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Evaluation of somatosensory evoked potentials (SEPs) in

obese children
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ABSTRACT

Aims: This study aimed to investigate the somatosensory
evoked potentials (SEPs) in obese children.

Methods: A total of 62 children with obesity and 33 healthy chil-
dren, as the control group, were enrolled in the study. Insulin
resistance (IR) and other metabolic disturbances were investi-
gated in all participants and obese children were divided into
subgroups according IR presence. SEPs and other parameters
were compared between subgroups.

Results: Blood glucose, plasma insulin levels, and HOMA-IR were
significantly higher in the IR+ Group. There was no significant
difference between IR+ and IR- groups regarding other meta-
bolic and anthropometric variables. There was no difference be-
tween IR+, IR-, and control groups in terms of SEPs. A significant
correlation was found between N22 latency and HOMA-IR, and
plasma insulin levels.

Conclusions: Although there is a partial relationship between
SEPs and IR, SEPs measurement my not be an appropriate
screening test for determining neuropathies in patients who
don't have severe metabolic disturbance.
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Giris

Cocukluk ¢cagi obezitesi ginimizin en 6nemli saglik so-
runlarindan biridir ve birgok sistemi etkileyebilen komplikas-
yonlara neden olabilir (1). Cocuklardaki prevalansin her gegen
gln artmasi toplumda obezitenin olumsuz metabolik etkilerine
olan maruziyetin erken baslamasina ve daha uzun maruziyete
bagli olarak morbiditeye neden olan komplikasyonlarinin daha
sik ve erken gorilmesine neden olmaktadir (2).

insiilin direnci (ID) ve tip 2 diyabet, obezitenin en énemli
komplikasyonlarindandir (3). insiilin fetal ddSnemden baslaya-
rak yasam boyunca néron islevlerinin dizenlenmesinde gérev
alan bir hormondur. Noronal gelisim, migrasyon, farklilasma,
miyelin Uretimi gibi sinir sistemi ile iligkili bircok énemli fonk-
siyonda gorev alir (4-6). Hiperglisemi ve obeziteye ait diger
komplikasyonlar da sinir hasarina neden olabilmektedir (7,8).
Bu sebeplerle artan ¢ocukluk ¢agdi obezitesi prevalansi sinir
sistemine ait komplikasyonlarin erken yaslarda baglamasina
neden olabilmektedir.

Somatosensoryel uyariimis potansiyeller (SUP) duyu sinir
ileti yollarindaki patolojik degisiklikleri hentz klinik bulgular or-
taya ¢cikmadan saptanmasina yardimci olabilen bir elektrofiz-
yolojik calisma yontemidir (9). Bu ¢alismada obez ¢ocuklarda
alt ekstremite SUP sonuglarini degerlendirerek basta insulin
direnci olmak Uzere obezite komplikasyonlarinin duyu sinirleri
Uzerine olan etkilerini arastirmayi amagcladik.

Gereg ve yontem

Pediatrik endokrinoloji poliklinigimize obezite degerlendir-
mesi igin bagvurmus 8-18 yas arasi 62 obez ¢ocuk (29 kiz, 33
erkek) ve kontrol grubu olarak benzer yas grubunda 33 saglikli
cocuk (16 kiz, 17 erkek) calismaya dahil edildi.

Vicut kitle indeksinin (VKI) 95 persentilin (izerinde olmasi
obezite olarak tanimlandi (10). Saglikli kontroller ise genel ¢o-
cuk poliklinigine obezite ile iliskisi olmayan sikayetleri mevcut,
VKi persentilleri 10 ile 85 arasinda olan géniillii cocuklar ara-
sindan segildi. Tim hastalara nérolojik ve endokrinolojik has-
taliklar basta olmak lizere kronik rahatsizliklari ortaya koyacak
sekilde detayli bir sistemik muayene uygulandi. Calismaya da-
hil edilmig tiim hastalarin pubertesi baglamisti. Sendroma sa-
hip veya noropatiye neden olabilecek sistemik hastaligi olan-
lar calisma disi birakildi. Son 6 ay icerisinde norotoksik ilag
veya vitamin takviyesi kullanim dykusu de diger bir dislama
kriteriydi. Antropometrik lgtimler ayni arastirmaci tarafindan
uygulandi ve olgimler sadece i¢ gamasirli ve ayakkabisiz ola-
rak yapildi. Vicut agirligr 100 g’a kadar hassas 6lgim yapa-
bilen dijital tarti (SECA 841, Hamburg, Germany) kullanilarak
Olgildl. Boy uzunlugu 6lgimiinde ise 0,1 cm’ye kadar hassas
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dlcim yapabilen duvara monte stadyometre kullanildi. VKI
agirlik / boyun karesi formdiliiyle hesaplandi ve kg/m2 birimiyle
ifade edildi. Yas gruplari arasindaki degerlendirmeleri saglaya-
bilmek icin yasa ve cinsiyete gore hazirlanmig egriler kullanila-
rak VKI standart sapma skoru (VKIi-SSS) hesaplandi (11,12).

Aclik plazma glukoz, serum trigliserit (TG), total kolesterol
(TK) ve ylUksek-dansiteli lipoprotein Kolesterol (YDL) dizeyleri
enzimatik olarak otoanalizér (Olympus 2700, Olympus Medi-
cal Systems Corp.Tokyo, Japan) yardimiyla 6lglldi. Dusuk-
dansiteli lipoprotein kolesterol (DDL) diizeyi ise Friedewald
denklemi ile hesaplandi. Aglik plazma insulin dizeyi ise ELISA
methodunu kullanan otomatize immunoassay analizér (E170;
Roche Diagnostics, USA) ile tespit edildi. ID, homeostasis mo-
del of assessment (HOMA): aglik glukoz (mg/dL) x aglik insulin
(IU/mL)/405 formdld ile hesaplandi. HOMA degerinin >4 olma-
si pozitif ID olarak kabul edildi (13).

Yapilacak test hakkinda bilgi verildi ve noninvazif bir tetkik
olan SUP kayd! igin kisilerin izinlerini alindi. Kayitlar sessiz,
los bir odada ve kisiler supin pozisyonda olabildigince rahat bir
konumda yatarken alindi. Kayitlar i¢in dort kanalll EMG (elekt-
romiyografi) cihazi (Medelec Synergy, ingiltere) kullanildi. P39
yaniti i¢in aktif elektrot uluslararasi 10-20 sistemine gore kra-
niumda santral noktasinin (Cz) 2 cm arkasina, referans elekt-
rot ise frontal noktanin (Fz) noktasina yerlestirildi. Elektrotlarin
yerlestiriimesinden énce cilt temizlendi ve elektrotlara iletkenli-
gi artirmak amaciyla Ten-20 EEG pastasi sirllerek sagli deriye
yapistinildi. N22 kaydi igin aktif elektrot T12 spindz ¢ikintisina
referans elektrot ise spina ilaca anterior superiora yerlestirildi.
Tibial sinir medial malleolusun arka tarafindan uyarildi. Uyari
siddeti ayak bas parmaginda hareket goriilene kadar yavasca
artinildi . Analiz zamani 50-100 ms, sensitivite 10uV, frekans
bandi 0-2000 Hz olacak sekilde 250 dalga averajlandi. Sag ve
sol taraftan N22 ve P39 dalgalari elde edilmeye calisildi.

Tanimlayici istatistikte, kategorik veriler icin sayi ve ylizdeler,
devamli veriler igin ortalama + standart sapma kullanildi. Obez
gruplar ve kontrol grubu, kategorik veriler icin ki-kare (x2) , de-

vaml veriler icin ise Student t testi ile karsilastirildi. Her bir
grubun ortalamalart ANOVA test ile karsilastirildi. Tukey's post
hoc test aralarinda anlamli fark gikan gruplarin degerlendiril-
mesinde kullanildi. Degiskenler arasindaki korelasyon, Pear-
son analizi ile degerlendirildi. Windows ile uyumlu Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) programinin 15.0
versiyonu ile analizler gergeklestirildi. Anlamli fark degerlendir-
mesi igin p degerinin <0.05 olmasi gerekli kabul edildi.

Tum hasta ailelerinden onam formu alindi. Calisma etik ona-
yI hastanemize ait etik kurul tarafindan 25 Mart 2008 tarihinde
106 no’lu oturumda verildi.

Sonuglar

Obez cocuklarin yas ortalamasi 12.3+2.1, cinsiyet dagihmi
29 kiz, 33 erkek seklindeydi, obez olmayan gocuklarin ise yas
ortalamasi 11.9+1.9 ve cinsiyet dagihmi 16 kiz ve 17 erkek
olarak saptandi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agi-
sindan fark yoktu (p>0.05). Aclik kan sekeri, DDL, TK, TG,
HOMA-IR, aclik plazma insiilin diizeyleri, viicut agirhdi, VKi ve
VKI-SSS ise obez grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yuksekti (p=0.05, p=0.04, p=0,03 ve digerleri igin p<0.001), 6te
yandan YDL duzeyleri ise kontrol grubunda anlamli dizeyde
yuksekti (p<0.001).

Obez hastalarin 28'inde ID saptandi. Hastalarin ID varligi-
na gore olusturulan gruplarinin karsilastiriimasi ile elde edilen
veriler Tablo 1°de gosterilmistir. Aclik kan sekeri, achk plazma
instilini ve HOMA-IR degerleri ID+ grupta istatistiksel olarak
anlaml dizeyde yulksekti. Diger metabolik ve antropometrik
veriler agisindan ID+ ve ID- gruplar arasinda anlamli fark sap-
tanmadi.

iD olan ve olmayan obez ¢ocuklar SUP parametreleri agi-
sindan karsilastirildi (Tablo 3). ID+, ID- gruplar ve kontrol gru-
bu arasinda N22 latans ve amplitiidii ile P39 latans ve amplitQ-
du acisindan herhangi bir fark saptanmadi.

Calisma gruplarinda, SUP parametreleri ile HOMA-IR, ag-

Tablo 1. insiilin direnci varligina gére gruplanmis hastalarin 6zellikleri

Obez

ID+ Grup

N=28
Yas (yil) 12.4+1.8
Cinsiyet (K/E) 12/16
VKI 31.5+£3.7
VKI-SSS 2.2+0.4
Aclik Kan Sekeri (mg/dL) 95.7£6.9
Aclik Plazma Insulini (ulU/mL) 24.3+11.7
HOMA-IR 5.4£3.1
TG (mg/dL) 128.4152
TK (mg/dL) 165.0+25.9
DDL (mg/dL) 98.2+26.8
YDL (mg/dL) 39.546.1

ID- Grup Kontrol grubu P
N=34 N=33
12.2+1.2 11.9+£1.9 0.210
1717 16/17 0.470
27.5+3.2 17.9+3.4 <0.001°f
2.0£0.5 0.1£0.4 <0.001°*
91.31£7.3 82.8+7.0 0.004#
11.1+£2.3 7.912.9 <0.001*
2.4+0.8 1.8+0.9 <0.001*#
121.0£45.9 97.5+44.2 0.001°*
167.91£23.6 129.1£19.0 0.005°f
108.2+32.0 82.1+24.3 0.004°t
41.246.2 53.2+7.8 <0.001°f

VKI, viicut kitle indeksi; VKI-SSS, viicut kitle indeksi standart sapma skoru; HOMA-IR, homeostasis model of assessment-
insulin resistance; TG, trigliserit; TC, total kolesterol; HDL, high-density lipoprotein. Veriler mean + SD seklinde sunulmustur.

*: ID+ Grup ve Kontrol Grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark.
1: ID- Grup ve Kontrol Grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark.
I: ID+ Grup ve ID- Grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark.
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Tablo 2. insiilin direnci varligina gére gruplanmis
hastalarin somatosensoéryel uyarilmis potansiyellerinin
karsilastiriimasi

Obez
ID+ Grup  ID- Grup 'g;:gz'
N=25 N=38 N=33
P39 latansi (ms)* 35.6+3.3 33.5+3.4 35.61+4.2
P39 amplitldi (uV)* 8.1£3.4 7.9+4 .1 8.2+3.2
N22 latansi (ms)* 19.3129 18.6%3.1 18.5+3.2
N22 amplitidd (uV)*  4.2+1.4 3.9+1.2 4.3+1.9

*Istatistiksel olarak anlamli fark yok.

P39, primer somatosensoriel korteks yanit; N22, lumbosakral arka boynuz postsinaptik
yanit.

Ik kan sekeri, VKI SSS ve insiilin diizeylerinin korelasyonu
degerlendirildi (Tablo 4). N22 latansi ile HOMA-IR ve plazma
insulin dlzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif ko-
relasyon saptandi. Diger parametreler arasinda korelasyon
bulunamadi.

Tartisma

Calismamizda iD olan ve olmayan obez gruplar ile kontrol
grubu arasinda SUP parametreleri agisindan fark saptanmaz
iken tibial sinir periferal kismini dederlendiren N22 latansi ile
HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon tespit edildi. Gegcmis
calismalar, yag dokusunun tuzaklama etkisi ve metabolik bo-
zukluklara bagh olarak obez hastalarda noron ileti bozukluk-
larinin gelismeye basladigini ortaya koymaktadir. Obezitenin
metabolik komplikasyonlarindan néropatiye en sik neden ola-
ni diyabet iken bozulmus glukoz toleransi ve hatta normog-
lisemik hiperinsulinizmin de ndéron fonksiyonlarini bozmaya
basladigi saptanmistir (7,12-14). Bizim calismamizda iD olan
ve olmayan obez gruplar arasinda SUP sonuglari agisindan
fark saptanmadi. Ancak N22 latansi ile ID arasinda pozitif
korelasyon izlendi. Galismamizda iki grup arasinda fark ¢ik-
mamasinin nedeni hiperinsulinizme bagli néropatilerin miye-
linsiz ince lifli sinirlerden baslamasi olabilir. Zira SUP 6ncelikli
olarak miyelinli kahn lifleri degerlendirmektedir ve daha ileri

seviyedeki metabolik ndropatilerin taramasinda kullaniimasi
onerilmigstir (15,16). Zira diyabetik dizeye ulasmis metabolik
bozukluklarda SUP bozukluklari bir gcok galismada saptanmis-
tir (17). Yetiskin tip 2 diyabetli hastalarda yapilan galismalarda
goriinmeyen spinal kord etkilenmelerinin SUP ile ortaya kona-
bilecegi bildirilmistir (18). Bir baska yetiskin ¢alismasinda tip 2
diyabetlilerde SUP latanslarinin uzadigi gosterilmis, sitaglip-
tin tedavisi sonrasi SUP bozukluklarinin dizelmeye bagladigi
gosterilmistir (19). Literatiirde gocuklarda yapilmis diyabet, ID
ve SUP iliskisini irdeleyen galisma bulunmamaktadir.

Daha 6nce obez ¢ocuklarda yapilmis uyarilmis potansiyel
calismalarinda ID ile elektrofizyolojik bozukluklar arasinda
iliski gosterilmigtir. Beyinsapi isitsel uyariimig potansiyel ca-
hismalarinda ID ile isitme sinir yolunun periferik kisimlarinda
ileti yavaslamasi arasinda iliski rapor edilmistir (20). Bizim
calismamizda da ID ile korelasyon gosteren N22 latansi tibi-
al sinirin distalindeki etkilenmeleri yansitmaktadir. Bunun ya-
ninda gerek gocuklarda gerek yetiskinlerde yapiimis galisma-
larda iD’'nin éncelikli olarak periferik sinirleri etkiledigi ortaya
konmustur (14,21). ID’nin bu etkisinden sinirlerin periferinde
yogunlasmis olan insulin reseptoérlerinin sorumlu olabilecegi
disiniimistir (22). Yiksek insilin dizeylerinin sinirler lize-
rindeki insulin reseptdrlerinde azalmaya neden olabilecegi
buna bagh olarak insiilinin rejeneratif etkisinden mahrum ka-
linacagi spekiile edilmistir (13,23). Bunun yaninda ID’nin sinir
damarlarinda bazal membran kalinligini arttirarak endotel dis-
fonksiyonuna neden olabilecegi de ileri sturdlmustur (24).

Ancak calismamizda HOMA-IR ile N22 arasinda korelasyon
saptansa da ID olan ve olmayan gruplar arasinda SUP para-
metreleri agisindan fark saptanamadi. Bu sonuca ¢alismami-
zin 6rnek sayisinin kiigik olmasi da neden olmus olabilir. Ca-
lismamizin diger eksikleri arasinda ise SUP parametrelerinin
sadece tek ekstremitede calisiimis olmasi sayilabilir. Kesitsel
bir calisma olmasi da neden sonug iligkisini belirleme agisin-
dan yetersiz kalmasina sebep olabilir. Bunun yaninda kontrol
gruplu galisma dizayni ve obez hastalarin ID’ne gére grupla-
ra ayrilmasi iD’nin SUP parametrelerine etkisini arastirmada
kolaylik saglamaktadir. Bildigimiz kadariyla calismamiz, litera-
tirde obez cocuklarda SUP sonuglarinin degerlendirildigi ilk
calismadir.

Sonug olarak SUP’un ¢ok ileri diizeyde metabolik bozuklu-
gu olmayan hastalarda néropatileri degerlendirmek igin tara-

Tablo 3. SUP parametreleri ile HOMA-IR, VKI, aclik kan sekeri ve aglik plazma insiilini arasindaki korelasyon analizi

HOMA-IR

r -0.189

P39 amplitiidii 0.09

r 0.195

P39 latansi 0.16

0.223
0.13

0.276
0.03

N22 amplitiidii

N22 latansi

T =" T =

. Aclik Aclik
VKI 888 Kan Sekeri Plazma insiilini
-0.179 0.213 -0.272
0.19 0.17 0.39
0.178 0.310 0.298
0.16 0.19 0.23
0.241 0.155 0.227
0.21 0.32 0.26
0.313 0.158 0.291
0.29 0.32 0.03

HOMA-IR, homeostasis model of assessment-insulin resistance; SUP, somatosenséryel uyarilmis potansiyel; VKI-SSS, viicut kitle indeksi standart sapma skoru; P39, primer

somatosensoriel korteks yanit; N22, lumbosakral arka boynuz postsinaptik yanit.
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ma testi olarak kullaniimasi uygun gériinmemektedir. Ancak bu
konuda daha net veriler elde edilebilmesi i¢in daha ¢ok hasta
iceren prospektif calismalara ihtiyag vardir.
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