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OZET

Kili¢ O. (Diyabetik periferik néropatisi olan Tip 2 Diyabetes Mellituslu
hastalarda ayak bilegi eklem pozsiyon duyusunun izokinetik dinamometre ile
degerlendirilmesi) Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Uzmanhk Tezi, Kirikkale, 2013.

Diyabetik ndropatinin en sik goriilen tipi olan distal sensorimotor
polindropatide (DSPN) siklikla kalin ve ince sinir liflerinin etkilendigi miks tutulum
izlenir. Kalin liflerin etkilenmesiyle eklem pozisyonu gibi proprioseptif duyularda
bozukluk geligebilir. Bu da néromuskiiler kontroliin yeterli diizeyde yapilamamasina
sonu¢ olarak da diisme ve kirik riskinde artisa neden olabilir. Bu nedenle
calismamizda diyabetik hastalarda eklem pozisyon duyusunun (EPD)
degerlendirilmesi amaglanmistir. Grup 1 (DMPNP) DSPN’si olan tip 2 diyabetik 30
hasta, grup 2 (DM) DSPN’si olmayan tip 2 diyabetik 30 hasta ve grup 3 saglikli 30
goniilliden olusturuldu. Grup 1-2 ayrimi rutin elektrofizyolojik ydntemler
kullanilarak yapildi. Tiim olgularin demografik 6zellikleri ile hastalik siiresi ve seyri
gibi detayli hikayesi alindi ve dominant ekstremiteleri kaydedilerek ayrintili
néromuskiiloskeletal sistem muayeneleri yapildi. Olgulara Michigan noropati tarama
enstriiman1 (MNSI) formu, LANSS agr1 skalas1 uygulandiktan sonra ayak bilegi pasif
EPD 6l¢limii izokinetik test ve egzersiz sistemi (Biodex System 3) ile yapildi. Hedef
acilar 10 ve 30 ° plantar fleksiyon ile 10 © dorsifleksiyon olarak belirlendi. Her acida
{ic denemenin ortalama mutlak agisal hatalar1 (OMAH) hesaplandi. Uglii ve ikili
karsilagtirmalar igin sirasyla Kruskal Wallis ve Mann-Whitney U testleri kullanildu.
Calismaya dahil edilen olgularin yas ortalamalart DMPNP grubunda 55.2+3.87 (15
kadin, 15 erkek), DM grubunda 53.57+4.55 (25 kadin, 5 erkek) ve kontrol grubunda
52.43 £ 4.65 (9 kadin, 21 erkek) idi. Sonuglara gore DMPNP grubunda tiim acgilarda
OMAH DM ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksekti (p<0.001). DM grubunda ise
sag ayak bilegi 10 plantar fleksiyon ve 10° dorsifleksiyon ile sol ayak bilegi 10°
plantar fleksiyonda elde edilen OMAH kontrol grubuna gore anlamli yiiksekti
(strastyla p=0.004, p=0.007, p=0.008). Calismamizin sonuglar1 diyabetik hastalarda,
polindropati elektrofizyolojik olarak gelismeden once de EPD’nin bozulabilecegini
diistindiirmektedir. Dolayis1 ile erken donem diyabetik hastalarda EPD
degerlendirilerek klinik takipte diisme ve kirik riski agisindan koruyucu programlar

gelistirilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Eklem pozisyon duyusu, Diyabetik néropati, izokinetik



ABSTRACT

Kih¢ O. (Evaluation of ankle joint position sense with isokinetic
dynamometer in type 2 diabetic patients with diabetic peripheral neuropathy)
University of Kirikkale Faculty of Medicine Phsical Medicine and
Rehabilitation, Specialization Thesis, Kirikkale, 2013.

In diabetic neuropathy proprioceptive disturbances may occur. That may lead
deterioration of the joint stabilization and increased risk of falls and fractures.
Therefore we aimed to evaluate the joint position sense (JPS) in diabetic patients. A
total of 90 patients to be equal in three groups were included in this study. Group 1
(DMPNP): 30 diabetic patients with peripheral neuropathy, Group 2 (DM): 30
diabetic patients without peripheral neuropathy, Group 3 (Control): 30 healthy
volunteers. Presence of neuropathy was determined electrophysiologically. The
median age of patients included in this study was 55.2+3.87 (15 female, 15 male) in
DMPNP group, 53.57+4.55 (25 female, 5 male) in DM group and 52.43 + 4.65 (9
female, 21 male) in control group. After detailed neuromusculoskeletal examination,
Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI) form, LANSS pain scale were
applied and passive JPS of ankle was evaluated with isokinetic system (Biodex
System 3 Pro, ABD) in all three groups. 10° and 30° plantar flexion and 10°
dorsiflexion were determined as target angles. The median of the absolute errors for
three trials with each angle were calculated. Kruskal Wallis ve Mann-Whitney U tests
were used for triple and paired comparisons respectively. Comparing to DM and
control groups absolute errors with all angles were significantly higher in DMPNP
group (p<0.001 for all comparisons). The absolute errors with right ankle 10f plantar
flexion and 10f dorsiflexion, left ankle 10’ plantar flexion were significantly higher in
DM group than control (respectively p=0.004, p=0.007, p=0.008). According to these
results we think that JPS of ankle may be deteriorated before the determination of
neuropathy electrophysiologically in diabetic patients. Therefore we believe that
prophylactic programs in terms of the risk of falls and fractures by evaluating JPS are
needed to be developed in early stages of diabetes.

Key Words: Joint position sense, diabetic neuropathy, isokinetic
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1. GIRIS

Diyabetik noropati (DN) yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden ve
diyabetik hastalarin yasam Kalitesini azaltan onemli bir komplikasyondur (1).
Diyabetin ge¢ komplikasyonlarindan en sik goriilenidir (2). DN; proksimal ya da
distal duyu, motor ve/veya otonomik sinirleri farkli sekillerde etkileyerek oldukca
heterojen bir Kklinik tablo olusturur (1). Distal sensorimotor polindropati (DSPN)
DN’nin en sik goriilen tipidir ve yeni tani tip 2 diyabette ilk klinik bulgu olarak
karsimiza gikabilir (2). DSPN’de ince veya kalin liflerin tutuldugu duyu veya motor
tutulum olabilir. Ancak hastalarin cogunda her iki lif tipinin etkilendigi miks tutulum
gbzlenir. Kalin liflerin etkilenmesiyle asil refleks kaybi ve vibrasyon, eklem
pozisyon, dokunma ve basing duyularinda bozulma gozlenir. ileri asamada ise
sensoriyal ataksi olusabilir. Ince liflerin etkilenmesiyle sicaklik, agr1 duyularinda
bozulma ve otonom fonksiyon bozukluklari goézlenir. Rutin elektrodiagnostik
calismalarda elde edilen bulgular (sinir iletim ¢alismalarinda yavaslama) daha ¢ok

kalin lif tutulumuyla iliskilidir (3).

DN’nin varligmin saptanmasinda altin bir standart test yoktur. San Antonia
konsensus paneli bes degisik tan1 kategorisinde en az bir 6l¢iim yapilmasini onerir.
Bunlar semptom skorlama, fizik muayene skorlamasi, kantitatif duyusal testler,
kardiyovaskiiler otonomik fonksiyon testi ve elektro-diagnostik calismalardir (4).
Morbiditenin azaltilmasinda DN’nin erken saptanmasi énemlidir. Bunun i¢in ¢esitli

tarama testleri gelistirilmistir. (5).

Proprioseptif duyu, eklem hareket hissi (kinestezi) ve eklem pozisyon
duyusunun (EPD) toplamidir. EPD ise; bir eklemin uzaydaki pozisyonunun farkinda
olmak seklinde tanimlanir ve statik bir fenomendir (6). Proprioseptif duyu; eklem
stabilitesinin dolayis1 ile postural stabilitenin saglanmasinda ve siirdiirilmesinde

onemli rol oynamaktadir. Alt ekstremitede proprioseptif duyunun yetersiz ya da



bozuk olmasinin, fonksiyonel olarak yiiriime hizinda azalma, adim uzunlugunda
kisalma, total yiirlime siiresinde azalma ve yiiriiyiis ritminde bozulma ile birlikteligi
gosterilmistir. Proprioseptif sistemin yetersiz c¢alismasi; ndéromuskuler kontroliin
yeterli  diizeyde yapilamamasma, koruyucu kas aktivitelerinin  yerine
getirilememesine ve eklem stabilizasyonunun bozulmasina neden olabilir (7, 8). Tiim
bunlar diyabetik hastalarda diisme riskini artiracak nedenlerdir (9). Son yillarda
oldukca popiiler olan ve bir¢cok arastirmacinin ilgisini ¢eken proprioseptif duyu;
karmasik bir duyu olmasi ve pek ¢ok faktorden etkilenmesi nedeniyle, objektif olarak
degerlendirilmesi zor bir duyu ¢esididir (10, 11). Diyabetik periferik néropati (DPN)
ile iligkili bozukluklarin erken saptanmasi diyabet tedavisinin diizenlenmesine
yardimer olur. Bu bozukluklar1 degerlendiren metodlardan biri de eklem pozisyon
duyusunun degerlendirilmesidir (12). DPN’de dokunma ve sicaklik duyusu kaybi
bir¢cok calismada ortaya konmustur. Propriosepsiyon gibi diger duyu modaliteleri
daha az ilgi gérmistiir (13). Bu sebeple literatiirde, DPN’de proprioseptif duyunun
nasil etkilendigi ile ilgili ¢calismalarin yetersiz oldugu dikkat ¢ekmektedir. Bu konu
ile ilgili yapilan az sayida ¢alismada DPN’si olan hastalarda EPD’nin bozuldugu
saptanmistir (12,14). Bu bilgilerden yola ¢ikarak ¢alismamizda diyabetik periferik
noropatisi olan Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda ayak bilegi eklem pozisyon
duyusunu objektif bir yontem olan izokinetik dinamometre ile degerlendirmeyi

amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS
2.1.1. Diyabetes Mellitusun Tanim

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, protein ve yaglardan yeterince yararlanamadigi,

stirekli tibbi bakim gerektiren kronik bir metabolizma hastaligidir (1).

Uluslararas1 diyabet fedarasyonunun yaptigi hesaplara gore 2011°de 366
milyon kisi diyabetlidir (yetiskin popiilasyonun %8,3°i). 2030 da bu sayinin 552
milyona (yetiskin popiilasyonun %9,9’u) yiikselecegi ongoriilmektedir. 2011°de 4.6
milyon 6liimden diyabet sorumludur (15). Diyabet prevelansindaki bolgesel ve etnik
farkliliklarda genetik yatkinlikla birlikte yasam tarzi da belirliyici olmaktadir (16).
Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Calismasina gore 2010 yili itibari ile Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin
%13,7’ye ulastig1 saptanmistir (17).

2.1.2. Tam ve Siniflama

DM tanist klinik ve laboratuvar bulgulara dayanir. Klasik klinik bulgular;
polidipsi, poliiiri, polifaji, halsizlik, istahsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu ve
noktiiri iken, daha az goriilen bulgular bulanik gérme, aciklanamayan kilo kaybi,
tekrarlayan mantar enfeksiyonlar1 ve inat¢1 enfeksiyonlardir. Laboratuvar bulgulari;
glikoziiri, hiperglisemi ve yiiksek glikolize hemoglobin (HbAlc)’dir. Laboratuvar
testlerinden hiperglisemi ve glikoziiri anlik degerleri gosterirken, HbAlc daha uzun

(2-5 hafta) periyottaki degisiklikleri ifade eder (1,16).



Amerikan Diyabet Birligi tarafindan onerilen yeni tani kriterleri Tablo 2.1°de
goriilmektedir (18).

Tablo 2.1. DM Tani Kriterleri

(Plazma glukoz diizeyleri (mg/dl))

Agclik Plazma Oral glukoz tolerans testi
glukozu (2.saat tokluk glukozu)
Normal <100 <140
Bozulmus ag¢lik glukozu Bozulmus glukoz toleranst 100-125 140-199
Diyabet >126 >200
Diyabet HbAlc >6,5

Diyabet en sik karsilagilan endokrin hastaligidir, erken tani ve tedavisi ¢ok
onemlidir. Ciinkii kronik hiperglisemi; hastalarin yasam kalitesini azaltan bir¢ok

komplikasyona neden olmaktadir (19,20).

2.1.3. Komplikasyonlar

DM’nin komplikasyonlari, akut ve kronik olarak smiflandirilir. Kronik
komplikasyonlar ise kendi iginde tutulan damar ¢apina gore mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir (21). DN, diyabetin en yaygin ve
en sik Oziirliiliige neden olan kronik mikrovaskiiler komplikasyonudur. Morbidite ve
mortalite orani yiiksektir. DN diinyada, 6zellikle gelismis iilkelerde ndropatinin en
yaygin formudur. Diyabetin komplikasyonlar1 arasinda en sik hastaneye yatirilma

nedeni ve travmatik olmayan amputasyonlarin %50-75’inden sorumludur (20).

2.2. DIYABETIK NOROPATI
2.2.1. Tanim

DN, klinik olarak asikar olabildigi gibi subklinik olarak da seyredebilen,
periferik noropatiye (PN) neden olabilecek diger faktorlerin olmadigi, sadece DM

zemininde gelisen bir hastalik olarak tanimlanir (22).



2.2.2. Tarihge

Diyabetin sinir sistemi ile iligkisi 19. yy’dan beri bilinmektedir. 1864°te
Marchal De Calvi PN’nin diyabet sonucu gelisebilecegini belirtmistir. 1866’da Ogle
diyabetli kisilerde sinir sistemi tutulumu oldugunu ve bunun diyabetin bir sonucu
olarak ortaya ciktigimi belirtmistir. 1884’de Bouchard bazi diyabet hastalarinda
patellar tendon refleksinin kayboldugunu bildirmistir. 1885°de Pavy, ozellikle
geceleri ortaya ¢ikan spontan agridan bahsetmis, agr1 ve hiperestezi bulgularinin

patellar tendon refleks kaybiyla birlikte olabilecegini ileri stirmiistiir.

1890°da Buzzard DN’de elektrofizyolojik  tekniklerin  kullanimini
tamimlamugtir. Bilateral diisiik ayagi ve diyabeti olan hastada motor cevaplarin
bozulmus oldugunu bulmustur. Williamson 1897°de olgularin %50’sinde patella
refleksinin olmadigin1 kaydetmis ve bunun hastaligin ciddiyeti ile paralel oldugunu
belirtmis, 6 yil sonra asil refleksinin ve ayaklarda vibrasyon duyusunun
kayboldugunu bildirmistir. 19.yy ikinci yarisinda diyabetiklerde otonom sinir sistemi
tutulumu olabilecegi bildirilmis, Pavy vazomotor sistemin etkilenmesini ve empotans

ile diyabet birlikteligini rapor etmistir.

DN’nin ¢ogu klinik bulgulari, 1921°’de insiilinin bulunmasi ve tedavide
kullanilmasindan o6nce tanimlanmistir. Bu bulgular genellikle insiiline bagiml
olmayan diyabetik hastalarda bildirilmistir. 1945°te Rundles diyabetik otonomik

ndropati bulgularini tanimlamistir.

1950’1ere kadar diyabetiklerde sinir iletiminin giivenilir ve tekrarlanabilir

Olgtimleri ile ayaklardaki duyu degerlendirme metodlart gelistirilememistir (23,24).

2.2.3. Prevalans

DN prevalansi gesitli ¢alismalarda degisik oranlarda bildirilmistir. Bu oranin

%5’ten az olabilecegi gibi, %60’lara yakin olabilecegi ve hatta ndropati bulgu ve



semptomlart olmaksizin sinir ileti anormallikleri g6z oniline alindiginda %100’e
varabilecegi bildirilmistir. Calismalar arasindaki bu farkliliklar 6zellikle hastalarin

yasina ve DN’yi tanimlamadaki zorluga baglanmaktadir.

Goodman J. ve arkadaslar1 calismalarinda agri ve paresteziyi ilave
ettiklerinde DN’nin %45 DM’li olguda bulundugunu, fakat bu olgularin sadece %5-
10’unda kuvvetsizlik ve duyu kayb1 saptandigini bildirmislerdir (22).

Pirart J.nin 1947-1973 yillar1 arasinda gozlemledigi 4400 hastayir kapsayan
genis bir prospektif ¢aligmada; diyabet saptandig1 zamanki ndropati prevalanst %7.5,
diyabet tanis1 konulduktan 25 yil sonraki prevalansi ise yaklasik %50°dir. Ayrica bu
calimada yillik insidansin diyabetin bilinen siiresi ile ilgili oldugu ve plato yapmaya

egilim gostermedigi ileri stirlilmiistiir (25).

Harris M. ve arkadaslari 2405 diyabetli hastada duyusal semptom ve
bulgulari, insiiline bagimli DM’de %30.2 oraninda bulmuslar, bu oranin insiiline
bagimli olmayan diyabetik erkeklerde %36, kadinlarda %39.8 oldugunu, non-
diyabetik erkeklerde %9.8 ve kadinlarda ise %11.8 oldugunu belirtmislerdir (26).

Klinik degerlendirmelere elektromiyografi (EMG) ve diger yardimer testler
de eklendiginde DM’de DPN oran1 %60’ iizerine, subklinik PNP (polinéropati)’ler
de diigtiniildiigiinde ise %90’lara ¢ikmaktadir (27).

Yirmi yildan uzun siireli diyabetik ve diyabet kontrolii kotii olan hastalarda
noropati riski iki kat artmaktadir (28). Geng bireylerde diyabet tanis1 konuldugunda
ndropati saptanmast ¢ok nadir iken, 40 yas istiindeki diyabet hastalarinda siklik

artmaktadir (22).

2.2.4. Risk Faktorleri

Noropatinin etiyopatogenezinde diyabetin siiresi, hiperglisemi, ileri yas,

hipertansiyon, hiperinsiilinemi ve hipoinsiilinemi vardir. Bunlar disinda bazi



bagimsiz risk faktorleri de etiyolojide suclanmustir; viicut kitle indeksi, trigliserit,
kolesterol, sigara-alkol kullanimi, uzun boylu olmak, albliminiiri ve genetik
faktorlerden s6z edilir. Erkeklerde, kadinlara oranla DN daha siktir (27).

Pittsburgh c¢alismasinda, 18 ve ilizeri yas grubunda; HbAlc, sigara igme,
diyabet siiresi ve HDL kolesteroliin ndropati ile birlikteligi saptanmis, bu iliski 30

yas ve tizerinde daha fazla oranda bulunmustur (29).

Maser RE. ve arkadaslarinin yaptig1 diger bir calismada diyabetli 91 hastada
kalin duyusal lif fonksiyonu olarak degerlendirilen vibrasyon esigi ile diyabet siiresi,
boy uzunlugu, yas ve kan basincini diigiiren ilaglar arasinda bagimsiz bir iligki

gosterilmistir (30).

Matsumato T. ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada, 70 yasin altinda 5
yildan az siireli diyabeti olan 742 insiiline bagli olmayan diyabet hastasinda, DN’nin
potansiyel risk faktorleri arastirilmistir. Distal DPN bulgular1 veya tendon refleksi
kayb1 olanlar noropatili olgular olarak degerlendirilmistir. DPN’de diyabet siiresi
daha uzun, viicut kitle indeksi daha az, yas ve aglik kan sekeri daha yiiksek
bulunmustur. Maksimal viicut kitle indeksi, etanol kullanimi, sigara i¢me, boy
uzunlugu, sistolik ve diyastolik kan basinci, estradiol, kolesterol diizeyleri néropatili
olan ve olmayan olgularda farkli bulunmamistir. Bu calismada aclik kan sekeri

noropatiyi belirleyen en 6nemli faktor olarak Saptanmustir (31).

2.2.5. Simiflandirilmasi ve evrelenmesi

Diyabet periferik sinir sisteminde sensoriyal, otonom ve motor ndronlar
etkiler. Viicuttaki tiim organ sistemlerinin fonksiyonu i¢in gerekli innervasyonu
bozarak patolojilere neden olur. DN; diyabetin etkiledigi sinir liflerine bagli olarak

ortaya ¢ikan sendrom tiplerine gore soyle siniflandirilir: (4)



Subklinik noropati

A. Anormal elektrodiagnostik test

1.
2.

Sinir ileti hizinda azalma

Uyarilmis kas veya sinir aksiyon potansiyelinin amplitiidiinde
azalma

B. Anormal nérolojik muayene

1.
2.
3.

Vibrasyon algilama esigi testleri
Termal 1s1tma ve sogutma testleri

Diger

C. Anormal otonomik fonksiyon testleri

1.
2.
3.

Anormal kardiyovaskular refleksler
Kardiyovaskular reflekslerde degisme

Anormal hipoglisemiye anormal biokimyasal cevaplar

Klinik noropati

A. Difiiz somatik ndropati

1.

Distal simetrik sensorimotor polindropati
Primer ince-lif noropatisi
Primer kalin-lif noropatisi

Mikst

B. Fokal Noropati

1.
2.
3.

Monondropati
Monondropati multipleks

Amyotrofi

C. Otonom ndropati

1.

2
3.
4

Kardiyovaskular otonom noropati
Anormal pupiller fonksiyon
Gastrointestinal otonom ndropati

Genitouriner otonom noropati



2.2.6. DSPN’de klinik bulgular ve tam Kriterleri

DN’nin en sik goriilen tipidir. Yeni tan1 tip 2 diyabette ilk klinik bulgu olarak
karsimiza ¢ikabilir. DSPN’de ince veya kalin liflerin tutuldugu duyu veya motor
tutulum olabilir. Ancak hastalarin cogunda her iki lif tipinin etkilendigi miks tutulum
gozlenir. Kalin liflerin etkilenmesiyle asil refleks kaybi, vibrasyon, eklem pozisyon,
dokunma ve basing duyularinda bozulma gozlenir. Ileri asamada ise sensoriyal ataksi
olusabilir. ince liflerin etkilenmesiyle sicaklik, agr1 duyularinda bozulma ve otonom
fonksiyon bozukluklar1 gbzlenir. Rutin elektrodiagnostik ¢alismalarda elde edilen
bulgular (sinir iletim g¢aligmalarinda yavaslama) daha ¢ok kalin lif tutulumuyla
iliskilidir. Ince lif tutulumunda ise sinir iletim calismalar1 genellikle normaldir ama

kantitatif duyu ve otonomik testlerinde patoloji saptanabilir (2).

DPN’nin varliginin saptanmasinda altin bir standart test yoktur. San Antonia
konsensus paneli bes degisik tani kategorisinde en az bir 6l¢iim yapilmasini Onerir.
Bunlar semptom skorlama, fizik muayene skorlamasi, kantitatif duyusal testler,
kardiyovaskiiler otonomik fonksiyon testi ve elektro-diagnostik ¢alismalardir (4).
Subjektif noropati semptomlarindan dengesiz yiirime, uyusma, kegelenme,
ignelenme, agri, yanma, kollarda ve bacaklarda kas giigsiizliigli, ortostatik bas
donmesi ve diger duyusal (dokunma, agri, sicaklik) bozukluklar sorgulanir.
Norolojik sistem muayenesinde motor ve duyusal fonksiyonlar, kraniyal sinirler ve
derin tendon refleksleri degerlendirilir. DPN varlig1 hafif dokunma, basing, pozisyon,
sicaklik, vibrasyon algilama esigi ve igne batirma testi ile arastirilir. Vibrasyon
algilama esigi (VAE) lateral maleol kemik iizerinden (128 Hz) vibrasyon aleti ile
olgiiliir, basing duyusu muayenesi ise distal halluks bolgesinde 10-g monofilament ile
yapilir. Patella ve asil tendon reflekslerine bakilir. Ayaklarda nabizlar, kalluslar,
tilserler ve deformitelerin varligi muayene edilir. DSPN tanisinda bu testlerden
herhangi ikisinin varligi %87 sensitivite gosterir (3). Ozellikle vibrasyon algilama
kaybr ve basing duyusunun azalmasi ayak tlserlerinin gelisebilece§ine dair en iyi
gostergedir (32). Sinir ileti hiz1 6lgtimii EMG ile yapilir. Benzer yas grubundaki
kontrol grubuna gore iki veya daha ¢ok sinirde bir veya daha ¢ok anormallik varsa

elektrofizyolojik olarak DN olarak kabul edilmesi dnerilmistir (33).
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Morbiditenin azaltilmasinda DN’nin erken saptanmasi 6nemlidir. Bunun i¢in

cesitli tarama testleri gelistirilmistir(5).

DN i¢in sik kullanilan ve kabul edilen tarama testleri Noropati Disabilite
Skoru (NDS), NIS-LL (Neuropathy Impairment Score in the Lower Limbs),
modifiye NDS skoru, noropati defisit skoru, Michigan ndropati tarama enstrumant
(MNSI) ve CE-V (Clinical Examination score of Valk)’dir.

NDS noéropati tanisinda yaygin olarak kullanilan kabul gérmiis ve valide
edilmis fizik muayene skorlama sistemidir. Prediktif degeri ve tekarlanabilirligi
yiiksektir. Iyi tasarlanmis ve eksiksiz olmasina ragmen, diyabetik ayak problemleri
olan hastalar tizerinde klinik pratikte kullanmak zordur. Testin nasil yapilacagi ve
skorlanacag ile ilgili agiklamalar yetersizdir. NIS-LL distal PNP i¢in tasarlanmis
olup, 14 basliktan olusur ve NDS’nin modifikasyonudur. Duyu problemlerinden ¢ok
motor problemlere odaklanmistir. NIS-LL’nin validasyonu yapilmamistir. Bagka
modifiye NDS skor sistemleri Veves, Young ve arkadaslar1 tarafindan kullanilmastir.
Ancak bu sistemlerin validasyonu yapilamamistir. Klinik standartlarin sonuglari
konusunda gegerli ongorii degeri yoktur. Noropati defisit skoru bacak ve kol gibi
anatomik kisimlar1 degerlendiren norolojik muayene skorudur. Validasyonu
yaptlmamistir ve modifiye NDS skor siteminde oldugu gibi modifikasyonlarmn nasil
yorumlanacagi konusunda yeterli veri yoktur. CE-V alt ekstremitelerde duyu
fonksiyonlari, tendon refleksleri ve kas kuvveti incelemek i¢in kullanilabilir. Bu skor
sisteminin Feldman EL., Valk GD. ve arkadaslar1 tarafindan validasyonu yapilmistir.
Feldman EL. ve arkadaslar1 2 skor sitemini kombine etmistir: MNSI (semptom ve
muayene skoru) ve Michigan Diyabetik Noropati Skoru (noérolojik muayene ve sinir
iletim c¢alismalari) (34). MNSI DPN i¢in Onerilen validasyonu yapilmis,
80%sensitivite ve 95%spesifite ile iyi bir tarama testidir (5). Kulanimi kolay ve hizli
(4-5 dk) bir tarama yontemidir. Prediktif degeri ve tekarlanabilirligi yiiksektir
(35,36).

Noropatik agri, periferik ya da santral sinir sisteminde yapisal bozukluklar
nedeni ile ortaya c¢ikan kompleks ve kronik bir hastaliktir. Noropatik agriy
smiflamak ve diger agrt modellerinden ayirt etmek igin ¢esitli anket ve sorgulama
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testleri mevcuttur. LANSS (Leeds assessent of neuropathic symptoms and signs pain
scale) sik kullanilan sorgulama testlerinden biridir. LANSS agr skalas1 ilk olarak
Bennett tarafindan klinik olarak néropatik agriy1 nosiseptif agridan ayirt etmek igin
kullanilmistir. Uygulama siiresinin kisaligi ve degerlendirme kolayligi avantajidir.
LANSS agn skalasimin tiirkge gecgerlilik ve giivenilirligi Yiicel A. ve arkadaslar
tarafindan 2004 yilinda yapilmistir. Sensitivite ve spesifitesi %89.9 ve %94.2°dir.
Yapilan ¢alismalarda LANSS agr1 skalasinin DPN taramasinda kullanilan giivenilir
bir yontem oldugu ortaya konmustur (37, 38, 39).

2.3. PROPRIOSEPSIYON

Duyularin tarihgesi, ilk kez 5 duyuyu tanimlayan Yunanli Filozof
Aristoteles'e dayanir. Daha sonra Sir Charles Bell, ekstremitelerin hareketi ve
pozisyonu ile iliskili bir duyuyu yani propriosepsiyonu 6. duyu olarak tanimlamustir.
Latince Proprius kelimesinden gelip, ‘yalniz basina olma’ anlamina gelen
propriosepsiyon, viicudun pozisyon duyusunu iletme, bilgiyi yorumlama ile hareket
ve postiirii yapacak uyariya bilingli veya bilingsiz yanit verme yetenegidir (40).

Proprioseptif duyu, bir¢ok yazar tarafindan farkli sekillerde tanimlanmistir.
Bu tanimlamalarda benzerlik goriildiigli gibi, bazen kavram Kkargasasi da
yasanabilmektedir. Ornegin, literatirde EPD, Kkinestezi ve propriosepsiyon
kavramlar1 siklikla es anlamli olarak kullanilmaktadir. Ancak bir¢ok yazar bu

terimlerin birbirinin yerine kullanilmasina kars1 ¢ikmaktadir (6, 41).

Yayginca kabul edilen tanim su sekildedir; Proprioseptif duyu, EPD ve eklem
hareket hissinin (kinestezi) toplamidir. EPD; bir eklemin uzaydaki pozisyonunun
farkinda olma seklinde tamimlanir ve statik bir fenomendir. Kinestezi ise; eklem

hareketinin farkindaligi olarak tanimlanir ve dinamiktir. (6).

Propriosepsiyon, eklemlerimize bakmadan onlarin  hangi pozisyonda
olduklarii bilmemizi ve ayakta dururken dengemizi korumamizi saglar. Diizgiin bir
sekilde yazmamiza, kogsmamiza, ziplamamiza ve firlatmamiza firsat verir. Hareketin

yoniinii hizli bir sekilde degistirmemizi saglayan c¢evikligi, stabilitemizi saglayan
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dengeyi ve aktiviteyi ahenkli ve dogru yapmamizi saglayan koordinasyonu veren
propriosepsiyondur (40).

2.3.1. Propriosepsiyon? Mekanoresepsiyon? Nosisepsiyon?

Nosisepsiyon, doku hasari ile olusan uyarmin nosiseptorlerce algilanmasi ve
nosiseptif aksonlarla (C ve A-6 lifleri) merkezi sinir sistemine (MSS) getirilmesi
stirecidir. ~ Nosiseptif ~ girdinin  korda  girmesinin  potansiyel  sonuglart;

vazokonstriiksiyon, otonomik semptomlar, kas spazmi ve agriy1 igermektedir.

Mekanoresepsiyon; dokunma, eklem hareketi, kas gerilmesi gibi mekanik
girdiler ile doku mekanoreseptorlerinin uyarilmast sonucu olusan siire¢ olarak
tanimlanmaktadir. A-o ve A-B lifleri mekanoseptif bilgiyi MSS'ye tagimaktadir.
Propriosepsiyon ise kinestezik farkindalik olup serebellum ve serebral kortekse olan
viziiel, vestibiiler ve doku mekanoreseptor girdilerinin entegrasyonu sonucunda

meydana gelmektedir (40, 42).

2.3.2. Propriosepsiyona Kars1 Kinestezi

Propriosepsiyon, kinesteziden su sekilde ayrilmaktadir; Kinestezi, spesifik
durumlardaki rélatif tendon, kas ve ligament pozisyonunun duyusudur. Kinestezik
hafiza, alisilmis ve tekrarlayan hareketler (6rn. jimnastik gibi) i¢in pozisyonlari ve bu
pozisyonlardaki ardisik kaymayi, 6grenmeyi kapsar. Propriosepsiyon ise dinamik bir
duyu olup, kayan g¢evrede siirekli akomodasyon ve adaptasyona izin verir (Orn.

dansta ederken veya kalabalik bir oda boyunca yiiriimeye ¢alisirken) (40,42).

2.3.3. Propriosepsiyonun Norofizyolojisi

Viicut hareket ve pozisyonlarina ait bilgilere karsi 6zellesmis reseptorler,

proprioseptorler olarak adlandirilir. Proprioseptif duyu ise eklem hareketlerini ve
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pozisyonlarini ileten 6zgiin bir duyu modalitesi olarak tanimlanabilir. Proprioseptorler
MSS’ye girdi saglarlar. Ayrica vestibliler ve gorsel merkezlerde MSS’ye viicut
pozisyonu ve denge hakkinda afferent bilgi saglamaktadirlar (43, 44, 45).

2.3.4. Proprioseptif Organlar: Mekanoreseptorler

Normal motor kontrol i¢in duyu ve motor sistemlerinin arasindaki iki yonlii
etkilesim ¢ok Onemlidir. Viziiel input propriosepsiyonun en 6nemli yonlerinden
biridir. Bas pozisyonu ve hareketleri ile ilgili vestibiiler aparattan gelen bilgiler de
onemlidir. Propriosepsiyon i¢in duyu reseptorleri cilt, eklemler, kaslar, baglar ve
tendonlarda bulunur. Doku deformasyonu ile ilgili MSS’ye girdi saglarlar. Ozel sinir
uclar1  ve proprioseptif mekanoreseptorler (pacinian  cisimcikleri, Ruffini
sonlanmalar1, golgi tendon organi) diz ekleminde kapsiilde, 6n ¢apraz bag, arka
capraz bag, meniskiis, lateral kollateral ligaman ve infrapatellar yag yastiginda tespit
edilmistir. Mekanoreseptorler mekanik deformasyon bilgisini elektrik sinyallerine
ceviren Ozellesmis noronlardir. Yukarida bahsedilen mekanoreseptor tiirlerinin her
biri farkli uyaranlara yanit verir ve néromiiskiiler fonksiyonu degistiren 6zel afferent
bilgi aktarir. Tiim reseptorlerin kendi membran potansiyelinde degisiklige neden olan
aksiyon potansiyelinin  MSS‘ye iletilmesi i¢in bir uyarana ihtiyact vardir.
Mekanoreseptorler kas uzunluk ve gerginlik degisimi ile stimiille olur.
Mekanoreseptorler bir uyartya tepki olarak degisik adaptasyon ozellikleri gosterirler.
Hizli adapte olan mekanoreseptorler (Pacinian cisimcikleri) hiz ve yondeki hizli
degisiklik anindaki gibi, eklemlerin hareket genisliginin baslangic ve terminal
asamalarinda stimiile olurlar. Yavas adapte olan mekanoreseptorler (Ruffini
sonlanmalar1 ve Golgi tendon organi) siirekli bir uyarana cevap olarak aktive olur.
Hizli adapte olan mekanoreseptorler stimiilasyon degisikliklerine ¢ok duyarlidir ve
eklem hareket hissine aracilik eder. Hizli adapte olan mekanoreseptorler ani yon
degisiklikleri ile Kkarakterize sporlarda daha oOnemlidir. Yavas adapte olan
mekanoreseptorler bazi agilarda maksimum uyarilir ve eklem pozisyon hissine

aracilik ettigi diisiiniilmektedir. Eklem iizerinde (pozisyonun orta kisminda) kapsiil-
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bag gerginligi (veya yiik) olmadigi zaman afferent noronlar aktif degillerdir ve

propriosepsiyonda rol oynamazlar.

.....

.....

efferentleri yoluyla, ekstrafuzal kas uzunlugu boyunca kas gerginligini algilar (46).

2.3.4.1. Kutanoz Reseptorler

Derideki reseptorler hizli adapte olan afferentler, yavas adapte olan I ve II
afferentlerdir. Hizli adapte olan afferentler vibrasyon duyusundan sorumludur. Yavas
adapte olan I-11 afferentleri ise deri gerilmesi gibi duyu algilanmasindan sorumludur.
Hizli adapte olan reseptorler, akselerasyon ve deselerasyon gibi hareket ve hizdaki
ani degisiklikleri tespit eder. Diger taraftan yavas adapte olan reseptorler ekstremite
ve eklem pozisyonu ile ilgili, ayn1 zamanda da pozisyondaki yavas degisikliklerle

iligkili bilgi saglamaktan sorumludur (10,40).

2.3.4.2. Kas ve Tendon Reseptorleri

Ekstremite pozisyonunun algilanmasindan sorumlu kas reseptorleri; golgi
tendon organi ve kas igcikleridir. Kas igcikleri, iskelet kas1 boyunca dagilir. Sayilart,
kas grubuna bagl olarak degisiklik gostermektedir. Golgi tendon organi ve kas
yapilardir. Kas mekanoreseptorlerinin vibrasyonla uyarilmasi, eklem hareket ve
pozisyon duyusunu uyandirir. Arastirmalar, kas reseptorlerinin proprioseptif duyuda
onemli rol oynadigini gostermektedir. Ancak kas reseptorleri tek basina yeterli
degildir. Kas afferentleri tek baslarina uyarildiklart zaman, proprioseptif dogruluk
oldukga zayiflamaktadir. Bu nedenle normal proprioseptif duyu i¢in kas
reseptorlerine eklem c¢evresi, eklem i¢i ve deri reseptorlerinin de eslik etmesi

gerekmektedir (44,47,48, 49,50,51).
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.....

uyarilmas: sonucu kasta kontraksiyona sebep olur. Bu yapilarin uyarilmas: ayn
zamanda zit yondeki kaslarda ve sinerjistlerde fasilitasyona sebep olarak hedeflenen
hareketin basarilmasina yardimei olur. Germe, kas igcigini aktive ederek ilgili kasta
ve sinir sistemine, kasin boyu veya boyundaki degismelerin hiziyla ilgili bilgiler

gonderir. Ekstrafuzal lifleri alfa motor noéronlar, intrafuzal lifleri ise gama motor

.....

degismese bile, igcikteki intrafuzal liflerin u¢ bdliimlerinin kasilmasi da liflerin orta

kismin1 gerer ve sonugta reseptorii uyarir (40,51,52).

2.3.4.3. Eklem Reseptorleri

Primer olarak, eklem kapsiilii ve eklemi g¢aprazlayan ligamentlerin igine
yerlesmis olan gesitli afferent reseptorler, lif tipine gore grup I, 111, ve 1V olmak
lizere gruplara ayrilirlar. Grup Il afferentleri, yiiksek hizli iletim saglayan genis ¢apli
miyelinli aksonlardir, grup Il ve grup IV afferentleri ise ince miyelinsiz veya
miyelinli kiigiik capli aksonlar olup, daha yavas uyari iletimi saglarlar. Artikiiler
reseptorlerin yaklasik %801, serbest sinir sonlanmalaridir. Artikiiler korpuskiiler
reseptorlerin %60°1 kapsiilde, %30°u periartikiiler dokularda ve %10’u ligamentlerde
yer alir. Grup ll'de, Ruffini ve Pacinian korpuskiilleri olmak iizere iki ¢esit sinir
sonlanmas1 mevcuttur. Ruffini reseptorleri yavas adapte olur ve eklemi ¢evreleyen
bag dokusuna binen yiikten ziyade bu bag dokusunun yer degistirmesine yanit verir.
Bu reseptorler, kapsiiliin ekstansiyon veya rotasyon gibi stres altinda oldugu asirt
eklem hareketleri sirasinda uyarilirlar. Ayrica Pacinian korpuskiillerinin, eklem
hizlandiginda veya yavasladiginda, olusan yiiksek hiz degisimleri sirasinda hizlica

adapte olmalar1 nedeniyle, kompresyon duyarl olduklar diisiiniilebilir (40,44,53).
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2.3.5. Merkezi Sinir Sisteminin Proprioseptor Bolgeleri
2.3.5.1. Serebral Korteks

Sensoriyal yollar serebrumun Kkorteksine ulasir. Burasi beynin ve bilingli
hareket bolgesinin en yiiksek seviyesidir (istemli hareketin kontrol merkezi).
Kortekste, dogru hareketin otomatik yanita dontismeden once 6grenilmesi ve bilingli

bir sekilde kontrol edilmesi gergeklesmektedir (40,44).

2.3.5.2. Beyin Sap1

Beyin sap1 primer proprioseptif korelasyon merkezidir. Proprioseptorler
bilgiyi, omurilikteki interndronlar vasitasiyla ¢ikan yollara baglanip beyin sapina
ileterek hedeflenen pozisyon ve postiiriin elde edilmesini saglar. Beyin sap1 ayni
zamanda, goziin viziiel afferent merkezleri ve kulagin vestibuler afferent merkezleri
gibi diger bolgelerden de bilgileri alarak dengenin elde edilmesine katkida bulunur.
Daha sonra beyin sapi, yaklasik bir yanit olusturabilmek igin eksitator veya inhibitor
efferent uyarilar yollar (10,40,44).

2.3.5.3. Omurilik

Eger bir uyari, dorsal kokten girip omurilikte ara bir reseptorle sinaps yaparak
veya sinaps yapmadan direk bir sekilde efferent sinire, oradan da hizlica 6n kok ve
kasa ilerliyorsa spinal refleks olarak adlandirilmaktadir. Proprioseptif refleksler
siklikla bir alanin korunmasi igin, kasi sabitleyerek veya hareketin hizlica geri

alinmasini saglayarak faydali olmaktadirlar (10, 40).
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2.3.5.4. Dorsal Kolon-Medyal leminiskal sistemin anatomisi

Eklem pozisyon duyusu ve kinesteziye aracilik eden afferent lifler periferik
sinirler aracilig1 dorsal kolona girer ve hig kesintiye ugramadan yukariya medullaya
dogru, sinaps yaptiklar1 dorsal kolon cekirdeklerine ilerler (cuneatus ve gracilis
cekirdekleri). Buradan itibaren ikinci-sira noronlart hemen karsi tarafta caprazlasirlar
ve yukariya talamusa, medyal lemniskus olarak adlandirilan, bileteral beyin sap1
yollarina dogru devam ederler. Beyin sapina dogru olan bu yolda, medyal lemniskus
trigeminal sinirin duysal g¢ekirdeklerinden gelen ek liflerle birlesir; dorsal kolon
liflerinin viicut i¢in yerine getirdigi fonksiyonlar gibi, bu lifler de bagin ayni1 duysal

fonksiyonlarina hizmet ederler.

Talamusta, dorsal kolondan gelen medyal lemniskal lifler, ventral
posterolateral ¢ekirdekte sonlanirken, trigeminal ¢ekirdekten gelenler ventral
posteromedyal c¢ekirdekte sonlanirlar. Anterolateral sistemden gelen bazi liflerin
sonlandig1 posteriyor talamik c¢ekirdek ile birlikte bu iki c¢ekirdek beraberce
ventrobazal kompleks olarak adlandirilirlar. Ventrobazal kompleksten gelen iigiincii-
stra sinir lifleri somatik duyusal alan 1 olarak adlandirilan, baslica serebral korteksin

postsantral gyrusuna projeksiyon yaparlar (43).

2.3.6. Propriosepsiyonun Degerlendirilmesi

Son yillarda oldukca popiiler olan ve birgok arastirmacinin ilgisini ¢eken
proprioseptif duyu, karmasik bir duyu olmasi ve pek cok faktdrden etkilenmesi
nedeniyle, objektif olarak degerlendirilmesi zor bir duyu ¢esididir (10)

Proprioseptif duyu testleri genel olarak; esik testler, aciyr yeniden olusturma

testleri ve gorsel analog (model) testleri olarak siniflandirilabilir.

Esik testlerde (eklem hareket hissi, kinestezi); pasif hareketin tespiti igin esik
deger hesaplanabilir veya daha spesifik olarak hareketin yoniine ait esik deger
bulunur (40,54).
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Aciyr yeniden olusturma testlerinde (eklem pozisyon hissi); arastirmaci
tarafindan Onceden belirlenmis olan belli bir pozisyonun tekrarlanma kesinligi
Olctliir, hem agik hem de kapali kinetik zincir pozisyonlarinda aktif veya pasif olarak
yapilabilir. Denegin ekstremitesi aragtirmacinin belirledigi agiya pasif olarak ya da
denek tarafindan aktif olarak gotiiriiliir. Burada birka¢ saniye beklendikten sonra
referans noktasina geri doniliir. Denek aktif veya pasif olarak bu agilar1 yeniden
olusturmaya calisir. Test acis1 ile denegin tahmini arasindaki agisal fark, hatanin
yoniine bakilmaksizin degerlendirilir yani her ag1 i¢in ‘mutlak acisal hata’ degeri elde

edilir (7,40,55,56).

Tekrarlanan eklem acilari, hem direkt (gonyometre, potansiyometre, video)
hem de indirekt (gorsel analog skala) yontemler ile 6lgiilebilir (40,54). Gorsel analog
skala testlerinde; denek, dnceden pozisyonlanan eklem agist derecelerini iki veya ii¢
boyutlu bir model iizerinde olusturmaya galisir. Cesitli gorsel analog modellerini ¢ok

sayida arastirmaci ¢aligmalarinda kullanmistir (6, 57,58).

Deneysel ¢aligmalarda elektromyografik dlgtimler, gonyometre, balans-metre,
elektronik inklinometre, gorsel ve isitsel uyarimlara reaksiyon zamaninin 6l¢iimii,
pasif hareket hizinin degerlendirilmesi, ekstremiteler arasi koordinasyon ve cesitli
kosma-sigrama testleri (6rnegin, 8 ¢izme) gibi, farkli parametreler elde etmek
miimkiindiir. Izokinetik test cihazlarinin pasif hareket modu kullanilarak

proprioseptif test protokolleri diizenlenebilir.

Bu tiir test olanaklarinin olmadigi durumlarda ise tek ayagi iizerinde ayakta
durma, tek ekstremite {izerinde sigrama testi, dairesel kosma gibi yontemler

kullanilabilir (40,59)

Proprioseptif duyunun bilingli alt modalitelerinin 6l¢limii i¢in degisik test
teknikleri gelistirilmistir. Klasik yontemlerin disindaki bazilari; hamstring refleks
kontraksiyon latans1 olg¢timii (7,60) ve gerilim hissidir (40,54). Gerilim hissi,
bireylerin bir grup kasmin degisen kondisyonlar altinda olusturduklar1 tork
biiyiikliiklerini tekrarlayabilme yeteneklerinin karsilastirilmasiyla olgtliir. Bilingli
proprioseptif duyuyu degerlendirmek amaciyla, gesitli izokinetik dinamometreler ve
elektromanyetik iz takip eden aygitlar gelistirilmistir. Gelecekteki arastirmalarin
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hedefi, afferent yol aksiyon potansiyellerinin aynt zamanli Ol¢iimii (6rnegin,
mikronorografi) ile bilingli proprioseptif keskinligi dogrulayabilmek ve dinamik
eklem stabilitesi tizerindeki duyu-motor kontrol eksikligi ile bilingli proprioseptif

duyudaki azalmayi karsilastirmaktir (40,54).

2.3.6.1. Eklem Pozisyon Duyusu

EPD degerlendirmesi; Sonuglarinin ¢ogunlukla, hastanin koopere olma
yetenegi veya egilimiyle belirlendigi bircok degerlendirme tipinden biridir. Ayrica
degerlendirici, hasta iizerinde siirli kontrole sahiptir ¢iinkii hastanin degerlendirme
sirasinda, en iyi sekilde koopere oldugundan emin olamaz. Hastanin, en iyi
performansi iiretememesinin sayisiz gerekcesi olmakla birlikte bazilari sunlardir;
ilgisizlik, dikkat daginikligi, uyusukluk, hafiza kusurlari. Ayrica ¢ok geng kisilerin

yeterince koopere olamayacagi da belirtilmistir.

Stillman, 6zellikle degerlendirmenin sonuna yakin, ‘sadece 1 test daha ve
bitiriyoruz’ gibi yorumlarla son test tekrarma 06zel olarak dikkat ¢ekmemek
gerektigini, bu tip yorumlarin, bazi kisilerin son teste, dnceki testlerden farkli bir
sekilde yaklagmalarina sebep oldugunu ileri stirmektedir. Degerlendirme sonuglari
olgulara gore farklilik gosterebilmektedir. Ornegin, elit atletlerin iyi koopere
olduklari, dikkatlerini daha iyi toplayabildikleri ve hatta testler sirasinda rekabetci
olduklar1 goriilmiistiir. Ayrica elit atletlerin, st diizey proprioseptif yeteneklerle
dogduklar1 ya da bu yeteneklerini, sectikleri sporlarda diizenli egitimlerinin

sonucunda kazandiklarina dair farkli inaniglar vardir (53).

Birgok ¢aligmada diisiik hizda pasif hareketin algilanma esigi kullanilmustir.
Bu prosediirde, hastanin gozleri kapatilip ya da gozbagi takildiktan sonra eklem
belirlenmis baslangi¢ pozisyonundan diisiik bir hizla (tipik olarak 0,5°/sn) pasif
olarak hareket ettirilir. Daha sonra hastadan, yoniiyle birlikte, eklem pozisyonunda

bir degisim algiladigi zamani gostermesi istenir (61).
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Cesitli arastirmalarda pasif hareket saglayan aparatlar farkli hizlarda

kullanilmustir. Ornegin, 0.1%sn-5.0%sn, 12%sn, 0.7%sn, 0.1°sn-0.85%sn gibi (6,62,63).

Diisiik hizda hareket iiretmek i¢in gereken aparatlarin motorlari ses iireterek
olguya ipucu verebilmektedir. Motorun sesini engellemek i¢in genellikle kulaklikla
miizik dinletilir ve dis deri stimiilasyonunu inhibe etmek i¢in proksimal ve distal

eklem segmentlerinin etrafina basing splinti giydirilir.

Degerlendirme sirasinda degerlendiricinin ¢ok diisiikk hiz1 pasif olarak
iiretmesi zordur. Ornegin, bir kiside 5 ardigik pasif test yaparken degerlendiricinin
manuel olarak sebep oldugu hizdaki diizensizlikler, anormal eklem pozisyon
duyusuna sahip olan kisilerde bile test hareketinin yoniinii kolaylikla tanimlamalarina

izin verebilir (53).

2.3.7. Proprioseptif duyuyu etkileyen faktorler

Propriosepsiyon kaybi, klinikte sik olarak karsilagilan bir durumdur. Yapilan
calismalara baktigimizda, proprioseptif duyunun birgok faktdrden etkilendigi
goriilmektedir(64, 65).

2.3.7.1. Yas ve Proprioseptif Duyu

Yaslanma ile duyu fonksiyonlarinda degisikliklerin meydana geldigi
bilinmektedir (66).

Proprioseptif duyu degerlendirilirken, yas dnemli bir faktdr olmasina ragmen
bu kisilerin aktivite seviyelerinin de gbz 6niine alinmas1 gerekmektedir. Aktif yasam
siiren kisilerle, sedanter yasam siliren kisiler arasinda farkli sonuglar ¢ikmasi

muhtemeldir (53).

Yapilan c¢alismalarda, proprioseptif duyunun, ilerleyen vyasla birlikte
bozuldugu bulunmustur (66,67,68).
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Barrack R.L. ve arkadaslar1 yaslanma ile birlikte eklem proprioseptif
duyusunda azalma goriildiigiinii, dejeneratif eklem hastaliklarinin eslik etmesiyle bu

azalmanin daha belirgin hale geldigini belirtmislerdir (67).

Skinner H.B ve arkadaslari, yaslari 20-82 yil arasinda degisen 29 Kkisi
tizerinde yaptiklari ¢alismanin sonunda, yaslart 20-50 yil arasinda olan kisilerde
proprioseptif duyuda ¢ok az degisiklik oldugunu, ancak 50 yasindan biiyiik kisilerde

anlamli degismelerin oldugunu bulmuslardir (66).

Petrella R.J. ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢alismada, ayni1 yas grubundaki
kisiler arasinda, aktif yasam silirenlerle sedanter yasam siirenler arasinda
proprioseptif keskinlik agisindan fark oldugu goriilmiistiir. Proprioseptif duyunun
yasla Dbirlikte azaldigi ve diizenli aktivite ile bu duyunun gelisebilecegini
bildirmislerdir (69).

2.3.7.2. Yorgunluk ve Proprioseptif Duyu

Yapilan ¢alismalarda, ¢evre kaslar yorgunken, eklem pozisyon duyu

degerlendirmesinin anormal sonuglar verdigi bulunmustur (70,71,48).

Yorgunlugun proprioseptif ~ bozukluga yol acabilecegi diisiinlilen

mekanizmalar sunlardir (53);

e Yorgunlugun baslamasindan kisa siire sonra yorulmus kaslarin

igciklerinde artms la afferent desarj.

e Yorgunluk verici egzersizlerin (y efferent aktivitesinin degismesine sebep
olmastyla) metabolik etkilerine sekonder olarak, grup III ve IV afferent

desarjinda sonradan meydana gelen degisimler.

.....

e Degismis spinal ndron eksitabilitesi.
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2.3.7.3. Osteoartrit ve Proprioseptif Duyu

Osteoartrit (OA)’da lokal dejeneratif degisiklikler, duyu reseptorleri ve
mekanoreseptorlerin - fonksiyonunu etkileyebilir. Proprioseptif duyu, eklemin
stabilizasyonunda ve refleks kas kontraksiyonunda &nemli bir rol oynar.
Proprioseptif duyu bozuksa fonksiyonel stabilite ve eklem biitiinligii risk altinda
olabilir. Dejeneratif OA, sadece lokal dejeneratif eklem ve kas degisikliklerine sebep
olmamakta, ayrica fonksiyonu da etkilemektedir. Hastaliin mekanizmasi ve

fonksiyon arasindaki hayati baglanti, proprioseptif duyu olabilir (72).

OA’yla birlikte tesbit edilen propriosepsiyon bozuklugunun hastaligin
sonucunda m1 ortaya ¢iktig1 ya da propriosepsiyon bozuklugunun mu OA’ya neden
oldugu bilinmemektedir. Eklemin travma ve tekrarlayan yiiklenmeler gibi yipratici
etkilerden korunabilmesi ve viicut agrrliginin eklemde uygun dagiliminin saglanmasi
icin milkemmel bir eklem stabilitesine ihtiya¢ vardir. Normalde bu stabilizasyon asil
olarak kemik yapilar ve aktif kas kontraksiyonu ile saglanir. Eklem kapsiilii ve
ligamentler gibi yapilar da eklem hareketi sirasinda stabilizasyona katkida bulunur.
Hareket sirasinda eklem ve c¢evresindeki bu yapilar mekanik olarak gerilir ve
zorlanir. Bunun sonucunda uyarilan reseptorler merkezi sinir sistemine gonderdikleri
afferent bilgi ile hareket ve pozisyonun biling diizeyinde algilanmasina yardim eder.
Algilanan viicut pozisyonun gerektirdigi motor aktivasyon proprioseptif bilgi

sayesinde uygun zamanli ve es giidiimlii olarak yapilabilir (7, 73,74).

2.3.7.4. Agirhk Verilerek ve Agirhk Verilmeden Yapilan Eklem

Pozisyon Hissi Testleri

Son zamanlarda bircok arastirmaci, ayakta agirlik verilerek yapilan
(weightbearing, WB) degerlendirmelerle, giinliik yasam aktiviteleri arasinda bir iligki
kurmaya calisarak, agirlik verilerek yapilan testlerin, daha fonksiyonel oldugunu ve
giinliik aktiviteler sirasindaki tiim kutaneal, artikiiler ve muskiiler proprioseptorlerin
hepsini igerdigini, bu suretle daha gergekgi ve giivenilir oldugunu ileri siirmektedir.
(40,73,75, 76, 77).
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WB degerlendirmede etki etmesi muhtemel faktorler sunlardir;

e Agirhik verilerek yapilan prosediirde, ayagin tabaninda kompresyona
maruz kalmis deri ve subkutan yapilardan gelen proprioseptif geri bildirim
(78).

e Agirlik verilen alt ekstremite boyunca agirlik verilen eklemlerdeki ve

civarindaki muskuloskeletal yapilarin kompresyonu (79).

e Viicut agirhigina direng gosteren kas kontraksiyonlari ve baldirin gerilmesi
(80) [En hafif direncin bile, kas igciklerinden outputu artirabilecegi
belirtilmektedir (81)].

e El desteginden ve kontralateral ekstremiteden elde edilen ipuglar1 [EI
desteginin, minimal olsa bile, sadece temas eden, destekleyen ylizeyin
parmak uclarinin derisinden degil ayrica destekleyen list ekstremite ve
govde boyunca muskuloskeletal yapilar araciligiyla, artmig proprioseptif
afferentle sonuglanabilecegi ileri siirilmiistir (82). Hafif parmak ucu
temasinin, ¢evre kaslarin uyarilmasiyla, ayak bileginde olusan bozuk

proprioseptif duyuyu tamamen kompanse edebilecegi savunulmustur (83)].

e Hareket ipuglar1 (Ayakta duran kisilerin hareket ipuclarimi daha fazla

kullanma potansiyeli vardir.).

Ozet olarak, agirlik verilerek yapilan degerlendirmelerin daha fonksiyonel
oldugu ileri siiriilmesine ragmen, viicut agirhigmin biyik bir kisminin
degerlendirilen alt ekstremiteye yiiklenmesi; hastalarin ¢ogunda dengede yetersizlik
ve agirlik ylikleme sonucu agri olmasi ayrica ¢ok fazla ipucu kaynagi olmasi

nedeniyle uygun degildir (83).

2.3.7.5. Diyabet ve Propriosepsiyon

Iyi bir propriosepsiyon ve koordinasyon icin kas-iskelet yapilarmin tiim
bilesenlerinin {izerinde denge mevcuttur. Doku travmasi mekanoreseptorlerde hasara

neden olarak kismi ileti bozukluguna (deafferantasyon) neden olabilir. Sonug olarak
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proprioseptif defisit meydana gelir. Proprioseptif geribildirimde azalma sonucu
yaralanmaya yatkinlik meydana gelir (46). Daha 6nce de belirttigimiz gibi diyabet de

baz1 degisikliklere neden olarak proprioseptif geribildirimde azalmaya yol agar.

DPN’de olusan patolojik degisikliklerde ayak ve ayak bilegini innerve eden
sinirlerde aksonal dejenerasyon oldugu ve bunun bir sonucu olarak da sinir iletim
hizinin yavasladigi, ayak-ayak bilegi kompleksinden gelen somatosensoriyal
bilgilerin azaldig1 goriilmektedir. Periferik sinirlerin tiim bilesenlerinin dramatik
degisiklikleri yaninda DM hastalar1 kemigi, yumusak dokuyu, bagisiklik sistemini,
temel yara iyilesme basamaklarini, mikroskopik ve makroskopik diizeyde damar
tutulumunu igeren hiperglisemik komplikasyonlara sahiptir. DM'li hastalarda artmis
kollajen tip III icerik, fasikiil organizasyon kaybi, artmis capraz baglama ve topuk
yastiklar1 kollajen fibrillerinde azalma gibi bag dokusunda yapisal degisiklikler
oldugu gosterilmistir. Bu yapisal degisiklikler ayak bilegi bozulmus EPD’den
sorumlu olabilir (12, 84, 85).

Aly FA. ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 bir ¢alismada orta ¢apli fibrillerin
etkilenmesi ile bacak kas kuvvetinde, taktil ve vibrasyon duyusunda, eklem pozisyon
hissindeki azalmanin DPN’li hastalarda postural salinimlarin artmasina neden oldugu
rapor edilmistir (84). Diyabetik hastalarda kutanéz duyu kayb1 ve kas afferentleri ile
mekanoreseptorleri etkileyen sensoriyal noropati hareketin kontroliinde bozulmaya

yol agar (14).

Uzun sire DM’si olan olgularda, dokunma duyusunda, vibrasyon, alt
ekstremite propriosepsiyonu ve kinestezi duyusunda anlamli bozukluklar goriliir (84).
PN, koruyucu duyu, kas kuvveti ve refleks kaybiyla 6zellikle ayakta ylirtiyiis ve denge
bozukluguna yol agan ayak iilserlerine neden olur. PN’si olan olgular saglikli periferik
sinire sahip olanlarla karsilagtirildiginda bu olgularda postural instabilitenin oldugu,
buna bagl diisme risklerinin arttig1 bildirilmektedir. Literatiirdeki veriler PN’nin

yaglilar arasinda sik oldugunu ve diigsme riskini arttirdigini desteklemektedir (86).
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2.4. AYAK BILEGIi PASIiF EKLEM POZISYON DUYUSUNUN
IZOKINETIiK DINAMOMETRE iLE DEGERLENDIRILMESI

[zokinetik cihazlar izometrik, izotonik, ve izokinetik (konsantrik ve eksantrik)
egzersizler ve siirekli pasif hareketin yaptirilmasi amaciyla Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon kliniklerinde tedavi amagli gesitli hastaliklarin rehabilitasyonunda
siklikla kullanilmaktadir. Cihazin siirekli pasif hareket Ozelliginin ekleme yiik
bindirmeden erken mobilizasyona olanak saglamasi nedeniyle eklem cerrahileri
sonras1 rehabilitasyonda kullanimi mevcuttur. Bu 6zellik tedavi amact disinda test

amacli da kullanilabilir.

Ayak bilegi pasif eklem pozisyon duyusu izokinetik dinamometrenin siirekli
pasif hareket modunda (CPM) degerlendirilir. Test edilen ayak cihazin footplate
kismia yerlestirilir. Ayak bileginin plantar ve dorsifleksiyon hareketlerini izole
etmek icin ayak velkro bantla tespit edilir (87). Isitsel ve gorsel uyariyr engellemek
icin kulaklik ve g6z bagi, dokunma uyarisini engellemek i¢in basing splinti gerekir
(68). Dinamometre kolu belirli agisal hiza sabitlenir. Genellikle ¢aligsmalarda
propriosepsiyon i¢in yavas adapte olan mekanoreseptorleri hedef alan diisiik agisal
hizlar (0.5-2 °/s) kullanilir (68,88,89,90). Pasif eklem pozisyon duyusunun
degerlendirilmesinde hedef agisal hizlar belirlenir. Ayak bilegi 0° baslangi¢
pozisyonuna getirilir sonra ayak bilegi hedef pozisyona pasif olarak gotiirtiliir. 10 sn
hedef pozisyonda durularak hastanin hedef pozisyonu algilamasi ve Ogrenmesi
istenir. Ardindan ekstremite tekrar nétral pozsiyona alindiktan sonra pasif olarak
dinamometre belirlenen agisal hizla ekstremiteyi hareket ettirmeye baslar. Hastanin
daha oOnceden bildirilen ayak bilek pozisyonuna ulasildiginda elindeki butona
basmasi istenir. Bu sekilde 3 tekrar yapilir. Genellikle ¢alismalarda her {i¢ denemenin
yanilma derecelerinin mutlak degerlerinin ortalamalari alinmigtir. Biodex System 3
izokinetik dinamometrenin tork ve pozisyon dl¢limleri igin gecerli ve giivenilir bir

cihaz oldugu tespit edilmistir (91,92).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Haziran 2012 - Aralik 2012 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda Tip

Fakiiltesi etik kurulu onay1 alinarak yapilmistir.

Calismaya 30-60 yas arast 60 DM’li 30 saglikli birey alindi. Klinigimize
Endokrinoloji Bilim dali tarafindan DPN 6n tanisi ile yonlendirilen DM’li hastalar
girisimsel olmayan rutin elektrofizyolojik incelemeler ile degerlendirilerek PNP
tespit edilen ilk 30 hasta Grup | (DMPNP)’e, PNP bulunmayan ilk 30 hasta da grup
Il (DM)’ye dahil edildi. Grup Il (Kontrol) ise diger gruplarla benzer yas araliginda
ayak bileginde sikayeti olmayan, herhangi bir sebeple Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
poliklinigine basvuran goniillillerden olusturuldu ve PN’yi ekarte etmek ig¢in

elektrofizyolojik inceleme yapildi (93).
Goniilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri:

1. Cinsiyet farki gozetmeksizin 60 yas altinda eriskin olmas,
2. DMPNP ve DM gruplar i¢in tip 2 DM tanisi olmast,

3. Kontrol grubu i¢in DM tanis1 olmamast,

4. Caligmaya goniillii olarak katilmayi kabul etmis olmasi,

5. Hasta bilgilendirme formunu okuduktan sonra onam formuna onay

(imza) vermis olmasi.
Goniilliilerin arastirmaya dahil edilmemelerinde su Kriterleri:

1. 18-60 yas aralig1 disinda olmasi,

2. Kooperasyon kurmaya engel olacak diizeyde tan1 almis psikiyatrik veya

norolojik hastalig1 olmasi,
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3. PN nedeni olabilecek baska bir hastalik (kronik bobrek yetmezligi, tiroid
fonksiyon bozuklugu, B12 eksikligi, kronik karaciger yetmezligi vb.) veya
madde-ila¢ kullanim oykiisti (kronik alkol kullanimi antidepresanlar,

antikonviilzanlar, noroleptikler, meksiletin, antioksidanlar, vitamin B vb.),

4. Periferik arter hastalig1 varlig1 (ayak nabizlarinin palpe edilememesi veya

kladikasyo intermittent bulgularinin varligy),

5. Santral — periferik sinir sistemi veya kas fonksiyonunu etkileyecek

diizenli ila¢ kullanimu,
6. Diz, ayak bilegi ve ayakta klinik olarak belirgin deformite olmasi,
7. Son 6 ay i¢inde ciddi ayak bilegi travmasi ve cerrahi girigim olmasi,

8. Son 6 ay i¢cinde ayak bilegine intra-artikiiler steroid veya hyaluronik asit

enjeksiyonu,
9. Son 6 ay iginde ayak bileginden fizik tedavi almis olmasi,
10. Eslik eden romatolojik ve vestibiiler hastalik varligi,

11. Caligmaya katilmaya riza géstermemesi.

Calismamizdaki tim elektrofizyolojik incelemeler Medelec Synergy EMG
cihaz1 (Oxford Medical Instruments, Old Working, United Kingdom) ile yapild:.
Islem sirasinda cilt 1s1s1in iist ekstremite igin 30-31 °C, alt ekstremite icin ise 31-32

°C arasinda olmasina 6zen gosterildi.

PN varligint degerlendirmek i¢in uygulanan sinir iletim incelemelerinde
stimulasyon ve kayit icin bipolar yiizeyel elektrotlar kullanildi. Toprak elektrot test
edilen ekstremitede stimulatdr ve kayit elektrotlar1 arasina yerlestirildi. Motor sinir
iletim calismalarinda filtre genisligi 2 Hz—-10 kHz, siiptirme hiz1 50 msn, stimulus
stiresi 0.2 msn idi. Her iki alt ekstremitede tibial ve peroneal sinir motor iletim
calismalar1 abduktor hallusis ve ekstansor digitorum brevis kaslarindan kayitla, bir
ist ekstremitede median ve ulnar sinir motor iletim calismalar1 abduktor pollisis
brevis ve abduktor digiti minimi kaslarindan kayitla yapildi. En 1yi bilesik kas
aksiyon potansiyelini elde etmek icin supramaksimal stimulasyon uygulandi.

Latanslar; stimulasyon baglangicindan ilk defleksiyonun baglangicina kadar olan
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mesafe, amplitiid; tepe noktalar1 arasinda kalan mesafe olarak hesaplandi. Motor
iletim hiz1 distal ve proksimal uyar1 noktalar1 arasindaki mesafe iki uyarim latanslari

arasindaki farka boliinerek hesaplandi.

Duyu sinir iletim ¢alismalari siiresince EMG cihazinin siipiirme hizi 50 msn,
filtre genisligi 20 Hz—2 kHz olarak ayarlandi. Her iki alt ekstremitede antidromik
yontemle sural sinir, bir iist ekstremitede ortodromik yontemle median ve ulnar sinir
duyu iletim ¢alismalar1 uygulandi. Amplitiid; tepe noktalar1 arasinda kalan mesafe,
sinir iletim hiz1 pik latans1 kullanilarak mesafenin latansa orani olarak hesaplandi
(94). Distal simetrik polinéropati demek i¢in minimum Kkriter; biri sural sinir olmasi
sartiyla 2 farkli sinirde iletim ¢alismasinda anormallik saptanmasi (>99th veya <Ist

persentil) olarak belirlendi (93).

Tim olgularin demografik 6zellikleri [yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi
(VKI)] ile hastalarin hastalik siiresi Ve seyri gibi detayl hikayesi alindi ve dominant
ekstremiteleri  kaydedildi. Ayak bilegi Oncelikli olmak {izere ayrintili
noromuskiiloskeletal sistem muayeneleri yapildi. Periferik sinir tutulumunun klinik
olarak degerlendirilmesi amaciyla MNSI formu (36), noropatik agri tarama
testlerinden LANSS agr1 skalasi (37) kullanildi. MNSI testinde hastaya 15 soru
soruldu. 4. soru dolasim bozuklugunun ve 10. soru genel asteninin belirtisi oldugu
icin skorlamada yer almamistir; 7. ve 13. sorulara “hayir” yamiti 1 puan, diger
sorulara “evet”yanit1 ise yine 1 puan olarak belirlenmistir. MNSI fiziksel
degerlendirme boliimiinde ise ayak fiziksel goriiniimii, asil refleksi degerlendirmesi,
vibrasyon duyusunun saptanmasinda iki yanli el isaret parmag1 ve ayak basparmagi
distal falanksindan 128 Hz‘lik diyapozon ile vibrasyon siireleri, duyusal incelemede
Semmes-Weinstein monofilaman testi kullanildi. MNSI klinik kism1 (10 puanlik
total skordan) 2 puan ya da iizerinde pozitif yanit veren hastalar noropati olarak
degerlendirildi (36). MNSI skorlamasi Ek 1’de verilmistir.

LANSS (Leeds assessent of neuropathic symptoms and signs pain scale) agri
skalas1 5 semptom bagligi ve 2 klinik muayene igerir. Testin toplam puani 24’tiir.
Hastalara agr1 anketi biinyesinde 5 soru sorulmus, 1 ve 2. sorulara ‘hayir’ yanit1 0

puan, ‘evet’ yaniti ise 5 puan, 3. soruya ‘hayir’ yanit1 0 puan, ‘evet’ yaniti ise 3 puan,
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4. soruya ‘hayir’ yanitt O puan, ‘evet’ yanit1 ise 2 puan, 5. soruya ‘hayir’ yaniti 0
puan, ‘evet’ yaniti ise 1 puan olarak belirlenmistir. Klinik muayene kisminda allodini
ve yiizeyel agr1 esik degerlerinde degisiklik olup olmadig1 degerlendirildi, allodini
olmast 5 puan, ylizeyel agr1 esik degerlerinde degisiklik olmast 3 puan olarak
belirlendi. Puani 12’nin altinda olan hastalar normal olarak degerlendirilirken; 12
puan ve lizerinde noropatik mekanizmalarin hastanin agrisinda rol oynadigi kanisina

varildi (37). LANNS agr1 skorlamasi1 Ek 2’de verilmistir.

Calismaya dahil edilen 3 grubun ayak bilegi eklem pozisyon duyusu 6l¢liimii
software destekli izokinetik test ve egzersiz sistemi (Biodex System 3 biodex
medical systems shirley, NY, USA) ile yapildi. Ayak bilegi eklem pozisyon duyusu
10° dorsifleksiyon, 10° ve 30° plantar fleksiyondaki agisal pozisyonlarinda yapildi.
Tiim olgulara oncelikle 5-8 dk 60 rpm hizda yatay bisiklet ergometresi kullanilarak

1sinma egzersizi yaptirildi.

Test edilecek kisiler test koltuguna oturtuldu, koltugun arka destegi 85°’ye
ayarlandi, kisinin sirtin1 arkaliga yaslamasi saglandi ve govde sabitlendi. Diz eklemi
60° fleksiyonda ve tibia horizontal olacak sekilde 6zel aparat ve velkrolu bant ile
sandalyeye sabitlendi (95). Ayak bilegi ROM araligi 45° plantar fleksiyon ve 20°
dorsifleksiyon idi. Hastanin eline buton verilerek sikica kavramasi istendi. Hastanin
gozleri bir bant yardimiyla kapatildi. Hastayla deney yapanin iletisim kurmasi
gerektigi i¢in kulaklik kullanilmadi. Ayak bileginde pasif EPD; 2°/sn agisal hizla
hedef ag1 10° dorsifleksiyon, 10° ve 30° plantar fleksiyonda olacak sekilde
bilgisayarlt izokinetik dinamometre kullanilarak o6lgiildii. Ayak bilegi 0°’lik
baslangi¢ pozisyonuna getirildi. Her uygulamada 6nce ayak bilegi hedef pozisyona
pasif olarak gotiiriildii. On saniye hedef pozisyonda durularak hastanin pozisyonu
algilamas1 ve oOgrenmesi istendi. Ardindan ekstremite tekrar nétral pozisyona
alindiktan sonra pasif olarak dinamometre ile 2°/sn agisal hizla ekstremiteyi hareket
ettirmeye baslandi. Hastanin daha Onceden bildirilen ayak bilek pozisyonuna
ulasildiginda elindeki butona basmasi istendi. Bu sekilde, her a¢1 i¢in ii¢ denemeden
elde edilen mutlak agisal hata degerleri kaydedildi ve {i¢liniin ortalamasi olan
ortalama mutlak ag¢isal hata (OMAH) hesapland: (7, 96, 97).
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3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismadan elde edilen tiim veriler bilgisayarda Windows isletim sisteminde,

“Statistical Packages for the Social Science” (SPSS) 11.5 kullanilarak analiz edildi.

Tanimlayic istatistiksel analizler yapildiktan sonra [(frekans, yiizde dagilima,
ortalama+standart sapma ve medyan (minimum-maksimum)], siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks Testi ile degerlendirildi. Ug grup, siirekli
degiskenler agisindan parametrik varsayimlar karsilanmadigi igin non-parametrik
Kruskal Wallis testi ile karsilastirildi. ikili karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Gruplar kategorik degiskenler agisindan karsilastirilirken Pearson Ki-kare
testi ve Fisher's Exact testi kullanildi. Parametreler arasindaki iliskiler Spearman

korelasyon testi ile degerlendirildi.

p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ikili karsilastirmalar

icin Bonferroni diizeltmesi uygulandi ve p<0.017 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yas ortalamasi 55.243.87 olan 30 DMPNP tanili olgu, yas
ortalamasi 53.57+4.55 olan 30 DM tanil1 olgu ve yas ortalamasi1 52.43 + 4.65 olan 30
saglikli kontrol dahil edildi. U¢ grubun yas degerleri arasinda anlamli fark yoktu

(p=0.051). Calismaya dahil edilen tiim olgularin sag ekstremiteleri dominantti.

Calismaya dahil edilen DMPNP grubundaki 30 olgunun 15’i (%50) kadin,
15’1 (%50) erkekti. DM grubunda 25 (%83,3) kadin, 5 (%16,7) erkek vardi. Kontrol
grubunun ise 9’u (%30) kadin, 21°i (%70) erkekti. Ug grubun cinsiyet durumlar
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkliydi (p<0.001).

U¢ grubun VKI degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkliydi
(p=0.004). DMPNP grubu ile DM grubunun VKI degerleri arasinda anlamli fark
yoktu (p=0.982). DMPNP ve DM gruplarinin VKI degerleri kontrol grubunun VKI
degerinden anlamli diizeyde yiiksekti (sirastyla, p=0.007 ve p=0.002). Ug grubun
DM siireleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkliydi (p<0.001). DMPNP
grubunun DM siiresi DM grubundan anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.001). Gruplarin

demografik 6zelliklerine ait veriler Tablo 4.1’de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. Gruplarin demografik dzelliklerine ait veriler

DMPNP (n=30) DM (n=30) Kontrol (n=30)
Ot SS Min-Maks Ot SS Min-Maks Ot  SS  Min-Maks p*
Yas (y1l) 55.20 3.87 46-60 53.57 4.55 45-60 52.43 4.65 44-60 0.051
VKI (kg/m®) 3147 5.49 20.57-44.54 3156 4.63 2516-4206 28.09 323 2241-3567 0.004
DM Siiresi (y1l) 13.00 5.91 1-22 777  4.72 2-18 = = = <0.001

DMPNP: Polindropatili Diyabetes Mellitus, DM: Diyabetes Mellitus, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum,
Maks: Maksimum

*Kruskal Wallis Test
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Gruplar norolojik muayene bulgulari agisindan incelendiginde;

Duyu muayenesinde DMPNP grubundaki olgularin tamaminda dokunma ve
yiizeyel agr1 (pinprick testi) duyusu; DM grubunda ise 4 olguda dokunma duyusu
(%20), 2 (%6,7) olguda yiizeyel agr1 duyusu bozulmustu. U¢ grubun dokunma
(p<0.001) ve yiizeyel agri (p<0.001) duyular: arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi. Ki-kare diizeyi en yiiksek olan DMPNP grubu analizden diglandiginda
gruplar arasindaki fark ortadan kalkti (p=1.000). Boylece, DMPNP grubundaki
olgulardan dokunma ve agri duyusu degerlendirme sonuglart "bozulmus" olan
olgularin oraninin diger gruplardaki "bozulmus" olan olgularin oranlarindan anlamli

diizeyde yiiksek oldugu bulundu.

Vibrasyon duyusu muayenesinde sag ve sol ekstremite olglim sonuglari
gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi
(p<0.001). DMPNP grubunun sag ve sol vibrasyon siireleri DM grubunun vibrasyon
siirelerinden anlaml diizeyde diisiiktii (p<0.001). DMPNP grubunun sag ve sol
vibrasyon siireleri kontrol grubunun bu degerlerinden anlamli diizeyde diistiktii

(p<0.001). DM ve kontrol gruplarinin sag ve sol vibrasyon siireleri arasinda anlamli

fark yoktu (sirastyla p=0.030 ve p=0.311).

Derin tendon refleksi degerlendirmesinde DMPNP grubunda 11 (%36,7)
olguda asil tendon refleksi azalmis olarak tespit edilirken 19 (%63,3) olguda asil
tendon refleksi yoktu. DM grubunda ise 4 (%13,3) olguda asil tendon refleksi
azalmus, 26 (%86,7) olguda ise normal olarak tespit edildi. Ug grubun, sag ve sol asil
tendon refleksi yanit kategorileri agisindan anlamli farklilik gosterdigi saptandi
(p<0.001). Ki-kare degeri en yiiksek olan yok kategorisi analizden dislandiginda 2x3
tabloda anlamlilik devam etti (p<0.001). Takiben ki-kare degeri en yiiksek olan
DMPNP grubu analizden dislandiginda anlamlilik ortadan kalkti (p=0.112). Bu
analiz sonuglarina gore, DMPNP grubunda sag ve sol asil tendonu refleksi
alimamayan veya azalmis olgularin sikligt DM ve kontrol gruplarindan anlaml

diizeyde yiiksekti.
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Gruplarin duyu muayenesine ait veriler Tablo 4.2 ve 4.3’te gosterilmistir.

Tablo 4.2. Gruplarin dokunma, agri duyu muayenesi ve derin tendon refleks

degerlendirmesine ait sonuglar

DMPNP DM Kontrol
(n=30) (n=30) (n=30)
n % n % n % p*

Bozulmus 30 100 4 20 = =

Dokunma duyusu <0.001
Normal - - 26 80 30 100
Bozulmus 30 100 2 6.7 - 100

Yiizeyel agr1 duyusu <0.001
Normal - - 28 933 30 -
Var - - 26 86.7 30 100

Sag asil tendonu refkesi Azalmis 11 367 4 133 - - <0.001
Yok 19 633 - 0 - =
Var - - 26 86.7 30 100

Sol asil tendonu refleksi Azalmis 11 367 4 133 - - <0.001
Yok 19 633 - - - -

DMPNP: Polindropatili Diyabetes Mellitus, DM: Diyabetes Mellitus
*Pearson Ki-kare testi

Tablo 4.3. Ug grubun vibrasyon siirelerine ait sonuglar

DMPNP (n=30) DM (n=30) Kontrol (n=30)

Ort SS Min-Maks Ort SS Min-Maks Ort SS Min-Maks p*

Sag vibrasyon
) 4.10 3.81 0-12 13.20 2.50 8-18 1480 2.28 11-20 <0.001
stiresi (sn)

Sol vibrasyon
447 388 0-12 1397 327 6-18 1520 220 12.-20 <0.001

stiresi (sn)

DMPNP: Polindropatili Diyabetes Mellitus, DM: Diyabetes Mellitus, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum,
Maks: Maksimum

*Kruskal Wallis Test
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DN ve noropatik agr1 tarama testlerine ait sonuglarda gruplar MNSI5, MNSIg
ve LANSS skorlar1 agisindan karsilastirildiginda gruplar arasi fark istatistiksel olarak
anlaml idi (tiim t¢lii karsilastirmalar i¢in p<0.001). DMPNP grubunun MNSIj,
MNSIg ve LANSS skorlari, DM grubunun MNSIa, MNSIg ve LANSS skorlarindan
(tim ikili karsilagtirmalar i¢in p<0.001); DMPNP grubunun MNSIs, MNSIg ve
LANSS skorlari, kontrol grubunun MNSI5, MNSIg ve LANSS skorlarindan anlamli
diizeyde yiiksekti (tiim ikili karsilastirmalar i¢in p<0.001). DM grubunun MNSIA ve
LANSS skorlari, kontrol grubunun MNSIa ve LANSS skorlarindan anlamli diizeyde
yiiksekti (sirastyla p=0.009, p=0.009 ve p<0.001). DM ve kontrol gruplarinin MNSIg
skorlar1 arasinda anlamli fark yoktu (p=0.039). MNSIa, MNSIg ve LANSS

skorlarina ast veriler Tablo 4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Gruplarin MNSIa, MNSIg ve LANSS skorlarina ait veriler

DMPNP (n=30) DM (n=30) Kontrol (n=30)

Oort SS Min-Maks Ort SS  Min-Maks Ort SS Min-Maks p*

MNSI, 743 227 3-11 1.93 2.70 0-9 0.27 0.45 0-1 <0.001

MNSIg 548 1.79 3-8 0.47 1.07 0-4 0.02 0.09 0-0.5 <0.001

LANSS 20.43 3.80 13-24 3.03 4.97 0-16 - - - <0.001

DMPNP: Polinéropatili Diyabetes Mellitus, DM: Diyabetes Mellitus, MNSI: Michigan Noéropati Tarama Testi (Michigan
Neuropathy Screening Instrument), LANSS: Leeds Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme Skoru (Leeds Assesment of
Neuropathic Symptom and Signs), Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

*Kruskal Wallis Test

Gruplara ait sag ve sol ayak bilegi EPD-PF 107 EPD-PF 30° ve EPD-DF 10
icin  OMAH degerleri Karsilastirildiginda anlamli fark saptandi (tim {igli
karsilastirmalar i¢in p<0.001).
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DMPNP grubunun sag ayak bilegi EPD-PF 10, EPD-PF 30° ve EPD-DF 10
icin OMAH degerleri, DM ve kontrol gruplarinin bu degerlerinden anlamli diizeyde
yiiksekti (tim ikili karsilagtirmalar i¢in p<0.001). DM grubunun sag ayak bilegi
EPD-PF 10 (p=0.004) ve EPD-DF 10 (p=0.007) icin OMAH degerleri kontrol
grubunun degerlerinden anlamli diizeyde yiiksekti. DM ve kontrol gruplarinin sag
ayak bilegi EPD-PF 30’ i¢in OMAH degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p=0.162).
Gruplarin sag ayak bilegi OMAH verileri Sekil 4.1°de gosterilmistir.

p<0,001

[+]

1]

F

0,004

OMAH( derece)

w

EPD-PF 102

EPD-PF 302

EPD-DF 102

& DMPNP

8,24

3,53

3,56

DM

2,26

2,02

1,67

1 Kontrol

1,63

1,77

1,21

Sekil 4.1. Sag ayak bilegi OMAH verileri

OMAH: Ortalama mutlak agisal hata, DMPNP: Polindropatili Diyabetes Mellitus, DM: Diyabetes Mellitus, EPD-PF: Eklem
Pozisyon Duyusu-Plantar Fleksiyon, EPD-DF: Eklem Pozisyon Duyusu-Dorsifleksiyon, Mann-Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore anlamlilik diizeyi p<0.017
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DMPNP grubunun sol ayak bilegi EPD-PF 10, EPD-PF 30° ve EPD-DF 10
icin OMAH degerleri, DM ve kontrol gruplarinin bu degerlerinden anlamli diizeyde
yiiksekti (tlim ikili karsilastirmalar i¢cin p<0.001). DM grubunun sol ayak bilegi
EPD-PF 10 icin OMAH degeri kontrol grubunun bu degerinden anlaml diizeyde
yiiksekti (p=0.008). DM grubunun sol ayak bilegi EPD-PF 30 (p=0.046) ve EPD-DF
10 (p=0.052) icin OMAH degerleri ile kontrol grubunun bu degerleri arasinda
anlamli fark yoktu. Gruplarin sol ayak bilegi OMAH verileri Sekil 4,2°de

gosterilmistir.

1]

p<0,001

F

OMAH (derece)
w

EPD-PF 10°

EPD-PF 30°

EPD-DF 10°

= DVMIPNP

7,74

32

3,53

DM

1,97

1,83

1,56

-1 Kontrol

1,46

1,57

1,24

Sekil 4.2. Sol EPD-PF 10, EPD-PF 30 ve EPD-DF 10’ i¢in OMAH verileri

OMAMH: Ortalama mutlak agisal hata, DMPNP: Polindropatili Diyabetes Mellitus, DM: Diyabetes Mellitus, EPD-PF: Eklem
Pozisyon Duyusu-Plantar Fleksiyon, EPD-DF: Eklem Pozisyon Duyusu-Dorsifleksiyon, Mann-Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gére anlamhlik diizeyi p<0.017
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OMAH degerleri DM siiresi, asil tendon refleksi degerlendirme sonuglari,
MNSIa MNSIg ve LANNS agr skoru sonuglari ile pozitif, vibrasyon siiresi ile
negatif iligkili bulundu. OMAH degerleri ile yas arasinda ise yiiksek anlamli iliski

yoktu. Korelasyon analizine ait veriler Tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Olgularin OMAH degerleri ile demografik ve klinik verilerin iliskileri.

OMAH
Sag ayak bilegi Sol ayak bilegi

. EPD-PF  EPD-PF EPD-DF EPD-PF EPD-PF EPD-DF
Spearman's rho

10° 30° 10° 10° 30° 10 °
r 0195 0.071 0.235 0.255 0.144 0.138
Yas (y1l)
p  0.065 0.508 0.026 0.015 0.177 0.194
. r 0654 0.522 0.567 0.668 0.634 0.546
DM Siiresi (y1l)
p <0001 <0001 <0.001 <0.001 <0.001  <0.001
Sag vibrasyon Siiresi r -0.738 -0.525 -0.674 -0.683 -0.601 -0.639
(sn) p <0001 <0001 <0.001 <0001 <0001  <0.001
Sol vibrasyon siiresi r -0.668 -0.522 -0.633 -0.645 -0.517 -0.617
(sn) p <0001 <0001 <0.001 <0001 <0001  <0.001
r  0.806 0.657 0.669 0.774 0.665 0.748
Sag asil tendonu refleksi
p <0001 <0001 <0.001 <0.001 <0001  <0.001
r  0.806 0.657 0.669 0.774 0.665 0.748
Sol asil tendonu refleksi
p <0001 <0001 <0.001 <0.001 <0001  <0.001
VNS r 0739 0.592 0.609 0.637 0.641 0.623
A p <0001 <0001  <0.001 <0.001 <0001  <0.001
VNS r 0816 0.686 0.697 0.768 0.653 0.738
° p <0001 <0001 <0.001 <0001 <0001  <0.001
r 079 0.632 0.664 0.754 0.681 0.724
LANSS

p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

OMAH: Ortalama Mutlak Agisal Hata, EPD-PF: Eklem Pozisyon Duyusu-Plantar Fleksiyon, EPD-DF: Eklem Pozisyon
Duyusu-Dorsifleksiyon,DM: Diyabetes Mellitus, MNSI: Michigan Noropati Tarama Testi (Michigan Neuropathy Screening
Instrument), LANSS: Leeds Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme Skoru (Leeds Assesment of Neuropathic Symptom
and Signs)
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5. TARTISMA

Insanlarda dik durusu siirdiirmeyi saglayan ii¢ sistem mevcuttur: a) vestibiiler,
b) viziiel, ¢) somatosensoriyal. Bu sistemler arasinda en Onemlisi muhtemelen
somatosensoriyal sistemdir. Fitzpatrick ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada;
viziiel, vestibiiler hatta ayaktan gelen kutandz girdiler olmaksizin sadece golgi
tendon organi ve kas igciklerinden gelen girdilerle ayakta durusun saglanabilecegi
gosterilmistir (13). Bu bilgiden yola ¢ikarak PN’ye neden olan durumlarin
somatosensoriyal sistemde, 6zellikle de postural stabilite ile yiiksek derecede korele
oldugu bilinen alt ekstremite propriosepsiyonunda azalmaya yol acabilecegi kabul
edilebilir. Propriosepsiyondaki bu azalma; postiir ve yliriime bozukluklarina buna
bagl olarak da mortalite oraninda, hastanede kalis siiresinde ve mali yiikte artisla

sonuglandigi bilinen diismelere neden olabilir (12,85,98,99).

Diyabetin en yaygin goriilen ve en sik engellilige yol agan komplikasyonu
olan DPN sensoriyal, otonom ve motor ndronlari etkileyebilir. DSPN, DPN’nin en
stk goriilen tipidir. DSPN’de ince veya kalin liflerin tutuldugu duyu veya motor
tutulum olabilir. Ancak hastalarin cogunda her iki lif tipinin etkilendigi miks tutulum
gozlenir. DPN’li hastalarda motor lifler kadar dokunma, sicaklik, vibrasyon, alt
ekstremite propriosepsiyon, hareket algisi duyusu ve eklem pozisyon hissini tasiyan
duyusal lifler de risk altindadir. Anlagilamayan nedenlerden dolayi, DPN’den
kaynaklanan defisitin derecesi tiim sinir komponentlerinde herkes icin esit degildir
ve c¢esitli duyusal, motor ve otonomik islev icin hastalar arasinda farklilik
bilinmektedir. Ancak tabloya hakim olan bulgu genellikle periferik duyu kaybidir
(2,4,14).

Postiir-denge kontroliinde propriosepsiyonun énemli bir yeri oldugu ve birgok
reseptorden duyusal girdi entegrasyonu gerektirdigi, diyabetin erken donemlerde
motor ve duyusal ndropatilere yol acabildigi ve DN’li hastalarda diisme riskinin

arttigt bilinmektedir. Dolayisiyla diyabetik hastalarda propriosepsiyon duyusu
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degerlendirilerek hastaligin erken doneminde diisme riski ile ilgili dnemli bilgiler
edinilebilecegi varsayilabilir (12,95). Bilindigi gibi proprioseptif duyu, eklem hareket
hissi (kinestezi) ve eklem pozisyon duyusunun toplamidir (6). Literatiirde DN’
hastalarda propriosepsiyonu degerlendirmeyi amaglayan ¢alismalarda metod olarak
daha cok klinik yontemlerle postiir ve dengenin global olarak degerlendirimesi tercih
edilmistir (8,9,84,98,100,101,102,103). Bu tercihin olas1 en Onemli nedeni
propriosepsiyonun karmasik bir duyu olmasi ve pek cok faktérden etkilenmesine
bagli olarak proprioseptif duyuyu objektif olarak degerlendirmenin giicliigiidiir.
Literatiirde spesifik olarak proprioseptif duyu ile ilgili yapilan az sayida c¢alismada
daha ¢ok kinestezi duyusu degerlendirilmistir (14,13). Yapilan tiirkge ve ingilizce
literatlir taramasinda DPN’li hastalarda EPD’yi degerlendiren tek bir g¢alisma
saptanmustir (12).

Simoneau GG ve arkadaglart DPN’li hastalarda proprioseptif duyu olarak
eklem hareket hissini degerlendirmeyi amaclayarak planladiklar1 bir calismada; yas
ortalamasi 55 olan (minumum 40 — maksimum 68 yas) 17’si distal duyusal noropatili
(DM-NP grubu), 17’si distal duyusal noropatisiz (DM-nonNP grup) 34 diyabetik
hasta ve 17 saglikli birey (nonDM grubu) ¢alismaya dahil edilmis. Calismaya dahil
edilen hasta ve saglikli kontrollerde her iki halluksun plantar yiizeyinin altindan 60
Hz’lik vibrasyon uygulanarak (Biyoteziometre ile degerlendirilen) algilama yetenegi
degerlendirilmis, kendi gelistirdikleri iki ayr1 hareketli ayak platformundan olusan
bir cihaz kullanilarak da WB pozisyonda ayak bilegi hareket algisi Ol¢iilmiistiir.
Testler sag ve sol ayak bilegi dorsi-plantar fleksiyon yonlerinde 0.25 ve 0.75 derece
acisal hizlarda uygulanmigtir. Hareket algilama esigi  gruplar arasinda
kiyaslandiginda DM-NP ve diger iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanirken, DM-nonNP ve nonDM arasinda anlamli fark bulunmamstir (14).

Van Deursen RV. ve arkadaslariin yaptiklar: ¢alismaya 10 geng-saglikli, 15
DPN’li yash ve 15 yas uyumlu diyabetik olmayan kontrolden olusan 3 grup dahil
edilmistir. Amaci kas igciginin fonksiyonunu saptayacak kantitatif bir yontem
belirlemek olan calismada plantar kutanéz duyu néropatik ve non diyabetik
kontrollerde test edilmistir. Duyusal modalitelerden vibrasyon algilama esigi 60 Hz

vibrometre ile dokunma-basing hissi ise 20 Semmes-Weinstein monofilaman seti
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kullanilarak degerlendirilmistir. Hareket algilama esigi sag ayak bileginde dorsi-
plantar fleksiyon yonlerinde 0.75 derece acisal hizda test edilmistir. Sonug olarak
hareket algilama esiginde DPN grubu ve diyabetik olmayan kontrol grubu arasinda
anlaml fark saptanmis ve geng saglikli bireylerin diyabetik olmayan bireylere gore
daha iyi performans gosterdigi tespit edilmistir. Caligmanin sonucunda vibrasyon

.....

olarak onerilmistir (13).

PN ile ilgili ancak etiyolojisi belirtilmemis baska bir ¢alismada sinir iletim
caligmalariyla dogrulanmig PNP’si olan 7 geriatrik hasta ile sinir iletim c¢aligmasi
normal, cinsiyet ve yas acisindan es olan 7 kisilik kontrol grubunun ayak bilegi
inversiyon ve eversiyon hareketlerini algilama esigi; dik durus fazinda ayak
platformu kullanilarak tek ve ¢ift ayak durusunda ol¢iilmiistiir. Kontrol gurubunda bu
Olglimler arasinda fark olmamasina ragmen geriatrik PN grubunda tek ayak
durusunda daha iyi proprioseptif keskinlik gosterilmistir. Eklem propriosepsiyonu
oturur pozisyonda yapilan yar1 kantitatif klinik testler ile degerlendirildiginde ayak
bilegi icin PN ve kontrol grubu arasinda fark bulunmazken, ayak bag parmagi eklem
hareket duyusu PN grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak bozuk
bulunmustur. Teorik olarak geriatrik popiilasyonda polindropatinin tek ayak
dengesini etkileyen ayak bilegi propriosepsiyonu ile iligkili oldugu bilinmesine
ragmen bu c¢alismanin bulgular1 sonucunda tek ayak durustaki denge, ayak
bileginden daha ¢ok ayak bagparmagi pozisyon duyusunun bozulmasi ile

iliskilendirilmistir (104).

Diyabetik hastalarda EPD’nin  degerlendirildigi Wei-Chun Hsu ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada 45 ile 65 yas arasinda yas ortalamasi 53,7 olan,
noropatisi olmayan veya hafif PN’li, glisemik kontrolii normal smirlarda, alt
ekstremitede pasif eklem hareket agikliklari tam olan 6 Tip II DM hastasinda ve yas
ortalamasi 53 olan 6 saglikli kiside NWB ve WB pozisyonda aktif hareketler
sirasinda kalga, diz ve ayak bilekleri EPD’si 6l¢iilmiistiir. Bir yiirtiyiis laboratuarinda,
viicut boliimlerinin hareketini izlemek i¢in pelvis, bacak ve ayaga yerlestrilmis 28
belirte¢ ve 6rneklem hiz1 120 Hz olan yedi kamera hareket analiz sistemi kullanilmis

ve hedef acilar ayak bilegi icin 10° DF, diz i¢in 20-60° fleksiyon, kalcada 30
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fleksiyon ve abduksiyon olarak belirlenmistir. Test sirasinda vizuel ipuglarini elimine
etmek icin goz bagi kullanilmis ve dnce hastaya hedef acilar yaptirilip 5 sn verilerin
kaydedilmesi i¢in bekletilmistir. Daha sonra kisinin eklemini ayn1 konuma getirmesi
istenmis, isaretleyicinin verileri toplamasi i¢in 5 sn bu pozisyonda beklenmistir.
Cikan sonug¢ tahmini ag1 olarak nitelendirilmis, hedef ve tahmini agilar arasindaki
goreceli hata (GH) kalga, diz ve ayak bilegi eklemleri i¢in EPD olarak alinmustir.
Sonug¢ olarak NWB pozisyonda alt ekstremite proksimal (diz-kalga) ve distal
eklemde (ayak bilegi) DM ve kontrol grubu arasinda GH’de fark saptanmamustir.
WB pozisyonda ise DM ve kontrol gruplart arasinda alt ekstremite proksimal
kisminda (diz-kal¢a) GH’de fark saptanmazken, ayak bilegi GH’si DM grubunda
anlamli1 olarak daha yiiksek bulunmustur (12).

Literatiirde proprioseptif duyuyu degerlendiren tek testin olmadigi, her bir
testin proprioseptif duyunun sadece bir fasetini degerlendirdigi ve tiim fonksiyonel
yetenegi temsil edemeyecegi, ayrica proprioseptif duyudaki degisiklikleri ortaya
cikarmada hangi testin daha hassas olduguna dair sonug¢ ¢ikarilamayacagi
belirtilmistir (6). Ancak hareket duyusu, vibrasyon ve derin agri duyusu ile
karsilastirildiginda EPD’nin postiire daha fazla katkida bulundugu bilinmektedir. Bu
bilgiler mevcut degerlendirme yontemleri arasinda EPD’nin kullanilmasinin daha
faydal1 olacagini diisiindiirmektedir. Nitekim EPD degerlendirmesi; yaslilarda diisme
icin risk faktorleri ve mekanizmalarini tanimlamak i¢in, ayrica diz osteoartriti,
patella femoral agri sendromu, total diz protezi, total kal¢a artroplastisi, anterior
capraz bag yetersizligi, kronik lateral ayak bilegi instabilitesi ve kalca fraktiirii gibi
cesitli  hastalik  gruplarinda  hastaliginin = tedavisi ve  progresyonunun
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (12). Bu yontemin, ayak bilegi
EPD olgiimi i¢in gegerli ve gilivenilir oldugu calismalarda rapor edilmistir
(91,95,96). Ayrica her ne kadar DN’li hastalarda EPD’nin incelendigi ¢ok sayida
calisma olmasa da, sensoriyal PNP gelismeden de ayak bileginin mekanik ve ndral
yapilarinin etkilenebilecegi bilgisi, bu hastalarda PNP objektif olarak gosterilmeden
once de EPD’de bozukluk tespit edilebilecegini diisiindiirmektedir (85). Bozulmus
EPD’nin belirlenmesi; PN varligi, diisme mekanizmalar1 ve risk faktorlerinin
degerlendirilmesine yardimci olabilir (98,99). Biz de calismamizda bu hastalarda

duyunun distalden proksimale dogru azaldigini da goz onilinde bulundurarak DPN’si
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olan Tip 2 DM’li hastalarda ayak bilegi EPD’sini objektif ve kolay uygulanabilir bir

yontem olan izokinetik dinamometre ile degerlendirmeyi amacladik.

EPD aktif ve pasif olarak degerlendirilebilir. Propriosepsiyonun aktif
Olciimlerinde periferik reseptorlerden ziyade daha ¢ok hafiza gibi merkezi islemler
ve c¢aba duygusu; pasif Ol¢iimlerde ise bu durumun aksine daha c¢ok eklem
reseptorleri gibi periferik mekanizmalar rol oynar (97). Nitekim yapilan bir
calismada ayak bilegi ekleminin anestezik blogu pasif agi olusturma testinde

bozulmaya neden olmus ancak aktif a¢1 olusturma testini etkilememistir (89).

Aydin T. ve arkadaglarinin yaptigi calismada ayak bilegi EPD’si geng
jimnastik¢ilerde ve jimnastik yapmayan bireylerde aktif ve pasif olarak izokinetik
dinamometre ile degerlendirilmis, her iki grupta da pasif EPD aktif EPD’ye gore
anlamli olarak daha iyi bulunmustur (90). Benzer sekilde ayak bilegi yaralanmasi
olan bireylerde yapilan ¢alismalarda hem hasta hem de kontrol grubunda izokinetik
dinamometre ile degerlendirilen pasif EPD aktif EPD’ye gore daha iyi bulunmustur
(75,97). Bu veriler bize pasif EPD’de tespit edilecek patolojinin daha objektif
olacagin1 disiindiirdiigiinden calismamizda ayak bilegi EPD’si pasif olarak

degerlendiilmistir.

Literatiirde EPD’nin hangi acisal pozisyonlarda degerlendirilmesi gerektigi
ile 1lgili yeterli veri bulunmamaktadir. Bu konu ile ilgili diz ekleminde degisik
acilarda yapilmis pek ¢ok calisma ve bu caligmalarda yer alan bazi agisal Oneriler
olmasma ragmen tam bir goriis birligine varilamamistir (11). Ayak bilegi ile ilgili
yapilan c¢alismalarda ise hedef aci olarak daha c¢ok eklem hareket acgikliginin
baslangi¢ acilar1 tercih edilmistir (97,106); ciinkii yapilan klinik ve laboratuar
caligmalarda eklem hareketlerinin son sinirlarinda tiim proprioseptorlerin aktif hale
geldigi gosterilmistir. Dolayis1 ile genis acili test pozisyonlart kullanildiginda
hastalarin ¢ogu 6nemli propriosepsif bozukluklara sahip olsalar bile her bir test
pozisyonunu dogru tanimlayabilmektedir (53). Bu bilgilerden yola ¢ikilarak ayak
bilegi ile ilgili caligmalarda 6zellikle kutandz reseptorlerden gelen duyusal girdiyi en
aza indirmek i¢in 5-10° gibi eklem hareket agikligi baslangicinda yer alan agilar

secilmistir. Biz de ayn1 sebeplerle calismamizda hedef agilar olarak 10° plantar ve
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dorsifleksiyonu, ayrica bu hipotezin dogrulugunu da degerlendirmek amaclh eklem

hareket agikliginin sonuna daha yakin bir ag¢1 olarak 30° plantar fleksiyonu sectik.

EPD, WB veya NWB pozisyonda degerlendirilebilir. Literatirde WB
pozisyonda degerlendirmelerin daha fonksiyonel oldugu ileri siiriilmesine ragmen,
WB degerlendirmelerde ayak tabaninda kompresyona maruz kalmis deri ve subkutan
dokulardan gelen proprioseptif geri bildirim, agirlik verilen eklemler ve civarindaki
muskiiloskeletal yapilarin kompresyonu, el destegi ve kontralateral ekstremiteden
gelen ipuglari, agirlik yiikleme sonucu olusan agri gibi pek ¢ok faktoér sonuglari
etkileyebilir (78,79,81,82,83). Stillman BC. ve arkadaslari da bir ¢alismada spor
tibbinda oldugu gibi sagliklt bireylerde proprioseptif kapasite degerlendirmesi
amaglaniyorsa WB testlerin kullaniglt olabilecegini, ancak tek bir eklemde
proprioseptif duyu degerlendirmek istenildiginde NWB testlerin daha giivenilir
oldugunu bildirmislerdir (83). Bu c¢alismada da ayak bilegi EPD’sinin NWB
pozisyonda degerlendirilmis olmasinin sonuglarin  objektifitesini  artirdiginm

diisiinmekteyiz.

Ayak bilegi EPD’sini izokinetik dinamometre ile degerlendirdigimiz
calismamiza 60 yas alti eriskin olgular dahil edilmistir. Yapilan caligmalarda
proprioseptif duyunun, ilerleyen yasla birlikte bozulabilecegi gdsterilmistir (66, 67,
68). Skinner HB. ve arkadaslar1 yaslar1 20-82 yil arasinda degisen 29 kisi lizerinde
yaptiklar1 ¢alismanin sonuglarinda, yaslar1 20-50 yil arasinda olan kisilerde EPD’de
cok az degisiklik olurken 50 yasindan biiyiik kisilerde anlamli degismelerin
goriildiigiinii bildirmislerdir (66). Bu c¢alismada kontrol ve hasta gruplarinin EPD
Olctimlerinin yas faktoriinden etkilenebilecegi diisiiniilerek dogabilecek farkliliklar:
ortadan kaldirabilmek i¢in her ii¢ grup yas acisindan birbiri ile eslestirilmeye
caligilmistir. Nitekim caligma sonucunda yas agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmamistir. Bu acidan gruplarin benzesmesi EPD degerlendirmeye
yonelik istatistiksel analizlerin sonuglarina objektivite kazandirmis ve daha dogru

yorumlanmasini saglamistir.

Calismaya alinan gruplarin demografik 6zeliklerinden cinsiyet dagilimlarina

bakildiginda gruplar arasinda anlamli diizeyde fark bulunmustur. Literatiirde
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cinsiyetin proprioseptif duyulardan kinesteziyi etkiledigine dair veriler olmasina
ragmen EPD’yi etkiledigine dair bir bilgiye rastlanmamistir (107,108,109). Aksine
cinsiyetin EPD’yi etkilemedigini belirten calismalar mevcuttur
(53,110,111,112,113). Bu bulgular 1s1ginda cinsiyet dagilimindaki farkin hipotezin
asil hedefini etkilemeyecegini diisiinmekteyiz. Bu konu ile ilgili daha objektif bir
yorum yapabilmek i¢in cinsiyetin EPD’ye etkisinin arastirilacagi ileri ¢alismalara

gereksinim vardir.

Calismanmizda {i¢ grubun VKI degerleri anlamli diizeyde farkliydi. DMPNP
ve DM gruplarinin VKI degerleri kontrol grubunun VKI degerinden anlaml diizeyde
yiiksekti ve DMPNP grubu ile DM grubunun VKI degerleri arasinda anlamli fark
yoktu. Bilindigi tizere Tip 2 diyabet, obezitenin neden oldugu hastaliklarin basinda
gelmektedir (114). Gruplar olusturulurken VKI degerlendirme kriteri olarak
kullanilmadigindan tip 2 diyabetli hastalar ve saglikli kontroller arasinda bu farkin
olmasini olagan bir sonug olarak yorumluyoruz. Literatiire bakildiginda obez niifusta
propriosepsiyonu ve néromiiskiiler kontrolii inceleyen bilimsel ¢aligmalarda eksiklik
mevcuttur. Erkek obez ¢ocuklarda ayak bilegi ve diz eklemi propriosepsiyonunun
degerlendirildigi bir calismada obezitenin diz ekleminde fleksiyon ydniindeki
EPD’yi etkiledigi gosterilmis, ancak obez grupta ayak bilegi EPD’sinde bozukluk
saptanmamistir (115). Bu veriler sonucunda ayak bilegi ekleminde EPD’yi
degerlendirdigimiz calismamizda sonuglarin gruplar arasindaki VKI farkindan

etkilenmeyecegini diisiindiik.

Calismamizda DMPNP grubunda dokunma, agr1 ve vibrasyon duyusu diger
gruplara gore bozuktu. Aymi zamanda asil refleksi alinamayan/azalmis olgularin
siklig1 da bu grupta anlamli diizeyde yiliksekti. DSPN’li hastalarin ¢ogunda miks
tutulum goézlendigi dolayisiyla asil refleks kaybi, vibrasyon, eklem pozisyon,
dokunma, basing, sicaklik, agri duyularinda bozulma ve otonom fonksiyon
bozukluklar1 gozlenebilecegi bilinmektedir(2). Yapilan caligmalarda VAE, asil
refleksi, monofilaman testinin yatak basi tarama testleri olarak kullanisli oldugu
bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda da VAE, asil refleksi, monofilaman testi
kullanilmistir. Ancak monofilaman testinin sonuglari MNSI testi biitiiniinde

degerlendirilmis olup, ayr1 bir 6lgiit olarak ele alinmamustir. (34,116).
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Klinik olarak DPN ya da ince lif noropatisi yakinmalar1 ile bagvuran
olgularda ayrintili noérolojik muayene yontemleri yaninda, ndropati icin 06zgiin
sayilabilecek bir¢cok klinik degerlendirme Olciitii de kullanilmaktadir. Bu 6lgiitlerin
tanitya katkis1 bir¢ok calismada farkli tan1 yontemlerinin karsilagtirilmalar ile de
dogrulanmaya calisilmistir. Bunlardan MNSI sik kullanilanlardandir. Moghtaderi A.
ve arkadaslarinin 2 yillik bir siire icinde 176 Tip 2 DM hastasinda yaptiklar
calismada; MNSI skorlar1 elektrofizyolojik inceleme yontemleri ile karsilastirilmis
ve bu testin hangi hastanin elektrofizyolojik calismalar igin néroloji uzmanina
yonlendirilmesi gerektigi konusunda karar almada yararli ve yiiksek tanisal
duyarliliga sahip bir test oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, MNSI ile
saptananlarin disinda belirti ve bulgular1 olan hastalarda periferik sinir tutulumu
acisindan elektrofizyolojik caligmalarin dikkate alinmasi gerektigi, ¢linkii MNSI’nin
yalnizca bir tarama testi oldugu belirtilmistir (36). Calismamizda da gruplar MNSI
ile degerlendirildiginde literatiirle uyumlu olarak MNSI5, MNSIg skorlar1 arasinda
anlamli diizeyde fark saptandi. DMPNP grubunun MNSIa, MNSIg skorlart DM ve
kontrol grubunun MNSIs, MNSIg skorlarindan, DM grubunun MNSIp skoru ise
kontrol grubunun MNSI, skorundan anlamli diizeyde yiiksekti. DM ve kontrol

gruplarinin MNSIg skorlari arasinda anlamli fark yoktu.

Bennett 2001 yilinda ¢esitli sebeplere bagli sinir hasar1 sonucu olusan
noropatik agr1 tanisinda son derece degerli bir test olan ve Tiirk¢e dahil bir¢ok dilde
gecerlilik-giivenirlilik ¢alismalarinin yapildigt LANSS agn skalasimi yayinlamistir
(37, 117). Yiicel A. ve arkadaslar1 2004 yilinda néropatik semptomlari olan 104 hasta
ile yaptiklari calismada LANSS‘in duyarliligini %89.9 ve 6zgilligiinii %94.2 olarak
tespit etmislerdir (37,38,118). Calismamizda DMPNP grubunun LANSS skorlari,
DM ve kontrol grubunun LANSS skorlarindan, DM grubunun LANSS skorlar ise
kontrol grubunun LANSS skorlarindan anlaml diizeyde yliksekti.

Skorlama sistemleri ile ilgili verilerimiz degerlendirildiginde elektrofizyolojik
inceleme sonugclari; skorlama sistemlerinde semptomlara dayali degerlendirmelerden
ziyade fizik muayene bulgularini da kapsayan degerlendirmelerle daha uyumluydu.
Bu da PNP tanisinda semptomlara kiyasla bulgularin daha objektif veri sagladigim

diistindiirmektedir.
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Klinik degerlendirmelerden sonra izokinetik dinamomatre ile dlgiilen EPD
hedef test acilarina gore gruplar karsilastirildiginda DMPNP grubunun sag ve sol
ayak bilegi EPD-PF 10, EPD-PF 3(0° ve EPD-DF 10 agilarinda OMAH degerleri, DM
ve kontrol gruplarinin bu degerlerinden anlamli diizeyde yiiksekti. Calismamizda
DMPNP grubu ile DM ve kontrol gruplari arasinda EPD’de tiim hedef test agilari
icin anlamli fark saptanmig olmasi; elektrofizyolojik olarak polindropatinin
gosterildigi yani kalin 1if tutulumunun ispatlandigi diyabetik hastalarda proprioseptif
duyularin da etkilenmis olmasimi bekledigimizden olagan bir sonugtur (3). Bu
bulgular Hsu WC. ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismanin WB  pozisyondaki
degerlendirmeleri ile uyumlu iken NWB pozisyondaki test sonuglari ile
celismektedir. Bu celiskinin s6zii gecen ¢alismada polindropatisi olmayan veya hafif
PN’li hastalarin secilmis ve bu degerlendirmenin yalnizca fizik muayene bulgular
temel alinarak yapilmis olmasindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica bu
calismada EPD 06l¢iim yonteminin farkli olmasi da farkli sonuglarin diger bir sebebi
olabilir kanaatindeyiz. Literatiirde ayak bilegi EPD degerlendirmesi icin se¢ilmesi
gereken test acilar ile ilgili olarak eklem hareket agikli§inin son sinirlarinda tiim
proprioseptorlerin aktif hale geldigi, dolayisi ile genis agili test pozisyonlari
kullanildiginda hastalarin ¢ogunun 6nemli propriosepsif bozukluklara sahip olsalar
bile her bir test pozisyonunu dogru tanimlayabilecegi ileri siiriilmektedir (53). Bizim
calismamizda ise elektrofizyolojik olarak polindropatisi gosterilen grupta 30° plantar
fleksiyon gibi eklem hareket agikliginin son smirlarina yakin genis bir agida bile
diger gruplara gore anlamh fark saptanmistir. Bu sonug¢ bize polindropati gelismis
diyabetik hastalarda EPD degerlendirilirken segilecek test agisinin sonuglar {izerine

onemli etkileri olmayabilecegini diigiindlirmektedir.

DM ve kontrol grubu EPD dlgiimleri agisindan karsilagtirildiginda ise DM
grubunun sag ayak bilegi EPD-PF 10°ve EPD-DF 10 agilar1 igin OMAH degerleri ile
sol ayak bilegi EPD-PF 100 OMAH degeri kontrol grubunun bu degerlerinden anlamli
diizeyde yliksekti. DM ve kontrol gruplarinin sag ayak bilegi EPD-PF 300 OMAH
degerleri ile sol ayak bilegi EPD-PF 3(0° ve EPD-DF 10 OMAH degerleri arasinda ise
anlamli fark yoktu. Polindropati gelismemis diyabetik hastalarda bile kontrollere
gbére EPD’nin bozulmus olmas1t DM'li hastalarda artmis kollajen tip III icerik, fasikiil

organizasyon kaybi, artmig capraz baglama ve topuk yastiklar1 kollajen fibrillerinde


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hsu%20WC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19875290
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azalma gibi bag dokusunda gelisen yapisal degisikliklerin EPD’ye katkisi ile iligkili
olabilir. Yani sensoriyal PN gdsterilmeden 6nce de ayak bilegi eklem c¢evresindeki
sinir ve /veya mekanik o6zellikler etkilenerek EPD bozulabilir (12). Calismamizda iki
grup arasinda 30° plantar fleksiyonda degerlendirilen EPD’de anlamli fark
saptanmamasi literatiirle uyumlu bi¢imde polindropatinin asikar olmadigi
durumlarda eklem hareket acikliginin son sinirlarina yakin acgilarda EPD’nin
etkilenmeyecegini diistindiirmektedir. Dolayisi ile hastaligin erken evrelerinde EPD
degerlendirmesi icin hedef agilar secilirken daha dikkatli olunmali, eklem hareket
acikliginin baslangicindaki agilar tercih edilmelidir. Nitekim iki grup arasinda sag
ayak bilegi 10° dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon ile sol ayak bilegi 10° plantar
fleksiyon OMAH degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur. Ancak ¢alismamizda
sol ayak bilegi 10° plantar fleksiyonu OMAH’1 agisindan DM ve kontrol gruplar
arasinda anlamli fark bulunamamistir. Diragoglu D. ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada osteoartritli hastalarda diz ekleminde EPD degerlendirilmis ve
calismamizla benzer sekilde dominant ekstremitede EPD’nin daha bozuk oldugu
bulunmustur (7). Her ne kadar bu durumu agiklayabilecek herhangi bir santral
mekanizma bilinmese de propriosepsiyon duyusunun kontralateral sensoriyal
kortekse projekte oldugu bilgisi gdz oniine alindiginda ¢alismamiza dahil edilen tiim
vakalarin sag ekstremitelerinin dominant olmasi EPD degerlendirmesinde
dominansin etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (7,43). Literatirde DPN’de
proprioseptif duyulardan kinesteziyi degerlendiren ¢aligmalarin birinde sadece sag alt
ekstremiteler degerlendirilirken, digerinde her iki alt ekstremitede de gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (13,14). EPD ile ilgili calismada ise her iki alt
ekstremitenin de degerlendirildigi bildirilmis ancak sonuglar ile taraf iligkisi
hakkinda herhangi bir bilgi verilmemistir (12). Gorildigi gibi EPD sonuglar ile
ekstremite dominansi arasindaki iliski ile ilgili veriler olduk¢a az ve karmasiktir. Bu
konuda daha kapsaml iki taraf EPD karsilastirmalarini iceren caligmalara gereksinim

vardir.

Sonug olarak verilerimiz literatiirle uyumlu bicimde DPN’si olan ve olmayan
diyabetik hastalarda EPD’nin saglikli bireylere gore bozulmus olabilecegini
gostermektedir. Ancak literatlirde bu grupta proprioseptif duyular1 degerlendiren az

sayida caligma bulunmasi (12,13,14); bu c¢alismalarda karsilagtirilan gruplar, bu
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gruplarin belirlenme ve propriosepsiyon degerlendirme ydntemleri agisindan
metodolojik farklar bulunmasi saglikli karsilagtirma yapmayi gliglestirmektedir.
Ancak c¢alismamizda gruplarin belirlenmesinde objektif bir ydntem olan
elektrofizyolojik ¢alismalarin, EPD degerlendirmesi i¢in ise daha kolay ulasilabilen,
ayak bilegi EPD incelemelerinde gegerli ve giivenilir oldugu diisiiniilen izokinetik
dinamometrenin kullanilmis olmasinin sonuglarimizi objektif ve giivenilir kildigi

kanaatindeyiz (91,96,105).

Calismamizda elde edilen EPD sonuglarini etkileyebilecek faktorler agisindan
yapilan korelasyon analizleri sonucunda; eklem pozisyon hissi ile yas arasinda
sadece baz1 hedef acilarda ¢ok zayif pozitif iliski tespit edilmistir. Bu bulgu 50 yas
tizerinde propriosepsiyonda anlamli degisiklikler olabilecegi bilgisi ile ¢elismektedir
(66). Ancak calismamiza dahil edilen hastalarin yas araliginin diger ¢alismalara
kiyasla dar (44—60 yas arasi) olmasi dolayisiyla daha gen¢ ya da yash bireylerin
calismamizda yer almamasi bu korelasyonun goriilmesini engellemis olabilir

kanaatindeyiz.

EPD sonuglar1 ile diyabet siiresi arasinda tiim hedef test agilar i¢in orta
diizeyde pozitif iligki saptanmistir. Bu bulgu bize diyabetin siiresi arttikca EPD’de
bozukluk tespit etme ihtimalinin artacagimi diislindiirmektedir. Polindropatisi
olmayan diyabetik gruptaki diyabet siiresi ortalama 7.77 yi1l, minimum ve maksimum
degerler ise 2—18 y1l olarak tespit edilmistir. Bu gruptaki diyabet siiresi araliginin bu
kadar genis olmas1 polindropati gelismeden dnce propriosepsiyonun hastaligin hangi
evresinde bozuldugu ile ilgili yorum yapmamizi engellemektedir. Dolayisi ile
polindropatisi olmayan hastalarda diyabet siiresi baz alinarak olusturulan gruplarda

yapilacak ¢alismalarla bu konuda daha ¢ok bilgi edinilebilir.

EPD sonuglarnt ile asil refleksi arasinda orta-yiiksek pozitif korelasyon,
vibrasyon siiresi ile EPD arasinda ise orta-yiiksek negatif korelasyon tespit edilmistir.
Bu bulgular bize oldukga basit klinik yontemlerle EPD bozuklugu bulunabilecek
diyabetik hastalarin Ongoriilebilecegini ve bu yoOntemlerin hangi hastalarin EPD

testine yonlendirilmesi gerektigi konusunda kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.
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EPD sonuglari ile MNSI-A skorlart arasinda orta-yiiksek pozitif, MNSI-B ve
LANNS skorlart arasinda ise yiiksek pozitif ilisgki bulunmustur. Bu bulgular ¢esitli Klinik
skorlama yontemlerinin de EPD testi i¢cin refere edilecek hastalarin segiminde
kullanilabilecegini diistindiirmektedir. Gruplar arasinda skorlama karsilagtirmalarinda da
goriildiigii gibi semptom sorgulamasina daha objektif muayene bulgularinin eklenmesi

degerlendirmelerin giivenilirligini arttirmaktadir.

Yapilan literatiir incelemesinden yola ¢ikarak ¢alismamizin tip 2 diyabetik
hastalarda ayak bilegi EPD’sini izokinetik dinamometre kullanarak degerlendiren ilk
calisma oldugu sdylenebilir. Elde edilen bulgular PNP’si olan diyabetik hastalar
kadar olmayanlarda da EPD’nin bozulabilecegini gostermektedir. EPD’deki bu
bozukluk motor liflerin etkilenmesi sonucu gelisebilecek ayak deformiteleri ile
birlestiginde basis sirasinda ayagin plantar yiiziinde basing dagilimini etkileyerek
tilserlere zemin hazirlayabilir (119). Dolayisi ile diyabetik hastalarda 6nemli bir
morbidite nedeni olan diyabetik ayagin gelismesinde rolii olabilecek EPD’nin erken
donemde degerlendirilmesi ile hem tedavinin diizenlenmesi hem de koruyucu
Onlemlerin almmast adina kritik bilgiler edinilebilir. Ayrica alt ekstremitede
proprioseptif duyunun yetersiz ya da bozuk olmasinin, fonksiyonel olarak yiiriime
hizinda azalma, adim uzunlugunda kisalma, total yiirlime siiresinde azalma ve
ylrliyiis ritminde bozulma ile birlikteligi gosterilmistir (7,8). Yapilan bir ¢alismada
elektrodiagnostik olarak kanitlanmis PN’si olan hastalarda diigme riski ayn1 yas ve
cinsiyetteki elektrodiagnostik degerlendirmeleri normal olan kontrollere gore daha
fazla bulunmustur (120). DPN’si bulunan hastalarda yapilan ¢alismalarda da postural
kontrol ve ylirliylis performansinin bozuldugu, diisme riskinin arttigi gosterilmistir
(85,104,121,122,123). Proprioseptif sistemin yetersiz c¢alismasi, ndromuskiiler
kontroliin yeterli diizeyde yapilamamasina, koruyucu kas aktivitelerinin yerine
getirilememesine ve eklem stabilizasyonunun bozulmasma neden olarak diyabetik
hastalarda diisme riskinde artis ile sonuglanmaktadir (9). Dolayisi ile bu hastalarda
EPD bozuklugunun erken dénemde tespit edilmesi durumunda; ev i¢i ve disinda
cevresel mimarinin diizenlenmesi, hasta ve hasta yakinlarinin gelisebilecek sorunlar
konusunda  bilgilendirlmesi  ve  yiirime-denge  egitimi,  propriosepsiyon

egzersizlerinden olusan bir rehabilitasyon planmin  uygulamaya koyulmasi
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diistintilebilir. Boylece morbidite ve mortalite agisindan ciddi sonuglar dogurabilen

diisme riskinde azalma saglayarak 6nemli faydalar saglanabilir (12,104,120,122 123).

Sonug olarak; diyabetik ayak gelisimi, diisme riskinde artis gibi diyabetik
hastalarda morbidite ve mortalite nedeni olabilecek klinik durumlarin 6nlenmesi
adina EPD’nin erken donemlerde degerlendirilmesi dnemlidir. Bu degerlendirmenin
en dogru sekilde yapilmasi i¢in; daha genis serilerde, daha farkli EPD degerlendirme
yontemlerinin kullanildigi, hastalarin diyabetin siiresi, PNP varli1 ve siddetine gore

gruplandirildigy, ileri caligmalara gereksinim vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak DPN’si olan Tip 2 Diyabetes mellituslu hastalarda ayak bilegi
EPD’sini objektif bir yontem olan izokinetik dinamometre ile degerlendirdigimiz bu
calismada EPD DMPNP grubunda DM ve kontrol grubuna gére, DM grubunda ise

kontrol grubuna gére daha bozuk saptanmuistir.

Bu konuda daha fazla bilgi sahibi olmak ve EPD degerlendirmesinde en
objektif ve basit yolunu saptamak i¢in daha genis serilerde yapilacak ve farkli
yontemlerin  kullanildigi, hastalarin diyabetik polindropatinin  siddetine gore
gruplandirildigi, polindropatisi olmayan diyabetik hastalarda gruplandirmada diyabet
stiresinin de goéz oniinde bulunduruldugu ileri calismalara gereksinim vardir. Ayrica
ilerideki calismalarda DPN’si olan hastalara proprioseptif egitim verilerek
proprioseptif duyularindaki gelisme incelenebilir ya da benzer 6zellikteki hastalar
egitim verilen ve kontrol grubu olmak {izere iki gruba ayrilarak EPD’deki
degisiklikler degerlendirilebilir. Bu metodoloji kullanilarak proprioseptif duyu
egitiminin diyabetik hasta rehabilitasyonundaki yeri ile ilgili de bilgiler edinilebilir
ve boylece diyabetik hastalarda hem proprioseptif egitim rehabilitasyon silirecinin
rutin bir parcasi haline getirilebilir hem de diismeler agisindan koruyucu hekimlige

bilgi aktarimi saglanabilir.
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8. EKLER

Ek 1. MNSI
(A-Hasta versiyonu)
Bacaklar ve ayaklarinizdaki hislerle ilgili birka¢ dakikanizi alacak asagidaki sorular
yanitlanamanizi rica ediyoruz. Liitfen ne hissettiginizi evet veya hayir olarak
cevaplayimniz. Tesekkiir ederiz.
1. Bacaklar ve/veya ayaklariniz uyusuk mu?
Evet Hayir
2. Bacaklar ve/veya ayaklarinizda hi¢ yanici agri oldu mu?
Evet Hayir
3. Ayaklariniz dokunmaya ¢ok hassas mi1?
Evet Hayir
4. Bacaklar ve/veya ayaklarinizda kas kramplar1 olur mu?
Evet Hayir
5. Bacaklar ve/veya ayaklarinizda batma tarzinda hisler var mi1?
Evet Hayir
6. Yatak carsaf veya kilifi derinize dokundugunda aci1 verir mi?
Evet Hayir
7. Dusa veya banyoya girdiginizde, sicak suyu soguk sudan ayirabiliyor musunuz?
Evet Hayir
8. Ayaginizda hi¢ agik yara oldu mu?
Evet Hayir
9. Hi¢ doktorunuz diabetik noropatiniz oldugundan bahsetti mi?
Evet Hayir
10. Cogu zaman kuvvetsizlik hissediyor musunuz?
Evet Hayir
11. Semptomlariniz geceleri daha mi1 kotii?
Evet Hayir
12. Yiiriidiigiiniizde bacaklariniz actyor mu?

Evet Hayir
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13. Yiiriidiigiinlizde ayaklarinizi hissedebiliyor musunuz?

Evet Hayir

14. Ayaginizin derisi ¢atlayacak kadar kuru mu?
Evet Hayir

15. Hig amputasyon (uzvun kesilmesi) gecirdiniz mi?
Evet Hayir

Toplam:

B. Fiziksel Degerlendirme (Doktor tarafindan doldurulacak)

1. Ayaklarin Goriiniimii

Sag Sol
a. Normal 0 Evet 1 Hayir Normal 0 Evet 1 Hayir
b. Normal degilse, asagidaki belirtileri kontrol edin:
Deformiteler Deformiteler
Kuru deri, kallus Kuru deri, kallus
Infeksiyon Infeksiyon
Fissiir Fisstir
Diger belirtiler: Diger belirtiler:
Sag Sol
Yok Var Yok Var
2. Ulserasyon 0 1 0 1
Var Azalmis Yok Var Azalmis Yok
3. Asil refleksleri 0 0.5 1 0 05 1
Var Azalmis Yok Var Azalmis Yok
4. Bagparmakta 0 05 1 0 05 1
vibrasyonun
algilanmasi
Normal Azalmis Yok Normal Azalmis Yok
5. Monofilaman 0 0.5 1 0 0.5 1
Adi1 ve soyadi:
Imza:

Toplam skor: /10
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Ek 2. LANSS AGRI SKALASI
(Leeds Asseessment of Neuropathic symptoms and Signs)
AGRI ANKETI
Asagidaki sorular1 yanitlarken:
Gecen hafta boyunca ¢ektiginiz agrinizin nasil oldugunu diisiiniin,
Yapilan tanimlamalarin ¢ektiginiz agriya tam uyup uymadigini belirtin.
1) Agriniz, cildinizde tuhaf ve hos olmayan duygular olusturuyor mu? Bu hisler
batma, karincalanma ve sizlama olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR- Agrim1 bu sekilde hissetmiyorum. (0)
b. EVET- Bunlar1 yogun olarak hissediyorum. (5)
2) Agrili bolgede cildinizin normalden farkli bir renk ve goriintimii var m1?
Bu goriiniim benekli veya daha kirmizi ya da pembe olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR- Agrim cildimin renginde degisiklige neden olmuyor. (0)
b. EVET- Agrim cildimin normalden farkli gériinmesine neden oluyor. (5)
3) Agriniz o cilt bolgesini dokunmaya duyarli hale getiriyor mu? Bu anormal
duyarlilik, cildinize hafif bir dokunmayla hos olmayan bir his olusmas1 veya siki bir
giysi giydiginizde agr1 hissetmeniz olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR- Agrim nedeniyle, ilgili cilt bolgemde anormal bir duyarlilik yok
(0)
b. EVET- Ilgili cilt bélgemde dokunmaya kars1 anormal bir duyarlilik var
3)
4) Agrimiz ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden ve ¢ok
siddetli ortaya ¢ikiyor mu? Bu durum elektrik ¢arpmasi, sigrama, zonklama ve
patlama geklinde tarif edilebilir.
a. HAYIR- Agrim bu sekilde ortaya ¢ikmiyor. (0)
b. EVET- Siklikla boyle hissediyorum. (2)
5) Agnli bolgenizdeki cildin 1sisinda bir degisiklik hissediyor musunuz? Bu
anormallik sicaklik veya yanma hissi olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR- Boyle bir farklilik hissetmiyorum. (0)
b. EVET- Siklikla boyle hissediyorum. (1)
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DUYU DEGERLENDIRMES]

1) ALLODINI

Bir pamuk pargasi once agrili olmayan bélgeye, ardindan agrili bolgeye hafifce
dokundurularak hastanin yaniti degerlendirilir. Eger agrili olmayan bolgede duyu
normal ancak agrili bolgede agr1 veya hos olmayan bir his (karincalanma, sizlama)
olusuyor ise allodini vardir.

a. HAYIR- Iki bdlgede duyu normal. (0)

b. EVET- Agrili bolgede allodini var. (agrili olmayan bolge normal)

2) PIN-PRICK Esik Degerinde Degisiklik (PPT)

Pin-prick esik degerini belirlemek amaciyla 2 ml’lik enjektoriin icine yerlestirilen
23g (mavi) bir igne 8ignenin ucu enjektérden ¢ikacak sekilde) hafifge, once agrili
olmayan sonra da agrili bolgede cildin {izerine konarak iki bolge kiyaslanir.

Eger agrisiz bolgede keskin bir batma hissi alimirken agrili bolgede farkli bir
his/duygu varsa; 6rnegin his yok ya da kaba, kiint bir his (yiiksek PTT) veya ¢ok
agrili bir his (diisiik PTT), PTT degismistir.

Eger iki alanda da ignenin batis1 hissedilmezse, igne enjektoriin ucuna takilarak
agirlik etkisi arttirilir ve inceleme tekrarlanir.

a. HAYIR- Iki bolgede de esit his/ duygu/ algilama. (0)

b. EVET- Agrili bolgede PPT farkl: his /duygu/ algilama. (3)

PUANLAMA

Toplam puani elde etmek igin, duyusal tanimlamalar ve degerlendirmelerin parantez
i¢indeki puanlari toplanir.

TOPLAM PUAN (en ¢ok 24)

Eger toplam puan <12 ise, noropatik mekanizmalar hastanin agrisinda agirlikli rol
oynamaz.

Eger toplam puan >12 ise, ndropatik mekanizmalar hastanin agrisinda agirlikli rol

oynamaktadir.



