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KISALTMALAR

: Diyabetes Mellitus

: Glutamik asit dekarboksilaz

: Genclerin Eriskin Tipte Baslayan Diyabeti (Maturity onset Diabetes of
Adults)

: Amerikan Diyabet Dernegi

: Impaired fasting glucose (Bozulmus aglik glukozu)

: Impaired glucose tolerans (Bozulmus glukoz toleransi)

: Tokluk kan sekeri

: Aclik kan sekeri

: Oral glukoz tolerans tegti

: Hemoglobin A1C, glikolize hemoglobin

: Diyabetik polindropati

- Advanced glycosylated end product (glikolize protein)

. Superoksit dismutaz

: Diyabetik otonomik noropati

. Elektromyografi

. Elektrondrografi

: Sempatik deri yaniti

: Derin tendon refleksi

: Vicut kitle indeksi

: Viziel analog skala

: Polingropati

: Low density lipoprotein (DUslk dansiteli lipoprotein)

: Posterior tibial sinir

: Sinir ileti hizi

: Distal latans

:Amplitad

‘Metre/saniye

:‘Milisaniye

: Manyetik Rezonans Anjiografi

: Renkli doppler ultrasound
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OZET

Diyabetik Olgularda Postiir ve Y iiriimenin Postiirografik Olarak Incelenmesi

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar: Endokrinoloji Anabilim Dal
polikliniginde gorilen diyabetik ve Noroloji Poliklinigine bagvuran normal kontrol
olgularinda bu ¢alisma tamamlanmustir. Klinik olarak motor guc azlig: teshit edilmeyen,
vestibller ve gorsel sistem tutulusu bulunmayan ENG ile periferik sinir iletimleri
degerlendirilen 29 diyabetik hasta ve 16 normal kontrol olgusunda Tinetti Denge ve
Y Urime skorlar1 elde edilmis ve degisik manipulasyonlarda statik postirografik kayitlar
yapilmistir. Yas ve cins agisindan karsilastirilabilir olgu gruplart olusturulmustur.
Bulgular normal kontrol ve genel olarak diyabet grubunda Tinetti denge skorunun ve
statik posturografide postiral sapma alamnin farkli oldugunu, alt gruplar olusturularak
yapilan degerlendirmede diyabetin periferik sinir iletimlerini bozdugu elektrofizyolojik
olarak teshit edilen olgularda (polinbropati grubu) denge ve postir bozukluklarinin
polindropati saptanmayan gruptaki olgulara gére daha belirgin ve bu farklarin istatistik
olarak anlamli oldugunu ortaya koymustur. Y Grime skorlar1 ise denge skorlarina gére
daha az anormallik gostermektdir.

Verilerimiz periferik 6zellikle propriospinal sistemin postiral denge ve daha az

oranda olmak Uzere yuruime tzerinde 6nemli bir rol oynadigi kanisim desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, posturografi, yirime
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ABSTRACT

Posturographic Analysis of Posture and Gate In Diabetic Cases

This research has been completed in diabetic cases that consulted to Cukurova
University Faculty of Medicine Internal Diseases Endocrinology Department and
normal cases consulted to Neurology Polyclinic. In cases of 29 diabetics, whose motor
malfunctions has not been identified clinically, that has not vestibular and visiual
system retention, and whose peripheral nervous system has been evaluated with ENG,
and 16 normal control, Tinetti balance and gate scores has been gotten and static
posturographic records has been made in different manipulations. In terms of age and
sex, comparable case groups have been constituted. Findings displayed that in normal
control and generally in diabet group Tinetti balance score and postural deviation area
in static posturography is different, that diabet destroys the peripheral nervous systemin
evaluation made by congtituting inferior groups, according to the group that has not
polyneuropathy findings, in cases fixed as electrophysiologic (polyneuropathy group)
balance and posture disorders are more evident than and these differences are much
more meaningful as statistically. In respect of balance scores, gate scores indicate less
abnormality.

Our data supports the idea that peripheral especially propriospiral system has an

important effect on postural balance and less proportion on gate.

K ey words. Diabet, posturography, gate



1. GIRIS ve AMAC

Diyabetes mellitus hemen her vyasta ve cinsiyet ayirim gozetmeyen,
komplikasyonlar1 nedeniyle yasam kalitesini ve siiresini etkileyen ve toplumda yaklasik
8 kisiden birinde gorulen kronik metabolik bir hastaliktir. Komplikasyonlar: arasinda 6n
sirada ndrolojik hastaliklar gelmekte olup strok, somatik ve/veya otonomik lifleri
tutarak ortaya cikan polindropati bilinen en 6énemli ve en yiksek oranda gorilen
komplikasyonlaridir. Gerek strok gerekse polindropati hareket yetenegini dogrudan
etkileyen hastaliklardandir. Strok dncelikle motor kapasiteyi, polindropatiler ise hem
sensoryel hem de motor yollar tutarak hareketin afferent ve efferentlerini, otonomik
lifleri tutarak da en 6nemli destek saglayan dolasim sistemini etkileyerek lokomosyonu
bozar. Bu sekilde ortaya ¢ikan ylrime, denge ve postir bozukluklar: 6zellikle yasl
hastalarda sikga dusmelere neden olup bazen hospitalizasyon gerektirmektedir.
Diyabetik polindropatilerin varhigimn bilinmesi ya da tamlarimin erken konulmasi
durumunda, uygun tedavi protokoli ve hasta egitimi ile yurime, denge ve postir
bozukluklarinin 6nlenebilmesi miimkiin olabilir*?.

Postir bas ve gévdenin birbirine gore ve gévdenin yergekimine (mekana) gore
fizyolojik durusa verilen isimdir. Y Urimenin gerceklesmesi icin de fizyolojik postire
(durug) gereksinim vardir. Normal postiral uyum igin basta proprioseptif duyumlar
olmak Uzere, ayak tabanindan, kas ve kirisler ve eklemlerden gelen duyumlar yan sira
vestibiller ve gorsel impulslara gerek duyulur. Ozellikle gévdenin mekana uyumu igin
proprioseptif ve gorsel impulslar, basin gévdeye gore uyumu icin ise 6zellikle vestibiler
uyarimlar temel roli oynar. Ayakta durus esnasinda sabit pozisyonda imis gibi
gorinmesine karsin aslinda siirekli 6ne-arkaya ve saga sola olmak Uizere devam eden
salinimlar olusur. Bu degisimler proprioseptif uyarimlar ile suprasegmental (beyinsapi
ve serebellum) merkezlere bildirilir ve gerekli adaptif davranslar ile ayakta ve dengede
durus saglanmir. Proprioseptif duyumlarin  yetersiz kaldigi durumlarda gorsel
impulslardan yararlanilarak mekan icindeki durus hakkinda bilgi elde edilir. Arka
kordon-lemniskal sistemdeki tutuluslar proprioseptif duyum akisim engeller. Bu gibi
kisilerde eger gbzler de kapatilir ise denge daha da bozulacagindan kisi dusebilir



(Romberg testi pozitiftir). Bu gbzlemler derin duyumlarin postir hakkindaki énemini
ortaya koymaktadir.

Proprioseptif duyumlar kas tonusunun ve spinal segmental refleks davranislarin
bilesenlerinden biridir (gerilme refleksinin afferent kolu). Aslinda ayakta durus igin
gereken kas tonusunu bu gerilme refleksi saglar. Gerilme refleksinin afferent duysal
yollar1 veya efferent motor yollar: tutulusa ugradiginda kas glicli ve tonusu saglayan
mekanizma yikilmistir. Bu da ayakta durus denge ve ylrimede bozukluklara yol acar.
Bu refleks yol diyabette sklikla tutulur ve diyabetiklerde gorilen yirime
bozukluklarinin en édnemli nedenlerinden biridir. Bugiine kadar yapilan calismalarda
norolojik muayenede saptanan hiporefleksi ya da arefleksi, kas glicsiizltigll ve vibrasyon
ve pozisyon duyum esiginde azalma ile kotu glisemik kontrol arasinda dogrudan bir
iliski oldugu saptanmistir*>*°. Bu nérolojik bozukluklar postiir, yirime ve denge
bozukluklarinin ve sonugta diismelerin gelisiminde predispozan faktorlerdir.

Bu ¢alismada diyabetik olgularda motor ve duysal sinir ileti hizlarimin 6lgtimi ile
polinropati, ani agrili ve sesli uyaranlar verilerek elde edilen sempatik deri yaniti
degerlendirilmesi ile de otonomik ndropati incelenmis, Tinetti denge skalasi ve
posturografik testler ile denge bozukluklarimin kantitatif degerlendirilmesi yapilarak
periferik sinir fonksiyon bozukluklari ile denge ve ylrime arasindaki iliskinin
irdelenmesi amaglanmistir. BOylece diyabetik hastalarda noropati varligimn postur,
denge ve yuriime bozukluklarinda olasi rol arastirilmstir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Simiflama ve Tam Kriterleri

Diyabetes mellitus (DM), instlin eksikligi veya insiilinin etkisiz kalmas: sonucu
olusan, birlikte karbonhidrat, protein ve yag metabolizmas: bozuklugunun eslik ettigi
hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir sendromdur®.

Diyabet; asirt su icme ve idrara ¢ikma, mellitus ise sekerli idrar anlamina
gelmektedir. Milattan sonra birinci ylzyilda Kapadokyo'da yasayan Aretaus bu
hastaligin kollarda, bacaklarda erimeye yol actigin belirterek, akip bosalma anlaminda
“diyabet” kelimesini ilk olarak kullanmustir’.

DM sk rastlanan bir hastalik olup, tim toplum ve wklarda gorulebilmektedir.
Sinsi seyirli olmasi nedeniyle kayitlarin en iyi yapilabildigi Ulkelerde bile gergek
prevelans: saptamak mimkin olamamaktadir. Prevelans bolgeler arasinda farklilik
gostermektedir®. ileri yasta ve kadinlarda daha sik goriildiigii bilinmektedir®.

Hastaligin patogenezi klinik tiplere gore farklilik gostermektedir. Tip | DM'de
pankreasin beta hiicrelerinde genetik ve immuinolojik faktdrler sonucu harabiyet vardr.
Tip Il DM’de insiiline kars1 periferik direng, inslilin sekresyonunda azalma ve asiri
hepatik glukoz Uretimi mevcuttur. Insiilin direncinin nedeni periferdeki insilin
fonksiyonun azalmas: ve hepatik glukoz Gretiminin artmasidir. TUm bu olaylarda primer
neden kesin bilinmemekle birlikte hastaligin cevresel ve genetik etkiler sonucu gelistigi
duistintil mektedir®*°.

Gunimuizde uzlasmamn en fazla saglandigi diyabetes mellitus siniflamas
Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan 2000 yilinda kabul géren olmustur™. (Tablo 1)



Tablo 1. Diyabetes M ellitus ssniflamasi

1) TiP | Diyabetes Méllitus
a. Otoimmiin
b. idyopatik

2) TiP Il Diyabetes Médllitus
a. Peiferik instilin direnci

b. instilin salimm yetersizligi

3) Diger ozd tipler
a. Beta hiicre Fonksiyonu ile ilgili Genetik Bozukluklar
b. instilin Etkisi ileilgili Genetik Bozukluklar
¢. Egzokrin Pankreas Hastaliklar
d. Endokrinopatiler
e flaglar
f. Enfeksiyonlar
g. immiin kokenli DM
h. Gestasyonel DM

2.1.1. DM Tam Kriterleri:

Diyabetes mellitus tamsinin konabilmesi icin bir veya daha fazla 6lciimde plazma
aclik kan sekeri duzeyi > 126 mg/dL (7.0 mmol/L) olarak bulunmas: ve/veya ora
glukoz tolerans testinde 2. saatte bakilan plazma seker diizeyi ve 0-2 saatler arasindaki
degerlerden en az birinin veya herhangi bir zamanda bakilan plazma tokluk seker
seviyesinin > 200 mg/dL (11,1mmol/L) olarak bulunmasi gerekmektedir. Anormal
diizeyde saptanan kan sekeri degerinin bir kez daha kontrol edilmesi gereklidir. Aclik
kan sekeri dizeyinin 100-125mg/dL (5.6 - 6.9 mmol/L) arasinda olmasi ‘Bozulmus
Aclik Glukozu' (impaired fasting glukoz, iFG) olarak adlandirilir. Oral glukoz tolerans
tesinde 2. saat tokluk kan sekeri dizeyinin >140 mg/dL ve 200 mg/dL arasinda
saptanmasi ise ‘Bozulmus Glukoz Tolerans’’ (impaired glucose tolerans, IGT) olarak
tammlanir'’. (Tablo 2)




Tablo2. DM Tam Kriterleri (ADA 2003)

Normoglisemi IFG/GT DM
AKS < 100mg/dL 100<AK S<126mg/dL (iFG) AKS >126mg/dL
2.saat TKS>200 mg/dL,
2.saat TKS < 140mg/dL 140<2.saat TKS<200 (IGT) Herhangi bir zamanda
bakilan glukoz >200mg/dL )

IFT: (Impaired fasting glukoz) Bozulmus aglik glukozu,
IGT: (/mpaired glukoz tolerans) Bozulmus glukoz tolerans:

2.1.1.1. Tip | Diyabetes M dllitus;

Tim DM’li olgularin % 5-10'unda gorulen Tip | DM, pankreasin beta
hticrelerinin otoimmiin hasar: sonucu gelisir. Immiin hasarin gostergesi olarak adacik ve
instlin otoantikorlar: ile glutamik asit dehidrogenaz (GAD) ve HLA otoantikorlar:
saptanabilir. Diger otoimmin hastaliklarla birlikte gorilme oram yiksektir. Daha nadir
gordlen idyopatik formunda ise otoimminite yoktur, beta hiicre hasarinin nedeni
bulunamaz. Herediter 6zelligi olan ve nadiren gbzlenen bu tip daha gok Afrika ve Asya
rklarinda gordlr. Tip | DM’ li tim hastalarda diyet ve oral antidiyabetik ilaglara yeterli
yanit alinamaz ve olgularin biyldk kismi insilin replasman tedavisine mutlak

gereksinim duyarlar'?*,

2.1.1.2. Tip |1 Diyabetes Mdllitus;

En sik gorilen bu tip DM’li hastalarin % 90" mint olusturur. Degisik derecelerde
insllin yetmezligi ve insilin direnci ile karekterizedir. Cogunlugunu obezlerin
olusturdugu hastalar, insilin replasmamna genellikle ihtiyag gostermezler.
Ketoasidozun nadiren goruldigl hastalarin buydk bolimu klask DM semptomlart
ortaya ¢ikana dek yillarca tam almadan yasarlar. Tip | DM’ye gore genetik yatkinlik
daha yuksektir. Tip Il DM gelisiminde vicut kitle indeksinin 25 ve Uzeri olmasi, ailede

DM 06ykusu velveya gestasyonel DM dykustnun bulunmast risk faktort olarak kabul
edl I | rll,l4,15,16.



2.2. Diyabetes M ellitus un Akut K omplikasyonlari

2.2.1. Hipoglisemi

Plazma glukoz seviyesinin 50 mg/dL (2.8 mmol/L)’ nin altina inmesi ile ortaya
¢ikan durumdur. Aclik hipoglisemisi diyabet tedavisinin en sk gorilen
komplikasyonudur. Siklikla ndroglikopenik tipte olan semptomlar ve klinik bulgular bas
agrist, bulanik goérme, parestezi, gigsiizlik, yorgunluk, konflizyon, koordinasyon ve
mental bozukluklar, davrarmis degisiklikleri, gegici hemiparezi, konvulsiyon ve koma
seklinde olabilir. Ayricatasikardi, sistolik kan basincimin yikselmesi, tasikardi, terleme,
anksiyete, huzursuzluk, titreme, solukluk ve aghik hissi gibi sempatikoadrenerjik

17,19

regulasyon bozukluklarina bagli bulgular gérulebilir

2.2.2. Nonketotik Hiperosmolar Koma (NKHK)

Daha ¢ok yasli Tip Il DM olgularinda goraldr. Polidri, ortostatik hipotansiyon,
mental durum degisikligi, konvilzyon ve koma ile karekterizedir. Genellikle sepsis,
pnomoni veya baska enfeksiyonlar tarafindan tetiklenir. Hiperglisemi osmotik direzi
indukler. Yetersiz sivi alimi da intravaskiler volim azalmasini daha da arttirir.
Laboratuar incelemelerinde en belirgin bulgu hiperglisemi  (glukoz > 1000 mg/dL)
prerenal azotemi ve hiperozmolalitedir (> 350 mosmol /L). Asidoz ve ketoneminin

olmadig: olgularda tedavide rehidratasyon ve insiilin infiizyonu yeterli olmaktadir'®*®.

2.2.3. Diyabetik K etoasidoz

Tip 1 DM tamsimt koyduran baslangi¢ olay diyabetik ketoasidoz olabilir. Bu
olgularda bulanti, kusma, karin agrist ve Kussmaul solunumu, hiperglisemi, metabolik
ketoasidoz, tasikardi ve hipotansiyon klasik bulgulardir. Bulgular instlin eksikligi ile
beraber glukagon, katekolamin ve kortizol fazlaligi sonucu gelisir. Insilin, glukagon
oraninin artmasi glukoneogenez, glikojenolizisi ve keton cisimlerinin olusumunu
arttirarak asidoza neden olur. Tedavisinde insilin inflzyonu ve sivi replasman
yapildiktan sonra olay: tetikleyen faktorler arastirilmalidir™.

6



2.3. Diyabetes M ellitus un Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin uzun slrecgte gelisebilecek komplikasyonlar1 tim sistemlerde
gorulebilir. DM ile ilgili morbidite ve mortaliteden siklikla kronik komplikasyonlar
sorumludur. Bu komplikasyonlar gorme kaybi, renal yetmezlik, ayak Ulserleri,
gastrointestinal, genitolriner, kardiyovaskiler sistem semptomlarina ve seksual
disfonksiyona yol acar?’. Hiperinsiilinemi, hiperglisemi, ketonemi ve hiperlipidemi gibi
metabolik degisikliklerin siddeti ve stresi kronik komplikasyonlarin gelisiminde rol
oynar. Tip Il DM’de uzun siiren asemptomatik hiperglisemi donemi olabileceginden
tam sirasinda da komplikasyonlar gordlebilir. Aclik plazma glukozu ve HbA1C
diizeyleri normale yakin tutulabilen hastalarda komplikasyonlarin gelisme hizi diistktir.
Kronik komplikasyonlardan olan diyabetik noropati periferik sinir sistemini etkileyen

ve en cok harabiyete yol acan komplikasyondur®%4?3,

2.3.1. Makrovaskuler Komplikasyonlar

2.3.1.1. Ateroskleroz:

Diyabet olgularinda arterioskleroz, koroner arter hastaligi, periferik damar
hastalig1, serebral infarkt olarak kendini gosterir. Tip [| DM’ de yikselmis insilin diizeyi
ve artmus proinsiilin sekresyonu aterojenik etki yapmaktadir. ileri yaslarda gorilen
periferik ateroskleroz ekstremite damarlarinda daha belirgindir. Periferik arter
hastaligina bagl1 olarak hastalar yuridikleri zaman uyluk ve ayak kaslarinda agridan
yakinirlar. Genelde istirahatte ve tipik olarak geceleri ortaya cikan agrilar hastay:
uykudan uyandirabilir. iskemik ayakta deri atrofik, parlak, killar azalmis ve soguktur®,

2.3.1.2. Metabolik sendrom (Sendrom X):

Insiilin  rezistans;, buna bagli gelisen hiperinsilinemi, bozulmus glukoz,
dislipidemi hipertansiyon ve trunkal obesiteyi icerir. Metabolik sendrom koroner arter
hastalig1 ve serebrovaskiler hastalik igin risk olusturur. Tedavisinde diyet ve egzersiz



ilk planda tutulmalidir. Hipertansiyon tedavisinde ACE inhibitorleri tercih
edilmelidir®*®,

2.3.2. Mikrovaskuler Komplikasyonlar

2.3.2.1. DM’ nin Oftalmik K omplikasyonlari:

Katarakt, glokom, kranial sinir paralizisi ve retinopati gelisebilir. En sik gorulen
ve diyabetik hastalarin yasam kalitesini dustiren komplikasyon diyabetik retinopatidir.
Siki glisemik kontrol retinopati gelisimini geciktirir veya ilerlemesini yavaslatir. Lazer
fotokoagtilasyon ile proliferatif retinopati tedavi edilebilir®.

2.3.2.2. Diyabetik Nefropati:

Tip | DM’de daha sk goralar. Diger mikrovaskiler komplikasyonlar gibi
nefropati de kronik hiperglisemi ile iliskilidir. Ilk bulgusu mikroalbuminiri olan
nefropati gelisiminde ailevi yatkinlik  6nemlidir.  Mikroalbiimindri, albumin
ekskresyonunun 24 saatlik idrarda 30-300 mg/gun veya spot idrarda kreatinin 30-
300ug/mg olmasidir. Nefropatide ortaya ¢ikan en belirgin 6zellik glomertlosklerozdur.
Glomertlosklerozun anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri ile yavaglatildigi
gogerilmistir. Bu nedenle mikroalbumintri varliginda normotansif olduklari devrede
ACE inhibitorleri baslanmalidir. DM’li hastalarda diger renal komplikasyonlar,
hiporeninemik hipoaldesteronizm, kronik Uriner sistem enfeksiyonlari ve renal papiller

nekrozdur®®,

2.3.2.3. Diyabetik polinoropati:

Diyabetik noropati (DPNP), klinik olarak asikar olabilecegi gibi subklinik olarak
da seyredebilen, periferik noropatiye neden olabilecek diger faktorlerin olmadig,
sadece DM zemininde gelisen bir hastalik olarak tammlanabilir. Tip | ve Tip Il DM’ nin
en sik gorilen komplikasyonlarindandir. Noropati Tip | DM’de ge¢c donemde ortaya

cikarken, Tip IlI'de erken donemde de gorulebilir. Prevelans: hastalik siiresine gore
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degismekle birlikte, yaklasik olarak DM’li hastalarin % 50’ sinde diyabetik noropeati
gelisir’?®. ilk DM tamst kondugunda hastalarin % 20'sinde noropati gelismistir.
Diyabet esas olarak kranial sinirler de dahil olmak tzere periferik sinir sisteminin farkl
komponentlerini etkiler. Sinir lifi tiplerinin timiint etkilemesine karsin daha ¢ok kalin
miyelinli lifleri tutmaya egilimlidir. Hastaligin herhangi bir doneminde ince miyelinli ve

miyelinsiz lifler de etkilenebilir®**,

2.4. Diyabetik Noropati Patogenezi

Metabolik ve iskemik faktorlerin beraber etkilesimi ile noropati gelistigi
disunulmektedir. Iskemik faktorlerde, endotelyal disfonksiyonun onemli oldugu
gosterilmistir.

2.4.1. M etabolik Bozukluk

Diyabet hastalarinda periferik sinirlerdeki erken degisikliklerin hipergliseminin
direk etkisine bagli oldugu dustntlmektedir. Glukoz metabolizmasiyla ilgili pek gok
enzimatik ve nonenzimatik yolaklar vardir. Hiperglisemi vaskiler hasar olusturan
mekanizmalar1 harekete gecirir. Bunlar proteinlerin non-enzimatik glikolizasyonu ve

anormal myoinozitol mekanizmasi (poliol yolu) yoludur®®%33,

2.4.1.1. Proteinlerin non-enzimatik glikolizasyonu

DM'nin kronik komplikasyonlarimin aclik hiperglisemisi ile iliskisi vardir.
Hiperglisemi metabolik yollarin kullanilmasint provake eder. Bu yollardan biri
proteinlerin non-enzimatik yolla glikolizasyonudur. Bu yolda glukoz proteinlere enzim
yardimi olmadan kimyasal olarak baglamir. Olusan bilesikler hiicre iginde ve yapisal
proteinlerde kalict fonksiyonel hasara neden olur. Bu yolla glikolizasyona ugrayan
proteinlere AGEs(advanced glycosylated end product) ach verilir. Bu proteinlerin en
Oonemlisi Hemoglobin A1'dir. Glikolize Urtinler 6rnegin LDL ve VLDL’ nin makrofajlar

tarafindan tanimip fagosite edilmesi cok uzun zaman alir. Bdylece dolasimda uzun siire
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kalirlar. Glikolize kollagenlerin de proteazlar tarafindan yikimi yavaslar. Glikolize
proteinlerin damar duvarinda birikimi sonucu nitroz oksit aktivitesinde azalma meydana
gelir. AGEs olusumunun inhibitorti olan aminoguanidinin hayvan calismalarinda bu

patolojileri 6nledigi gosterilmistir®***,

Hiperglisemi

Mikroanjivopati Periferik sinirlerde hipoksive Ateroskleroz
neden olan metabolik bozukluk

Otonomik ve distal verlesen néropati

Yavgm ¢ok odaklh Lokalize odakls
iskemi iskemi
v v
Distal simetrik Mononé&ropati- Kranial
néropati néropati

Sekil 1. Diyabetik Néropati Gelisiminin patofizyolojik asamalarr®
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2.4.1.2. Anormal myoinositol yolu

Retina, renal glomertller ve periferik sinir sisteminde glukozun hticre igine girisi
insilinden bagimsizdir. Hiperglisemi de bu dokularda glukoz konsantrasyonu artar.
Hucre icinde bulunan glukoza affinitesi yiksek olan aldoz rediktaz enziminin
aktivitesinde artis olur. Poliol yolu aktive olarak glukozdan sorbitol ve fruktoz sentez
edilir®. (Sekil 2)

Glukoz _ Sorbitol ~ Fruktoz

Aldoz Rediiktaz Sorbitol Dehidrogenez

Sekil 2. Néropati gelisiminde metabolik yol®

Myoinozitol hem hayvansal hem de bitkisel gidalarda bol bulunan 6 karbonlu
polioldir. Glukoz myoinositol tasiyicilarinin kompetatif inhibitéridir. Hiperglisemi
durumunda hicre i¢i myoinositol miktar1 azalir. Myoinozitol hicre zarinda
fosfoinositidlerin yapisinda yer alir. Poliol yolu da hiicre i¢i myoinizitol dizeyini
azaltir. Myoinozitol eksikliginde hicre zarina bagli NaaK ATP az enzim aktivitesi
bozulur ve periferik sinirlerde sinir ileti hizlar yavaslar®®3° (Sekil 3)

2.4.2. Mikrovaskiler Hasar

Periferik sinirlerin beslenmesi, sinir trasesi boyunca longitidinal seyreden
vazovazorumlar tarafindan saglamir. Hiperglisemi vaskiler direnci artirir ve endonérol
hipoksiye yol acar. Hipoksi Na-K ATPaz aktivitesini azaltir, aksonal transportu bozarak
sinir ileti lizinda yavaslamaya neden olur. Uzun sireli DM’ lilerde ateroskleroz da

bulunmaktadir. Diyabetin neden oldugu mikroanjiopatik streci aterosklerozun
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etkilerinden ayirt etmek gugctir. Akut baglangicli fokal mononéropatiler ve
oftalmoplejilerde iskeminin 6nemli rolii vardir™.

Hiperglisemi ve sorbitol artist

Myoinositol g Myoinozitol l G Protein Kinaz C l G NaK ____ ,Sinirlled
ATPaz l Hml

Sekil 3. Diyabetik néropati patogenezinde myoinisitol yolu®

2.4.2.1. immiinolojik Yetmezlik

Diyabetik otonomik noropatili hastalarin sinirlerinde lenfosit infiltrasyonu
saptanmast immunojenik patogenez varligint disundiurmektedir. Tip 1 DM’lilerde
pankreas adacik hicrelerine karsi gelisen otoantikorlarin varligi immtnolojik olaylarin
varhigin gostermektedir. immiin sistem spesifik olarak periferik sinirleri ve pankreasi
secmektedir. Olast antijen, beta hicrelere spesifik glutamik asit dekarboksilazdir.
Humoral mekanizmalar ise ndral mikrodamarlarin hasariyla sonuclanan kompleman

aktivasyonu tizerinden diyabetik noropati gelisimine katkida bulunmaktadir3*3%3°.

2.4.2.2. Oksijen Serbest Radikalleri

Resaktif oksijen turevleri ve oksidatif stres ndrotrofik destegi direk veya indirek
yolla bozarlar. Serbest radikaller endotelyumda biriken nitréz oksit inhibisyonuna ve
Schwann hicrelerinin apopitozisine aracilik ederek periferik sinir lifi kaybina neden
olur. Oksidatif stres, glukozun aldoz rediktaz ile sorbitol olusumunu hizlandirip,
superoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz eksikligine yol acar. SOD siiperoksidi
hidrojen peroksite detoksifiye eder. Hidrojen peroksit ise katalaz ve mitokondrial
glutatyon peroksidaz ile suya cevrilir. Mitokondri de katalaz yoktur. Dolayisiyla reaktif
oksijen turevlerini detoksifiye etmede glutatyon peroksidaz dnemlidir. Hiperglisemide
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aldoz rediiktaz enzim aktivasyonun artmas ile glutatyon peroksidaz eksikligi ve sonug

olarak serbest radikal olugumu artar®233,

2.4.2.3. Esansiyel Yag Asit M etabolizma Bozuklugu

Periferik sinirlerde lipofilik antioksidanlar bulunur. Bunlar serbest radikal
olusumuna karsit koruyucudur. Gama-Linoleik asit de periferik sinirde lipofilik
antioksidandir. Diyabetiklerde instlin aktivitesinin azalmasi nedeniyle linoleik asitin
Gama-linoleik aside donisumi bozulmustur. Diyabetiklerde artan serbest radikaller

nedeniyle hasar meydana gelir®%%".

2.5. Diyabetik Polindropati Simiflamas ve Klinik Bulgulari

Diyabetik polinropatilerin en yaygin ve sik kullamilan siniflandirmast Thomas' in
onerdigi modifiye edilmis simiflandirmadir®. (Tablo 3)
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Tablo 3. Diyabetik Polinéropati Siniflamas®

1. Simetrik Jeneralize

A. Kronik PNP
A.1. Distal sensorimotor PNP
- Kiguk lif agirlikls
- Buyuk lif agirlikl:
- Mikst tip
A.2. Otonomik Noropati

B. Akut PNP
- Akut agrili PNP
- Kagektik PNP
- Hiperinsilin noropatisi

2. Asimetrik Multifokal PNP
- Proksimal Diyabetik N6ropati (Amyotrofi)
- Torakolumber Radikil opati

3. Mononéropatiler
- Kranial ndropati
- Ekstremite noropatileri
- Monon@ritis multipleks
- Tuzak ndropati

Rochester diyabet calisma grubuna gore, DPNP tipleri; distal simetrik PNP (%50),
monondropati (% 25) ve otonomik noropatilerdir (% 7). Diger néropatiler arasinda yer
alan torasik, lumbar poliradikilopati ve kraniyal monontropatilerin gérilme oran % 3
olarak belirtilmistir. Diyabetik noropatilerin siniflamast etkilenen sinirlerin anatomik
dagilim temelinde yapilir. Birgok diyabet hastasinda klinik noropati patternleri birlikte
bulunur®,

Subklinik noropati, rutin klinik degerlendirmeyle ortaya konamayan noropatiyi
icerir. Erken tamya yonelik olarak yapilan elektrofizyolojik ve klinik testlerle tam
konabilir. Bu donemde daha ¢ok kicuk capli az miyelinli liflerin etkilenmesinin soz
konusu oldugu dustintlmektedir. Klinik ndropati, rutin klinik degerlendirmeyle noropati
tamisinin kolayca konabildigi olgulart igerir. Diyabet siresinin uzamasi ile duysal ve

otonom noropatiler genellikle progresyon gosterirken, mononéropatiler, radiktlopatiler
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ve agrili noropatiler ise kisa sureli ve daha hizli dizelen klinik tablolar seklinde

karsimiza gikarlar®3"%,

2.5.1. Kronik NOoropati

2.5.1.1. Distal Simetrik Duysal Polinoropati:

Diyabetik polindropatilerin en sik gorulen tipidir. Tip |1 DM’ de daha sik gorulen
PNP siklikla bilateral ve simetriktir. Uzun stire asemptomatik olan olgularda sinir iletim
calismalart ile polinoropati varligi tespit edilebilir. Kiglk ve buydk lifler birlikte
tutulmustur. Kaguk lif tutulumunun noropatinin, hatta diyabetin baslangicinin  bir
habercisi oldugu distntlmektedir. Rutin norolojik muayenede belirgin bir anormallik
saptanamayabilir. Kicuk lif fonksiyonlar1 standart elektrofizyolojik yontemlerle de
saptanamaz. Sempatik deri yanitlar: gibi elektrofizyolojik testlerle kiguk lif ndropatisi
belirlenebilir.  Spontan agrimin daha c¢ok kugik lif noropatisi ile iligkili oldugu
gogerilmistir. Agrili diyabetik noropatide ince liflerin selektif tutulusu gosterilmistir.
Buyuk lif noropatisinde duysal ve motor lifler tek ya da multipl etkilenmistir. BlyUk
lifler vibrasyon, pozisyon, soguk algilama ve motor yolun tamnmasinda rol
oynamaktadirlar. Genellikle kigik ve biyuk lif noropatisi birliktedir. Distal simetrik
sensorimotor PNP de en sik karsilasilan semptomlar; geceleri alt ekstremitelerde artan
parestezi, sogukluk hissi ve agridir. Eger nosiseptif lifler tutulmussa duyu kaybi
nedeniyle hastada agrisiz yaralanmalar sonucunda ayak ulserleri gelisebilir. Muayenede
erken evrelerde eldiven corap tarzi duyu kaybi ve buna parelel hiporefleksi veya
arefleksi saptanr. ileri evrelerde distal el ve ayak kaslarinda motor tutulum ve intrinsik
kaslarda atrofi saptanir. Elektrofizyolojik bulgular hemen daima anormaldir. Daha ¢ok
aksonal dejenerasyon bulgular1 saptanmasina ragmen demyelinizasyonla giden ileti

anormalikleri de goriilir®23334304041

2.5.1.2. Diyabetik Otonomik Noropati (DON) :

Tip | ve Il DM’de % 30'lara varan siklikta gorulebilir. Siklikla distal simetrik
sensorimotor polindropati ile birliktedir. Otonom disfonksiyon pek ¢ok hastada hafif ya
da subklinik semptomlarla seyrettiginden siklikla atlanmaktadir. Ortaya cikisi diyabetin
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siresi ile iligkilidir. Diyabetik otonomik néropati, otonomik innervasyonlu herhangi bir
organm ya da sistemi etkileyebilir. Otonomik néropati varliginda pupil ¢api genellikle
kiculmis, akomodasyon refleksi ve/veya 1sik refleksi kaybolmustur, lakrimal bez
sekresyonu siklikla etkilenmistir®4344,

Sudomotor fonksiyon bozukluklarina bagli olarak terleme disfonksiyonu,
vazomotor anormallikler ve gustatory terleme ortaya ¢cikar. Sempatik denervasyonu olan
hastalar yemek yeme sirasinda yizde, boyunda ve godvdenin Ust kisminda asiri
terlemeden yakinirlar. Terleme bozukluguna bagli olarak el ve ayak derisinde kuruma
belirgindir. Vazomotor anormallikler sonucu viicut 1s1 degisikligine vazodilatasyon ve
vazokonstriksiyon yanitlari bozulur. Ekstremite uclarinda sogukluk, solukluk vardir.
Venovazomotor refleks kaybi sonucu ayaklarda 6dem gelisir. Kuru cilt ve dem ayak
yarasi gelisimine neden olur. Sudomotor disfonksiyon sempatik deri yamti amplittdi ile
degerlendirilir®®4e4.

Vaskiler sempatik denervasyon sonucu ortostatik hipotansiyon gelisebilir. Yatar
durumdan dikey duruma gelindiginde sistolik kan basincinda 30mmHg, diyastolik kan
basincinda 15 mmHg ‘den yiksek degisiklik, ortostatik hipotansiyon olarak tanimlanir.
Benzer sekilde nabiz sayisimin ayaga kalkildiginda en az 15 vuru artmasi beklenir. 15
vurudan az artis varhiginda kardiyak otonomik néropati varliginda dustiniil melidir*#+42.

Gastrointestinal otonomik tutulum varliginda en sk gastroparezi ve diyare
gorulur. Gastroparezi intermittan bulanti, kusma, erken doygunluk hissi, epigastrik agri
ve postprandial siskinlik hissi ile kendini gosterir. Bu hastalarda daha ¢cok geceleri
gordlen, birkagc gun siren, epizodik diyare ve fekal inkontinans, aralarda da
konstipasyon periodlar: vardir. Diyabetik otonomik noropatili hastalarda, hipoglisemi
srasinda glukagon ve epinefrine verilen yamit bozulabilir. Otonomik tutulumu olan
diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyon sik gorilir (% 30-60) ve siklikla da ilk bulgu
olarak kendini gosterir. Diger genitouriner komplikasyonlar arasinda idrar retansiyonu,

tasma inkontinansi ve sik idrar yolu enfeksiyonu vardir®’#4%,
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2.5.2. Akut Polindropatiler

2.5.2.1. Akut Agrili PNP :

Akut distal duysal PNP, agrili PNP lerin prototipidir. El ve ayaklarda siddetli
yanici agr ile baslar. Hiperestezi ve buna karsilik eldiven-corap tarzi duyu kusuru
vardir. Genellikle kronik simetrik duysal ndropatiye slperpoze gelisir. Bu hastalarda
depresyon siktir. Agrimin nedeni myelinsiz ve kugik myelinli A-delta ve C liflerinin,
genis myelinli liflere gore orantisiz yitimidir. Agrinin tedavisi zor olmasina karsin alti

ay icinde diizelen olgular da vardir®*#°.

2.5.2.2. Hiperinsulin Noropatisi:

Hiperglisemi nedeniyle yiksek dozda ve genelde ilk kez instlin kullananlarda ya
da insiiline baslandiktan yaklasik bir ay sonra ortaya cikar. insiilinin periferik sinirlerde
gegici hipoksiye yol agmasi sonucu gelistigi disunilmekte ve instlinin daha disuk

dozlarda verilmesi ile diizel mektedir®"*°.

2.5.2.3. Kasektik Noropati:

Genelde DM kontrolii gui¢ olan kadinlarda ortaya cikar. Hizli, istem dis1 kilo
kaybi vardir. Insiilin tedavisi ile dramatik olarak dizelir. (37)

2.5.3. Asmetrik Multifokal Noropati

2.5.3.1. Diyabetik Amyotrofi :

Diyabetik amiyotrofi, diyabetik miyelopati, diyabetik femoral noropati, pleksopati
ve proksimal motor noropati bu sendromu tamumlamaktadir. Tercih edilen adlandirma
ise proksimal motor ndropati veya radikilopleksopatidir. Proksimal motor noropatinin
insidans: Tip 11 diyabetiklerde % 1,1 olarak bildirilmektedir" %4,

Daha cok Tip Il diyabetli, yash ve erkek hastalarda, birkag giin ya da birkag hafta
icinde hizla baglar. Tipik olarak alt ekstremite proksimal kaslarinda agri ve gugsiizlik
vardir. Kas harabiyeti tek tarafli veya iki tarafli olabilir, ancak genellikle bilateral
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asimetrik tutulur. Baslangic semptomlari 6n uylukta agri, takiben kuadriseps
gucstizlugudir. Birkag hafta iginde giigsiizlik maksimum olur. Norolojik muayenede
kuadriseps kasinda gugstizlik ve ciddi atrofi vardir. En sik etkilenen kaslar L3 ve L4
koklerinden innerve olan kaslardir. Hafif duysal etkilenme vardir, patella refleksi
korunmus ya da kaybolmustur. lyilesme siresi 6 ay-2 yil arasinda degisir.
Immiinoterapi yarar saglayabilmekte ve iyilesmeyi hizlandirabilmektedir. Ayirici tamida
pleksusun malign infiltrasyonu mutlaka diglanmalidir. Diyabetik pleksopatili hastalarda
elektromiyografide denervasyon ve reinnervasyon bulgulart vardir. Kronik dénemde

EMG 6n boynuz motor néron tutulumu seklinde olabilir®"#>*0°,

2.5.3.2. Torakolumber Radikulopati:

Orta veya alt torakal kokler unilateral veya bilateral tutulabilir. Tlk semptomu
agndir. Agrinin oldugu dermatomda hipo ve hiperestezi gorilebilir. Patogenez
aydinlatililamamstir. Bazen bant seklinde anhidroz vardir. Olgular aylar i¢inde spontan

diizelme gosterirler®”#>2

2.5.4. Monondropatiler ve Diyabetes M éllitus

Mononoropatilerin mikroskobik vaskilit ve takiben sinir iskemisi veya enfarkti
sonucu  gelistigi  bilinmektedir. Fokal iskemi segmental demiyelinizasyonla
sonuglanmakta ve takiben remiyelinizasyon gorulmektedir. Remiyelinizasyon
gecikmesinin diyabetin indukledigi Schwann hicresi disfonksiyonuna bagli oldugu
dustintil mektedir®”.

2.5.4.1. Kranial Noropati:

Izole I11. ve VI. sinir tutulumu olur. Klinik olarak tek tarafli alinda ve gézde agr
ve sadtler icinde gelisen diplopi vardir. Akomodasyon ve isik refleksi genellikle
korunmustur. Kranial monontropati tams: intrakranial kitle ekarte edildikten sonra
konulmalidir. Fokal mikroanjiopatiye sekonder kranial sinirde iskemi sonucu ortaya
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cikarlar. Bu noropatiler iyi glisemik kontrol haricinde baska tedaviye gerek kalmaksizin
siklikla 6-12 haftada diizelirler®**",

Optik sinir etkilenmesine bagl1 anterior iskemik optik noropati gelisebilir. Agrisiz
ve ani gelisen tek gozde olusan gérme kaybr ile kendini gosterir. Optik sinirde sisme ve
afferent pupil defekti vardir.

2.5.4.2. Periferik M onondropati:

Periferik mononoropatilerde etkilenen sinirin dagilim alamnda akut baslangiclt
agr, parestezi ve motor gugsiuzlik vardir. Siklikla basi bolgelerinde ortaya c¢ikar.
Peroneal, median, ulnar, siyatik ve femoral sinirler siklikla etkilenir. Tip |1 diyabeti olan
yasl hastalarda daha sik gorlir®®.

2.5.4.3. Monondropati Multipleks:

Farkli zamanlarda ve farkli lokalizasyonlarda iki veya daha fazla sinirde, baskin
olarak motor aksonlarin etkilendigi diyabetik polindropatilerdir. Ust veya alt
ekstremitede asimetrik gugstizlik, progresif duysal kayip ve arefleksi ile seyreder.
Siklikla distal polindropati eslik eder. Zamanla kismi diizelme olsa da tam iyilesme

gorilmez®®".

2.5.4.4. Tuzak Noropatiler:

Diyabetlilerde tuzak noropati insidans: cok daha yuksektir. Karpal ttinel sendromu
normal popllasyonda en sik goérdlen median sinir tuzak noropatisidir. Diyabetik
hastalarda aksoplazmik aksin bozuk oldugu bilinmektedir. Karpal tinel gibi dar
kanallarin iginde ise bu aksoplazmik akim sinir disfonksiyonuna neden olan diger
sebeplerle birlikte daha da bozulur. Tuzak néropati gorilen sinirlerdeki patolojik
degisiklikler, mikrovaskiler faktorlerden gok mekanik faktorlerin 6n planda oldugunu
dustindirmektedir. Karpal ttnel sendromunun baslica semptomlar: el fleksiyonu ve
yakalama pozisyonuyla median sinir innervasyon alaninda artis gosteren parestezi, agri,
duyu kusuru ve gucstizliktar. Yakinmalar gece artis gosterir. Tamda klinik 6zellikler,

provakasyon testleri (Phalen ve Tinel testleri) ve elektrofizyoloji onemlidir®>"*,
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2.6. Diyabetik Polin6ropati Tamsi

Klinik tablo diyabetik ndropatiye uyuyorsa, altta yatan baska bir neden yoksa ve
hasta diyabet kriterlerini dolduruyorsa, bu durumda néropatinin diyabetle iliskili oldugu

dustintil ir?"*.

2.6.1. Elektrofizyolojik Testler

Elektrofizyolojik testler diyabetik hastalarin degerlendirilmesinde en onemli
objektif yontemlerden biridir. Bu yontemler klinik tanimn dogrulanmasinda, diyabetteki
karakteristik ~ elektrofizyolojik  degisikliklerin ~ tammlanmasinda,  hastaligin
progresyonunun ya da remisyonunun izlenmesinde ve asemptomatik vakalarin

saptanmasinda 6nemlidir®”*,

2.6.1.1. EM G- ENG incelemeleri ve H refleks

EMG incelemesinde dzellikle tutulan distal kaslarda, fibrilasyon potansiyellerinin
saptanmasi norojenik tutulumun erken bir belirtisi olarak kabul edilir. Ayni sekilde
asemptomatik yash hastalarda paravertebral kaslarda fibrilasyon potansiyellerinin
saptanmasi da subklinik motor néropatinin erken bir bulgusu olabilir®’.

Polindropati tarsinda sinir ileti hizlarinin 6lgiimi daha gok bilgi verir. Standart
bir elektrofizyolojik degerlendirmede median, ulnar, peroneal ve posterior tibial
sinirlerin distal motor latansi, ileti hizi, amplitidd; ulnar, median ve sural sinirlerin
afferent liflerinin duysal latansi, ileti hizi ve amplitidi degerlendirilir. Bunun yamnda H
refleksi latansina bakilir. Distal simetrik polindropatide sinir ileti hizlar1 alt ekstremite
distalinde daha belirgin olmak Uzere yavaslamstir. Sural sensorial ve peroneal motor
sinir ileti mz1 distal simetrik polindropati icin oldukga sensitiftir. Distal motor sinir
uyarim ile de M yaniti1 amplititiinde kictlme saptanabilir. Tamamen duysal semptom
ve bulgulara sahip hastalarda dahi elektrofizyolojik olarak motor tutulum bulgular
saptanabilir. Duysal sinirlerde aksonal dejenerasyon ve biyik ¢apli lif kaybina bagli

aksiyon potansiyeli amplitiidiinde azalma veya kayip saptanir®’+->*,
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H refleksi ve bunun olusturdugu H dalgasi, afferenti alfa motor néron, efferenti 1a
duysal lif olan, monosinaptik bir reflekstir. Asil refleksinin elektrofizyolojik degeri
olarak kabul edilir. H refleksi polindropatide yavaslamis veya kayip olarak bulunabilir.

Ancak S1 kék tutulumunda da gecikmis veya kayiptir®™>3,

2.6.1.2. Otonomik Fonksiyon Testleri (Sempatik Deri Y aniti)

Sempatik deri yanitlar1 (SDY), disardan gelen veya vicutta olusan beklenmeyen bir
uyarana cevap olarak deride olusan gecici elektriksel potansiyel degisikliginin kayd:
olarak tamumlanir. SDY somatosempatik reflekslerle sempatik sudomotor fonksiyonlar
yansitan testlerdir. Periferal sempatik kolinerjik (sudomotor) fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilir. Progresif otonomik yetmezlik sendromlarinda,
termoregilasyonun etkilenebilecegi hastaliklarda, otonomik veya kigik lif tutulumu
olan periferik noropatilerde ve distal kuguk lif nropatilerinde tam degeri vardir. Avug
ici ve ayak tabam derisinde ani, kalict olmayan uyaranla ortaya ¢ikan elektrik potansiyel
kaydedilir. Yamtin latansindan ¢ok amplitudi Oonemlidir. Efferent iletimi kiguk
miyelinsiz C liflerinden olusan sudomotor yollar olusturur. SDY yasa bagli olarak
degisir. Normalde 60 yas altinda tim el ve ayaklarda elde edilirken, 60 yas Ustiinde
ayaklarin % 50’'sinde, ellerin ise % 73’Unde elde edilir. Diyabetiklerde anormalligi %
66-83 oraninda, distal kucuk lif néropatisinde de % 10 oraninda gorultr. Semikantitatif,
hizl1 ve kolay bir yontem olmasina ragmen, latans ve amplitid degerlerinin analizi sik
degiskenlik gozlenmesi nedeni ile cok anlaml1 degildir. SDY c¢abuk habittie olur. Stres,
cilt 1sis1, yas gibi faktorler siklikla yanit: etkiler. Diyabetik noropatide distal sempatik
disfonksiyon ve vagal testlerdeki bozukluklarla korele oldugu saptanmustir. Ozellikle
diyabetik noropatide olusan sempatik disfonksiyonun arastirilmasi icin degerli bir test

oldugu konusunda gortis birligi vardir®+>%,

2.7. Diyabetik Polin6ropati Tedavi Yaklasimlar:

Diyabetik polindropati olusumunun engellenmesi ya da kesin tedavi olanagi
mumkin  degildir. Ancak bazi Onlemlerle noropati gelisimi  yavagslatilabilir,
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semptomlarin  siddeti azaltilabilir ve noropatinin  komplikasyonlar: engellenebilir.
Tedavi; glisemik kontrol, non-glisemik kontrol, otonomik bulgularin semptomatik
tedavisi ve agr1 tedavisi olarak dort baslik altinda incelenebilir®.

2.7.1. Glisemik Kontrol:

Diyabetik PNP'nin 6nlenmesinde en 6nemli tedavi kan sekeri kontroludur.
Diyabetes Control and Complication Trial (DCCT) calismalarina gore tip 1 DM’de on
yillik sik1 glisemi kontrolii ile néropatinin % 60 oranda azaldigr gésterilmis®®.

2.7.2. Non-glisemik Kontrol :

Kan sekerinin kontrol edilmesinin yam sira hipergliseminin toksik etkilerini
azaltmak amaci ile aldoz rediktaz inhibitorleri ve anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri gibi degisik ilaglardan yararlanilabilir.

Uygun diyet uygulammu, sigaranin biraktirilmas: ve egzersiz ile multifaktorial risk
faktorlerinin azaltilmas: saglanabilir. Aminoguanidin, hiperglisemi ile tetiklenen AGE
olusumunu deneysel olarak azaltig: gosterilmis®. Nitrik asit agonisti L- arginin, gama
linoleik asitten zengin diyetin endonérol kan akimini dizelttigi de deneysel calismalar
ile gosterilmis™.

2.7.3. Otonomik Bulgularin Tedavisi:

Gastroparezi  varliginda 6gunlerin az ve sk olarak yenmesi, domperidon
kullanilmasi Onerilir. Diyare gelisiminde rehidratasyon ve barsak motilitesini azaltan
ilaglar (loperamid, kodein), konstipasyonda laksatifler kullanilabilir. Postural
hipotansiyonda fludrokortizon, indometazin kullammu etkilidir. Erektil disfonksiyonda
sildenafil kullarlabilir**,
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2.7.4. Agr1 Tedavisi:

Antidepresanlardan Ozellikle trisiklikler en sik kullanilan ilaglardir. Amitriptilin,
imipramin, nortriptilin kullamlabilir. Antikonvilsanlardan, karbamazepin, gabapentin,
pregabalin ve lamotrigine kullanilabilinir. Antiaritmikler, meksiletin ve lidokain diger
ilaglardan yamit alinamadiginda kullanilabilir. Etkisi kisa surelidir ve kardiyak yan
etkileri yonunden dikkat edilmelidir. Topikal ajan olarak da kirmizibiberden elde edilen
kapsaisin tercih edilebilir. Nonsteroid antienflamatuarlar nefrotoksisiteye dikkat
edilerek kullamlabilinir®.

2.8. Diyabetik Polintropatili Hastalar da Posttir, Denge ve Y Ur ime

Y irime birbiriyle iliskili Gg¢ sinir sistemi fonksiyonunun; denge, |6komosyon ve
adaptasyonun bir Ortnudir. Ekstremite ve gbvde kaslarinin sinerjist aktivasyonu ile
Iokomosyon ve dolayisiyla adimlama saglamir. Farkli hiz ve farkli zeminlerde,
adimlamaya baslamak ve durmak, donislerde adimlamayi degistirmek icin sinir sistemi
fonksiyonunun normal olmasi gerekir.

Ayaktayken ve yurirken bireyin dik pozisyonda kalmasi igin gereken pek cok
postural yanitin sinerjisine denge denir. Ayakta durma bir aktif siregtir ve bu siregte
vicut salimmlar: ayaklar tarafindan saglanan taban destegi sinirlar: igerisinde tutulur.
Dik, bipedal pozisyonda yirime icin 4 6ge gerekir; (1) vicudun yercekimine karsi
destek, (2) adimlama, (3) dengenin saglanmasi ve (4) ilerlemeyi saglayabilmek. Bu
mekanik prensiplerden biri veya daha fazlasinin bozuklugu ile yiriime islevi bozulur.
Denge, yercekimi ve hareketin yonine bagli olarak vertikal postirtin strekliligini
saglamaktir. Yurime sirasinda agirlik bir ayaktan digerine yer degistirirken, agirlik
merkezi yanlara ve 6ne dogru yer degistirir. ileri derecede duyarl1 olan periferik ve
santral postura refleksler gorsel, vestibller ve proprioseptif sistemlerden gelen bilgiye
gore aktive edilerek koordine bir sekilde calisir ve ylrime dengesine katkida
bulunurlar®-62%3

Adaptasyon cevrenin, vicudun ve devam eden istemli aktivitenin yarattigi
zorluklara kars1 |6komotor ve denge sinerjilerinin kendilerini ayarlamasini kapsar.
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Normal bireylerde herhangi bir zamandaki yurlyus paterni Kisinin gevreyi algilamasina,
vicudun kondisyonuna (giysiler, ayakkabilar ve hastalik) ve kisinin amacina baglidir.
Lokomotor ve balans sinerjilerine ilaveten glivenli bir yurtyds icin sunlar gereklidir: 1)
cevre kosullart hakkinda bilgi ve ortamdaki vicudun pozisyonu ile ilgili derin duyu,
vestibller ve viziel yollarla tasinan bilgi, 2) gelen bilgilerin birlestiriimesi ve
yorumlanmasi, 3) kemikler, eklemler ve kaslar araciligi ile gig Uretebilme yetisi, (4)
Uretilen glict optimum performans igin ayarlayabilme, 5) cevrenin gereksinimlerine
karsi I6komotor ve denge sinerjilerini segme ve adapte etme yetisi ve bireyin
kabiliyetleri®®,

Diyabete bagl1 gelisen polindropatilerde arka kordon hastaliklarindakine benzeyen
yurime ve denge kusurlari ortaya ¢ikar. Derin duyu bozuklugunda (arka kordon
hastaliklarinda) viziiel duysal input ortadan kalktiginda dengelerini koruyamazlar.
Ayaklarint bitistirerek ayakta dururken gozlerini kapattiklart zaman olduklar1 yerde
sallanir, hatta diserler. Buna “Romberg belirtisi” denir. Hastalar bacaklarint 6lglisiiz
sekilde 6ne dogru firlatarak ve yere 6nce topuklariyla basacak sekilde yurirler. Gozler
kapatilinca yuriayus kusuru belirgin sekilde artar. Bu hastalar karanlikta yirime
gucltgtinden yakinirlar. Y Urlyus sirasindaki dengesizligini kompanse etmek icin hasta

gozleri ile adimlarini kontrol eder.

2.8.1. Diyabetes M ellituslu Hastalarda Denge ve Bozukluklary

Denge bircok sistemin ise karistg1 karmasik bir sistemdir, dismeden veya asiri
sallanmadan durusu koruyabilme yetisidir. Normal denge fonksiyonu, viicudun duragan
veya hareket halinde dik pozisyonunu koruyabilme becerisini saglar. Bunun olabilmesi
icin vestibller, gorsel, vicut duyusu sistemlerinden kesin veriler alinmali, birbiriyle
bagdastiriimali, gereksiz bilgiler elenmeli ve secilenler uygun harekete baglanmalidir.
TUm bunlarin gerceklesebilmesi icin saglam bir norolojik sistem ve iskelet adele sistemi
gereklidir.

Organizmanin yasadigi mekanla iliskisini diizenlemesi ve icinde bulundugu uzayi
dogru bir sekilde algilayabilmesi, dengeyi diizenleyen ¢ok sayida sistemin uyumlu bir

bicimde calismastyla mimkiindiir®.
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2.8.1.1. Dengeye etki eden faktorler

Dengeyi etkileyen temel faktorler; yercekimi merkezinin yeri, destek yizeyi,
stabilite sinir1, gevresel durumlar, amag ve yapmak istenilen istir®.

Y ergekimi merkezi, viicuda etki eden tim kuvvetlerin sifira esit oldugu yer olup,
normal bir kiside ayakta durma sirasinda ikinci sakral vertebranin hafifge dntindedir.
Govdenin, basin ve ekstremitelerin hareketi ile sirekli yer degistirir®®’. Destek yiizeyi,
vicut agirligi ve yercekiminin etkisi ile olusan basincin tasindigi vicut yozeyidir.
Ayakta durma sirasinda destek ytizeyi ayaklar, oturmada uyluklar ve kalcalardir.

Destek ylzeyinin blydklGgt, denge becerilerinin zorluk  derecesi ile
desismektedir®™® % Notral pozisyonda, pelvisin anteriyor veya posteriyor tilti yoktur.
Ayaklar arasinda simetri ve esit yiuk dagilimi vardir. Bu durumda minimal aktif kas
kontraksiyonu diizgiin durus igin yeterlidir. Ayaklar hareketsiz dururken, tst gbvde One,
arkaya ve yanlara denge kayb1 veya acim alma olmaksizin hareket edebilir. Hareketler
“stabilite simir” icerisinde yapilabilir. Stabilite simiri; denge kaybi veya disme
olmaksizin, vertikale gore Ut govdenin olusturdugu maksimal agi olarak
tammlanmaktadir. Bu sinir asildiginda denge bozulmaya baslar ve uygun denge

cevaplart  gelistirilir®®’,

Yercekimi  merkezini destek ylzeyi Uzerinde tutma
biyomekaniksel bir istir ve bu is daima sirekli degisen bir cevrede basarilmak
zorundadir. Periferal duyu reseptérleri ¢evre, viicudun cevre ile ve viicut segmentlerinin
birbirleri ile iliskisi hakkinda bilgi toplarlar. Santral duyu reseptérleri ise vicut
oryantasyonu saglamak, uzaysal pozisyonun farkina varmak, cevredeki elverigli
durumlar: veya limitasyonlar: saptamak icin bu bilgileri kullanirlar.

Zemin ve gorsel durumlar 6énemli derecelerde degisebilen, sabit veya hareketli
olabilen gevresel etkenlerdir. Cevresel ortamdaki bu farkli durumlar, dengenin devam
ettirilmesini zorlastirabilmektedir®. Denge, kisinin amacina ve yapmak istedigi ise gore
istemli olarak da bozulabilmektedir. Ayaklarin pozisyonunu degistirmek, telefona
uzanmak, bir objeden kagmak gibi durumlar, Kisinin sirekli kendi kendine baslattig:
denge bozukluklaridir. Dengeyi etkileyen tim faktorler (yergekimi merkezinin yeri,
destek yuzeyi, stabilite sinir1, gevresel durumlar, amag ve yapmak istenilen is) strekli
degisir ve bu degisiklilerle birlikte dengeyi kontrol eden merkezlerde gereken cevaplar

olusturularak, denge kayb: olmast 6nlenir®®¢7,

25



2.8.1.2. Dengenin degerlendirilmes;

Dengenin degerlendirilmesi disme riskinin saptanmast ve ortaya cikabilecek
problemleri Onlemeye yonelik tedavi yaklasimlarimi gelistirmeye yardimci olur.
Dengenin degerlendirilmesi igin klinik, laboratuar ve fonksiyonel yaklasim olmak tzere
g yaklasim vardir™®™. Klinik yaklasimda kullamlan élciimler zamanli topuk parmak
durusu, tek ayak Uzerinde durma gibi statik denge testleridir. Bu postirlerin
sirdurtlmesindeki gorsel etkiyi degerlendirebilmek igin gozler agik ve gozler kapali
uygulanabilir. Vellas BJ ve arkadaslar1 klinik ortamda tek ayak Uzerinde durma
dengesinin yaslilarda distk fonksiyonel seviyeyi ongorebilecek basit, ucuz bir test
oldugunu bildirmislerdir™.

Laboratuar yaklasiminda, gesitli alet ve kuvvet platformlar: kullanilarak dinamik
posural salimmlarin  6lclldigl  denge testleri  yamlir. Laboratuar denge
degerlendirmeleri siklikla statik ve dinamik denge testlerini birlestirir. Zaman olgiimiine
ek olarak daha kantitatif veriler saglanir.

Fonksiyonel yaklasim ise kisinin gunlik yasam aktivitelerini gerceklestirirken
mobilite, stabilite ve dismeye egilimini degerlendirmek icin kullanilir. Birincil olarak
dusme riski olan hastalarin hangi durumlarda dengelerini kaybetmeye daha yatkin
oldugu belirlenir. Bu amagla kullanilan testler Zamanli Kalk Yurt Testi, Berg Denge
Testi, Fonksiyonel Uzanma Testi, Tinetti Testi ve postural stres testleridir® ™.

2.8.1.3. Posturografi

Posttrografi dengeyi 6lgme metodu olup, bas donmesi ve / veya dengesizlik
problemi olan hastalarin denge sorunlarinin sistematik olarak dékiminin saglanmasi
amaciyla gelistirilmis kombine bir test protokoludir. Bu test ile gunlik hayatta
karsilasilan gesitli ylzey ve gorsel gevre durumlar: taklit edilerek hastamin ayakta denge
fonksiyonu kantitatif olarak olcultr. Postirografi ile hastamn vestibiiler, gorsel ve viicut
duyusu sistem verilerini yeterli sekilde kullamp kullanmadigi veya bu ¢ sistemden
alinan bilgilerin birbiri ile dogru bir sekilde koordine edilip edilmedigi anlagilir®.

Postiirografinin en 6nemli fonksiyonu ise tespit ettigimiz dengenin bozulmus olan
unsurlarin gorsel geri besleme (visual feedback) metodu ile denge rehabilitasyonunun

temelini olusturmasidir. Klinik olarak postirti izlemeye ve farkli lezyon tiplerine bagl

26



gelisebilen insitabilitedeki farkliliklar1 saptamaya, serebellar veya spinal bir lezyona
bagli olarak ortaya cikabilecek ataksi klinigini karsilastirarak analiz etmeye olanak
saglamaktadir. Postirografi denge sorunlarina yol acan hastaliklarin  tamsinda
tamamlayici inceleme ydntemlerinden biridir®*.

Tamsal amaglar disginda gorsel geri besleme araciligi ile rehabilitasyonda, ilag
etkilerinin  monitérize edilmesinde, protezler gibi ortopedik arag ve gereglerin
etkilerinin analiz edilmesinde, ¢cocuk gelisiminde yer alan, anlam, kavrama gibi zihinsel
sireclerde dahil olmak Uzere gelisimsel faktorlerle durus kontrolU arasindaki iliskilerin
arastirlmasinda  da kullanilabilir.  Postirografi  diger diagnostik  testlerin
tamamlayicisidir.  Elektronistagmografi  (ENG), Odyometri, Radyodiagnostik (BT,
MRG) testlerin yerine gegmez, ancak bu testlerden elde edilemeyen denge sisteminin
fonksiyonuna yonelik bilgileri saglar.

28.13.1 Postiirografi Y 6ntem ve Endikasyonlarr :

Posttirografi cihazlari basing sensorleri ile donatilmis platformlar: kapsamaktadir.
Senstrler platform Uzerinde ayakta ve dik duran insanin salinimlarim ve basing
degisimlerini algilayip elektrik sinyallerine cevirmektedir. Platfrom UGzerindeki cesitli
egzersizler ve farkli pozisyonlar hasta ayagimin uyguladigi basincin  degisimine
sebebiyet verir. Sallant1 yash Kisilerde 6zellikle artar ve bircok calisma sallant: arttikca
disme sikligimn arttigini géstermistir. Bu durum postiirografinin diisme tehditi altinda
bulunan kisileri tespit etmede klinik bir arag olarak kullanilabilecegini
disundirtmektedir.  Olgulebilir temel parametreler arasinda genel denge, durus
salinimlarinin fourier dontsumd, agirlik yizdesi, ayagin topuk ve parmak arasi, sol ve
sag ayak arasi senkronizasyon basing paternleride yer alabilir. Gozler agik, kat1 yuzeyde
hareketsiz durus temel pozisyondur ve referans olarak kullamlir. Gozler kapali (viziel
girdiyi kisitlar), kopuk yastikciklar Uzerinde (somatosensoriel girdiyi kisitlar), ya da her
iki durumu kapsayacak sekilde, bas saga, sola, 6ne, arkaya egilimli tutularak olgimler
yinelenebilir. Platformu hareket ettirerek de gesitli olglimler yapilabilir. Boylelikle
denge icin farkli girdi sistemleri zaman zaman devre dis1 birakilarak stres belirli bir alt
sistem ya da sistemlerde yogunlastirilmaktadir. Referans konum ile kiyaslanma sorunun
hangi sistem ya da sistemlerden kaynaklandigina dair bilgi verebilmektedir®®.
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2.8.2. Diyabetes M dllituslu Hastalarda Y Grtime ve Bozukluklary

Diabetes mellitusun degisik tipte noropati tablolarina yol actigi iyi bilinir. Bu
noropatiler duysal, motor veya otonom tutulumlu veya bunlarin degisik Olculerde
beraberligi ile sekillenebilir. Bu nedenle hem afferent hem de efferent sistemleri
bozarak postir ve normal yirime icin gerekli olan fizyolojik durumu bozarak postir,
denge ve yurime bozukluklar: i¢in zemin olusturur. Hem duysal hem de motor
islevlerin bozuldugu néropatilerde denge ve yurtime bozukluklar: gelistigi gibi, aym
zamanda gelisen ayak yaralar1 da yurlyds problemlerini artirir.

Diyabetik ndropatili olgularda dorsal fleksiyon sirasinda ayak bilegindeki ve
subtalar eklemdeki hareket aciklig1 saglikli bireylere gore daha azdir. EMG calismalari
ile soleus, medial gastroknemius ve medial hamstring kaslarinin yirlydstn baslatilma
evresinde daha erken, buna karsilik bu kaslarla birlikte yirdmenin durdurulma
evresinde vastus medialisin daha gec aktive oldugu bildirilmektedir. Ilk stance
doneminde soleus ve media gastrknemius kaslarinin  aktivitesi daha erken
baslamaktadir. Boylece yuriyus hizi yavaslamis ve basma fazi uzamistir. Yer ile ayagin
temas siiresinin uzamis olmasi ayak tabaminda mekanik etkiyi artirarak ayak yaralarinin
ortaya cikmasin: kolaylastirmaktadir™.

Diyabetik ayak gelisimini agiklamaya calisan ikinci teori ayak tabanimin yere
kontrolsiiz carpmasina dayandiriimaktadir. Diyabetik noropatinin ileri evrelerinde
motor liflerin tutulumuyla kas gugsiizlUgl ve atrofi ortaya ¢ikar. Sz konusu tutulum
baslangicta alt ekstremiteleri etkiler. Interensek ayak kaslarimin yan sira 6n ve arka
tibial grup kaslarda da islev bozuklugu gelisir. Diyabetik noropatili bireylerde yuriime
esnasinda basta tibialis anterior olmak Uzere perenous longus ve soleus kaslarinin
rekruitmaninin geciktigi elektromiyografik olarak gsterilmistir”®. Bunun sonucu olarak
basma ortasi fazinda ayaklar saglikli kisilere gére daha erken yere basmakta, taban 6n
bolgesi daha uzun siire yerle temas etmekte ve bu bolgede basma sirasinda diger taban
alanlarina gore daha fazla basing uygulanmaktadir. Bu durumun taban yaralarindan da
sorumlu oldugu ileri srtlmsttr. Ancak burada sorumlu olan artan basing degil ytris
srasinda tabanmin ani temasim 6nleyemeyen tibialis anterior kasindaki gugstizltgun
birincil neden oldugu ifade edilmistir’”.

Y UrtyUs ve postir kontroliinde temel 6gelerden biri alt ekstremiteler ve 6zellikle
ayak bileginden gelen duysal ve kinestetik (igcik kaynakli) bilgidir. Bu kasigcikleri bag
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ve chain liflerinden olusmaktadir. Bu liflerin hem duysal hemde motor innervasyonlari
vardir. Motor innervasyonlart 6n boynuzda yerlesmis gama motor néron tarafindan
gerceklestirilir. Duysal innervasyonlar ise bag liflerde primer sonlanmalardan la lifleri
ile olurken chain liflerindeki sekonder sonlanmalardan grup 11 lifleri ile olmaktadir.
Duysal ve motor noropatili Kisiler gugsiiz ve sinirlt ayak bilegi aktivitesi ve azalan
duysal bilgi akisina kars1 bir telafi mekanizmasi olarak kalcalarindaki kas aktivitesini
arttirrrlar. Buna bagli olarak da diyabetik noropatili Kisilerin yUrtyls hizinin disttgu,
adim acikhigimin azaldhigi, bilek hareket genliginin kiclldigl, anteroposterior yer
reaksiyon guclnin azaldigi gosterilmistir.  Duysal girdiler, vicudun cevreye,
yergekimine oryantasyonunu saglamak igin gereklidir. Postural refleksleri olusturmak
icin gerekli duysal girdiler yetersizse hasta stabilitesini koruyamaz. Diyabetiklerde
bilegin eksteroseptif ve proprioseptif duyu algilamasi yetersizdir, bu nedenle adaptif bir
strateji olarak bilegin plantar fleksiyonunu azaltarak dengeyi sagladiklar: ileri

strtilmistir ™.
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3. OLGULAR VE YONTEMLER

3.1. Olgular

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye-Endokrinoloji Bilim

Dal1 polikliniginde diyabetes mellitus tipll tansi ile izlenen olgular alinmistir. Olgulara

uygulanacak yontemler hakkinda ayrintili bilgi verilerek yazili onam formu alinmstur.

Olgularin ¢alismaya dahil edilme kriterleri sunlardhr:

1-
2-

En az 6 ay siire ile diyabetes mellitus tamsina varilmis olmasi.

Dekompanze durumda tedavi gerektiren kalp hastaigi ya da
ortopneik/dispneik dizeyde solunum sistemi hastaligi 6yku ve kliniginin
bulunmamasi.

Diyabetik ayak bulunmamasi.

Diyabet disinda tiroid fonksiyon bozuklugu gibi diger endokrin bir hastalik
olmamasi.

Periferik  arter hastaligit  bulunmamasi;  hipertansiyon  olmamasi
(antihipertansif alan ve kan basinci kontrol altinda olan olgular dahil
edilmistir) ve strok gecirmemis olmasi.

Yurdimeyi bozabilecek artrit ve benzeri ortopedik bir rahatsizligimn
bulunmamasi; alt ekstremitelerde distal ve proksmallerde kas gugsiizlUgi
bulunmamasi.

Isitme bozuklugu ve vestibiiler disfonksiyon olmamasi (klinik, odiyolojik ve
kalorik testler ile dogrulanan).

Diyabet, vitamin ve antiagreganlar disinda c¢oklu ilag kullanimamasi;
0zellikle gabapentin ve pregabalin gibi ilag almiyor olmak.
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3.2. Verilerin Toplanmas

Bu kriterlere uyan olgular daha sonra tam sistemik, ortopedik, kardiyovaskiler ve
ndrolojik muayeneden gecirilmistir. Kan basinci ve nabiz degerleri, periferik arter
pulslerinin kontrolti yapilmis, eklem hareketleri yatar durumda kontrol edilmistir.
Bacaklarda 6dem olmamasi Ozellikle kaydedilmistir. Daha sonra tam norolojik
muayenede biling, yuksek biligsel islevler, menengial irritasyon bulgulari, periferik sinir
duyarlilig1, kranial sinirler, gbz hareketleri, Romberg testi, serebellar testler, derin ve
yuzeyel duyum, kas gucl, tonus ve refleksler muayene edilmistir. Derin duyum
muayenesinde pozisyon duyumu yan sira 128 Hz diyapozon ve biyosthesiometre ile
vibrasyon duyumlar: degerlendirilmistir. Diyapozon ile vibrasyon duyusu normal,
azalmis ve yitik olarak 3 kategoride degerlendirilmistir. Biyosthesiometre ile elde edilen
nimerik degerler not edilmistir. DTR ler 4 kategoride degerlendirilmistir; 3) canli, 2)
normoaktif, 1) hipoaktif, 0) abolik olarak yorumlanmistir. Kas giicii muayenes 6
kategoride degerlendirilmistir; 5) tam kuvvet, 4) normal kas hareketi ancak kars1 yonde
kuvvet ile yenilebilmektedir, 3) kas yalmzca yer ¢ekimine kars1 koyabiliyor, 2) test
edilen kas ancak yer gekimini ortadan kaldiran bir pozisyona getirildiginde hareket
edebiliyor, 1) kasta eklem hareketine sebep olmayan ancak gozle gorilebilen veya
palpasyon ile farkedilen bir hareket var, 0) plejik durum olarak yorumlanmustir.

Klinigimiz ndrootoloji laboratuarinda otolojik muayene yapildiktan sonra her iki
kulak 30 C su ile bilateral uyartilmistir. Sonuglar her iki kulak arasinda ve normal
degerlere gore karsilastirilmustir. Kulak Burun Bogaz klinigi laboratuarlarinda odyolojik
tetkik yapilmustir. Normal sonuclar elde edilen olgular ¢alismaya alinmstir.

Polintropati olasiligi muayene yaninda ENG calismast ile elektrofizyolojik olarak
incelenmistir. Medelec Synergy EMG cihaz: ile ylzeyel elektrod kullanilarak sinir
iletim hizlar1 olgiilmiistir. Ust ekstremitede sagda n. medianus ve n. ulnarisin duysal ve
motor ileti hizlar, alt ekstremitede ise bilateral n. fibularis ve n. tibialis posteriorun
motor ileti hizlari, Soleus H-refleksi ve n.suralis antidromik duysal ileti hizlar
Olculmustar. Elektrofizyolojik calisma esnasinda oda isisinin 19-22 C, vicut
sicakliginin ise 36-36.5 derece araliginda olmasina dikkat edilmistir. Sempatetik deri
yanitlari sag el palmar ve dorsal ylziine ve sag ayak taban ve ayak sirt1 derisi tzerine
yine vyuzeyel elektrod yapistirilarak yiksek ses ve agrili uyaranlar verilerek
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kaydedilmistir. Deri yanitlarimin kayd: sirasinda test en az 3 kere tekrarlanarak yanitlar
elde edilmeye calisilmistir. Bu calisma odanin sessiz ve los oldugu bir ortamda
gerceklestirilmistir.

Ust ekstremitede n. medianus duysal iletim hizi calismas: (clincli parmaga
ylzeyel ring elektrod yerlestirildikten sonra, el bileginden motor esik alti uyar: verilerek
yapilmistir. N. ulnarisin duysal iletimi icin ise ring elektrod V. parmaga yerlestirilmistir
ve yine bilekten unlar sinir uyarilmistir. N. medianus ve n.ulnarisin motor iletim hizlari
degerlendirilmesinde, median sinir i¢cin m. abduktor pollisis brevis kasina, n. ulnarisigin
ise m. abduktor digiti minimi kasina ylzeyel elektrod yerlestirip, el bilegi ve dirsek
duzeylerinden verilen stimulusa yanit olarak elde edilen bilesik kas aksiyon potansiyeli
kaydedilerek yapilmustir.

N. fibularisin motor iletiminin 6lciiminde ylzeyel elektrod ayak dorsal yUzinde

ekstensor digitorum brevis kasi Gzerine yerlestirildikten sonra, ayak bilegi ve kapitulum
fibula dizeyinde motor esik Ustli uyarimlar: ile elde edilen aksiyon potansiyelinin
latansi kaydedilmistir. N. tibialis posteriorda motor iletimin degerlendirilmesi igin
stimulus i¢ malleol ve fossadan verilerek abduktor hallusis brevis kasindan elde edilen
aksiyon potansiyelin latanslar: 6lgllmustir. Mesafenin (mm) zamana (msn) oran iletim
hizim m/sn olarak vermektedir. Distal latans ise sadece msn degeri olarak
kaydedilmistir ve laboratuar normlar1 géz éniine alinmustur.
N. tibialis posterior popliteal cukurdan submaksimal uyarilarak gastroknemius
kasindan(GKM) H refleksi 6l¢tulmistir. Bunun igin GKM kasinin iki bast araligina 5
cm uzaklikta bir cift ylzeyel elektrod yerlestirilmistir.  Sural sinir duysal ileti
calismasinda kalfin posterolateralinden submaksimal stimulusla uyar: verilmis ve
yaklasik 14 cm uzaklikta, dis malleoliin hemen arka-alt kesinine yuzeyel olarak
yapistirilan yuzeyel elektrot cifti ile kayit yapilmistir.

Ust ve alt ekstremitelerde incelenen motor ve duysal sinirlere ait sinir ileti

calismalarinin kabul edilen normal degerleri Tablo 4'te verilmistir .
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Tablo 4. Sinir ileti degerlerinin normal sinirlari’

Duysal Motor
Ileti Hizi (m/sn) Distal Latans(msn) | Ileti Hizi(m/sn)

N.Medianus > 45 <45 > 50
N.Ulnaris > 45 <40 > 50
N.Tibialis post. <7 > 40
N.Fibularis <6 > 42
N.Suralis > 40m/sn

H-Refleks <34 msn

Sempatik deri yanit1 (SSR) kayitlamas i¢in hasta sessiz ve los bir odada rahat bir
sekilde yatirilmstir. Y tzeyel elektrotlar her iki avug icine ve ayak sirtina yerlestirilip,
duzensiz araliklarla ya da hasta tarafindan beklenmeyen zamanlarda ani taktil ve agrili
(igne ucu ile) uyaranlar verilerek elde edilen yanitlar kaydedilmistir. Buna gére, st ve
at ekstremitelerde SDY'nin hi¢ alinamadigi hastalarda ve alt ekstremitelerde
alinamay1p da Ust ekstremitelerde alindigi hastalarda Otonomik liflerde tutulum oldugu
kabul edilmistir. SDY nin dort ekstremitede de alinabildigi hastalar ise normal olarak
degerlendirilmistir.

Olgularda yirime ve denge islevi Tinetti Denge ve Y Urime Skalasi gibi klinik
Olceklerle numerik degerler icinde kategorize edilmistir. Bu skalanin 6rnegi Ek 1 ve Ek
2 de gorulmektedir.

Posturografik kayitlar laboratuvarimizda bulunan Lucerne |1 statik postirografi
cihazi ile tamamlanmistir. Olgular postuirografi cihazimin diiz platformu tizerinde ayakta
iken 30 saniyelik stireler ile goz agik ve kapali durumda, bas saga ve sola donik halde
ve zorlastirilmis Romberg testi tandem durus seklinde uygulanmustir. Posttrografik
Olcimlerde elde edilen toplam vicut salimmu, lateral salimm, anteriorposterior salinim,
salinim alan parametrelerinin verileri karsilastirma icin kullanildi.
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3.3. istatistik Analizler:

Verilerin analizinde SPSS 19.0 paket programi kullanilmistir. Kategorik 6lgtimler
sayisal olarak ve hesaplanan ylzdelerle, istatistik sayisal olgimlerse ortaama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlenmistir. Kategorik dlgimlerin gruplar arasinda karsilastiriimasinda Ki Kare test
istatistigi - kullamilmugtir.  Sayisal  dlgumlerin iki grup arasinda karsilastirmasinda
varsayimlarin  saglanmast durumunda bagimsiz gruplarda T testi, varsayimlarin
saglanmamasinda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Sayisal dl¢ciimlerin U¢ grup
arasinda karsilastirmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda tek yonli varyans
analizi, varsayimlarin saglanmamasinda ise Kruskal Wallis testi kullamlmustir. Ugli
grup Kkarsilastirmalarinda anlamlt  bulunan  oOlgimler igin ise, ikili alt grup
karsilastrmalari, Post Hoc tedtleri (Bonferroni veya Tamhane) veya Bonferroni
duzeltmesi yapilmig Mann Whitney U testi ile incelenmistir. TUm testlerde istatistiksel
Onem duizeyi 0.05 olarak alinmustir.



4. BULGULAR

Calismaya I¢ Hastaliklari poliklinigine basvurmus ve yapilan incelemeler
sonucunda diyabetes mellitus tip |1 tamsi almis 29 hasta ile saglikli oldugu klinik olarak
dogrulanan 16 denek NK olgusu olarak alinmustir.

4.1. Yas

DM tip Il tamli 29 hastanin 38-62 yil arasinda degismektedir ve olgularin
ortalama yas1 49,9+7,1 yildir. 16 NK olgusunun yas dagilimlari 39-61 yil arasinda
degismekte olup ortalama yas 47,7+6,6 yi1l olarak saptanmistir. Her iki grup arasinda
yas acisindan igtatistiksel olarak fark bulunamamustir (p=0,322). NK ve diyabetik
olgulara ait demografik veriler Tablo-5‘de gorulmektedir.

Tablo 5. Normal kontrol ve diyabetik olgularin demogr afik 6zelikleri
Kontrol DM

Olgiimler —— -
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
Cinsiyet
Kadhn 10 (%62) 21 (%72) 0,492
Erkek 6 (%38) 8 (%28)
477466 49.9+7.1
Yas 48(39-61)  49(362) 3%
45,9+6,6 49,8+7,9
Yas —Kadin 465 (39-61) 49 (3862 19
50,7+6 50,1%5,1
Yas —Erkek 495(42-58) 49 (4358) 8B
1674103 1643t84
Boy 164 (158-188) 160 (155-188) 221
. 69,0+13 90,0£17,2
Kilo 675(54-92) 94 (63131 0001
Vilcut Kitle Indeksi 24,9+3,5 33,716,2 <0.001

245(21-34)  34(25-47)
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4.2. Cinsiyet

Diyabetik olgularin 21'i (% 72) kadin 8'i (% 28) ise erkektir. NK grubunda ise
10 kadin (% 62) 6 erkek (% 38) bulunmaktadir. Diyabetik kadinlarda yas ortalamasi
49,8+7,9 y1l erkeklerde ise 50,1+5,1 yil olarak saptanmistir. Diyabetiklerde kadin-erkek
yas ortalamas: istatistik fark gostermemektedir (p=0,905). NK olgularinda kadinlarda
yas ortalamasi 45,9+6,6 yil, erkeklerde ise 50,7+6 olarak tespit edilmistir. NK
olgularinda da erkek ve kadin yaslari arasinda istatistiksel farklilik bulunmamistir
(p=0,171)

4.3. Klinik Parametreler

4.3.1. Boy, Agirhk ve Vicut Kitle Indeks (VK1)

Diyabetik grupta boy 155-188 cm arasinda degismektedir ve ortalama 164,3+8,4
cm'dir. NK olgularinda bu degerler 158-188 cm arasindadir ve ortalama boy 167,4+9,3
cm olarak belirlenmistir. Diyabetiklerde ve kontrol grubunda boy ortalamast igin
istatistiksel fark gorilmemistir (p=0.251) (Tablo 5).

Diyabetiklerde beden agirlig1 63-131 kg arasinda degismektedir ve ortalama deger
90,9+17,2 kg'dir. NK olgularinda ise bu deger 54-92 kg arasinda degismektedir ve
ortalama deger 69,9+13 kg olarak saptanmistir. Goruldigl gibi diyabetiklerde beden
agirhigi NK olgularindan istatistik olarak da anlaml1 derecede fazladir (p<0.001).

Boy ve beden agirligi ile iligkili olarak hesaplanan VKI diyabetiklerde 25 ile 47
arasinda degismektedir ve ortalama 33,7+6,2'dir. Bu deger NK olgularinda 21 ile 34
arasinda degismekte olup ortalama 24,9+3,5'tir. Bu degerler VKI'nin diyabetiklerde
yiksek oldugunu gostermektedir ve fark istatistik olarak anlamlidir (p<0.001). Sekil
4'te bu farklilik grafik olarak gosterilmektedir.
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Sekil 4. Diyabetik ve normal kontrol gruplarinin viicut Kitle indeks dagihmlary

4.3.2. KasGucu

NK ve diyabetik hastalarda kas glici muayenesinde 5/5 grade’ine gore motor
defisit tespit edilmemistir. Motor giic kaybi olan diyabetik hastalar calisma disinda
brrakil mistar.

4.4. Duyu muayenesi bulgulari

NK grubunda ytizeyel duyum normaldir. Yirmi iki diyabetik hastada (% 76)
ylzeyel duyum bozuklugu saptanmistir. Bu durum diyabetiklerde yaklasik % oraninda
yiizeyel duyum bozuklugu oldugunu ortaya koymaktadir. Ote yandan derin duyum
bozuklugu diyabetiklerin 17'sinde (% 59) tespit edilmistir. Gordldigl gibi 10
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diyabetikten 6'sinda derin duyum bozuklugu vardir ve bulgularin hepsinde derin duyu
bozukluguna yiizeyel duyu bozuklugu eslik etmektedir. Genel olarak bakilacak olur ise
bu caligmaya alinan diyabetiklerin en azindan % 60 inda derin ve yizeyel duyum
bozuklugu vardir.

Daha objektif bir yontem olarak biyosthesiometre ile dlgcimler yapilmistir. Buna
gore diyabetiklerde hem sagda hem de solda 6l¢cuimi yapilan biyosthesiometre degerleri
kontrol grubundan daha yiksek bulunmustur. (her ikisi i¢in de p<0.001). Bu 6lgtimlerle
ilgili istatistikler tablo 6 ve Hata! Basvuru kaynagi bulunamadi.’ de gorilmektedir.

Tablo 6. Diyabet ve kontral gruplarinin klinik duyu ve biyosthesiometrik verileri

. Kontrol DM
Olgumler ~ = ~ -
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
. . . 3,3t0,5 49+1,1
Biyosthesiometre - Sag 3,2(2,5-42) 4,7 (368) <0.001
: . 3,4+0,5 5+1
Biyosthesiometre - Sol 3.4(2,4-4.2) 4,8 (4-85) <0.001
Y Uizeyel duyu bozuklugu
Yok 16 (%100) 7 (%24) <0.001
Var 0 (%0) 22 (%76)
Derin duyu bozuklugu
Yok 16 (%100) 12 (%41) <0.001
Var 0 (%0) 17 (%59)
[l Kontrol
Ebpm *
8 [}
(o]
(<]
(<]
o
pul
o
Biyosthesi(:l;metre -Sag Biyosthesiémetre -Sol

Sekil 5. Diyabetik ve normal kontrol gruplarinin biyosthesiometrik verileri
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4.5. Elektrofizyolojik Bulgular

4.5.1. ENG bulgulary

Tablo 7 ve Sekil 6'da ENG bulgular1 6zetlenmistir. Goraldigi gibi diyabetiklerde
median ve ulnar sinirlerde duyusal iletim hizlari ve peroneal ve ulnar sinirlerde ise
motor iletim hizlar1 normal kotrollere gore yavaslamis bulunmustur. Bu degerler
istatistik olarak anlamlidir (p<0.001, p<0.003). Median motor iletim ise anlaml1 bir fark
gostermemistir. H refleksi NK olgularimin tamaminda alinabilmis ve ortalama latansi
29.2+2.0 msn olarak saptanmustir. Diyabetik 29 hastanin 4’ Ginde H refleksi alinamamus,
25 olguda elde edilen H refleksinin latansi ortalama 32.9+4.7 msn olarak bulunmustur.
Bu latans degeri normallere gore uzamis olup fark istatistik olarak anlamlidir (p<0.006).

Klinik tablo ile birlikte yorumlanacak olur ise diyabetiklerin ENG calismasi
sonucunda 14'tinde PNP saptanmis, 15'inde ise polindropatiyi telkin eden bulgular
gbzlenmemistir. PNP saptanan 14 olgunun yas dagilimn 42-62 yil arasinda olup
ortalama 50,9+6,4 yildir. ENG calismalart normal sonuglar veren 15 olgunun yas
dagilimi ise 38-62 yil arasinda olup ortalama yas 48,9+7,9 yildir. PNP saptanan ve
ENG bulgulari normal olan olgularda yas dagilimi agisindan istatistik fark
bulunmamistir (p=0,638).

Tablo 7. Diyabetik ve kontrol gruplarimin ENG bulgulari
Kontrol DM

Olgiimler — — P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
- I 57,8+4,9 55,1+7,1
Medyan sinir motor ileti hizi 57,2 (51,9-70) 53,1 (44,4-66,7) 0,185
- o 62,2+4,8 50,8+8,2
Medyan sinir duysal ileti hizi 63 (54,2-70,6) 53,2 (33.3-63,2) <0.001
- o 61,6+6,4 54,8+6,4
Ulnar sinir motor ileti hizi 63 (51,7-72,4) 54,8 (44-66,2) 0,001
- o 58+5,3 51,2+7,7
Ulnar sinir duysal ileti hizi 56,4 (50,9-71) 50,4 (34,2-62,5) 0,003
Peroneal sinir motor ileti hiz: 49,1+2,9 43,726, 7 0,003

49,4 (436-55) 44,6 (30,6-54,9)
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Sekil 6. Diyabetik ve normal kontrol olgularinda ENG verileri

4.5.2. Sempatetik deri yanitlar: (SDY)

SDY agisindan NK ve diyabetiklerde benzer rakamsal veriler saptanmustir.
Ancak, diyabetiklerde 3 olguda ayakta, 2 olguda ise hem ayak hem de elde SDY’lar1
elde edilememistir. Boylece 5 olguda (5/29; % 17,2) Otonomik (sudomotor) lif tutulusu
gordlmustar. Bu 5 olguda ENG verileriyle polndropati tamst da konmustur. Goruldigu
gibi 29 olgudan 5'inde hem somatik hem otonomik liflerde tutulus saptanmstir. Diger
bir yaklagim ile polindropatili 14 olgunun 5’inde (%36) otonomik ve someatik liflerin
birlikte tutuldugu gozlenmektedir. Ote yandan Tablo 8 de gorildiigii gibi SDY elde
edilen polinorpatili olgularda SDY'mn amplitidi polindropatisiz diyabetikler ve NK
olgularina gore disukttr (p< 0.009)
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Tablo 8. Sempatetik deri yanitlari: normal kontrol ve diyabetikler de amplitid degerleri
Polinéropati  Polindr opati

. Kontrol
Olgtimler (*) Yok Var P
Ozet Olgit Ozet Ol gt Ozet Ol gt
. . 2,9+1,6 3,214 1,9£1,9
Sempatik deri yanitlari - El 3,5(0,5-5,8) 3.2 (1,5-6,6) 1.1 (0-5.3) 0,111
Sempatik deri yanitlar: — Ayak®® 1.9+1,2 2,1+09 0,9+1 0,009

1,6 (0,4-3,9) 2,1(0,7-4,2) 0,5(0-2,9)

2 Kontrol vs Polindropati yok icin p<0,05, ® Kontrol vs Polindropati var icin p<0,05

¢ Polindropati yok vs Polinéropati var icin p<0,05

* DY degeri olmayan 5 olgunun degeri 0 al:nd:g:nda yukar:da verilen tablo elde edilmistir.

4.6. YUrume Ve Postiir flelliskili Testler

4.6.1. Tinetti yurime ve Denge Skalas Verileri

Diyabetikler ve NK gruplarimin Tinetti skorlarinin karsilastirma sonuglari Hata!
Basvuru kaynag bulunamadi. ve sekil 7'de sunulmustur. NK grubunda denge ve
yurime skalalarinda ve toplam skala skorunda tam skorlar elde edilmistir (denge 12+0,
yuriime 16x0 ve toplam 28+0). Buna karsilik diyabetiklerde denge skoru ortalamasi
13,7+1,8 yurume skoru ortalamasi 11,3+0,7 ve total skor ortalamas: 25+2,3 olarak tespit
edilmistir. Her 3 deger de idtatistik olarak anlamli olacak sekilde normal kontrol
olgularindan daha distktir (p<0.001) (Hata! Basvuru kaynag bulunamadi.?).

Tablo 9. Normal kontrol ve diyabetikler de Tinetti skorlari

. Kontrol DM
Olctimler ———— . P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
N 16+0 13,7+1,8
Tinetti denge skoru 16 (16-16) 14 (10-16) <0.001
S 1240 11,3+0,7
Tinetti yuriime skoru 12 (12-12) 11 (10-12) <0.001
Tinetti total skor 2810 25+2,3 <0.001

28(28-28)  25(20-28)
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Sekil 7. Normal kontrol ve Diyabetiklerde Tinetti skorlari

Tinetti skorlar1 yoniinden NK ve diyabetik 2 alt grup karsilastirildiginda, 3 grubun
da Tinetti denge skoru ve total skorunun istatistiksel olarak farkli oldugu gorulmustur
(Tablo 10). Ancak Tinetti yarime skorlarinin ortalama degerlerinin PNP saptanmis ve
PNP saptanmamis diyabetik olgu gruplarinda benzer oldugu (11.5+0,6 ve 11.1+0,6) ve
istatistik fark gostermedigi gbzlenmistir (Hata! Bagvuru kaynagi bulunamada.)

Tablo 10. Kontrol ve diyabetik alt gruplarda Tinetti skorlari
Polinéropati  Polintr opati

Kontrol

Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgit Ozet Olgit Ozet Ol gt
o abe 16+0 14,8+1 12,5+1,7
Tinetti denge skoru 16 (16-16) 15 (13-16) 12,5 (10-16) <0.001
TR ab 12+0 11,5+0,6 11,1+0,6
Tinetti yuriime skoru 12 (12-12) 12 (10-12) 11 (10-12) <0.001
Tinetti total skor®>® 28+0 26,3+1,5 23,6+2,2 <0.001

28 (28-28) 27 (24-28) 23,5 (20-28)
2 Kontrol vs Polindropati yok icin p<0,05, ® Kontrol vs Polindropati var icin p<0,05
¢ Polindropati yok vs Polindropati var icin p<0,05
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Sekil 8. Normal kontrol ve diyabetik gruplarda Tinetti skorlari

4.7. Posturogr afi analizleri

Posturografik ¢alisma platform tzerinde gozi agik, gozl kapali, bas sag ve sola
donik durumda gozi agik ve zorlastirilmis Romberg (tandem) pozisyonlarinda
yapilmistir. NK ve diyabetik gruplar karsilastirildiginda goz agik ve goz kapali
pozisyonlarda posturografik sapma alant agisindan fark gérdlmemistir. Ancak basin sag
veya sola dontik oldugu pozisyonda ve zorlastirilmis Romberg testi ile diyabetiklerin
normallere gore daha fazla salindig1 ve istatistik olarak bu farkin anlamli oldugu
gordlmistar (p=0,002; p=0,03 ve p=0,041). Toplam sapma alan dikkate alindiginda ise
yine diyabetiklerde normallere gore anlamli derecede yuksek oldugu gorilmektedir
(p=0,002). Tablo 11’ deigtatistiki veriler sekil 9'teise grafik veriler gorilmektedir.
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Tablo 11. Diyabet ve kontrol gruplarimn postirografi analizleri (DXY)

. Kontrol DM
Olgiimler —— X P
Ozet Olgiit Ozet Olgit
o 2,414 2,9+17
GOzl Agik 1,9(1-6,3) 2.4(0,9-88) 0,115
o 5,3+4,9 6,624,2
GOzii Kapal 4,4 (1,4-23) 5,7 (1,7-17,6) 0,162
. 3,2+15 8,3+10,9
Bas1 sola donuk 3.3 (1-6) 4,8 (0,8-56,1) 0,002
o 41425 8,4+8,4
Bas1 saga donuk 3,8(0,6-88) 48028415 000
] 8,246,3 36,169
Y ogunlastirilmig romberg 6,2 (16-23.4) 10,1 (3,2-307) 0,041
23,2+11,8 62,3+72,5
Toplam 205(84579)  367(123-321) 2002
30
B Kontrol
Epm
25
* @
20
1577
10
*
*
(<)
5 d °
o

I
Gozli Acik

Sekil 9. Diyabet ve kontrol gruplarimn postirogr afi analizleri (DXY)

I
Gozii Kapali

Basi sola doniik Basi saga doniik

NK ve diyabetik alt gruplarin posturografi analizi karsilastirma sonuglari Hata!

Basvuru kaynag

bulunamadh.

ve Sekil

10'da sunulmustur.

Buna gore

yogunlastirilmis Romberg Olcimleri digindaki tim 6lgimlerde gruplar arasinda
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istatistiksel farkliliklar bulunmustur. Anlamli farklilik bulunan 6lcimlerin hemen

hepsinde polindropatili grubun degerleri diger iki grubun olctimlerinden yuksek
bulunmustur (Sekil 10). Ancak, istatistik verilere bakmaksizin sadece median degere

bakarak bir yorum yapacak olursak, yogunlastirilmis romberg testinde NK’lerde 6.2,

polindropatisiz diyabetiklerde 10.5, polintropatili olgularda ise 9,4 gibi degerler elde

edildigi gortlmektedir. Bu median veriler ile diyabetiklerde zorlastirilmis Romberg

testinin normallere gére daha fazla sapmaya neden oldugu kanatine varilmaktadir. P

degerinin 0.27 gibi yiksek olmasinin nedeni 14 ve 15 gibi az sayida olguya karsin genis

bir yelpaze icinde degisen rakamlarin 3.2 ile 307 arasinda var olmasidir. Normallerde

bu yelpaze 1.2 ile 23.4 arasinda degismektedir.

Tablo 12. Gruplarin postir ografi analizlerinin (DXY) kar silastirilmasi

. Kontrol Polinér opati Y ok Polinér opati Var
Olgumler . . .
Ozet Olgiit Ozet Olgiit Ozet Olgiit
o 2.4+1,4 2,2+0,7 3,6+2,1
GOzl Agk 1,9(1-6,3) 2,2 (0.9-35) 3(1-88) 0,032
- oo 5,3+4,9 4,2+2.4 9,3+4,1
GOzt Kapal 4,4(1,4-23) 4,2(1,7-10) 8,8 (2,6-17,6) 0,001
o 3,215 3,0+2,1 13,1143
Bas1 sola dontik 33(1-6) 4(08-82) 8 (3,8-56,1) 0,001
o 4,125 4,1+1 12,9+10,4
Bas1 saga dondk 3,8(0,6-8,8) 41(28-6.1) 9,2 (3.4-41,5) <0,001
] 8,2+6,3 3374765 38,6+62,7
Yoguniastiriimis romberg 6,2(16234)  10,5(4,1-307) 9,4 (3,2-216) 0.287
Toplam®* 232+11,8 48,2476,6 77,4+67,2 0,001

205(8,4-57,9) 253 (12,3-321) 48,2 (24,5-233,8)

a Kontrol vs Polindropati yok icin p<0,05, ® Kontrol vs Polindropati var icin p<0,05
¢ Polindropati yok vs Polinéropati var icin p<0,05
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Sekil 10. Gruplarin postir ogr afi analizlerinin (DXY) karsilastirilmas
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5. TARTISMA

Bu calismanin verileri yas ve cinsiyet agisindan karsilastirilabilir NK ve diyabetik
olgu gruplarindan elde edilmistir. Saptanan veriler bize

a) Diyabetiklerde noropati varligi ile dogrudan iliskili olmakla birlikte
polindropatisi olan ve olmayan olgularda postiral stabilitenin normallere goére
bozulmus oldugunu,

b) Bu bozulmanin polindropatinin varlig: ile daha belirgin oldugunu

c) Tinetti denge skorunda ve postirografik anormalliklerin kas glicli azalmasindan
cok afferent sistemdeki tutulus ile iliskili oldugunu

d) Diyabetiklerde Tinetti yirtime skorlarinin denge skorlar1 kadar belirgin dl¢tide
etkilenmedigini gostermektedir.

Bilindigi gibi, hareket eden canlilarda harekete uyumlu postiral adaptasyon
kuraldir. Diger bir deyis ile fizyolojik postir saglanmaksizin saglikli yirime olamaz.
Postiir yiriimenin ilk basamagidir”.

Pogtirii saglayan santral ve periferik mekanizmalar ele alindiginda, kas
kitlesinden baglayarak sirasiyla kas sinir kavsagi, periferik sinirler, omurilikteki gikici
ve inici yollar, bu yollar ile derin duyumlar1 alan serebellar ve vestibller sistemler, kas
tonusu ve hareketin amaca uygun ve strekli bir sekilde gergeklesmesini saglayan ve
hareketi baslatan bazal gangliadlar ve bunlarin da Uzerinde duyusal (parietal),
vestibuler(periferik ve insiler yapilar dahil) dorsolateral ve dorsomedial prefrontal
korteks ve motor korteks (posterir frontal) ele alinmalidir. Clnkd bu basamaklarin
herhangi birindeki Klinik tutulus veya tutuluslar ile postiral denge bozukluklar: ortaya
cikmaktadir. Calismamizda periferik sinir etkilenmesi ile ilgili olarak denge ve postur
konusuna egilindigi icin olgularin segiminde -yashlik diginda- vestibiler, spinal ve
supraspinal tutulus olasiliklar: diglanmis olup tartisma periferik sinirlerin denge, postur
ve yUrime Uzerindeki etkilerine sinirli kalacaktir. Kuskusuz bu yaklasim tartismamizi
da kolaylastirmaktadir.
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Iki ayakla dik duran insanda erekt postiirde viicut agirlik merkezi her iki ic
malleol Uzerinden gecer. Postiiral stabilite icin kosul olup, gunlik yasantimizda siiregen
bir sekilde postiral salinimlar nedeniyle agirlik merkezi yer degistirmektedir (80). Bu
salinimlart Once ayak bilegi stratgjisi ile gidermeye calismaktayiz. Basit sapmalarda
islevi yeterli olan bu stratgji daha blyik salinimlarda yetersiz oldugunda ise kalca
sratgjisini kullanarak agirlik merkezini malleoller Gzerinde tutmaya calisiriz. Bazi
hallerde bu da yetmeyebilir ve bu durumda korunma stratgjilerini kullanarak, postural
bozukluklara bagli travmatik olabilecek sonuglardan yani dismelerden korunuruz.
Goruldaga gibi oncelikli ve sirekli isleyen mekanizma alt diizeyde oncelikle ayak
bileginin glicline dayanan bilek stratgjisidir. Clnk( daha Ust dizeydeki stratejiler daha
fazla enerji gerektirir ki bu da biyolojiye aykiridir.

Bilek stratgjisi bilek fleksiyon ve ekstansiyonunu saglayan anterior ve posterior
tibial grup kaslarin ve intrensek ayak kaslarimin gii¢ ve tonusuna dayanmaktadir. Bu
tonusu saglayan en ilkel birim myotatik refleks arkidir. Myotatik refleks arki segmental
olarak agonist ve antagonistik kaslarin ayr1 birer tGnit olarak tonusunu primer afferent ve
motor efferentler ile dizenlerken, supraspinal kontrol mekanizmalar: ile tonus, postir
ve hareketin fizyolojik bir akis icinde gergeklesmesini saglar. Agonist ve antagonistik
kaslarin aktivasyonu ise ara ndronlar araciligi ile omurilik icinde segmental olarak
duzenlenir. Diyabet bu refleks sistemin hem afferent (genis ¢apli hizli ileten grup la
lifleri) hem de motor efferentlerini etkileyerek tonus, refleks, postiir ve hareketi
bozabilir. Diyabetik polinbropatinin motor davrans ve postir bozukluklarina yol agma
nedeni bu tutulustur®®.

Olgularimizdan 14’Unde Klinik ve/veya elektrofizyolojik (subklinik) olarak
polindropati saptanmustir. 15’inde ise periferik sinir tutulus bulgulari saptanmamus,
ancak bu olgularin 9'unda derin velveya yizeyel duyu bozuklugu klinik ve/veya
biyothesiometrik olarak tesbit edilmistir. Tinetti denge skoru hem grup olarak
diyabetiklerde NK olgularindan disik bulunmus (p< 0.001) hem de PNP saptanan
olgularda PNP saptanmayan olgulara gore daha da distk bulunmustur (p< 0.001).
Benzer sekilde degisik postirografik maniptlasyonlar esnasinda Tablo-11 ve Sekil-9'da
gorildugu gibi NK ve diyabetiklerin toplam postiral sapma alam ortalama degerinde
signifikant bir fark dikkati gcekmektedir. Bu farkliliklar Tablo-12 ve Sekil-10’da daha

ayrintili olarak verilmis olup, PNP olan ve olmayan gruplar arasinda da anlaml:
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bulunmustur. Gerek Tinetti denge gerekse posirografi verileri diyabetiklerde
normallere gore postiral bozukluklarin daha belirgin oldugunu, ayrica PNPli
diyabetiklerde bu anormalligin daha da dikkat ¢ekici oldugunu ortaya koymaktadir. Kas
gucu kaybir ve vestibiler ve gorsel islev bozukluklart saptanmayan bu olgularda
gozlenen postiral bozukluklarin sadece somatik duyum sistemi tutulusu ile
aciklanabilecegi anlasilabilir. Nitekim gerek proprioseptif gerekse eksteroseptif
duyumlarin degisik yontemlerle bozuldugu klinik calismalar ile postiral adaptasyonun
bozulabilecesi gosterilmistir®.

Sonuclarimiz  diyabetiklerde klinik olarak derin  ve/lveya vylzeyel duyu
bozuklugunun ve elektrofizyolojik olarak polindropatinin varliginin daha da biyuk bir
etken olarak postirti bozdugunu ortaya koymaktadir. Efferent fonksiyonlarin klinik
olarak normal oldugunu saptadigimiz olgulara dayanan bu calismada postirografi ve
Tinetti testlerinde teshbit edilen postiral bozuklugun nedeni periferik afferentler
olmalidir. Periferik afferentleri kas, tendon, periost, cilt ve ciltalti dokularindan gelen
sinir lifleri olusturmaktadir. Bunlardan postir tzerinde hangisinin daha etkili oldugunu
inceleme amacli ¢calismalarda tabandan gelen duyular ekarte edilmek lzere ayag: buzlu
suya sokmak test edilmis, boylece ayak tabammin afferentleri diglanmak istenmistir. Bu
caismalarda yirime stratejisinin degistigi gorilmistir®™. Bu da postiral stabilite
agisindan dolayli bir ipucu olusturmaktadir. Ozellikle saglikli yashlarda gorilen
postiral instabilite ve yurime degisikliklerinin altinda yatan nedenlerden biri olarak
ayak tabanindan gelen afferent bilgi akisimin azalmasi vurgulanmistir. Bilindigi gibi
yashlarda dokunma duyusu azalmakta, Ozellikle alt ekstremitelerdeki duysal islevler
kismen bozulmakta ve viiciidun postiiral salimimlar: buna bagl olarak artmaktadir®.
Yas grubu olarak karsilastirilabilir NK grubumuzdan elde edilen yogunlastirilmis
Romberg testi esnasindaki postirografik verilerin diyabetiklerden anlamli  fark
gostermemis olmasi (Tablo 12) bu kamy: desteklemektedir. Ayakta duran saglikli
kisilerde bir duysal modaliteye iliskin afferentlerin bloke edilmesinin dengeyi etkiledigi,
ama ikinci bir duysal modalite bloke edildiginde dengesizligin daha belirgin olarak

ortaya ciktigi gosterilmistir®*

. Yogunlastirilmis Romberg testi verileri min-max
verilerindeki genis dagilim nedeni ile istatistik fark gostermemis olmakla birlikte

ortalama degerler NK olgular: ile diyabetiklerde ¢ok belirgin bir fark ortaya koymustur
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(Tablo-11 ve Tablo-12) . Bu verilerimiz belirtilen kanaati dogrulamaktdir. Bu konuda
olgu sayisini artirarak istatistik verileri saglamlastirmak gerekmektedir.

Her ne kadar gorsel ve vestibuler bilgiler postir kontrolinde 6nemli katkida
bulunurlarsa da distan gelen beklenmeyen etkilere kars1 ilk postiiral savunma derin duyu
ile saglanir®. Bilek ve kalca stratjileri ile postiir korunur. Spino-bulbo-spinal refleks
adaptif yollar yani sira daha st diizeyde kitle korunma refleksleri ve kol agma gibi
interlimb koordinasyon sistemleri isleve katkida bulunurlar™®®. Diyabetiklerde bilegin
duysal ve derin duyu algilamas: yetersizdir™. Bu fizyolojik blok yash saglikli ya da
diyabetik kisilerde alt ve Ust diizeyde postiiral adaptif mekanizmalarin bozulmasina yol
acar. Bunun sonucu postiral sapmalarda artis ve kompanze edilemedigi zaman
dusmedir. Bu artis calismarmizda gerek Tinetti denge skorlarinda gerekse posturografik
kayitlarda gosterilmistir. Diyabetik polinéropatili olgularda disme ve buna bagh
yaralanmalarin bu nedenlerle normal populasyona oranla 15 kat daha yuksek oldugunu
gosterilmistir®. Dusme bu calismada ele alinan bir konu olmamustir. Bu nedenle diisme
Uzerinde ayrica durulmayacaktir.

Diabetik polindropatili olgularda taktil duyusu ve alt ekstremite proprisepsiyon
duyusundaki bozukluklar; denge bozuklularina, ayakta durduklarinda artrms salimm

alanina ve yirime paternlerine neden olmaktadir®®.

NK olgularinda yurime
patternlerinde  bozukluk  kaydedilmemistir.  Diyabetikler ile NK olgular:
karsilastirildiginda Tinetti ylrime skorlarimin istatistik olarak farkli oldugu dikkati
cekmistir (p<0.001) (Tablo-9 ve Sekil-7). Diyabetiklerde PNP nin varligi ve yoklugu
acisindan bakildiginda bu iki grup arasinda fark goérilmemesi, bu testte yirime
patternlerinin zaman ve mesafe gibi alt parametrelere bakilmamis olmas ile ilgili olsa
gerektir. YUrime paternlerinin daha ayrintili incelenmesi bagka bir ¢alismanin konusu

olabilir.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

6. SONUCLAR

Calismamiz yas ve cinsiyet agisindan karsilastirilabilir normal kontrol ve
diyabetik olgu gruplarindan elde edilen verilere dayanmaktadr.

Diyabetiklerde noropati varligi ile dogrudan iliskili olmakla birlikte
polinropatisi olan ve olmayan olgularda postiral stabilite normallere gore
bozuktur.

Bu bozulma polindropatinin varlig: ile daha belirgindir

Tinetti denge skorunda ve postirografide saptanan anormallikler periferik
afferent sistemdeki tutulus ile iligkilidir

Testlerde saptanan anormal bulgular duyusal tutulusun varligr yamnda siddeti ile
deiligkilidir.

Diyabetiklerde Tinetti yurime skorlari denge skorlar1 kadar belirgin dlclde
etkilenmemektedir.
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EKLER

EK-1Tinetti Degerlendirme Skalas — Denge

Tinetti Degerlendirme Skalas: Denge

Hasta Ad : Tarih
Adres Degerlendirmeyi yapan :

Hasta sert kolsuz bir sandalyeye oturtulur. Asagidaki manevralar test edilir.

Gorev Dengenin Tanim Sonug | Skor
1) Oturma dengesi Sandalyede kayiyor veya egik oturuyor 0
Guvenli sabit oturuyor 1
2)Sandalyeden kalkma | Yardimsiz yapamiyor 0
Kollarindan destek alinca yapabiliyor 1
Kollarindan destek almadan yapabiliyor 2
3) Ayaga kalkmaya Y ardimsiz yapamyor 0
yeltinmeler Birden fazla deneme ile mimkin 1
Bir denemede yapabiliyor 2
4) Baglangi¢ ayakta Dengesiz (kasiimalar, ayaklarda hareket, gbvdede
durma dengesi (ilk 5 sallanma) 0
sn) Walker cihazi veya diger destek araglar: ile
dengede 1
Walker cihazi veya diger destek araglar: 2
gerekmeden dengede
5) Ayakta durma Dengesiz 0
dengesi Dengede ancak genis agi ile ayakta duruyor (medial 1
malleoller arasi mesafe 4 inch’ den fazla, 4 inch
=10.16 cm) ve baston veya diger destek araci
kullanmyor
Desteksiz dik durabiliyor 2
6) Ayaklar bitisik iken | Disme basliyor
el ayasiile 3 kez Sendeliyor, ancak dengesini toparliyor 0
sternum Uzerine hafif Dengede 1
dirtmeile ayakta 2
durma yetenegi
7) Gozler kapali iken Dengesiz 0
Y ukaridaki testin Dengede
1
tekrar:
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8) 360 derece donme

Adimlar devam etmiyor
Adimlar devamli
Dengesiz (sendeliyor)
Dengedli

9) Oturma

Glvenli degil (mesafeyi kestiremiyor,
sandalyeye diserek oturuyor)

Kollarim kullamyor veya hareket akici degildir
Givenli, diizgin bir oturus yapryor

Ol O, O

=

Denge Skoru
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EK-2 Tinetti Degerlendirme Skalas — Y Uriime

Tinetti Degerlendirme Skalast: Y trtime

Gorev Ydrumenin Tamm Sonug | Skor
1)Y Urtimenin baglatilmast Duraksama veya baslamak icin birden fazla girisim 0
Duraksama yok 1
2)Adim genisligi ve Y ere basmis sol ayak dniine gegmez 0
Y uksekligi (sag ayak Y ere basmis sol ayag: geger 1
salimm ) Sag ayak zeminden tam olarak ayrilmaz 0
Sag ayak zeminden tam olarak ayrilir 1
3) Adim genisligi ve Y ere basmis sag ayak 6nline gegmez 0
Y uksekligi (sol ayak Y ere basmis sag ayagi geger 1
salimm ) Sol ayak zeminden tam olarak ayrilmaz 0
Sol ayak zeminden tam olarak ayrilir 1
AHAdim simetrisi Sag ve sol adim uzunlugu esit degil (tahminen) 0
Sag ve sol adim uzunlugu esit 1
5)Adim devamlilig Durma ve adimlar arasi devamlilik bozulmasi 0
Adimlar devamli gériiniimde 1
6)Rota (dosemelere gore Belirgin sapma 0
yaklasik 12 in¢ genisilikte [liml1/orta derecede sapma veya yurime cihazi 1
tutulur. Yakalasik 10 feet kullarr
mesafe boyunca bir ayagin Cihazsiz diizgiin 2
digerine gbre sapmasi
gozlenir.
7)Govde Belirgin salimm veya yurime cihazi kullanir 0
Salinim yok, fakat dizlerde veya sirtta fleksiyon 1
veya kollarin yana agilmasi
Salinim, fleksiyon, kollarin kullamnmu veya cihaz 2
kullammu yok
8)Y UrlyuUs dengesi Topuklar ayrik 0
Topuklar neredeyse birbirine dokunarak yirime 1

Y Urime Skoru
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