aktivitesi ile iliskili iken, bir kismi hastalik aktivitesi ile
iligkisizdir. Pek ¢ok ekstraintestinal bulgu birbiri ile ortligmektedir. Ekstraintestinal bulgular
morbidite ve mortalite sebebidir (21).

Polindropati  inflamatuar  barsak hastaliginin  en sik  goriilen norolojik
komplikasyonudur. 2 biiyiik retrospektif seride periferal noropati %0.9 ile %3.6 arasinda
bulunmustur. Bu farkli oran ilk calismada metronidazol kullananan Crohn hastalarinin
dislanmis olmasi ile agiklanmaya c¢alisilmistir. Yakin zamana kadar Crohn hastalarindaki
noropatinin metronidazol ile ilgili oldugu diisiiniilmiis, Crohn hastaliginin polindropati sebebi
olabilecegi goz Oniinde bulundurulmamistir. Gondim ve arkadaslarinin polindropati tanisi

almig olan 18 {ilseratif kolit ve 15 Crohn hastasinda yaptigi calismada; Crohn hastalar
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arasinda, 2 hastada multifokal motor noropati, 3 hastada kronik inflamatuar demyelinizan
polindropati, 2 hastada kiiglik lif tutulumu ile giden agrili aksonal ndropati saptamislar, 11
Crohn hastasinda da biiytlik lif aksonal noropati ile iligkili elektrodiagnostik anormallikler
bulmuslardir. 7 hastada da duysal ve motor biiyiikk lif elektrodiagnostik tutulumu
saptamiglaridr. Ulseratif kolit hastalarina bakildiginda; 4 hastada kronik inflamatuar
demyelinizan polindropati, 4 hasta kiigiik lif, agrili polindropati, 7 hastada biiyiik lif aksonal
polindropati ile iligkili elektrodiagnostik anormallikler , 6 iilseratif kolit hastasinda da
elektrodiagnostik calisma ile gosterilebilen duysal ve motor lif tutulumu saptamislardir
(19, 20).

Patofizyolojik olarak {ilseratif kolitle alakali periferik ve santral sinir sistemi
hastaliklar1 i¢in, en azindan alti farkli mekanizma one siiriilmektedir, bunlar izole veya
kombine olarak etkili olabilirler. (i)malabsorbsiyon, 6zellikle vitamin eksikligi, (ii)toksik
metabolik ajanlar, (iii) immiinsupresyonun komplikasyonu olarak infeksiyonlar, (iv) tedavinin
yan etkileri, (v) tromboembolizm, (vi) immiinolojik anormallikler(22).

Ulseratif kolit’li 16 hastanin 3 y1l takibi ile yapilan prospektif bir ¢alismada, periferik
noropatiye ait klinik bulgu saptamamiglardir. Bununla beraber 1 hastada elektrofizyolojik
anormallikler bulmuslardir ancak bu hasta da indetermine kolit olarak degerlendirilmistir.
Ulseratif kolitdeki polindropatinin ~ primer immiin aracili bir noropati oldugu ve
ekstraintestinal tutulum olarak degerlendirilmesi gerektigini belitmislerdir(23).

Bizim ¢alismamizda, iilseratif kolit ve kontrol grubunun yas, boy ortalamasi, cinsiyet,
kilo ortalamasi arasinda anlamli fark yoktu. Ulseratif kolit grubunun ortalama hastalik siiresi
59,54+44,72 aydi. Sag iist ekstremite median motor sinir iletim ¢alismasinda, distal latansta ve
F yanitinda anlamli derecede uzama mevcuttu. Kontol grubuna gore ileti hizi1 daha yavasti
fakat istatiksel olarak anlamli degildi. Birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitiidii
arasinda anlamli fark yoktu. Sag ulnar motor sinir ileti hiz1 kontrol grubuna gore anlamli
derecede yavaslamisti. Distal latans ve F yaniti arasinda istatiksel olarak anlamli fark
olmamasina ragmen kontrol grubuna gore ileri derecede uzama mevcuttu. Sag posterior tibial
motor sinir ileti hiz1 kontol grubuna gore anlamli derecede yavaslamisti. F yanit1 ve BKAP
amlitiidii karsilastirildiginda anlamli fark yoktu. Sag peroneal motor sinir distal latans, BKAP
amplitiidi, ileti hiz1 ve F yanit1 arasinda anlamli fark yoktu.

Ulseratif kolit ve crohn hastaliinin sag iist ve alt ekstremitede incelenen motor
sinirlerin distal latans, amplitiid ve ileti hizlar1 karsilagtirildiginda anlaml fark yoktu.

Bu bulgular, {lseratif kolit’li hastalarda sinir iletim ¢alismasinda kontrol grubu ile

karsilagtirildiginda, motor sinirlerin ileti hizlarinda yavaglama ve F-yanitinda anlamh
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derecede uzama oldugunu gostermektedir. Ulseratif kolit’li hastalarin B12 vitamin diizeyi
normal olanlar ¢aligmaya alindig1 i¢in ve polindropati yaptig1 bilinen metranidazol kullanan
hastalarin c¢aligma dis1 birakilmasindan dolayi, sinir iletim calismasinda tespit edilen
degisikliklerin, biiyiik olasilikla immun aracili olabilecegini ve ekstraintestinal manifestasyon
oldugunu diistindiirmektedir.

Lossos’un yaptigi ¢alismada , noropatinin daha c¢ok tlseratif kolit hastalarinda
goriildiigii ve genellikle de akut veya kronik inflamatuar demyelinizan polindropati seklinde
oldugu belirtilmistir (24).

Okiyama ve arkadaglar tlseratif kolitli bir hastada, monondropati multipleks seklinde
noropati olgusu bildirmislerdir. Noropatik manifestasyon iilseratif kolitin aktivitesi ile iliskili
bulunmus ve bundan dolayr da her 2 hastaligin beraber bulunmasinin tesadiif degil, bir
ekstraintestinal manifestasyon oldugunu 6ne siirmiislerdir. Bu durumdan da {ilseratif kolitle
alakal1 vaskiilitin sorumlu tutulabilecegini belirtmislerdir (25)

Bizim ¢alismamizda, Ulseratif kolit ve kontol grubunun sag median ve ulnar duysal sinir
ile her iki sural sinirin latans, amplitiid ve ileti hiz1 elektrofizyolojik olarak incelenmistir.
Hasta ve kontrol grubunun duysal sinir latanslari arasinda anlamli fark bulunamamigtir. Sag
median duysal sinir aksiyon potansiyeli amplitiidii kontrol grubuna gore diisiik ve ileti hizi
yavag bulunmustur, sag ulnar duysal sinir ileti hiz1 yavas bulunmustur. Hasta grubunda, sag
sural sinir duysal aksiyon potansiyeli amplitiidii diistik ve ileti hiz1 yavas, sol sural sinir ileti
hiz1 yavas bulunmustur.

Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginin sag iist ve alt ekstremitede incelenen duysal
sinirlerin latans, duysal aksiyon potansiyeli amplitiidi ve ileti hizlar1 karsilagtirildiginda
anlaml fark yoktu.

Bu bulgular, duysal sinirlerin hem ileti hizinda hem de duysal aksiyon potansiyeli (DAP)
amplitiidiinde kontrol grubu ile karsilastirildiginda, anlamli derecede farklilik oldugunu
gostermektedir.

Sulfasalazin tedavisi ile ilgili periferal noropati iyi bilinen bir yan etki olmasina
ragmen, mesalazin ile ilgili ndropati nadiren bildirilmistir(26).

Bizim ¢alismamiza katilan hastalar sulfasalazin kullanmiyordu. Hastalar mesalazin ya da
azotiopirin tedavisi aliyordu.

Elsehety ve arkadaglarinin 253 Crohn hastasini nérolojik tutulumlar agisindan
retrospektif degerlendirdigi ¢alismada; 7 hastada aksonal periferal néropati saptamislardir.
Periferik noropatinin Crohn hastalarinda goriilen en sik norolojik tutulum sekli oldugunu

belirtmislerdir(27).
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Crohn hastaliginda periferik noropati nadiren tanimlanmigtir, genellikle néropatinin
sebebi olarak da, ya B12 vitamini eksikligi ya da metronidazol tedavisi lizerinde durulmustur.
Nemni ve arkadaslar1 ise vitamin eksikligi veya ila¢ tedavisi ile ilgisi olmayan Crohn
hastalig1r ve polindropatili 2 olgu bildirmislerdir. Noropati duysal 6zellikte saptanmig ve
hastalik aktivitesi ile yakindan iliskili bulunmustur (28).

Bizim calismamizda, Crohn hastali§i ve kontrol grubunun yas, boy ortalamasi,
cinsiyet, kilo ortalamasi arasinda anlamli fark yoktu. Crohn hastalarinin ortalama hastalik
stiresi 75,2+64,36 aydi. Sag iist ekstremite motor sinir iletim ¢alismasinda, distal latansta ve F
yanitinda anlamli derecede uzama mevcuttu. Kontol grubuna gore ileti hizi daha yavasti fakat
istatiksel olarak anlamli degildi. Birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitiidii arasinda
anlaml fark yoktu. Sag ulnar motor sinir ileti hiz1 kontrol grubuna gore anlamli derecede
yavas bulundu. Distal latans ve F yanit1 arasinda istatiksel olarak anlamli olmamasina ragmen
kontrol grubuna gore uzamisti. BKAP amlitiidii arasinda anlaml fark tespit edilmedi. Sag
posterior tibial motor sinir ileti hizt kontol grubuna gore anlamli derecede olmasa da ileri
derecede yavaslamisti. F yaniti ve BKAP amlitiidii karsilastirildiginda anlamli fark yoktu,
fakat kontol grubuna gére BKAP amplitiidii anlamli fark olmasa da diisiiktii. Sag peroneal
motor sinir distal latans, ileti hiz1 ve F yaniti1 arasinda anlamli farklilik gozlenmedi. BKAP
amplitiidii kontrol grubuna goére anlamli derecede diistiktii.

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligmnin sag iist ve alt ekstremitede incelenen motor
sinirlerin distal latans, amplitiid ve ileti hizlar1 karsilastirildiginda anlamli farklilik
saptanmadi.

Bu bulgular, Crohn hastaliginda kontrol grubuna gore, sinir iletim g¢aligmasi ile
saptanan, list ekstremitelerde iletiz1 yavaslamasi ve F-yanitinda uzama bulgularinin varliginm
gostermektedir. Alt ekstremitelerde iletiz1 yavaslamasi ve F-yanitinda uzama bulgulan ile
birlikte BKAP amplitiidiinde diisiikliik tespit edilmistir. Crohn hastalarinda B12 vitamin
diizeyi normal olanlar ¢aligmaya alindig1 icin ve polindropati yaptigi bilinen metranidazol
kullanan hastalar c¢alisma dis1 birakildigindan dolayi, sinir iletim caligmasindaki
degisikliklerin biiyiik olasilikla immun aracili olabilecegini ve ekstraintestinal manifestasyon
oldugunu diisiindiirmektedir.

Humbert ve arkadaslar1 ndropati ve Crohn hastaliginin beraber goriildiigii bir olguda,
superfisiyel peroneal sinir biopsisi yapmislar ve belirgin denervasyon bulgular1 gérmiislerdir.
Serumda dolasan immiin kompleksler saptamislar ve bu olgunun plazmaferez tedavisi ile
diizeldigini bildirmiglerdir. Yazarlar norolojik tutulum ile Crohn hastaliginin patogenezi

arasinda yakin iligki olabilecegini belitmisler ve noropatinin Crohn hastaligmin diger bir
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ekstraintestinal manifestasyonu oldugunu, inflamatuar barsak hastaligi seyrinde hastalarin
olas1 subklinik anormallikleri ve bunlarin sikligin1 saptamak i¢in rutin olarak EMG
incelemesine tabi tutulmasini sdylemislerdir(29).

Bizim ¢alismamizda, Crohn hastaligi ve kontol grubunun sag median ve ulnar duysal
sinir ile her iki sural sinirin latans, duysal aksiyon potansiyeli amplitidi ve ileti hizi
elektrofizyolojik olarak incelenmistir. Hasta ve kontrol grubunun duysal sinir latanslari
arasinda anlamli fark bulunamamigstir. Sag median duysal sinir aksiyon potansiyeli amplitiidii
kontol grubuna gore diigiikk bulunmustur ve ileti hiz1 kontrol grubuna gore yavaslamistir. Sag
ulnar duysal sinir ileti hizi yavas bulunmustur. Hasta grubunda, sag sural sinir duysal aksiyon
potansiyeli amplitiidii diisiik ve ileti hiz1 yavas bulunmustur.

Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginin sag iist ve alt ekstremitede incelenen duysal
sinirlerin latans, duysal aksiyon potansiyeli amplitiidii ve ileti hizlar1 karsilagtirildiginda
anlaml fark yoktu.

Bu bulgular, duysal sinirlerin kontrol grubu ile karilastirildiginda, hem ileti hizinda
yavaslama hem de Duysal aksiyon potansiyeli amplitiidiinde diistiklik oldugunu
gostermektedir.

Sonug olarak; Klinik olarak sikayeti olmayan, kronik inflamatuvar barsak hastaligi
olan olgularda, sinir iletim caligmalarinda, motor ve duysal sinirlerde kontrol grubu ile
karsilastinldiginda elektrodiagnostik degisiklikler tespit edilmektedir. Inflamatuvar barsak
hastaliklarinda ekstraintestinal manifestasyonun varligimi arastirirken, elektronérografik
degisiklikleri ve ilerleyen zamanda  gelismesi muhtemel subklinik periferik noéropati

tablosunu tespit etmek i¢in, elektrodiagnostik inceleme yapilmalidir.
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