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OZET

Diabetes mellitus toplumda 6zellikle ileri yaslarda sik goriilen 6nemli bir saglik sorunudur, ve
bu hastaligin zaman iginde sik goriilen komplikasyonlarindan biri de polindropatidir.
Polindropati, yasam kalitesini etkileyen onemli bir saglik sorunudur. Polindropatiye bagh
gelisen duyu kayiplari, propriosepsiyon bozukluklari, kas zayifliklar1 sonrast bu hastalarda
denge ve yiiriime bozukluklar1 ve dolayisiyla giinliik hayatta sik diismeler meydana gelebilir.
Bu sorunlarin daha ¢ok ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi 6nemli morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir. Bu caligmadaki amag; diabetik polindropatili hastalarda denge ve yiiriime
parametrelerinde bir farklilik olup olmadigini saptamak ve eger bir farklilik varsa, verilecek
egzersiz programinin etkinligini arastirmaktir.

Calismaya diabetik ndropatisi elektrofizyolojik olarak teyid edilmis 41 hasta alindu.
Kontrol grubu, yas uyumlu 28 saglikli goniilliiden olusuyordu. Hasta grubuna ve kontrol
grubuna kabul esnasinda denge ve yiirimelerini degerlendirmek i¢in GABS (Yiiriime ve
Denge Skalasi), kadans, Sm alisilmis hizla yiiriime siiresi, hizli yiiriime siiresi, adim sayisi,
kalkma-yiiriime-donme siiresi degerlendirildi. Diz gevresi ekstansor ve fleksor izometrik kas
kuvveti izokinetik dinamometre ile Ol¢iildii. Hasta grubuna 3 hafta siireyle denge
koordinasyon ile kuadriseps kuvvetlendirme egzersizleri yaptirildi. Tedavi sonrasinda tiim
degerlendirmeler hasta grubu i¢in tekrarlandi.

Calismaya katilan hasta grubunda kontrol grubuna gore kalkma yiiriime oturma siiresi,
hizl1 yiiriime siiresi daha uzun, kadans daha diisiik, GABS degeri daha yiiksek bulunmustur.
Izometrik kuadriseps kuvveti hasta grupta daha zayif bulundu. Izometrik hamstring kuvveti ve
kalkma-yliriime-donme zamaninda gruplar arasinda istatistiksel fark gozlenmedi.Hasta
grubunun tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi degerleri karsilastirildiginda; tedavi sonrasinda,
yiirtime siiresi ve kalkma yiirlime donme siireleri kisalmis, kadans, adim sayisi, alt ekstremite
ekstansor ve fleksor kas kuvvet degerleri artmis olarak bulundu. Ancak hastalarin GABS ve
hizl yiiriime degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmada.

Diabet hastaligina bagli periferik noropatisi olan hastalarda denge ve yiiriime
parametrelerinin pek ¢cogu bozulmus, kas kuvveti azalmistir. Bu hastalara onerilecek denge-
koordinasyon egzersizleri ile birlikte alt ekstremite kuvvetlendirme egzersizleri, denge
bozuklugunun neden olabilecegi diismeler ve dolayisiyla gelisebilecek ciddi komplikasyonlari

engellemek acisindan faydali olabilir.

Anahtar sozciikler: Diabetik periferik ndropati, denge,ytiriime, egzersiz
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ABSTRACT

Diabetes mellitus is an important health problem that occurs frequently especially at advanced
ages and one of the most important complications of this disease is polyneuropathy, which has
a negative impact on the quality of life. Polyneuropathy leads to losses in sensation,
impairment in proprioception and muscular weakness, impairment in balance and gait, further
leading to frequent falls in daily life. If we consider that these problems occur particularly in
the elderly, we can realise that it is an important cause of mortality and morbidity. The aim of
this study is to determine whether there is a difference in parameters of balance and gait in
patients with diabetic polyneuropathy, and 1f there is a difference, to determine the efficacy of
a prescribed exercise program on these patients.

Forty-one patients with an electrophysiologic diagnosis of diabetic neuropathy and 28
age matched healthy volunteers were included in the study. Patient and control groups
underwent GABS (Gait and Balance Scale), cadance, Sm walking at usual speed, number of
steps, rapid walking, getting up-walking and turning times during admission in order to
evaluate their balance and gait. In addition isometric flexor and extensor knee muscle
strengths were measured by isokinetic dynamometer. Afterwards, patients performed balance
coordination and quadriceps strengthening exercises for three weeks. After three weeks,
patients were reevaluated for all parameters.

In the patient group, getting up, walking and sitting and walking rapidly times were
longer , cadance was lower and GABS value was higher compared to control group. Isometric
quadriceps strength was weaker in the patient group. No statistically significant difference
was found between patient and control groups in terms of isometric hamstring strength, and
getting up- walking and turning times. Before and after treatment, comparison of the patient
group revealed shortening of 5m walking times and getting up-walking and turning time,
while the cadance and isometric knee flexor muscle strength were increased. However, no
statistically significant difference was found in GABS and rapid walking values.

In conclusion, most of the balance and gait parameters have been found to be disturbed
in patients with diabetic neuropathy. Balance and coordination exercises along with lower
extremity strengthening exercises may be useful in order to prevent falls that may be caused

by the impairment in balance and the complications that may develop hence.

Key words: Diabetic peripheric neuropathy, balance, gait, exercise.
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GIRIS ve AMAC

Diabet yasla birlikte goriilme siklig1 artan kronik bir hastaliktir. Bu hastaligin seyri
esnasinda uzun donemde gelisen komplikasyonlardan biri de diabetik noéropatidir. Yaglh
hastalarda, 6zellikle 60 yas ve iistiindeki diabetik hastalarin %50’sinde periferik ndropati
varlig1 gosterilmistir. Diabetik periferik noropatili hastalarda taktil, vibrasyon duyusu, alt
ekstremite propriosepsiyon ve kinestezide onemli defisitler goriiliir. Duyu ve motor
kuvvetinde distalden proksimale dogru gelisen zayiflamalar denge bozukluklar1 ve yiirtime
paterninde degisikliklere neden olur. Viicut dengesinde bozulma kadar dengenin tekrar
saglanmasi da bozulmustur. Bu nedenle hastalarda sik sik diismeler meydana gelir (1, 2, 3).
Yapilan bir ¢aligmada periferal noropatili hastalarda ayni yas grubu saglikli kisilerle
karsilastirildiginda yaklasik olarak 23 kat daha yiiksek diisme riski gozlenmistir (4).
Diabetik noropatili hastalara onerilen denge egzersizleriyle denge fonksiyonlarinda 6nemli
diizelmeler saglandig bildirilmistir (3, 4).

Bu bilgilerin 1s18inda ¢aligmamizin amacit; diabet hastaligina bagli periferik
noropatisi olan hastalarda denge ve ylirtime bozukluklar1t var mi, ve eger varsa bu
bozukluklar kas kuvvetlendirme ve denge-koordinasyon egzersizleri ile ne derece diizelme

gosterebilir, sorularina yanit verebilmektir.



1. GENEL BILGILER

Diabetes Mellitus terimi; kronik hiperglisemi ile seyreden, etyolojisi degisik bir dizi
metabolik bozuklugu ifade eder. Insiilin sekresyonuna, etkisine ve bazen her ikisine ait
kusurlardan kaynaklanan karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasi bozukluklar1 kronik
hiperglisemiye yol acar (5).

Diabetes Mellitus uzun donemde viicudun cesitli organ ve sistemlerinde hasarlar,
fonksiyon kusurlar1 ve yetersizlikler ile seyreder. Hastalik genellikle agiz kurulugu,
polidipsi, poliiiri, bulanik gérme ve kilo kayb1 gibi semptomlarla ortaya ¢ikar. Semptomlar
cogu kez ¢ok agir degildir. Bazen hastay1 fazla rahatsiz etmedikleri i¢in tam1 gecikebilir.
Ancak yine de farkina varilmayan hiperglisemi, organ ve sistemlerde hasar yapabilir ve
diabet tanist1 kondugunda bir kisim olguda hastaligin patolojik ve fonksiyonel
degisikliklerinin baglamis oldugu goriliir (5).

1.1. Epidemiyoloji-Prevalans:

Tip 1 diabetes mellitus insidans ve prevalansi kuzey {ilkelerinde daha yiiksektir,
giineye dogru azalma gosterir. En yiiksek prevalans Iskandinavya iilkeleri ve Sardinya
adasinda gériiliirken; Malta, Israil ve Kuveyt gibi iilkelerde prevalansi en diisiiktiir. ABD
ve Ingiltere’de prevalans yaklasik %0,25 civarindadir. Tip 2 diabetes mellitusta ABD’de,
beyazlarda prevalans %3,1 bulunurken, siyah irkta ve Ispanyol kdkenli Amerikalilarda
daha yiiksek degerler dikkati ¢ekmektedir (6).

Ulkemizde yapilan ¢esitli calismalarda degisik degerler bildirilmekle beraber
prevalansin %1,8-2 kadar oldugu diistintilmektedir (6).

1.2. Tam kriterleri:

1985°de WHO tarafindan belirlenen degerlerde 1997°de Amerikan Diabet Dernegi
(ADA) baz degisiklikler yapmistir. Pek ¢ok diabetlide, diabet tanis1 koyduracak 2. saat
glukoz diizeyleri saptandigi halde aclik i¢in belirlenmis degerlerin daha asagi ¢ekilmesi
giindeme getirilmistir. Yeni kriterlere gore; acglik glisemisinin vendz plazmada 126 mg/dl
(7 mmol/L) veya tam kanda 110mg/dl (6,Immol/L) olmasi diabet tanisin1 koydurmaktadir.
ADA eksperler komitesi ayrica diabet tanisi i¢in aclik glisemi diizeyinin yeterli olacagini,
oral glukoz tolerans testini (OGTT) reddetmemekle birlikte bu testin mutlak gerekli
olmadigin1 belirtmis ve OGTT’deki bozulmus glukoz toleranst (BGT) gibi normal ile
diabet arasindaki kategoriye esdeger bir durum olarak Bozulmus Aglik Glisemisi (BAG)
terimi kullanilmasini teklif etmistir. Bu 6neriler WHO tarafindan da gézden gegirilmis ve

1998 yilinda WHO konsiiltasyon raporu yayimlamstir (7).



Buna gore yeni tani kriterleri Tablo 1.2.1°de 6zetlenmistir (5).

Tablo 1.2.1: Diabetes mellitus ve diger hiperglisemi kategorilerinde tan1 kriterleri

Tan Glukoz Konsantrasyonu (mg/dl)
Tam Kan Plazma

Venoz Kapiller Venoz Kapiller

Diabetes Mellitus

Aclik veya >110 >110 > 126 > 126

2.saat glukoz > 180 >200 >200 >220

BGT

Aclik (0lglilmiis ise) ve <110 <110 <126 <126

2.saat glukoz > 120 > 140 > 140 > 160

BAG

Aclik ve 100-109 100-109 110-125 110-125

2.saat glukoz(dl¢lilmiis ise) <120 <140 <140 <160

BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi, BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu

Epidemiyolojik calismalarda ve toplum taramalarinda aglik veya 75 gr glukoz
sonrast 2. saat glukoz diizeyi yalniz basina kullanilabilir. Klinikte ise semptomatik, akut
durumlar diginda diabet tanisim1 kesinlestirmek icin tani testinin bir baska giin

tekrarlanmasi gerekir.



1.2.1. Bozulmus glukoz toleransi1 (BGT):

Aclik plazma glukozu 126mg/dI’nin altinda bulunan hastalarda 2. saat glukoz
degerinin 140ml’den yiiksek, fakat 200 mg/dl’ den diisiik olmasi BGT olarak
tanimlanmaktadir. Bdyle hastalarin yaklasik %30’unda 10 yil icinde asikar diabetes
mellitus gelisme riski mevcuttur. Bozulmus glukoz toleransli hastalarda diabetes mellitus
hastaliginin makrovaskiiler komplikasyonlar1 gelisme riski yiiksektir (6).

1.2.2. Bozulmus ac¢hk glukozu (BAG):

Aclik kan glukozu 126mg/dlI’nin altinda fakat 110 mg/dI’nin {izerinde olan
hastalarda insiilin salinimimin ilk fazi bozulmus olabilir ve diabetin mikro ve makro
komplikasyonlarinin gelisme riski yiiksektir (6).

1.3. Diabetin siniflandirilmasi:

ADA ve WHO’nun kabul ettigi yeni smiflama hipergliseminin hem klinik
evrelerini hem de etyolojik tiplerini bir araya getirmektedir.

Diabetin iki ana alt grubu Tip 1 (idiopatik veya otoimmiin) ve Tip 2 (insiilin
direnci, insiilin salinim defektleri veya her ikisinin de birlikte oldugu) diyabettir. Genglerde
goriilen erigkin tipi diabeti (MODY- maturity onset diabetes in the young) olan hastalar,
giinimiizde tip 2 diabet bashigi altinda kategorize edilmemekte; ‘diger spesifik tipler’
baslig1 altinda incelenmektedir. Benzer sekilde eriskinlerde goriilen latent otoimmiin diabet
(LADA) de tip 2 diabet olarak siiflandirilmaktan ¢ok tip 1 otoimmiin diabet sinifina
girmektedir (8). Etyolojik nedenlerine gore;

Tip 1 Diyabet: Idiopatik, immiin sistem aracili Beta hiicrelerinin yikimi, Insiilin
salgisinin hi¢ olmamasi veya ¢ok az olmasi ile karakterizedir (9).

Tip 2 Diyabet: Kismi insiilin yetersizligi ve beraberinde baskin insiilin direncinin
de goriildiigii insiilin bagimli olmayan diyabet olarak bilinir (9).

Diger spesifik tipler:

= Beta hiicrelerinin fonksiyonunda genetik defektler

» Insiilin islevinde genetik defektler

* Endokrin pankreasin hastaliklar

* Endokrinopatiler

= flag ve kimyasal kaynakl

= Enfeksiyon

» QGestasyonel diyabet

* Immiin mekanizma aracilif1 ile gelisen diyabetin diger nadir formlar

= Diger genetik sendromlar bazen diyabet ile iliskilidir (8).



1.4. Diabetes mellitus’un komplikasyonlari:
= Akut Komplikasyonlar
o Diabetik ketoasidoz
o Nonketotik hiperozmolar koma
o Laktik asidoz
= Kronik Komplikasyonlar
o Diabetik makroanjiopati: Koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik ve periferik vaskiiler hastalik prevalansi diabetik hastalarda
nondiabetik olanlarin 2 ila 4 mislidir.
o Diabetik mikroanjiopati:
e Diabetik retinopati
e Diabetik nefropati
e Diabetik noropati
e Diabetik ayak
= Diger Komplikasyonlar (6)

1.4.1. Diabetik periferik noropati:

Periferik noropati; periferik sinir sisteminde akson veya myelin kilifin1 tutan
herhangi bir bozukluk sonucu olusur. Bazen oOzellikle hastaligin ileri evrelerinde hem
akson hem myelin kilifi tutulur. Periferik noropatiler lokalize veya jeneralize, proksimal
veya distal olabilir. Kompresyon, toksik maddelere maruz kalma, metabolik bozukluklar,
neoplazi, enfeksiyon, inflamasyon, amiloidoz, otoimmiin olaylar veya herediter nedenlerle
olabilir. Klinikte diffiiz periferik gii¢siizliik, duyu bozukluklar1 ve hiporefleksi goriiliir. Pek
cok hastalik benzer semptomlara neden olabileceginden kesin nedenin saptanmasi icin
ayrintili 6yki, fizik muayene, elektrodiagnostik caligsmalar, laboratuar ¢alismalar1 ve bazi
durumlarda biopsi veya genetik ¢aligma gereklidir (10).

Diabetik noropati, klinik olarak asikar olabildigi gibi subklinik olarak da
seyredebilen, periferik ndropatiye neden olabilecek diger faktorlerin olmadigi sadece
diabetes mellitus zemininde gelisen bir hastalik olarak tanimlanir (8). Hem insiilin bagimli
hem insiilin bagimsiz diabet néropatiye neden olabilir. Bu ndropatiler simetrik ve asimetrik

olmalarina gore alt gruplara ayrilirlar (10).



= Simetrik diabetik polinoropatiler:

1. Primer olarak duysal periferik néropati (Distal simetrik polindropati,
Akronoropati)
Otonomik periferik ndropati, siklikla duysal form ile birlikte goriiliir.
Akut agrili néropati

Subklinik néropati

A A

Alt ekstremitelerin proksimal motor ndropatisi (Diabetik amiyotrofi)

= Asimetrik diabetik polinoropatiler:
1. Monondropatiler, tuzak néropatiler
2. Bazi agrili nropatiler

3. Govdesel noropati veya radikiilopati

1.4.2. Primer olarak duysal periferik noropati [Akronoropati, Distal simetrik
polindropati (DSP)]:

Distal, simetrik, duyusal ya da duyusal motor (sensorimotor) polindropati, hastane
tabanli niifusun yaklasik %30’unu, toplum tabanli niifusun %20’sini olusturan diabetik
hastalarla en ¢ok iliskilendirilen klinik belirtidir. Yillik simetrik néropati insidans1 yaklasik
%?2’dir. Simerik noropatiyle iliskilendirilen en 6nemli etyolojik faktorler, zayif glisemik
kontrol, diyetin siiresi ve hipertansiyonun olasi rolii, boy, yas, sigara, hipoinsiilinemi ve
dislipidemidir.

Baslangi¢c sinsidir, miidahale edilmezse kroniklesir ve ilerleyicidir (10). Alt
ekstremitelere giden uzun aksonlarin, diyabetin indiikledigi sinir lezyonlarina daha duyarl
oldugu goriilmektedir (uzunlamasina dagilim). DSP varlig1 ve boy arasindaki korelasyon
bu fikri desteklemektedir. Dikey postur nedeniyle DSP birincil olarak alt ekstremitede
gelisir. Cilinkii mikrovaskiiler yapilar, normalde ayakta dururken damarlar1 viicut
basincindan koruyan vazokonstriksiyonun kontrol mekanizmasinin bozulmasi nedeniyle
ozellikle daha duyarhidir (11).

DSP’nin baglangi¢ semptomlar1 genellikle duyusaldir. Bunlar yanma, kaginti, igne-
diken batma duyulan seklindedir. Fizik muayenede en biiyiik degisiklik hafif temas, agri
ve sicaklik hissinde kayip ve vibrasyonda azalmadir ve erken donemde ortaya cikar.
Bunlar1 propriosepsiyon duyusu kaybi takip eder (10, 11, 12). Propriosepsiyon kaybinin ilk

belirtisi yiirlime ataksisi olabilir. Postur instabilitesi artmistir (12).



DSP tipik olarak ilk once distal ekstremiteleri (basparmaklar) etkileyerek geriye
dogru ilerleyen bir néropatidir. Zamanla el parmaklar1 ve eller de tutulur ve tipik eldiven
corap dagilimi ortaya ¢ikar. Daha sonra 6n abdominal duvart da etkileyebilir. Genellikle
gec donemde kaslarda giigsiizliik goriilebilir. Kas giicslizliigii de distalden baslayarak
proksimale ilerler. Diisiik ayak bunun sik goriilen bir sonucudur (10, 11, 12).

Agril kiiciik 1if ya da psddosringomiyelik sendromlar ve ataktik sendromlar
(diabetik psddotabes) gibi degisik tipleri tarif edilmistir. Miyelinsiz kiiciik lifler (C) ve ince
miyelinli lifler (Ad) ile aym1 zamanda biiylik miyelin lifli (Aa,AB) néronlar tutulur.
Bununla birlikte farkli liflerdeki tutulumun, 6nce kiigiik liflerden baslayarak biiyiik liflere
dogru ilerlemesi gibi diizenli bir sira izleyerek mi gelistigi yoksa kiigiik ya da biiytlik lif
tutulumunun lif hasarmin siirekli bir spektrumunu mu yansittig1 heniiz belirsizdir. Fakat
kiictik lif patolojisinin, siklikla agr1 ve duyusal kayip ya da sinir iletimi yavaslamadan
beliren hiperaljeziyle erken donemde ortaya ¢iktigini gdsteren kanitlar mevcuttur. Kiiglik
liflere bagh duyarliligin kaybi1 ya da azalmasi, agri duyumunun (yanik agrisi, igne
batmasi), sogukluk derecesinin (Ad) ve 1lik uyaranlarin algilanmasinda kayiplara yol acar.
Biiyiik lif tutulumu sinir iletiminin yavaslamasina neden olur. Ayrica dokunma, basing, iki
noktanin ayirt edilmesi ve agir vakalarda duysal ataksiye neden olabilen vibrasyon
duyusunun azalmasi ya da kaybiyla sonuglanabilir. Duyusal lif tutulumu, parestezi,
dizestezi (hipersensivite) ve agr1 gibi ‘pozitif® semptomlara yol actig1 gibi uyusma gibi
‘negatif” semptomlara da yol agar. Duyusal defisitlerle karsilastirildiginda motor tutulum
daha az baskindir ve distal alt ekstremitelerde gdzlenir, bu durum ayak parmaklarinda ve
ayaklarda kas atrofisi ve =zayiflig1 ile sonuclanir. Ayak bilegi refleksleri siklikla
zayiflamistir veya yoktur. Ayak seviyesinde koruyucu duyu kaybi, motor disfonksiyon ve
terleme tiretiminin azalmasi nasir ve ayak {ilserlerinde belirgin artisa yol acar. Bu nedenle
noropatik hastada iilserasyon, osteoartropati (charcot ayagi), osteomyelit, medial arterial
kalsifikasyon ve noropatik 6dem gibi agir ve yasami tehdit edici ayak komplikasyonlarinin
gelisme riski yiiksektir (8).

Distal simetrik polindropati, diyabetik noropatinin en sik rastlanan formudur ve
bir¢ok klinisyen, distal simetrik polindropati ile esdeger olarak, diyabetik polindropati
terimini kullanir (5).

Yeni tan1 almis veya iyi kontrol edilmeyen diabetli hastada hiperglisemi sinir iletim
hizinda genellikle geri doniislii olan azalmaya neden olabilir. Bu hiperglisemik ndropati

olarak adlandirilir (10).



1.4.3. Otonomik Noropati:

Duyusal noropatinin otonomik anormalliklerle birlikte olmasi nadir degildir, fakat
semptomatik otonomik noropati nadir goriiliir. Diyabetik otonomik néropati simetrik
duyusal ndropati gibi diffiizdiir ve muhtemelen asagidan yukariya dogru ilerler. Otonomik
noropati basladiginda siklikla kalicidir. Diabetik otonomik néropatinin klinik bulgulari (5);

= Pupiller ve lakrimal gland disfonksiyonu

= Kardiovaskiiler bozukluklar

o Kalp hiz1 anormallikleri
0 Postural hipotansiyon
=  Termoregulatuar bozukluklar
o0 Distal anhidrozis
0 Gustatuar terleme
0 Is1 degisikliklerine anormal vazomotor cevaplar
= Qastrointestinal sistem bozukluklari
0 Ozefagial atoni
Gastrik ve duodenal atoni
Safra kesesi atonisi

Diabetik diyare

O O O O

Kolon atonisi
O Anal sfinkter zay1flig1
= QGenitoiiriner bozukluklar
0 Mesane atonisi
0 Retrograd ejekiilasyon
o 1mp0tans
0 Kadin seksiiel disfonksiyonu
= Hipogliseminin farkina varamama
= Respiratuar kontrol bozukluklari
1.4.4. Akut agril noropati:
Akut agrili néropati ayri bir klinik durum olarak tarif edilir. Seyrek olarak hem Tip
1 hem Tip 2 diabetli hastalarda goriiliir. Ozellikle ayak tabaninda gece alevlenen yanma
agrist vardir. Giysi ve ayakkabilarin temasindan rahatsizlik duymak tipik bir 6zelligidir ve
dokunma (allodini) ve agrili uyarana asir1 duyarhilikla (hiperaljezi) agiklanabilir. Motor
fonksiyonlar korunmustur, duysal kayip vibrasyon duyarliligindan c¢ok 1s1 duyarlilig

seklinde ve hafiftir. Hizli ve fazla kilo kaybindan sonra baslar. Kilo kaybinin uygun



glisemik kontrolu saglama ¢abasina bir yanit olarak meydana geldigi gosterilmistir ve agir
tablolar tiim vakalarda 10 ay i¢inde hafifler. Alt1 y1l boyunca yapilan izlemlerde yineleme
gozlenmemistir (8). Bu olgular diabetik ndropatik kaseksiyi hatirlatir ki bu tanim Ellenberg
tarafindan yapilmistir (13).

Insiilin nevriti tanim, Caravati tarafindan yapilmis ve insiilin tedavisinden sonra
birkac¢ hafta i¢inde ndropatinin siddetinin arttigi vurgulanmistir. Etkilenen hastalarda alt
ekstremitede distal duysal semptomlar gelisir. Tedavi bagladiktan sonra ndropatinin
gelismesi bu tiir olgular1 diisiindiirebilir (14).

1.4.5. Diyabetik amyotrofi:

Alt ekstremite proksimal motor ndropatisi sendromu ( proksimal diyabetik ndropati,
lumbosakral pleksopati, femoral simetrik noropati, femoral néropati olarak da adlandirilir),
asimetrik veya simetrik kas zayiflig1 ve kas harabiyeti (iliopsoas, obturatuar, adductor
kaslar) ile kolayca taninir. Agr1 bu sendromda neredeyse tiim vakalarda goriiliir. Tipik
olarak derin sizlatici, siirekli ve siddetlidir, her zaman geceleri agirlagir ve bazen yanici
tarzda olabilir. Siklikla agr ilk dnce sirtin alt boliimiinde ya da etkilenen tarafta kalgada
hissedilir, kal¢adan dize dogru yayilabilir. Progresyon sinsi olabilir. Kuvvetsizligin
ilerlemesi haftalar ve bazen aylar1 bulur. Patella refleksi kayiptir. Bu durum siklikla 50 yas
tizeri diyabeti iyi kontrol edilememis veya gizli diyabeti olanlarda goriiliir. Olgularin
yarisinda unilateral baglangic olur, diger taraf yaklasik 8 hafta sonra kuvvetsiz ve agrili
olur. Agr siklikla 3 ay sonra azalmaya baslar, 12-24 ayda iyilesir ( 8, 9, 10).

1.4.6. Mononoropatiler:

Fokal ve multifokal noéropatilerin ¢ogu orta yas lstiindeki diyabet hastalarinda
goriilme egilimindedir. Cogu kismi ya da tam olarak iyilesir. Hekimlerin ¢ogu bunu goz
Oniine alarak iyimser bir bakis agis1 tagimalidir (8).

Kranial sinir lezyonlarindan ii¢ilincii sinir felgleri en sik goriilendir ve vakalarin
%50’sinde agrilidir. Baglangi¢ genellikle anidir. Agr1i goziin arkasinda ve istiinde
hissedilir; pitozis ve diplopiden (pupiller genellikle korunmustur) birka¢ giin 6nce baslar.
Okulomotor bulgular en asag1 noktaya bir veya birkag giin i¢inde ulasir, birkag¢ giin i¢inde
devam eder ve sonra belirgin sekilde iyilesmeye baslar. Tam diizelme genellikle 3-5 ay
iginde olur. Hastaligin goriildiigli diger sinirler tutulum sirasina gore dordiincii, altinci ve
yedinci sinirlerdir (8).

Ekstremitelerin monondropatisi; izole periferik sinir lezyonlarmin diabet ile uyumlu
olarak ortaya cikip ¢ikmadiginin saptanmasi her zaman miimkiin olmayabilir, zira bdyle

olgular genel poplilasyonda da sik goriiliir. Diabetik ndropatide, periferik sinirler izole



veya kombine sekilde etkilenebilir. En sik etkilenen periferik sinirler; ulnar, median, radial,
femoral, uylugun lateral kutendz siniri ve common peroneal sinirlerdir. Baslangi¢ ani,
bazen sinsice olabilir. Akut baslangicli olgularda agri 6nde gelen bulgu olabilir. izole
periferik sinir lezyonlar1 siklikla eksternal basing palsilerine uygun bolgelerde ortaya ¢ikar.
Diabetik hastalarin %30’dan fazlasinda karpal tiinel sendromu (KTS) bulunur. Bu nedenle
semptomlari distal simetrik noropatiye baglamadan 6nce diger nedenler de arastirilmalidir
(5-10).

Diabetik gdvde ndropatisi veya radikiilopati; gévdede monondropati ani bir
baslangig gosterir; agri ya da dizestezi haberci oOzelliklerdir. Bazen deride duyusal
bozukluk ya da hiperestezi tabloya eslik eder. Agr1 derin, sizlatici, bogucu olarak tarif
edilir; fakat bazen yanici, saplanici, yirtict ya da deri duyarliligr gibi ifadeler de kullanilir.
Noropati hemen hemen her zaman tek taraflidir. Sonug olarak agr1 karm ya da gogiistedir
ve pulmoner, kardiak ya da gastrointestinal kaynakli agrilarla karigtirilabilir. Agr1 bazen
govdenin yarisim1 ¢evreleyen kok benzeri dagilimi olan radikiiler ya da korse tarzinda
olabilir. Agr1 bir ya da birka¢ dermatom boyunca dagilir ve neredeyse tamaminda geceleri
en agir diizeydedir. Govde noropatisinin seyri iyidir ve agr1 aylar i¢inde ya da en fazla 1,5-
2 yil iginde geger (8-15).

1.5. Diabetik polinoropatide patogenetik mekanizmalar:

Diabetik polindropatinin nedenleri olduk¢a fazla sayida epidemiyolojik ¢aligmalara,
hayvan deneylerine, terdpatik denemelere ve invivo g¢aligmalara ragmen hala aciklik
kazanmamistir. Muhtemelen tek bir patogenetik mekanizma sorumlu degildir ve bir¢cok
faktor bir arada rol oynamaktadir. Patogenetik mekanizmalar (16);

= Poliol yolu aktivasyonu
O Artmis sorbitol ve fruktoz
Azalmis myoinositol
Artmus aldoz rediiktaz aktivitesi
Azalmis NADPH
Azalmis glutatyon

O O O O O

Azalmis nitrik oksit sentezi ve nitrik oksit
= {leri glikolizasyon son iiriinleri

0 Intra ve ekstrandral depozisyonu

0 Hidrojen peroksit formasyonu

0 Diisiik dansiteli lipoproteinlerin artigt
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= Vaskiiler yetmezlik
0 Vazonervorumlardaki ateroskleroz artisi
O Azalan nitrik oksit ile vazodilatasyon bozuklugu
0 Azalmis vy linoleik asit ile vazodilatasyon
0 Platelet inhibisyonunda azalma
= Norotrofik faktorler
0 Nerve growth faktor eksikligi
0 Insiilin eksikligi
= Noronal membran iyon kanal disfonksiyonu
0 Artmis voltaj bagimli kalsiyum kanal aktivasyonu

0 Sodyum kanal disfonksiyonu

1.5.1. Poliol yolu ve myoinositol metabolizmasi:

Glukozun beyin ve periferik sinir hiicrelerinin i¢ine girmesi insiiline bagimli
degildir. Aldoz rediiktaz, schwann hiicreleri tarafindan ac¢iga cikartilir ve poliol yolunun
hiz kisitlayict enzimidir ve periferik sinirde bulunur. Poliol yolunda aldoz rediiktaz ve

sorbitol dehidrojenaz enzimlerinin rolii Sekil 1.5.1.1°de gosterilmistir.

NADPH NADP NAD NADH

\Z

D-Glukoz ———» Sorbitol ———»  D-fruktoz

iy iy

Aldoz rediiktaz Sorbitol dehidrojenaz

Sekil 1.5.1.1 Poliol yolu

Kronik hiperglisemi nedeniyle meydana gelen intraseliiler glukoz fazlaligi poliol
yolaginda aldoz rediiktazla katalizlenen bir seri reaksiyon sonrasinda sorbitol ve fruktoz
tiretimiyle sonuglanir. Orijinal diisiince sorbitol birikiminin osmotik hasara neden
oldugudur (5).

Diabetik hayvanlarin periferik sinirlerinde sorbitol ve fruktozun yiiksek diizeyleri

myoinositolun azalmis konsantrasyonlari ile birlikte bulunmustur (16). Myoinositol miktar1
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normalde periferik sinirde plazmadan fazladir, enerji iireten sodyuma bagimli aktif
transport mekanizmasi ile alinir. Diabetik hayvanlarda aldoz rediiktaz inhibitorlerinin
almmmi1 ve myoinositolun diyete ilave edilmesi ile sinir ileti degerinde diizelme
gosterilmistir (17).

Artan sorbitol ve fruktoz Na / myoinositol kotransportuda azalmaya yol acar.
Myoinositol uptake’i azalir sonugta hiicre i¢inde myoinositol konsantrasyonu azalir. Sekil

1.5.1.2°de myoinositol azalmasinin etkisi gosterilmistir.

Myoinositol
SinirNa <«— Sinir glukoz konsantrasyonunda artma
konsantrasyonunda <«—— Sorbitol konsantrasyonunda artma
artma v

Sinir myoinositol

konsantrasyonunda azalma

Azalmis l
Na/K ATPaz «—— Azalmis protein kinaz C

l

Sinir iletim hizinda yavaglama

Sekil 1.5.1.2 Myoinositol azalmasinin etkisi

Azalmis sinir myoinositol konsantrasyonlar1 anormal fosfoinositidler ile sonuglanir.
Bu da azalnis membran Na/K ATP az aktivitesine yol acar. Onemli iyonlarin akisindaki
degisiklikle sonuclanan bu durum ise aksiyon potansiyelinin yayilimmi etkileyerek sinir
iletiminde yavaslamaya neden olur (5-12).

Poliol yolaginin aktivasyonu sonucunda aldoz rediiktazin kofaktorii olan NADPH
tiiketimi meydana gelir. NO sentetaz ve glutatyon rediiktaz da NADPH’ye ihtiyac duyarlar.
Yani azalan NADPH; NO ve indirgenmis glutatyon iiretimini sinirlar. NO ise potent bir
vazodilatator ajandir. Damar diiz kasinda guanilat siklaz1 aktive ederek vazodilatasyon
meydana getirir. Poliol yolaginin aktivasyonu ile NO’in azalmasi vaskiiler tonusta artisa

neden olur. Bu da noral iskemi riskini arttirir (12).
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Hayvan modellerinde NO eksikliginin; vazodilatatorler, aldoz rediiktaz
inhibitorleri, antioksidanlar ve aminoguanidin gibi noroprotektif ajanlarin etkilerini
onledigi gosterilmistir (18).

Diabette oksidatif sinir hasar1 da iyi bilinen bir fenomendir. Poliol yolaginin
aktivasyonu ve artan glikolizasyon nedeniyle reaktif oksidatif ajanlar artar. Normalde
rediikte glutatyon bu oksidatif hasara karst koruyucudur. Ancak eksikliginde oksidatif
hasara kars1 duyarlilik artar (19).

1.5.2. ileri glikolizasyon iiriinleri:

Kronik intraseliiler hiperglisemi glikolize ajanlarin olusmasina yol agar. Bu ajanlar
periferik sinirleri de i¢ine alan birgok dokuda depolanir. Noroflament ve norotiibiillerdeki
glikolizasyon aksonal transportu engeller. En iyi bilinen indeks glikolize hemoglobindir.
Yiiksek HbAlc seviyeleri motor sinir iletim hizindaki yavaslama ve otonom sinir sistemi
disfonksiyonu ile iligkilidir. Glikolize ajanlar ayn1 zamanda;

= NADPH oksidaz1 aktive ederek
= Hidrojen peroksit olusumuna yol agarak da oksidatif hasari arttirabilir.

Glikolizasyon son iiriinleri bir kez depolandiginda yok etmek ¢ok zor oldugundan
sik1 glukoz kontrolii ile primer korumanin saglanmasi ¢ok dnemli bir basamagi olusturur
(12).

1.5.3. Vaskiiler yetmezlik:

Noronal iskemi ve infarkt diabetik hastalarda ve hayvan modellerinde ¢ok iyi
tanimlanmistir. Yapilan tetkiklerde; azalan endondral oksijen basinci, azalan endondral kan
akimi ve vaskiiler yatagin kayip miktar1 ile sinir hasariin biiyiikliigiiniin ve kapsaminin
korele oldugu gosterilmistir (18, 19, 20). Sinir i¢indeki endondral kapillerler epindrium,
deri ve kastakinden daha ciddi hasarlanir. Bunun sonucunda diabetiklerde iskemik sinir
hasarina egilim artar (21). Diabetiklerde periferik arteriyel hastaliklar da noropatiyi
kotiilestirir. Ancak cerrahi revaskiilarizasyonla bu hasar parsiyel olarak geri donebilir (22).

Normalde egzersiz esnasinda sinir ileti hizinda meydana gelen artis diabetiklerde
gbzlenmez. Bu da vaskiiler disfonksiyonu destekler (23). Diabetiklerde endondronal kan
akimini bozan baska nedenler de vardir. Bunlar;

* Primer noronal glikolizasyon

= [leri glikolizasyon son iiriinleri

* Yiiksek LDL diizeylerinin indiikledigi ateroskleroz

= Poliol yolaginin aktivasyonuyla azalan NO diizeylerinin kisitladig1 vazodilatasyon

Biitiin bu faktorlerin etkisiyle endondral kan akimi kritik bir esigin altina diiser (24).
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Diabetik noropatide oksidatif hasar bir seri mekanizmayla dolasim fonksiyonunu
bozar. Artan oksidasyon sonucu meydana gelen peroksidasyon {iriinleri ve hidroksil
radikalleri endotelyal hasara yol agar. Esansiyel m-6 yag asidinin de tromboz mekanizmasi
ve dolasim iizerinde ¢cok dnemli etkisi bulunmaktadir. Esansiyel m-6 yag asidi arasidonik
asidin prekiirsorii olan linoleik aside doniisiir (25). Arasidonik asit ise potent bir
vazodilatatér ve platelet inhibitorii olan prostosiklin prokiirsoriidiir. Diabetiklerde ve
hayvan modellerinde ®-6 yag asidinin linoleik aside defektif donilisimii gdsterilmistir.
Diabetik hayvan modellerinde de linoleik asit tedavisinin sinir iletim hizindaki
yavaslamay1 onledigi gosterilmistir (26).

1.5.4. Sinir biiyiime faktorleri ve insiilin yetmezligi:

Son yillarda néronun yasamini siirdiirebilmesi i¢in esansiyel olan pek ¢ok endojen
protein saptanmistir. Bu proteinlerin néronal yapi ve fonksiyonun saglanmasinda hatta
noronal tamir mekanizmalarinda kritik fonksiyonlar: tanimlanmistir. Bunlarin iginde ilk
tanimlanan nerve growth faktordiir (NGF). NGFiin kiigiik sensorial ve sempatik lifler i¢in
primer trofik etkisi gosterilmistir. Insiilin like growth faktér 1 (IGF-1) de diger bir
norotrofik faktordiir ve bu faktoriin de diabetiklerde ve hayvan modellerinde eksik oldugu
gozlenmistir. Ayni zamanda IGF-1 yetmezIigi ile diabetik sinir hasarinin korele oldugu
gosterilmistir (27).

Insiilinin de nérotrofik 6zellikleri oldugu ve kronik yetmezliginin sinir tamir
mekanizmalarin engelleyebilecegi diigiiniilmektedir.

1.5.5. iyon kanal disfonksiyonu:

Noron membraninin biitiinliigii gibi membrandaki iyon kanallarinin fonksiyonu da
diabetin tehdidi altindadir. Ozellikle Ca kanal disfonksiyonu hiicre 6liimii iizerinde kritik
oneme sahiptir. Diabetik sinir hasarinda voltaj bagimli Ca kanallarinin asir1 aktivitesi
gosterilmistir (28). Son bilgilere gore Na kanal disfonksiyonunun agrili diabetik noropatide
onemli rolii oldugu diisiiniilmektedir. Hayvan modellerinde de Na kanal subiinitindeki
ekspresyon degisikliklerinin néropatik agr1 bulgulariyla korele oldugu gosterilmistir (29).

1.6. Tan::

Diabetik polindropatide standardize kriterler gelistirmek i¢in konsensus olusturma
konferans1 diabetik noropatinin teshisinde kullanilmak amaciyla asagidaki bes ol¢iimi
Onermistir (8):

» Klinik dl¢timler
* Morfolojik ve biyokimyasal analizler

» Elektrodiagnostik degerlendirme
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» Kantitatif duysal testler
* Otonom sinir sistemi testleri

1.6.1. Klinik ol¢iimler:

Klinik kriterler asagidakileri icermektedir.

=  Genel tibbi 6zgegmis ve norolojik 6zgecmis

= Norolojik muayene

= Duysal(agri, ince duyu, vibrasyon, pozisyon)

= Motor

= Refleks

= Otonom fonksiyonlarin muayenesi

Klinik 6l¢iimler diabette norolojik bozuklugun varligi ya da yoklugunu saptarlar,
norolojik bozuklugun néropatik olmayan nedenlerini, ndropatinin diabete bagli olmayan
nedenlerini, diabetik néropatinin farkli tiplerini ekarte ederler ve siniflarlar, progresyonu
izler ve aragtirma sonugclari ile iligki kurarlar (8).

1.6.2. Morfolojik ve biyokimyasal 6lciimler:

Baldir bolgesinden sinir biyopsisi diabetik néropati teshisinde rutin kullanilan bir
yontem degildir. Kullanilabilecegi durumlar; gesitli patogenetik mekanizmalarin roliiniin
Ogrenilmesi, diabetik noropatinin dogal ge¢misinin anlasilirligini  arttirmak, sinir
dokusundaki ila¢ diizeylerini belirlemek ve tedavinin yapisal etkilerini degerlendirmek,
ndropati etyolojisinin slipheli oldugu durumlarda tan1 koymak amacli olabilir (8).

1.6.3. Elektrodiagnostik ol¢iimler:

Elektrofizyolojik teknikler, tiim diinyada bir ¢ok elektrofizyoloji laboratuarinda
uygulanabilen en objektif, duyarli, spesifik ve gecerli yontemler olma avantajina sahiptir
(8). Diabetik noropatide klinik bulgular ile elektrofizyolojik bulgular arasindaki iliskiyi su
sekilde ozetleyebiliriz:

= Klinik bulgular belirgin olan olgularda anormal elektrofizyolojik bulgular ¢ok
daha belirgindir.

» Hastaligin siiresi uzadik¢a elektrofizyolojik bulgular daha belirgin hale
gelmektedir.

= Kontrol altina alinmamis olgularda anormal elektrofizyolojik bulgular daha belirgin
olup, hipergliseminin kontrol altina alinmasiyla sinir iletim ¢alismalarinda diizelme
oldugu goriilmiistiir.

» Hastaligin erken doneminde de anormal elektrofizyolojik bulgular kaydedilebilir ve

noropati ilk klinik bulgu olabilir (30).
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Subklinik noéropatili olgularin %16-17’sinde motor sinir iletim ¢aligmalarinda,
%46-50’sinde ise duyu sinir iletim c¢aligmalarinda anormallik oldugu gdzlenmistir. Bu
rakamlar klinik noropati olgularinda sirasiyla %75-80 ve %80 gibi yiliksek oranlara
ulagsmaktadir (31).

Simetrik periferik noropatide, sinir iletim ¢alismalar1 siklikla aksonal ve segmental
demiyelinizasyon karigimi bir tablo gosterir. Artmis temporal dispersiyon diabetik periferik
noropatinin en erken bulgularindan biridir. Duyusal sinir amplitiidii azalmistir ve motor
sinir ileti hiz1 yavaslamigtir. Tek lif EMG calismalart asil sorunun demyelinizasyona bagli
oldugunu gosterir. Erken igne incelemesinde, motor iinit aksiyon potansiyeli (MUAP)
sayisinda azalma ve minimal artmus polifazik MUAP oldugunu gésterir. MUAP yapu,
amplitiid ve siire olarak normale yakindir (14).

1.6.4. Kantitatif testler:

Hastanin sicak, soguk ve vibrasyon esigi Ol¢iiliir. Diabetes mellitusu olan hastalarda
diabetik polindropati ve diabetik noropatinin diger varyasyonlar1 birlikte olabilir veya
diabetik polindropati ile birlikte diger nérolojik problemler bulunabilir ve bu degisik
hastaliklar norolojik semptomlara katkida bulunabilir.

Glikozillenmis hemoglobindeki (HbAlc) belirgin yiikseklik, kronik olarak iyi
kontrol edilmemis hiperglisemiyi gosterir ve diabetik noropatik etyoloji icin destek
olusturur (5).

1.7. Tedavi:

1.7.1. Glisemik kontrol:

Optimal glikoz kontrolii diabetik ndropati gelisiminden korunmak icin ya da bir kez
gelistikten sonra progresyonu 6nlemek i¢in en etkili metoddur (12). Diabetes Control and
Complications Trials (DCCT)’1in sonuglari, yogun insiilin tedavisi ile seker diizeylerinin
normal ya da normale yakin diizeylere getirilmesi ve HbAlc’nin %75 oraninda asagiya
indirilmesinin primer ve sekonder korumada esas oldugunu gostermistir (32).

1.7.2. Aldoz rediiktaz inhibitorleri:

Artmis aldoz rediiktaz aktivitesinin negatif etkileri goz oniline alindiginda diabetik
polindropati tedavisinde aldoz rediiktazin inhibisyonu ilgi ¢ekici bir yontem haline
gelmistir. Ancak son 20 yilda degisik aldoz rediiktaz inhibitorleriyle yapilan 20°den fazla
calismada olumlu sonu¢ alinmamistir. 1996°da bir meta-analizde 6-13 ay kullanimindan
sonra sinir ileti hizinda minimal diizelme gézlenmistir (33). Son zamanlarda fideristatin ve

streptozosinin uyarilmig diabet olusturulan ratlarda diabetle indiiklenen sinir ileti
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hizlarindaki yavaslamay1 6nledigi gosterilmistir. Ancak bu spesifik, potent ve diisiik toksik
etkili aldoz rediiktaz inhibitdrleriyle yapilan ¢aligmalar halen devam etmektedir (34).

1.7.3. Norotrofik Biiyiime Faktorii (NGF):

Diabette norotrofik biiylime faktorlerindeki eksikligin  gosterilmesi, klinik
caligmalar1 ekzojen NGF-1 tedavisine yoneltmistir. Ancak bu bilesik yalniz ndronal
bliylimeyi degil kutandz agrida bir mediatdr olan substans P’yi de arttirir. Yapilan
calismalarda istenilen etkinin elde edilememesi, enjeksiyon bolgesinde hiperaljezi ve
dolayistyla sinirli dozaj uygulamasi gibi nedenlerle kullanimi sonlandirilmistir (12).

1.7.4. y Linoleik asit:

Cok merkezli yapilan bir calismada vy linoleik asit; bir yillik bir tedavi sonrasi1 klinik
ve elektrofizyolojik olarak etkili bulunmustur (35). Ancak baslatilan yeni bir deneysel
calisma yoktur (8).

1.7.5. a Lipoik asit (tiositik asit):

Almanya’da diabetik noropati tedavisinde 1960°dan beri kullanilmaktadir. Serbest
radikal avcisi, metal selatorii ve potent antioksidan 6zelligi bulunur. Diabetik hayvan
modellerinde ndronal ve norovaskiiler hasar1 6nledigi gosterilmistir (36). Cesitli randomize
calismalarda semptomatik fayda ile objektif dl¢limlerde ve kardiak otonom noropatide
diizelme izlenmistir (37).

1.7.6. immun Terapi:

Diabetik lumbosakral radikiilopatide inflamasyonun da rol oynayabilecegini
gosteren kanitlar bulunmaktadir. Ancak bu inflamatuar degisikliklerin sinir hasarinin
sebebi olarak mi, yoksa cesitli sebeplerle olusan sinir hasarina yanit olarak mi ortaya
ciktig1 net degildir. Birkac kiiciik ¢aligmada steroid ve yliksek doz IVIG ile tedaviyi
takiben tamir mekanizmasinin daha hizli isledigi bildirilmisse de kiiciik gruplarla
yapildigindan degeri tartismalidir, ayn1 zamanda immiin modiilator tedavi ile hedeflenen
fayda ve bu tedavinin diabetiklerde getirecegi yan etkiler goz oniinde tutulmalidir (12).

1.7.7. Vazodilatatorler:

Vazo nervorumdaki mikrovaskiiler degisimler ve hipoksiyle sonuclanan endondral
kan akiminin diabetik noropati patogenezinde rol oynayan oOnemli faktdrler oldugu
diisiiniilmektedir. Bu nedenle vazodilatasyon yapan ilaglarla tedaviyi destekleyen saglam
teorik bir altyap1 vardir (38). Kan basinci normal, hafif noropatisi olan 41 hastayla yapilan
1 yil sliren bir deneysel calismada ACE inhibitdrii trandolaprille tedavinin sonrasinda
noropatik semptom ve kayiplarda diizelme goriilmemistir. Japonya’da yapilan deneysel

arastirmalarda prostoglandin 12 (PGI2) analoglar1 olan ilioprost, beroprost ve PGI2
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derivesi gibi vazodilatasyon yapan ajanlarla uygulanan tedavilerden sonra agrida iyilesme
bildirilmistir (39).

1.7.8. Protein kinaz C beta inhibitorleri (PKC):

Kontraktilite, hemodinami ve hiicre proliferasyonu gibi ¢esitli vaskiiler islevleri
diizenleyen serin-threonin ailesinden olan protein kinaz C aktivitesindeki artis noropatiyi
de iceren diyabet komplikasyonlarinin patogenezinde olumsuz bir rol oynar. Deneysel
diyabetik noropatide PKC beta inhibitorlerle yapilan tedavi bir¢ok ndropatik defisiti
diizeltmistir. Klinik deneysel arastirmalar halen devam etmektedir (8).

1.7.9. C peptit:

Son c¢aligmalar, C peptidin hiicre membranindaki baglanma bdlgelerine spesifik
olarak baglandigini ve tip 1 diabetli hastalarda deri mikrodolagimini olasilikla hem nitrik
oksit dolasiminda, hem de Na/K ATPaz aktivitesinde artisa yol acarak arttirdigini ileri
stirmektedir. Deneysel diabetik noropatide C peptit verilmesi sinir iletim hiz1 kayiplari,
aksonal atrofi, paranodal sislik ve demiyelinizasyonu, Na/K ATPaz aktivitesinde artisa ve
insiilin reseptdrlerinin fosforilizasyonuna yol acarak onlemistir (40). Diabetik néropatili
hastalarda yapilacak faz II ve faz III arastirmalariyla bu 6n veriler dogrulanmalidir (8).

1.8. Diabetik noropatide agr1 tedavisi:

Kronik néropatik agr1 diabetiklerin yasam kalitesini ciddi sekilde etkiler. Neyse ki
son on yilda bu debilizan semptomun efektif kontroliinde kullanilan ajanlarin sayisi
artmigtir.

1.8.1. Trisiklik antidepresanlar (TSA):

Antidepresanlarin  agriy1 dindirmedeki roliinii acgiklamaya ¢alisan mekanizma
varsayimlari, merkezi desendan agr1 kontrol sistemleri sinapslarinda norepinefrin ve/veya
serotonin geri aliminin inhibisyonu ile hiperaljezi ve allodiniyi uyaran N-metil D-aspartat
reseptOriiniin  antagonizmasidir. Birgok yazar trisiklik antidepresanlarin néropatik agri
tedavisinde tek secenek oldugunu diisiinmektedir (41).Genellikle amitriptilin ilk tercih
edilen ilagtir fakat alternatif olarak diisiik sedatif ve antikolinerjik etkileri nedeniyle
Desipramin segilebilir (8).

1.8.2. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI):

TSA kullanimi nedeniyle ortaya cikan yan etkileri tolere edemeyen hastalarda
alternatif olarak SSRI’larin kullanilip kullanilamayacagi sorusu giindeme gelmistir.
Fluoksetin ile degil ama paroksetin ve sitalopram ile yapilan {i¢ aragtirma da agrinin

onemli derecede dindirilmesiyle sonuclanmistir (41).

18



1.8.3. Venlafaksin:

Venlafaksin; serotonin, norepinefrin ve zayif olarak ta dopamin geri alimini inhibe
eden bir antidepresandir. TSA’larin postsinaptik ve guinidin benzeri etkileri goriilmez (42).

1.8.4. Antikonviilsanlar:

Karbamazepin: Karbamazepin’e baglh agridaki diizelmenin, etkilenmis Na
iletimiyle néron membranlarinda saglanan stabilite ile gerceklestigi tahmin edilmektedir
(8).

Gabapentin: Yapisal olarak agri iletim ve modiilasyonunda rol oynayan bir
ndrotransmitter olan gama-amino biitirik asit (GABA) ile iliskili bir antikonviilsandir.
Noropatik agrida bu ilacin etki mekanizmasi tam olarak agiklanmamustir, fakat L
aminoasitlerin transportu ve voltajla aktive edilmis Ca kanallarindaki alfa-2-delta alt
birimine yiiksek baglanma afinitesiyle iligki i¢indedir. TSA’nin kontrendike oldugu ya da
TSA’y1 tolere edemeyen hastalarda gabapentin tercih edilmesi onerilmektedir (43).

Lamotrigin: Yapilan ¢alismalarda plaseboya {istiin bulunmus ve goriilen yan
etkilerin her iki grupta da benzer oldugu saptanmistir (8).

Zonisamid: Na ve T tipi Ca kanallarin1 bloke eder ve GABA salinimini arttirir.
Inat¢1 noropatik agrisi olan bir grup hastada yapilan pilot bir ¢alismanin sonucu oldukga
timit vericidir (44).

Tiogabine ve Topiramat: Uzerinde halen ¢aligilan ajanlardir (7).

Tramadol: Tramadol direkt olarak opioid reseptorler, indirekt olarak
monoaminerjik reseptdr sistemleriyle etki gosterir. Uzun siireli tramadol tedavisinde
bagimlilik ya da tolerans gelismesi yaygin degildir, istismar olasilig1 diisiik goriinmektedir,
ve noropatik agrida giiclii bir alternatif ajandir (8).

Agrili ndropatide intravendz lidokain ve oral meksiletin ile yapilan ¢aligmalarda
celigkili sonuglar elde edilmistir. Kutandz sensorial sinirlerde substans P’yi tiiketen
capsaisin krem kullanilmistir ancak pratik degildir. Lidokain patch’leri deriye topikal
lidokain salarak depolarizasyon esigini azaltir ve kutandz sinirlerde spontan desarj

meydana gelir. Ancak hissiz bolgenin hasar gorme ihtimalini arttirir (8).
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1.9. DENGE ve STABILITE:

Insan viicudu i¢in denge; gévdenin yergekimi, internal ve eksternal kuvvetlere kars:
stabil kalma yetenegidir. Bunu saglayan temel faktor ise istemli ya da refleks olarak ortaya
¢ikan kas aktivitesidir. Viicudun destek sistemi olan iskelet sistemi koordine kas aktivitesi
olmadan yer¢ekimine karsi dik duramaz (45).

Diger bir deyisle denge viicudun statik ya da dinamik pozisyonlarda en az kas
aktivitesi ile kontrol edilebilme, viicut kiitlesini ya da viicut agirlik merkezini destek taban
lizerinde tutma yetenegidir (46). Insan viicudunun giinliik yasamdaki tiim aktiviteleri
degisik oranlarda denge ve koordinasyon gerektirir, ve direkt ya da indirekt olarak tim
iskelet sistemi kaslarim ilgilendirir. Cevresel faktorlere karsi dengeyi stirdiirebilmek en
temel motor becerilerdendir. Denge ve stabil postiir yetenegi cogu hareketin gergeklesmesi
ile entegre bir fonksiyondur. Herhangi bir sebeple denge bozuldugunda otomatik postural
diizeltme ile (denge reaksiyonlari) diigme Onlenir (47). Giinliik hayatta ¢cok komplike motor
gorevler hi¢ diisiiniilmeden ve otomatik olarak gerceklesir. Bu organizasyon motor sisteme
stirekli olarak akan viziiel, somatosensorial ve vestibuler bilgiye dayali olarak gergeklesir.
Motor sistem yaniti, otomatik hareketler, refleks yanitlar ya da istemli hareketler
seklindedir. Cogu motor davranis istemli ve refleks motor fonksiyonlarin kombinasyonu
seklinde olusur. Refleks aktivite, afferent uyarana cevap olarak ortaya ¢ikan ve oluslari
sirasinda modifiye edilemeyen, koordine paternde istemsiz kas kasilmasi ve gevsemesi
seklinde hareket paternleridir. Refleks aktivitelerin norolojik organizasyonu daha ¢ok
spinal kord diizeyinde ve beyin sapindadir. Istemli motor aktivite, baslatilmasi icin
herhangi bir afferent uyaran gerektirmeyen, olusu sirasinda modifiye edilebilen, dikkat ve
motivasyonun etkiledigi hareketlerdir. Istemli bir motor aktivite sik olarak tekrarlandiginda
otomatik hareketler haline gelmeye baslar.

Hareket sisteminin kontrol ve koordinasyonu ve denge birbirleri ile son derece
baglantili kavramlardir. Koordine motor fonksiyonlar kortikal ve subkortikal yapilarin
ortak ve karmasik bir fonksiyonudur, ozellikle de ekstrapiramidal sistem tarafindan
yonlendirilir (47).

1.9.1. Postural kontrol sistemleri:

Denge kontrolii i¢in ¢ok sayida sensorial input; gorsel, vestibuler, proprioseptif
ayrica kas iskelet sistemi ve kognitif sistemlerin etkilesimi gereklidir (28). Noromiiskiiler

kontrol yollart Sekil 1.9.1°de sematik olarak gosterilmistir (48).
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Mekanoreseptorler Motor Kontrol Seviyeleri

Periferal afferentler

Eklem
Spinal refleksler
Kas
Cilt » Santral sinir sistemi —p Kognitif yollar—_, KAS
Gorsel reseptorler \ Beyin sap1 /

Vestibiiler reseptorler

Sekil 1.9.1 Noromiiskiiler kontrol yollari

1.9.2. Sensorial sistemler:

Gorsel sistemler; gorme fonksiyonlar1 destek tabaninda ortaya c¢ikabilecek ¢evresel
degisimleri dnceden algilama ve 6nlem alma olanagi sagladigindan gérme ile ilgili santral
ve periferik merkezler 6nemlidir. Gorme fonksiyonunun denge agisindan en etkin bicimde
kullanilabilmesi i¢in bas boyun diziliminin uygun olmasi gerekir. Gorme; c¢evresel
unsurlar, yiizey Ozellikleri ve mesafe hakkinda bilgi saglamasinin yani sira viicut
komponentlerinin pozisyonu ve birbirleri ile iliskisi (uzaysal algilama) ve gerekli hareket
miktar1 hakkinda bilgi saglar (47).

Vestibuler sistemler; vestibuler sistem viicudun ya da g¢evrenin hareketi sirasinda
uygun gorsel algilamay1 saglar. Semisirkiiler kanallar, utrikul ve sakkul araciligi ile
uzaysal pozisyon, basin hareketi, dogrusal ve agisal akselerasyon hakkinda bilgi saglar.
Santral baglantilar1 kas tonusunu, 6zellikle de antigravite kaslarin tonusunu etkileyerek
denge ve koordinasyon saglanmasinda dnemli rol oynar, serebral kortekse olan vestibuler
projeksiyonlar rotasyonun algilanmasi ve vertikal oryantasyonu saglar. Vestibuler
refleksler (vestibulo-okuler, otolith, vestibulospinal) bas hareketi sirasinda gozler ve
gbvdeyi stabilize ederek denge ve koordinasyona katkida bulunur.

Proprioseptif sistemler; propriosepsiyon eklem pozisyon hissi ve hareket hissini
iceren 6zel bir duyu ¢esidi olarak tanimlanmistir. Gorsel ve vestibuler merkezler de viicut

pozisyonu ve denge hakkinda santral sinir sistemine afferent olarak bilgi gonderirler (49).
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Periferik propriosepsiyon, sinovyal eklemin mekanoreseptorleri, basing reseptorleri,
kutan6z duyuyu igeren ¢esitli duyu reseptorleri, kas igcikleri ve golgi tendon organini
igerir (50).

1.9.3. Kas iskelet sistemi:

Motor kontrol denge ve koordinasyon igin esastir. Motor kontrol santral ve periferik
sinir sinir sisteminin anatomik ve fonksiyonel biitiinliigiinii ve yeterliligini gerektirir.
Spinal kord santral sinir sistemi organizasyonunun en alt seviyesindedir, ¢cok sayida mono
ve polisinaptik refleks arki igerir. Serebral korteks motor kontroliin en iist seviyesidir. Tiim
subkortikal yapilarla, sensorial korteksle, serebellumla ve kendi icinde karmasik
baglantilar icerir. Beyin sap1 ve spinal kordda yer alan motor néron aktivitesini direkt ve
indirekt olarak modiile ederler. Primer motor korteks, premotor alanlar, asosiasyon
korteksi, tamamlayici motor korteks ve somatosensorial korteks tamami hareketin
kontroliine katkida bulunur. Hareketin koordinasyonu, postiir ve otomatik hareketlerin
koordinasyonunda gérev yaparlar.

Kas iskelet sistemi fonksiyonel biitiinliigli, yeterli kas gilicii ve enduransi,
ekstremitelerin anatomik biitlinlik ve simetrisi, eklem fleksibilitesi, normal fizyolojik
hareket aciklig1, normal tonus, denge ve postural stabilite saglanmasi i¢in gereklidir. Motor
kontrol hiyerarsisinde planlanan hareketin spesifik hareketler halinde programlanmasinda
striatum, globus pallidum, subtalamik nukleus, substansia nigra, kaudat nukleus, putamen
gibi ekstrapiramidal integrasyon sistemleri, beyin sap1 ¢ekirdekleri nemlidir (47).

1.9.4. Serebellum:

Serebellum; postiir ve hareketin kontroliinde, 6zellikle motor 6grenmede dnemlidir
(47). Flokkonoduler loba uyan vestibulo-serebellum govde dengesini diizenleme
fonksiyonu {istlenir. Vestibulo-serebellumun birincil afferentleri; basin pozisyonundaki
degisikliklerden etkilenen semisirkiiler kanallar ve yergekimine gore basin pozisyon
degisiklikleri hakkinda bilgi veren otolith organlardan gelir. ikincil afferentler ise
omurilikteki vestibuler ¢ekirdeklerden alinir ve gérmenin diizenlenmesi ile ilgilidir.

Vestibulo-serebellum; vestibuler cekirdeklerdeki afferent ve efferent baglantilari
nedeniyle, yiirime ve ayakta durma sirasinda dengeyi saglayan aksiyel kaslarin
kontroliinde ve bas goz hareketleri koordinasyonunda 6énemli rol oynar.

Spino-serebellum; kas tonusunu ve hareketi kontrol etmek icin duyusal geri
bildirim kullanir ve bu duyusal geri bilgiyi periferden alir. Spino-serebellumun hareketin

yapilmasini kontrol edici ve kas tonusunu diizenleyici fonksiyonu, hem istenen motor emir
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hakkinda kortikal motor alanlardan aldig1 bilgiye, hem de omurilik ve periferden gelen geri
bildirime baghdir.

Serebro-serebellum ise hareketin baslatilmasi, planlanmasi ve koordinasyonunda
onemli rol oynar (46). Becerikli otomatik hareketin ve dengenin tam olabilmesi igin
yukarida sayilan tiim fonksiyonlarin saglam olmasi gerekir.

Dengeyi etkileyen temel patolojileri kisaca 6zetleyecek olursak (47);

= SSS patolojileri

= Vestibuler bozukluklar

=  Gorme bozukluklari

»  Qzellikle yiik tasiyan eklemlerde muskuler imbalans

= Asirt artmis ya da azalmis kas tonusu

* Bozulmus hareket paternleri

*  Artmig viicut salinimi

= Bas donmesi -vertigo

= Ani servikal rotasyon yada ekstansiyon

= Proprioseptif bozukluklar

* Hemodinamik bozukluklar

1.9.5. Denge ve koordinasyonun degerlendirilmesi:

Cok sayida norolojik ve kas iskelet sistemi hastaligi denge bozuklugu ile
sonuglanabilir. Ayni teshisi alan farkli iki hastada farkli denge bozuklugu tipi olabilir, 6te
yandan farkli teshisleri olan hastalarda benzer denge bozukluklari goriilebilir.

Dengenin klinik degerlendirilmesinde primer amag (51):

1-Diismeye neden olabilecek bir denge problemi varligini, tedavi gerekliligini veya
verilen tedavi etkinligini degerlendirmek.

2-Daha etkili tedavi i¢in denge probleminin altinda yatan nedeni saptamaktir.

Denge bozukluklar1 6zellikle yaslilarda alt ekstremite eklem hareket agiklig1 kayba,
kas elastikiyetinde azalma, kuvvet ve enduransta azalma nedeniyle daha fazla goriiliir.
Kétii ve anormal postiir de dengesizligi arttirir (52).

Denge bozukluklarinin degerlendirilmesinde 3 yaklagim kullanilabilir: Fonksiyonel
degerlendirme, sistematik yaklasim ve kinematik posturografi.

Fonksiyonel degerlendirmede hastalarin denge kontroliinii gerektirecek birtakim
gorevleri yerine getirirken gosterdikleri performanslar1 degerlendirilir.

Sistematik yaklasimda ise denge bozukluguna neden olabilecek alt gruplar incelenir

(anatomik hastaliklar, sensoriyel bozukluklar gibi).
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Kantitatif posturografi; ¢esitli postural gorevler sirasinda olusan yiizey kuvvetleri,
ENMG paternleri, kinematik paternler ve eklem hareket kuvvetlerinin biomekanik
analizidir (51).

1.9.6. Denge kontrolii ve koordinasyon egitimi:

Denge bozuklugu tedavisinde en onemli faktoér, nedenin ortadan kaldirilmasidir.
Rehabilitasyonun hedefleri, agir veya diizeltilebilir problemleri ortadan kaldirmak,
diizeltilemez olanlar1 kompanse etmek, kronik olaylarin yiikiinii ve tehlikelerini minimale
indirmek, mobiliteyi diizgiin hale getirmek ve bagimsizlig1 saglamaktir (53).

Kontrol ve koordinasyon egzersizlerinde ¢ok ve sik tekrar nemlidir, amag beyinde
duyusal ve motor hareket paternleri olusturmak ve bu kaliplari hedef hareketlerde
kullanmaktir. Bazen basit bir hareketin sik tekrarla 6gretilmesi s6z konusudur. Bazen de
norofizyolojik temellere dayanan refleks inhibitor ve eksitatdr yollarin fasilite veya inhibe
edilmesi ile ortaya cikan yeni paternlerin hastaya yeniden Ogretilmesi gibi kompleks
egzersizler uygulanir. Ornegin proprioseptif ndromuskuler fasilitasyon (PNF) tekniginde
kullanilan bir yontem antagonist kastaki kontraksiyonun resiprokal inhibisyonla agonist
kasta gevseme saglamasi temeline dayanir (46).

Denge sorununu yaratan sadece kas zayiflig1 ise kisa siirede kas kuvvetinin artis1 ile
diizelme olur. Ancak norolojik bozukluk s6z konusu ise periferal girdilerin etkilenmesi
nedeni ile daha yavas gelisme kaydedilir. Statik denge saglandiktan sonra dinamik denge
tizerinde durulur. Ayakta agirlik aktarimi egzersizleri, elde agirlik tasinmasi gibi duyusal
girdileri arttiran yontemler kullanilir (46).

Koordinasyon kaybi kas dengesizliginden kaynaklaniyorsa &zellikle birlesik
hareket kaliplarinin kullanildigi PNF gibi koordinasyon egzersizleri ile kisa siirede denge
ve koordinasyon diizeltilir. Koordinasyon bozuklugunun nérolojik hastaliktan
kaynaklandig1 durumlarda hastanin baska duyularini kullanarak koordinasyon egitimi
hedeflenir. Bu amacgla Frankel egzersizleri sik kullamilir (33). Frankel egzersizleri,
genellikle ciddi dengesizlik ve vertigo vakalarinda onerilir. Sirtiistii pozisyonunda baslanir
ve hasta tolere ettikge bir sonraki basamaklara gegilip ayakta tamamlanir (54). Ornegin
ayakta yapilan egzersizlerde ylirlimenin yeniden egitimi verilir, bacaklarin 6nce ayri ayri
kiiciik hareketleri, daha sonra saga sola yana ve geriye kii¢iik adimlar ve birbirini izleyen
adimlarla hareket devam ettirilir (46).

Bu egzersizler proprioseptif sistemi 6zellikle statik olarak calistirir. Bu aktiviteler,
alt ekstremiteler icin tek ayak iistiinde denge egzersizleri, denge tahtast kullanimi ve

egzersiz partneri veya terapist tarafindan bireyi postural olarak zorlayan egzersizlerdir.
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Denge tahtasi kullanarak, yumusak kopiiklii yilizeyler lizerinde egzersiz yaptirarak, egzersiz
sirasinda kollar1 ¢aprazlayarak, gozleri kapatarak veya eksternal giicler uygulayarak
yaptirilabilir (48).

Denge bozuklugu, kas kuvvetsizligi nedeniyle diisme tehlikesi bulunan hastalarda
cevre faktdrlerinin maksimum giivenli olmasi ¢ok oOnemlidir. Ozellikle ev ortami
potansiyel tehlikelerle dolu oldugu varsayilan mekandir. Etraftaki engellerin ve tehlikeli
objelerin ortadan kaldirilmasi ve ek giivenlik 6nlemlerinin alinmasi ¢ok 6nemlidir (53).

Diabetk hastalarda gelisebilecek pek ¢ok komplikasyondan biri olan polindropati,
neden olabilecegi duysal ve motor kayiplar yiiziinden postural kontroliin bozulmasinda rol
oynayabilir. Dolayisiyla, diabetik hastalarin, polindropatiye bagli postural kontrol

bozuklugu nedeniyle diisme risklerinin yiiksek olabilecegi diisiiniilebilir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Klinik ve demografik ozellikler:

Bu calismaya, Baskent Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
merkez hastane poliklinigine basvuran 41 hasta ve kontrol grubu olarak 28 saglikli,
goniillii birey dahil edildi.

Hasta grubunu, diabetes mellitus tanist olan ve el ve ayaklarinda uyusma sikayeti
olup, elektrondéromiyografi (ENMG) ile polindropati tanisi1 dogrulanmis hastalar olusturdu.
Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilolari, diabet tanis1 dogrulandigindan beri gegen siireleri,
kullanilan tedavi sekli not edildi. Daha sonra bu hastalarda yiiriime ve denge
degerlendirme skoru (GABS) uygulandi, ayrica 5Sm alisilmis hizla yiiriime, adim sayisi,
hizli yilirtime, kalkma S5m yiirime-geri geri gelme oturma siiresi, kadans degerleri
kaydedildi.

GABS; yiriimenin degerlendirilmesi, yiirlime siklusu, denge ve posturiin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilan bir skaladir (Bkz. Ek-1).

1-Oykii bilgileri

2-Uygulamal1 davraniglar

Orijinal olarak parkinson hastalar: i¢in gelistirilmekle birlikte yash populasyonda
denge ve yiiriimenin degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir(75,76). Birinci boliim, hastalarin
Oykii bilgilerini igerir. Bunlar yiirlime ve diisme gibi aktivitelerle ilgili yedi sorudan olusur.
Ikinci boliim, 8-17. aktivitelerde; ayakta denge, tek ekstremitede denge, yarim ve tam
doniis performansi, romberg testi gibi aktiviteleri kapsar. Soru veya performansa 0-4 puan
aras1 deger verilir (0: en iyi, 4: en kotli performans). 18-24. aktiviteler 0-1 veya 0-2 arasi
puanlanir (0: normal, 1 veya 2: anormal). Bu aktiviteler topuklarda, parmak uglarinda
yilirime, ardisik yiirtime, kol hareketleri, fonksiyonel uzanim gibi aktivitelerden olusur.
Ayrica 5m alisilmis hizda yiiriime, olabildigince hizli yiirtime, kadans, toplam 10 metre
kalkma-yiiriime-geri geri yiiriime-oturma siiresi gibi performanslardan olusan aktivite
boliimiinii kapsar (52).

Her hastanin izometrik kuadriseps ve hamstring kas kuvveti izokinetik
dinamometre(Cybex 770 Norm, Lumex Inc. Ronkonkoma NY USA) ile diz ve kalga 90°
fleksiyonda iken dl¢iildii.

Hastalara ii¢ hafta siire ile denge ve koordinasyon egzersizleri ve kuadriseps

kuvvetlendirme egzersizi yaptirildi.

26



Hastalara denge koordinasyon egzersizi olarak, yana yiriime, belirli araliklarla
ayrilmis mesafede one dogru yiirlime, sag ve sol topuk iizerinde ve parmak uglarinda
yiirlime, paralel ¢izgi kenarinda sag ayak sag taraf, sol ayak sol tarafta, olacak sekilde
yiirtime ve Sport Kat 3000 denge aparatinda egzersizler verildi.

SportKAT 3000® (LLC-Vista CA 92083) bilgisayar sistemi statik ve dinamik
denge degerlendirilmesi ve egzersizleri i¢in kullanilan, platformun hareketini bilgisayar
ortamina aktaran bir sistemdir. Bu sistemin statik degerlendirme modunda kisi hareketli
platform {iizerinde hem tek, hem ¢ift ayak ile dengede durmaya c¢alisirken ekrandaki
gostergeyi sabit bir noktada tutmaya c¢alisir. Dinamik programda ise ekranda platform
hareketiyle senkron hareket eden bir cisim vardir ve kisi tek veya ¢ift ayak iizerindeyken
ekranda hareket etmekte olan cismi takip etmeye calisir.

Kuvvetlendirme egzersizi olarak hastalara progresif direncli egzersiz (PRE) verildi.
PRE eklem hareket agikligi boyunca sabit bir dirence karst yapilan dinamik kas
kontraksiyonlaridir. Bunun i¢in hastalarin kuadriseps kas grubu icin haftada bir on defa
kaldirilabilen maksimum agirlik (10 repetation maksimum:10 RM) saptanip daha sonra
calismaya 10 RM ile basland1 ve sonra yiik %75, %50’ye disiiriilerek agirlik kaldirma
egzersizi verildi.

Ug hafta sonrasinda tiim hastalarin toplam GABS skorlar1, yiiriime parametreleri ve
hamstring ve kuadriseps kas kuvvetleri tekrar 6l¢iildii.

Yas uyumlu saglikli goniilliler i¢inden polindropatiye neden olabilecek bir
problemi olanlar ve noropatik sikayetleri olanlar disindaki hasta kontrol grubu olarak
alindi. Bu grubun GABS skorlar ile izometrik kuadriseps ve hamstring kas kuvvetleri

hasta grubunun tedavi 6ncesi degerleri ile karsilastirildi.

2.2. Istatistiksel inceleme

Verilerin incelenmesinde SPSS for Windows 11.0 istatistik paket programi
kullanildi. Tanimlayict istatistiklere ek olarak grup ici ve gruplar arasi sayisal verilerin
karsilagtirllmasinda bagimli ve bagimsiz gruplar i¢in student’s t test kullanildi. Anlamlilik
diizeyi olarak p<0,05 kabul edildi.

Bu arastirma i¢in Etik Kurul’un onay1 alinmistir. Etik kurul onay tarihi: 14.09.2004,
karar sayisi: KA 04/128
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3. BULGULAR
Hasta grubunu yas ortalamasi 65,7+7,5 (51-81) olan 28’1 kadin, 13’ii erkek toplam
41 hasta olusturuyordu. 28 kisilik kontrol grubunun ise 24’i kadin 4’0 erkek, yas
ortalamas1 66 + 5,7(58-85) idi. Gruplar arasinda yas agisindan anlamli farklilik yoktu
(p<0,05). Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimlari, boy ve kilolar1 Tablo 3.1

de gosterilmistir.

Tablo 3.1: Hasta ve kontrol grubunda yas, boy, kilo dagilimi1

Hasta grubu Kontrol grubu p
Ort +£SS Ort +£SS
Yas 65,7+7,5 63,1+£8.0 0.047
Kilo 76,8+10,03 70,79+11,4 0,44
Boy 1,63+0,09 1,60+0,04 0,001

Hasta grubu; toplam 14,5+9,2 yillik diabet 6ykiisii olan kisilerdi. Bunlarin 5 tanesi
(%12,5) dietle regiile, 19 tanesi (%46) oral antidiabetik kullanan, 9 tanesi (%22) insiilin
kullanan, 8 tanesi de (%19.5) insiilinle birlikte oral antidiabetik kullanan hastalardi.

Hem hasta hem kontrol grubunda, Sm yiirlime siiresi (YS), 5 m de alman adim
sayist (AS), 5 m hizli yiiriime siiresi (HY), kadans, 5 m kalk- yiirii- don- geri geri yiirii-
oturma (toplam 10m) stiresi (KYD), toplam GABS, izometrik kuadriseps ve hamstring kas
kuvvetleri kaydedildi. Bu test ve skorlarin hepsi hasta grubuna uygulanan 3 haftalik
egzersiz tedavisi sonrasi tekrarlandi.

Hasta ve kontrol gruplar arasinda YS, AS, kadans, HY, toplam GABS arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardi(p<0,05). KYD siiresinde ise gruplar arasinda

fark bulunamadi. Bu sonuglar tablo 3. 2’de gdsterilmistir.
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Tablo 3.2: Hasta ve kontrol grubu yiiriime parametreleri

Hasta grubu Kontrol grubu P
YS (dk) 10,1+3,0 8,0+0,8 0,01
AS 9,53+2,2 8,2+0,7 0,03
HY (dk) 9,8+9,7 6,7£1,0 0,045
Kadans (adim/dk) 99,7+15,4 104,7+10,4 0,041
GABS 6,8+1,8 1,8+1,8 0,00
KYD (dk) 44,8+152 18,5+2,5 0,107

YS:5m yiiriime siiresi, AS:5m adim sayist, HY:5m hizli yiirime siiresi, KYD:5m kalkma yiirime donme geri

geri yiiriime ve oturma siiresi, kadans:dakikadaki adim sayis1, dk:dakika

Hasta ve kontrol gruplar her iki kuadriseps ve hamstring izometrik kas kuvvetleri
acisindan karsilastirildiginda, hasta grupta her iki kuadriseps kas kuvveti, kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05). Hamstring kas
kuvvetleri arasinda her iki grup arasinda fark bulunamadi. Tablo 3.3’de hasta ve kontrol

grubu kas kuvvetleri karsilastirilmistir.

Tablo 3.3: Hasta ve kontrol gruplari izometrik kas kuvvetleri

Hasta grubu Kontrol grubu P
Sag kuadriseps (ft.1b) 60,5+£16,3 62,6+£10,2 0,07
Sol kuadriseps (ft.Ib) 57,9+16,7 58,9+10,0 0,04
Sag hamstring (ft.lb) 22,89 24,8+6,5 0,195
Sol hamstring (ft.1b) 21,68 25,1+£7,0 0,386

Hasta grubu tedavi oncesi (TO) ve ii¢ hafta tedavi programn sonrasinda (TS)
ylriime ve denge parametreleri agisindan karsilastirildiginda HY ve toplam GABS skorlari
disindaki parametrelerde tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizelmeler g6zlendi

(p<0,05). Sonuglar tablo 3.4’ de 6zetlenmistir.
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Tablo 3.4: Hasta grubunda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi denge ve yliriime parametreleri

YS (dk)

AS

HY (dk)
Kadans (adim/dk)
GABS

KYD (dk)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi P
10,1+£3 9,5+3 0,0
9,5+2.8 8,9+2.2 0,0
9,8+9,7 8,0+£2.9 0,242
99,7+15.4 101,4+14,5 0,014
6,8+5,8 6,6+5,5 0,118
44 .8+152 43,5+153 0,0

Tedavi Oncesi ve sonrast fleksor ve ekstansoér grup izometrik kas kuvvetleri

karsilagtirildiginda ise degerlerde anlaml farklilik saptanmistir. Tedavi dncesi ve sonrasi

kas kuvvetleri tablo 3.5’de 6zetlenmistir.

Tablo 3.5. Hasta grubunda tedavi dncesi ve sonrasi izometrik kas kuvvetleri

Sag kuadriseps (ft.lb)
Sol kuadriseps (ft/1b)
Sag hamstring (ft/Ib)
Sol hamstring (ft/lb)

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p
60,5+16,3 63,8+16,8 0,0
57,9£16,7 60,9£16,6 0,0

22,849 24,34£9,5 0,0
21,648 24,6+7,0 0,0
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4. TARTISMA

Periferik noropati; motor, duyusal veya mikst sinirlerin akson, myelin kilifi veya
her ikisini de tutan, sinir iletiminde bozukluklara neden olan bir durumdur. Periferik
noropatiler; (¢evresel, metabolik, endokrin, toksik, infeksiydz ve malignensiler gibi) genis
bir etyolojiye sahiptirler. ABD’de niifusun %15-20’sinde periferik noropati oldugu tahmin
edilmektedir. En sik periferik noropati nedeni ise diabet ve alkol kullanimidir (52). Yasla
birlikte anormal glukoz metabolizmasi goriilme sikligini arttirir. 60 yas ve tlizerinde diabet
goriilme siklig1 %38°dir (55). Periferik ndropati 10 y1l veya daha uzun stiredir diabet tanisi
almig vakalarin %25’inde, 20 y1l veya daha uzun siiredir diabeti olan hastalarin 50’sinde
goriiliir (1). Diabete bagl periferik noropati ABD’de %30’un iizerinde bildirilmistir (56).

Diabetik periferik noropatili hastalarda taktil, vibrasyon duyusu, alt ekstremite
proprioseptif ve kinestezik duyularda énemli defisitler goriiliir. Duyu ve motor kuvvette
distalden proksimale dogru azalmalara, denge bozukluklar1 ve yiiriime paterninde
degisikliklere neden olur. Viicut dengesinde bozulma kadar dengenin tekrar saglanmasi da
bozulmustur. Bu nedenle hastalarda sik sik diismeler meydana gelir (1, 2, 3). Bu diismeler
ylriime, donme, kalkma ve engelleri asma gibi lokomotor aktiviteler siiresince ortaya ¢ikar
(57).

Richardson ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, periferik ndropatili hastalarin
diisme riski ayn1 yag grubundaki sagliklilara gére yaklagik 23 kat yliksek bulunmustur (4).

Denge bozuklugundan kaynaklanan diismeler ileri yasta énemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Diisme sonras1 gelisen kalga kiriklari ile birlikte diger hasarlar ciddi
hastane bakimi ve 6nemli yardime1 hizmet sorunu dogurur, dolayisiyla belirgin ekonomik
kayip meydana gelir (58).

Bizim yaptigimiz calismada diabete bagli periferik noropatisi elektrofizyolojik
olarak dogrulanan hasta grubunda; kontrol grubuna gore yiiriime hizinda yavaslama, denge
parametrelerinde bozulma saptandi. YS, AS, HY ve kadans siireleri anlamli olciide
kisalmigti, Toplam GABS degeri her iki grup arasinda anlamli 6lciide farkliydi. KYD
stirelerinde de fark vardi ancak bu istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu sonugclari
destekleyen ¢ok sayida calisma mevcuttur. Gregg ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada
60 yas ve lizeri diabetli hastalarda yiiriime hiz1 ve dengelerinde bozulmalar saptanmistir
(59). Resnick ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 70-79 yaslar arasinda diabetik
ndropati tanist olan hastalarin  ylirime hizi yas uyumlu kontrol grubuna gore belirgin

olarak azalmis bulunmustur. Ayni calismada statik denge, tek ayak iizerinde durma ve
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ardisik durma performanslarinda da belirgin bozukluk bulunmustur (55). Evangelos ve
arkadaslarinin, video kayit sistemi ile yaptiklar1 bir ¢aligmada yiirlime hiz1 diabetik
polindropatili hasta grubunda, kontrol grubuna gore belirgin olarak diisiik bulunmustur
(60). Yine Menz ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, yaslari 55-91 arasinda degisen
duysal noropatisi olan 30 diabetik hastanin; diizensiz zeminlerde yiirime hizi, kadans ve
adim mesafesi, kontrol grubuna gbre daha diisiik bulunmustur (1). Mueller, diabete bagl
noropatisi olan 10 hastay1 kontrol grubu ile karsilastirmis; ndropatik grupta yiirlime hizinin
yavas, adim mesafesinin kisalmis ve pik ayak bilegi giicli, momenti ve hareketlerinin
azalmis oldugunu saptamistir (61). Cesitli nedenlere bagli noropatisi olan hastalarda diisme
Oykiisii olanlar ve olmayanlar yiirime parametreleri agisindan karsilastirilmis; normal
aydmlatilmis diizgiin zeminlerde fark saptanmamis, ancak az aydinlatilmis ve piiriizlii
yiizeylerde diisme hikayesi mevcut olan hastalarda yiirlime hizi, adim siiresi kisalmis, adim
degistirme zamani, adim genisligi/uzunlugu siiresi uzamis olarak tespit edilmistir (62).

Bizim calismamizda, hasta grubunda, denge degerlendirilmesi icin kullanilan
toplam GABS degerleri de kontrol grubuna gore yiiksek bulundu. Bu skala, Parkinson
hastalart i¢in gelistirilmis denge ve yliirlime parametrelerinden olusan bir skaladir ve
Parkinson hastalar1 i¢in giivenilirligi yliksek bulunmustur(63) Baslica iki boliimden olusur
birinci boliimde hastalarin 6ykii bilgileri sorgulanir. Bunlar; bakim seviyesi, ambulasyon,
limitli aktiviteler, diisme korkusu nedeniyle kacinilan davranislar gibi durumlari sorgular.
Ikinci boliimde ise uygulamali davranislar, ayakta durma siiresince, denge, romberg, tek
ekstremitede dengede durma, ardisik durma, topuklarda-parmak uglarinda durma gibi
eylemleri, ylirime zamani, hizli yiiriime, kadans gibi fonksiyonlar1 kapsar (63). Bizim
calismamizda GABS’in bu hasta grubundaki giivenilirligi test edilmemekle beraber
polindropatili hastalarda GABS ile elde edilen skorlar diger yiiriime parametreleri ile
uyumlu olarak bulundu.

Bizim hasta grubumuz ayaktan tedaviye gelmeye yetecek derecede mobilitesi olan
genel durumu iyi hastalardi. Ancak yine de kontrol grubuna gore hareketlerinin
kisitlandigi, diisme korkusu nedeniyle yiirlime mesafelerinin kisith tutuldugunu tespit ettik.
Hasta grubunun en ¢ok zorlandigi parametreler arasinda, geri geri yiirimek ve doniisler
vardi. Ancak yine de her iki grup arasinda KYD siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edemedik (p=0,107).

Diabetik noropatili hastalardaki yiiriime parametreleri ve denge bozukluklarinda,

duyusal, proprioseptif defektler, reaksiyon zamaninda uzamalar, alt ekstremite motor
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kuvvetinde azalmalar, 6zellikle ayak bilegi moment, kuvvet, eklem hareket acikligindaki
azalmalar su¢lanmaktadir (1, 3, 61).

Yas faktorii de denge iizerinde etkilidir. Yaglilikta kontrol ve koordinasyon zayiflar,
reaksiyon zamani uzar, refleksler yavaslar. Bunun yani sira eslik eden kas iskelet sistemi
sorunlari, inaktif yasama bi¢imi kaslarda kullanmamaya bagli zayiflamay1 beraberinde
getirir. Buna bagli denge bozukluklar1 goriilebilir (45). Lord ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada duyusal azalma, alt ekstremite kaslarindaki zayiflik ve reaksiyon zamaninda
artis yaslilarda postural bozukluga neden olan en 6nemli faktorler olarak saptanmustir (64).
Yine ayni ¢aligma grubunun daha sonraki yillarda yaptigi bir calismada alt ekstremite
kaslarin1  kuvvetlendirmeye yonelik yapilan egzersizlerle yash bireylerde denge
bozukluklarinda diizelme ve diisme riskinde azalma saptanmstir (65).

Bizim yaptigimiz ¢alismada diabetik polindropatili grupta kontrol grubuna gore
kuadriseps kas kuvvetinde Onemli bir zayiflik oldugu fark edildi. Hamstring kas
kuvvetinde her iki grup arasinda fark bulunamadi. Ayrica hastalara verilen egzersiz
tedavisinden sonra kuadriseps kasinda belirgin kuvvet artis1 ile birlikte denge
parametrelerinde de diizelme saptandi.

Diabet gelisme riski ve buna bagli polindropati gelisme riskinde de yaslanma ile
artis goriiliir. Epidemiyolojik calismalar ABD’de diabetes mellitus ve glukoz tolerans
bozuklugu olanlarin  %40’ndan  fazlasimin, 60-74 yaslar1 arasinda oldugunu
bildirilmektedir. (66). Polindropati prevalansinin, 60- 74 yaslar1 arasinda %22 nin {izerinde
oldugu tahmin edilir (67). Bizim calismamizda hasta ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak yas farki yoktu (p<0,047). Bu nedenle hasta grubunda denge ve yiiriime
parametrelerinde bulunan bozuklugu direkt olarak polindropati ile iliskilendirdik.
Richardson ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 50 ve 75 yaslar1 arasinda polindropatili
hastalarda denge bozukluguna bagl diisme riskinin viicut kitle indeksi ve polindropati
siddeti (Michagan Diabetik Noropati skoru) ile iliskili olarak artmis oldugu bulunmus
ancak yasla istatistiksel olarak bir iliski bulunmamistir (67).

Corriveau ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada 50 diabetik ndropatili hasta ve 15
saglikli denek, tinetti mobilite skalasi ve reaksiyon zamanlari agisindan karsilastirilmis ve
aralarinda anlamli farklilik bulunmustur. Ayrica kalca fleksor, diz ekstensor ve plantar
fleksor kuvvetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar tespit edilmistir (2).

Japonya’da periferik ndropatisi olan hastalarla yapilan bir ¢aligmada proksimal ve

distal kas kuvvetleri, duyu bozukluklar: ile diisme arasindaki iligki arastirilmis, derin duyu
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kayiplar1 ve ataksik yiliriime paternlerinin diisme icin en riskli durum oldugu
bildirilmistir(68).

Bizim c¢alismamizda, -elektrofizyolojik olarak dogrulanan diabetik ndropatili
hastalara kuadriseps, hamstring kas kuvveti Ol¢limi, yiirime parametreleri ve toplam
GABS degerlendirme testleri uygulandi. Bu hastalara 3 hafta boyunca her giin ayaktan
tedavi programinda denge koordinasyon egzersizi olarak yana yiiriime, engelleri atlayarak
yiirlime, paralel ¢izgide her ayak i¢in kendi bolgesinde yiiriime, topuk ve parmak uglarinda
durma gibi egzersizler ve SportKAT 3000 ile denge egitimi verildi. Kuadriseps
kuvvetlendirmeye yonelik olarak ise progresif direngli egzersiz (PRE) verildi. Ilk izotonik
egzersiz programi De Lorme tarafindan oOnerilmistir. Buna gore az tekrarli ve yiiksek
dirence kars1 yapilan egzersizler kas direncini arttirmakta ve hipertrofiye neden olmaktadir
(54). Ayrica, hasta grubuna 6grendigi bu egzersiz hareketlerini evde de uygulamasi
konusunda tavsiyelerde bulunuldu. Hasta grubu 3 hafta sonrasinda tekrar ayni
parametrelerle degerlendirildi. Sonuglar arasinda onemli gelismeler gozlendi. YS, AS,
KYD, kadans parametrelerinde tedavi oncesi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli diizelmeler tespit edildi. Alt ekstremite kas kuvveti de tedavi dncesi degerlere gore
belirgin olarak artmisti. Ancak HY ile toplam GABS degerlerinde diizelme olmakla
birlikte bu diizelme istatistiksel olarak anlamli degildi.

Baz1 arastirmalarda yalnizca duyusal bulgular1 olan polinéropatik hastalarin
%70’inde elektrofizyolojik olarak subklinik motor tutulum oldugu saptanmistir (69).
Hayvan ve insan modellerinde yapilan ¢alismalarda tip 2 kas liflerinin yalnizca yaslanma
ile degil, ayn1 zamanda distal denervasyonda 6zellikle denervasyon alanindaki tip 2 motor
unitlerdeki kayipla azaldigi gosterilmistir (70).

Kas kuvveti; hem diisiik kuvvetle ¢ok tekrarla, hem de yiiksek kuvvetle az tekrarla
kasta yorgunluk olusana kadar yapilan egzersizlerle arttirilir. Kuvvetlendirme egzersizleri
ile hizli kasilan kas lifi tipi olan tip 2 liflerinde daha belirgin olmak iizere, hem tip 1, hem
tip 2 kas lif kesit alanlarinda artig saglanir (46). Brown ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir
calismada yagh kisilerde kuvvetlendirmeye yonelik egzersiz programinin tip 2 kas
liflerinde 6nemli artis sagladigini tespit etmislerdir (71).

Richardson ve arkadaglarinin yaptig1 bagka bir ¢alismada, diabete baglh periferik
noropatisi elektrofizyolojik olarak onaylanmis olan 10 hastaya 3 hafta boyunca denge-
koordinasyon egzersizleri ile birlikte distal ekstremite kuvvetlendirme egzersizleri ve
kontrol grubundaki 10 hastaya da boyun ve iist ekstremiteye yonelik egzersiz programi

uygulanmis ve hastalar, tek ekstremitede durma zamani, fonksiyonel uzanim, activities-
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spesific balance and confidence (ABC) denge skalasiyla degerlendirilmistir. Tedavi
sonrasinda ¢aligma grubunda kontrol grubuna gore tek ekstremite tizerinde durma siiresi ve
fonksiyonel uzanimda 6nemli artislar tespit edilirken ABC skalasinda istatiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamugtir (72).

Wolfson ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada denge bozuklugu ve diisme ile
ayak bilegi kuvvetinde azalma arasinda kuvvetli bir iliski saptanmis, kas kuvvetlendirmeye
yonelik egzersizlerin proprioseptif keskinlik {izerine olumlu etkisinin olabilecegi
belirtilmistir (73).

Bir sigorta girketi kapsamindaki 75 yas ve lstli 620 kisiyle yapilan bir ¢alismada 6
aylik egzersiz programi sonrasinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda egzersiz grubunda,
diz fleksiyon kuvveti, oturma kalkma zamaninda onemli diizelmeler gdzlenmis ancak
denge degerlerinin fark etmedigi goriilmistiir (74).

Bizim yaptigimiz ¢aligmada da tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda hem
kuadriseps hem hamstring kas kuvvetinde anlamli artig saptandi. Tedavi dncesinde gruplar
arasinda hamstring kas kuvveti acisindan fark olmadigi halde tedaviyle artan kas
kuvvetinin denge parametreleri tizerinde olumlu etkisi oldugu sdylenebilir.

Sonug¢ olarak; diabete bagli polindropatisi olan hastalarda denge ve yiiriime
parametreleri bozulmustur. Bu hastalara onerilecek denge-koordinasyon egzersizleri ile
birlikte alt ekstremite kuvvetlendirme egzersizleri, denge bozuklugunun neden olabilecegi
diismeler ve dolayisiyla gelisebilecek ciddi komplikasyonlar1 engellemek acisindan faydali

olabilir.
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5. SONUCLAR

Bu calisma ile asagida siralanan sonuglar elde edilmistir:

l.

Diabetik polinoropatili hastalarda yiiriime siiresi ve hizli yiiriime siiresi polindropati
olmayanlara goére daha uzundur.

Bu hastalarda adim sayis1 ve kadans kontrol grubuna gore diisiik, toplam GABS
skoru kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur.

Kalkma-yiirime-donme zamaninda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir.

Hasta grubunda izometrik kuadriseps kas kuvveti kontrol grubuna gore diisiik
bulunurken izometrik hamstring kas kuvvetleri arasinda fark bulunamamustir.
Egzersiz tedavisi sonrasinda yiiriime siiresi, kalkma-yiiriime-donme siireleri
kisalmis, adim sayis1 ve kadans artmis olarak bulunmustur.

GABS ve hizli yiiriime degerlerinde tedavi sonrasinda, tedavi 6ncesine gore
belirgin fark bulunamamastir.

Tedavi sonrasinda hamstring ve kuadriseps kas kuvvetleri artmig olarak

bulunmustur.
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9. EKLER
Ek 1: Yiirime ve Denge Skalas1 (Gait And Balance Scale-GABS)
A : Hikaye bilgisi

(1) Bakim seviyesi

0 = Timiiyle bagimsiz

1 = Yalnizca birkag aktivite minimal yardim gerektirir

2 = Bazi aktiviteler hafi yardim gerektirir

3 = Cogu aktiviteler sik sik yardim gerektirir

4 = Tlmiiyle nerdeyse tiim giinliik yasam aktiviteleri hemsire bakimina bagimlidir.

(2) Yiiriime gevresi

0 = Her yerde yiiriiyebilir, biraz da olsa arazi engelini asar.

1 = Yalniz en yakin ¢evrede yiiriir, hafif yokusu ¢ikabilir ve inebilir.

2 = Yalnizca evi sokaga baglayan yolda yiiriir, diiz olmayan ylizeyde ve yokustan ka¢inir.
3 = Yalniz evde yiiriir.

4 = Evde bile yiiriiyemez.

(3) Ambulasyon

0 = Normal

1 = Iliml1 zorluk, yardim gerektirmez.

2 = Kanedyen veya yiiriite¢ ile bagimsiz.

3 = Ciddi kisithlik, kanedyen ve yiiriitecin yanindayardim gerektirir.

4 = Yardimsiz bile yiirliyemez, tekerlekli iskemleye bagimli veya yatalak.

(4) Diisme ataklar1

0 = Diisme yok

1 = Nadir diisme

2 = Ayda 1 ve 1’den fazla diigme

3 = Haftada 1 ve 1’den fazla diigme
4 = Giinde 1 ve 1’den fazla diisme

(5) Diismekten korkuldugu i¢in aktivitenin kisitlanmasi

0 = Kusithilik yok

1 = Bagimsiz olarak fakat dikkatli sekilde ambule olabilir.

2 = Yirtirken, dus alirken ve giyinirken genellikle tutunur.

3 = Diismekten korkuldugu i¢in disarda nadiren tehlikeye atilir.

4 = Diismekten korkuldugundan ayakta durmak veya yiiriimeye bile tesebbiis edilmez.

(6) Duraksama (motor blok)

0 = Motor blok yok

1 = Arada sirada olan duraksama

2 = Duraksama haftada 1 ve 1’den fazla

3 = Duraksama giinde 1 ve 1’den fazla, nadir olarak diisme
4 = Motor bloktan dolay1 ambulasyon olmaz, sik sik diisme
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(7) Degisen faktorler esnasinda (durumlarda) duraksama (motor blok)

0 = Motor blok yok

1 = Yalnizca yiirlimeye baglarken, doniis yaparken, dar koridorlarda yiiriirken veya
gidilecek yere ulasirken nadiren motor blok

2 = Yalnizca ylirlimeye baglarken, doniis yaparken, dar koridorlarda yiiriirken veya
gidilecek yere ulasirken %25’den daha fazla motor blok

3 = Yalnizca yiirlimeye baslarken, doniis yaparken, dar koridorlarda ytiriirken veya
gidilecek yere ulasirken %50’den daha fazla motor blok

4 = Pek ¢ok zaman motor blok (%75’den daha fazla)

B : Fizik muayene
B.1. Performans maddeleri

(8) Bir sandalyeden kalkmak Hasta kolar1 gdgiiste ¢apraz sekilde katlayarak sirt kismi diiz
tahta ya da metal bir sandalyeden kalkmaya tesebbiis eder.

0 = Normal

1 = Yavas, birden fazla deneme gerekebilir.

2 = Oturak kollarindan tutunarak kendini kaldirir.

3 = Aktiviteyi yapmama egilimindedir ve birden fazla denemis olabilir, fakat yardimsiz
ayaga kalkabilir.

4 = Yardimsiz kalkamaz.

(9) Postiir

0 = Normal

1 = Tamamen dik postiir yok, hafif¢e 6ne dogru egik bir postiir; yash insanlar i¢in normal
olabilir.

2 = Biraz 6ne dogru egik bir postiir, kesinlikle anormal; hafif¢e bir yana egilim olabilir.

3 = Kifoz ile birlikte siddetli 6ne dogru egik bir postiir; birazcik bir tarafa egilim olabilir.
4 = Son derece anormal bir postiir ile birlikte belirgin fleksiyon postiirii

(10) Postural stabilite: Hasta ayaklar ayrik ve gozler agik bir sekilde dik dururken,
omuzlardan ¢ekilerek olusmus ani posterior yerdegistirmeye yanittir.

0 = Normal

1 = Geri ¢ekilme (retropulsion), fakat yardimsiz diizelme

2 = Postural yanit yoklugu, muayene eden kisi tutmazsa diisebilir.

3 = Cok dengesiz, spontan denge kayb1 egilimi

4 = Yardimsiz ayakta duramaz

(11) Durus esnasinda denge; gozler agik ayaklar bitisik

0 = Bozukluk yok

1 = Artmus sallanma, fakat ayaklar bitisik ayakta durabilir

2 = Ayaklar bitisik ayakta duramaz, fakat ayaklarini birbirinden uzaklastirarak ayakta
durulabilir.

3 = Denge ayak pozisyonuna veya durusuna bakmaksizin ¢ok zayiftir.

4 = Yardim ya da destek olmaksizin 10 saniyeden fazla ayakta duramaz.
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(12) Romberg testi (gozler kapali bir sekilde)
0 = Gtigliik yok, >20 saniye

1 = Hafif giicliik, 10-20 saniye

2 = Orta derecede gii¢liik, 5-10 saniye

3 = Siddetli, <5 saniye

4 = Desteksiz ayakta duramaz

(13) Tek ekstremite lizerinde denge

0 = Gtcliik yok, >20 saniye

1 = Hafif gii¢liik, 10-20 saniye

2 = Orta derecede giicliik, 5-10 saniye
3 = Siddetli, <5 saniye

4 = Yardimsiz duramaz

(14) Bisiklette denge

0 = Giigliik yok, >20 saniye

1 = Hafif gii¢liik, 10-20 saniye

2 = Orta derecede giicliik, 5-10 saniye
3 = Siddetli, <5 saniye

4 = Yardimsiz duramaz

(15) 5 metre ylirlime

0 = Normal

1 = Yavas olarak yliriir, kiiclik adimlarla yer degistirebilir, azalmis kol sallama

2 = Gigliikle yiiriir, fakat ¢ok az yardimla veya yardimsiz yiiriir; biraz hizli, kisa adimlar
veya itici gii¢ ile olabilir.

3 = Yiirimede siddetli bozukluk, yardim gerekli

4 = Yardimla bile hig yiiriiyemez.

(16) Yiirtidiikten sonra 180 derece donme

0 = Bir eksen ¢evresinde normal donme

1 = Donmek i¢in fazladan bir ya da iki adim, fakat duraksamadan ve dengeyi kaybetmeden
donme hareketi yapilir.

2 = Durarak donme, nadiren motor blok

3 = Donebilir fakat minimal yardim gerekir

4 = Tam yardim olmaksizin dénemez.

(17) 360 derece donme (tam anlamiyla tam bir daire etrafinda donme, hareket bitiminde
durma, sonra aksi yonde tam bir daire ¢evresinde donme)

0 = Her iki yonde 360 derece donebilir, 4 saniyede donme

1 = Yalnizca tek yonde giivenli olarak donebilir, 4 saniyede donme

2 = Giivenli olarak fakat yavas¢a 360 derece donebilir, >4 saniye donme

3 = Yakin denetim ya da sozel ipucu vermek gerekli

4 = Donerken yardim gerekli

(18) Topuk tizerinde yiirlime
0 = Normal

1 = Bozulmus

2 = Yapamaz
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(19) Parmak ucunda yiiriime
0 = Normal

1 = Bozulmus

2 = Yapamaz

(20) Bisiklet siirme
0 = Normal

1 = Bozulmus

2 = Yapamaz

(21) Kol sallama (vertikal el bilegi yer degisimi)

0 = Normal
1 = Azalmis
2=Yok

(22) Donma, motor blok i¢in provakatif test (bir sandalyeden kalkma ve 5 metre yiiriime,
180 derece donme, geri geri yiirlime ve oturma)

a) Duraksamaya baslama

0=Yok

1 = Evet

b) Yiiriimede kesintiye yol acan ani gecici bloklar
0=Yok
1 = Evet

c¢) Donerken motor bloklar
0=Yok
1 = Evet

d) Bir hedefe ulasirken motor bloklar (sandalye)
0=Yok
1 = Evet

e) Dar yerlerde yiirlirken motor bloklar (24 in.)
0=Yok
1 = Evet

(23) Fonksiyonel ulagim (In in.)
0 =Normal (>10 in.)
1 = Bozulmus (<10 in.)

(24) Modifiye edilmis performans yonlendirilmis yiiriime degerlendirme skalasi
(total skor 0-12) Muayene edilen hasta bir doniisiin dahil oldugu 10 metre yiiriirken

a)Yuriytsl baslatma

Yiiriiyiisii baglatma i¢in belirli bir dereceye kadar duraksama ya da ¢ok sayida deneme
yapmak = 1

Duraksama yok =0
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b) Adim uzunlugu ve yiiksekligi
(i) Sag ayak swing esnasinda
Adimla birlikte sol ayak stance gegmez = 1
Sol ayak stance gecer = 0
(i1) Sag ayak adimla birlikte tamamen zemine degmez = 1
Sag ayak tamamen zemine temas eder = 0
(i11) Sol ayak swing esnasinda
Adimla birlikte sag ayak stance gegcmez = 1
Sag ayak stance gecer = 0
(iv) Sol ayak adimla birlikte tamamen zemine degmez = 1
Sol ayak tamamen zemine temas ede r= 0
¢) Simetrik adim
Sag ve sol adim uzunlugu esit degildir (tahminen) = 1
Sag ve sol adim uzunlugu esit goriiniir = 0
d) Adim devamlilig1 ve ritmikligi
Adimlar arasinda durma ya da devamliligin kaybolmasi = 1
Adimlar devamlilidir = 0
e) Patika (Zemin fayanslarina gére 12 in. tahmin edilmis. Cap; yaklasik 5 metrelik pistte
tek ayak iizerinde hareketin gozlenmesi)
Belirgin sapma =2
Hafif ya da orta derecede sapma veya yiirlime yardimcisi kullanimi = 1
Dogrudan dogruya yiiriime yardimci kullanmadan = 0
Govde
Belirgin sway ya da yiiriime yardimcist kullanimi = 2
Sallanma (sway) yok fakat dizlerin arkaya fleksiyonu ya da kollarin agilmasi = 1
Sallanma, fleksiyon, kollarin kullanimi ve yiiriime yardimcisinin kullanimi yok = 0
g)Yiirliime mesafesi
Topuklar ayr1 =1
Yiiriirken topuklar neredeyse degiyor = 0

(25) Kopiik posturografi (kiginin diigmesini 6nlemek i¢in diger ikinci bir kisi ile beraber 15
saniye miiddetince gozleri kapali, ¢ciplak ayak 5 in., orta yogunlukta kopiik ped lizerinde
ayakta durma)

0 =Evet

1 = Hayir

B.2. Olgiilmiis gorevler

(26) Aligilmis hizda dlgiilen yiiriime (5 m)
Stire
Adim sayis1
Kadans: Denek normal hizda yiiriirken dakikadaki adim say1s1
(27) Miimkiin oldugu kadar hizli iken 6lgiilen yiiriime (5 m)
Stire
(28) Ayakta durma-yiiriime-oturma zamani (total 10 m) ( sandalyeden kalkma ve 5 metre
yiirlime, 180 derece donme, geri geri yiiriime ve oturma)
Stire
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