T.C.
PAMUKKALE UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

Fizik TEDAVi VE REHABILITASYON
ANABILIMDALLI

DiYABETIK HASTALARDA
AGRI ESiGi VE TOLERANSININ iINCELENMESI

YUKSEK LISANS TEZi

Fizyoterapist
ORGIN TELLI

TEZ DANISMANI

Dog¢. Dr. Uaur CAVLAK

DENIizLi-2004



Bu tez Pamukkale Universitesi Senatosununi4 Nisan 1999 tarihindeki
(99/02) toplantisinda kabul edilen “Saglik Bilimleri Enstitusi Doktora ve Yiksek

Lisans Tezleri Yazim ve Basim Yoénergesi“’ne uygun olarak hazirlanmigtir.



SAGLIK BILIMLERI ENSTITU MUDURLUGUNE

Is bu galigma jirimiz tarafindan Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda
YUKSEK LiSANS TEZi olarak kabul edilmistir.

At

BASKAN  :Dog.Dr. Arzu Razak OZDINCLER

UYE : Yrd.Dog.Dr. Silleyman GURSOY

Yukaridaki imzalarin ad1 gegen dgretim iiyelerine ait oldugunu onaylarim.

21/05/2004

Praf/ Dr. Kadir TAHTA
Enstitii Miidiir V.



Hayatta her seyden daha degerli olan aileme ve meslegime....



TESEKKUR

Tezin planlanmasinda, igeriginin  diizenlenmesinde, tez sonuglarinin
yorumlanmasinda, tez galigmasi igin gerekli ekipman ve ortamin saglanmasinda ve tezin
her asamasindaki desteginden dolayr danigmamim Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Y.O Miidiirit Sayin Dog. Dr. Ugur CAVLAK’a,

Tezin sagliklt bir sekilde yiiriitilmesindeki yardimlarindan dolay: basta Sayin
Uzm. Dr. Galip YILDIZ olmak iizere Tiirk Diyabet Cemiyeti Denizli Subesi
calisanlarina,

Tezin her agamasindaki katki, destek ve dostlugundan dolay:1 Sayin Aras. Gor.Fzt.
Emre BASKAN’a,

Her zaman dostlugunu ve sevgisini yanimda buldugum Sayin Fzt. Fadime
DOYMAZ ve Sayin Dr. Demet OKKE’ye ,

Tezin hazirlanmasindaki yardimlarindan dolay1 Sayin Uzm. Fzt. Bilge BASAKCI
CALIK, Sayin Aras. Gor. Fzt. Tuba CAN, Sayin Fzt. Sabahat DANISMENT , Pamukkale
Universitesi Egitim Uygulama Aragtirma Hastanesi’nin degerli fizyoterapistieri ve
Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Y.O 6gretirh elemanlar1 ve
personeline ,

Tez igin gerekeli ekipmanin saglanmasindaki desteginden dolayr merhum Sayin
Dr. Metin SURMELI *ye ,

Tezin yazim ve basim ydnergesi konusundaki yardimlarindan dolay: basta Enstitii
Sekreteri Sayin Mustafa KAMA olmak lizere Pamukkale Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisti personeline ,

Tezin her asamasinda Ozverili destekleriyle beni yalniz birakmayan sevgili
aileme,

En igten tesekkiirlerimi sunarim.



{CINDEKILER

Sayfa No
GIRIS 1
GENEL BILGILER 3
GEREC VE YONTEM 35
BULGULAR 47
SONUCLAR 74
TARTISMA 77
OZET 91
YABANCI DIL OZETI ( SUMMARY ) 92
KAYNAKLAR 93

EKLER 101



DM
IDDM
NIDDM
MI
SVO
NO

SG
NaCl
DN

OAD

HbAlc

SuU

LDL
0

VKI

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Diabetes Mellitiis
: Insiiline Bagimh Diabetes Mellitiis
: Insiiline Bagimli Olmayan Diabetes Mellitiis
: Myokard Infaktiisii
: SErebro Vaskiiler Olay
: Nitrojen
: Substantia Gelatinosa
: Sodyum Kloriir
: Direngli Nisasta
: Oral Anti Diyabetikler
: Potasyum
: Hemoglobin Alc
: Siilfaniliireler
: Yiiksek Dansiteli Lipidler
: Diisiik Dansiteli Lipidler

: Unite

: Viicut Kitle Indeksi

VO,max. : Maksimal Oksijen Tiiketimi

MNSI

Et al.

N

X

SD

: Michigian Néropati Goriintilleme indeksi
: Ve arkadaglari

: Olgu Sayisi

: Aritmetik Ortalama

: Standart Sapma

: Tek Yonli Varyans Analizi istatistigi

: T Testi Istatistigi

i



P : Istatiksel Yaniima Diizeyi
o] : Alfa

B : Beta

) : Gama

cm :santimetre

m :metre

kg : kilogram

g :gram

mmg : milimetregram
m!  : mililitre

dl  : desilitre

mA : miliamper

dk :dakika

sn  :saniye

O :derece

% :ylizde

> biiylik

< :kigik

i1



TABLO CIiZELGESI

Sayfa No
Tablo L Gruplann Fiziksel Ozelliklerin Karsilagtinlmast................................ 47
Tablo II. Grup 1 ve Grup 2'deki Diyabetik Olgularin Insiilin Kullanim
[0 ¢: 111 -1 s S OO PR 48
Tablo III. Olgularn Egzersiz Yapma Aliskanlifina Gére Dagihimu. .................... 49
Tablo IV, Olgularin Alt Ekstremite Manuel Kas testi Ortalamalarinin
Karstlagtirtlmast. .....ooveiiiiniiiiiii e 50
Tablo V. Olgulann Eklem Hareket Agikligt Dagilimu..........oooooivieiiiini, 51
Tablo VL Olgulann Goézler Agik-Gozler Kapali Flamingo Denge Testi
Sonuglannin Kargilagtirilmast. .....oooeviviniiiiiniiiiiiiniiiiiirierer i 52
Tablo VII. Diyabetik olgularla Saglikli olgularin Flamingo Denge testi
Ortalamalannin Karstlagtirtlmasi. ....oovieveiiiiniiiiiiiiiiii e, 53

Tablo VIII. Gruplarin Flamingo Denge Testi Ortalamalaninin Karsilastirnilmast. ...54

Tablo IX. Grup 1 ve Grup 2 Arasinda MNSI Skoru Ortalamalarinin

Tablo X. Gruplara Gore Agn Sikayetinin Dagilimi......cooooooiiiiiiiiiiininin. 55
Tablo XI. Olgularin Ust-Alt Ekstremite Sag Taraf ve Sol Taraf Agn Esigi ve
Toleransi Ortalamalarinin Karsilagtindmast........ocooveiiiieiiiiiiiiiiiiiinninine.. 56
Tablo XII. Diyabetik Olgularla Saglikli Olgularin Ust-Alt Ekstremite Agrt

Esigi ve Agn Toleransinin Kargilagtirlmast.......oooooeiiiiiiiiiiiinninininiinnn.. 57
Tablo XIIL. Gruplarin Ust-Alt Ekstremite Agn Esigi ve Agn Toleransi
Olgiimlerinin Karstlagtirllmast. .....oeeeveeereereiiirenneeieeiiiieeeeeiieee e, 58
Tablo XIV. 1.Grup ile 2.Grubun Ust-Alt Ekstremite Agri Esigi ve Agn Toleransi
Ortalamalannin Karsilastirlmasi.....o.oooiiiiiiiiiiiiiiiii e, 59

Tablo XV. Periferik noropatisi olmayan Diyabetik Olgularda Yas Gruplanna Gore

Agn Esigi ve Toleransinin Kargilagtinlmasi..........ocooooiiiiiiiiiininnnin... 59

iv



TABLO CiZELGESI

Sayfa No
Tablo XVI. Periferik Noropatisi Olan Diyabetik Olgularda Yas Gruplarina
Gore Agr Esigi ve Toleransinin Kargilagtinlmast.........oooeveiiiiiiiiii 60
Tablo XVILSaglkl: Olgularda Yas Gruplarina Gore Agn Esigi ve
Toleransinin Karsilagtirilmast.....oeverivererireiriiiiireteaiiee et reareanaees 61
Tablo X VIII. Periferik Noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Agn
Esigi ve Toleransinun Cinsiyete Gore Kargilagtirilmast...........oooocoiviiinio 61
Tablo XIX. Periferik ndropatisi Olan Diyabetik Olgularda Agn Esigi ve
Toleransinin Cinsiyete Gore Karsilagtinlmast...........oooeiiviiiiiiiin e 62
Tablo XX. Saglikli Olgularda Agn Esigi ve Toleransinin
Cinsiyete Gore Karsilastirllmast.......o.oooeiiviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiciiii e, 63
Tablo XXI. Periferik Noropatisi Olmayan Olgularda Viicut Kitle Indeksine
Gore Agn Esigi ve Toleransinin Karstlagtindmast..........oocoieiiiiieniiniiannn.n... 64
Tablo.XXIIPeriferik Noropatisi Olan Olgularda Viicut Kitle indeksine Gore
Agn Esigi ve Toleransimn Karsilagtindmast.........oooooiiiniiiin ... 64.
Tablo XXIII. Saglikh Olgularda Viicut Kitle Indeksine Gore Agn Esigi ve
Toleransinin Karstlagtirlmast......cocoevuiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiieiainee e, 66

Tablo XXIV, Periferik ndropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Diyabet Siiresine

Gore Agr Esigi ve Toleransinin Karsdagtinlmast........coooooeiiiiiiniiinii 66
Tablo XXV . Periferik Noropatisi Olan Diyabetik Olgularda Diyabet Siiresine

gore Agr Esigi ve Toleransimin Karsilagtirilmast........oooooioeiniiiiniiii... 67
Tablo XX VI.Periferik Noropatisi Olmayan Olgularda Insiilin Kullanimina

Gore Agn Esigi ve Toleransimin Karsilastirilmast............oooiial. 67
Tablo XX VIL.Periferik Néropatisi Olan Olgularda Insiilin Kullanimina Gére

Agn Esigi ve Toleransinin Karstlastinlmasi........cooooiveiiiiiiiiniiiiiiiin ., 68



TABLO CiZELGESI

Tablo XX VIII.Periferik Noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Egzersiz

Yapma Aliskanligina Gore Agn Esigi ve Toleranst Ortalamalarinin

Karstlagtinlmasi.......oooooiiiiiiii e

Tablo XXIX. Periferik noropatisi Olan Diyabetik Olgularda Egzersiz

Yapma Aliskanlifina Gore Agn Esigi ve Toleransimn Karsilagtinlmast
Tablo XXX. Saglikli Olgularda Egzersiz Yapma Aliskanhgina gére Agn
Esigi ve Toleransimin Incelenmesi

Tablo XXXI. Periferik Noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Agn
sikayetine Gore Agn Esigi ve Toleransinin Incelenmesi
Tablo XXXITI.Periferik Noropatisi Olan Olgularda Agrn sikayetine Gore

Agn Esigi ve Toleransinin incelenmesi
Tablo XXXITL.Saglikli Olgularda Agn Sikayetine Gore Agn Esigi ve

Toleransimin Kargilastirilmasi

Tablo XXXIV. Diyabetik Olgularla Saglikli Olgularin Hafif dokunma Dliyusu

Ortalamalarimin Karsilagtinlmasi

....................................................

...........................

...............................................

..........................................................

.......................................................

Sayfa No

Tablo XXXYV. Gruplarin Hafif Dokunma Duyusu Ortalamalarinin Karsilagtiriimas:. ..74

vi



SEKIL CiZELGESi

Sayfa No
Sekil 1.Grup 1’de Cinsiyet Dagihimi..........oooiiiiiiiii e 47
Sekil 2. Grup 2°de Cinsiyet Dagilimi..........ooooii 47
Sekil 3 Grup 3 ‘de Cinsiyet Dagthmi...........ooooo 47
Sekil 4 Grup 1 ‘De Gorsel Agrt Semasina Gére Agrt Dagthmu................... ... 55
Sekil 5 Grup 2 ‘De Gorsel Agri Semasina Gére Agri Dagilimi....................... 55
Sekil64 Grup 3 ‘De Gorsel Agrt Semasina Gore Agrt Dagilimu.................o...... 55

vii



RESIM CiZELGESI

Sayfa No
Resim 1.Ust Ekstremite Kas Kuvvetinin Degerlendirilmesi............................. 37
Resim 2. Alt Ekstremite Kas Kuvvetinin Degerlendirilmesi............................ 37
Resim 3. Eklem Hareket Agikhginin Degerlendirilmesi..................ocooiiiinnn, 38
Resim 4. Denge Yeteneginin Degerlendirilmesi..................oooooi i, 39

Resim 5. Agn Esigi ve Toleransinin Degerlendirilmesinde Kullanilan Cihaz..........42

Resim 6.Agr1 Esigi Ve toleransinin Degerlendirilmesinde Kullanilan

Parametreler.. .. oot e 43
Resim 7. Ust Ekstremitede Agn Esigi ve Toleranst Olglimii...................ovveean.. 43
Resim 8. Alt Ekstremitede Agn Esigi ve Tolerans1 Olgiimii.................ovvune..... 44
Resim 9. Hafif Dokunma Duyusunun Degerlendirilmesi...............c..oovviininen. 45

viil



GIRIS

Diabetes Melliitis diinyada oldukga sik rastlanan bir hastahktir.Insiilin yetersizligi
ve ya yoklugu nedeniyle kabonhidrat,yag protein metabolizmalar: ile damar yapisinda
bozuklularla karakterize olan, komplikasyonlari agir seyreden ve erken mortaliteye neden
olan diyebetin siklig1 giderek artis gostermektedir ( 1,2,613 ). Diinya Saglik orgiitiince
yapilan c¢alismalarda giiniimiizde dityada 170 milyon diyabetli oldugu belirtilmistir.Bu
saymin 2010 yilinda 200, 2025 yilinda ise 300 milyona ¢ikacag diisiiniilmektedir ( 6,13 ).
1996 yilinda National Center For Health Statistics’in verdigi bilgiye gbre Amerika
Birlesik Devletleri’nde yilda 798.000 kisi DM hastast olmaktadir. 65 yasin tizerinde 6.3
milyon, 20 yasin {izerinde 15.6 milyon, 20 yasin altinda 123.000 kisi DM hastasi
olmaktadir ( 13 ). Giiniimiizde DM daha geng yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. 1991°den beri
otuzlu yaslardaki insanlar arasindaki artis %70’i bulmustur. Tip II DM adélesanlarda
obezitedeki artisa bagh olarak daha fazla goriilmektedir. Halen devam eden Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Projesi ( TURDEP ) galismasinin ilk sonuglarina gore Satman L.
arkadaslart Tiirkiye’deki DM prevelansin1 %7.2, glikoz tolerans bozuklugu prevelansini

%6.7 olarak saptamislardir( 7 )

Diyabetli hastalarin yasaminda komplikasyonlarin agiga g¢ikmasit bir doéniim
noktasidir( 12,8 ). Komplikasyonlarin gelismeye baslamasi hastalarin diyabetli olduklan
gergegini kabullenmelerine neden olur. Polindropati diyabetin erken dénemlerinde teghis
edilmesi gereken Onemli komplikasyonlarindan biridir ( 3.4,13 ). Polindropatik agrn
genellikle yash hastalarda goriilmektedir. Agrn kronik hale geldiginde hastalarda
depresyon artis1 meydana gelmektedir. Depresyon artigt agrinin daha da siddetlenmesine
sebep olur. Inaktivite, kas atrofisi, sosyal yasamdaki bozukluklar, analjezik bagimlilig:

depresyon ve agriyt daha da arttirmakta, hastalarda kronik agriya sekonder olarak gelisen



korku, uyku bozukluklart ve kisilik degisimleri g6zlenmektedir( 2,8,9,10 ).
Polindropatinin degerlendirilmesinde agrt degerlendirmesi kullanilan yntemler arasinda

yer almalidir( 1,3,11.12 ).

Bu ¢alisma diyabetik hastalarda agri esigi ve agr1 toleransini incelemek ve saglikli
olgularla kargilagtirmak amaci ile yapilmistir. Ayni1 zamanda noropatinin erken déonemde
tanimlanmasinda agrn analizinin elektrodiagnostik onemini belirlemek amaciyla

gergeklestirilmistir.



GENEL BILGILER

Diabetes Melliitis , insiilin hormonunun yetersizligi ya da aktivitesinin yetersizligi
ile olugan, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol agan, kanda
glikoz seviyesinin yiikselmesi ve glikozun idrara gegmesi ile karakterize bir endokrin
sendromdur ( 1,2,5,6,8,13 ). DM kan glikoz seviyesinin aniden yiikselmesiyle
agiklanabilse de hizh hiperglisemi olugmadan dnceki donemde hastalik glikoz intoleransi

ile tanimlanabiimektedir.

DM klinik olarak polidipsi, politiri, priirit, sebebi bilinmeyen ani kilo kaybi gibi
karakteristik semptomlarin varlifiyla tanimlanabilir ya da bu semptomlar DM’a eslik
edebilir. DM, 6zellikle insiiline bagimli olmayan DM bazen asemptomatik olabilir. Bu
durumda tani biyokimyasal incelemelerle konur. Cogunlukla DM tanisi anormal kan ve

idrar glikoz testi sonuglarina dayandirilarak konmaktadir ( 2,5,8,12,13 ).

SINIFLANDIRMA

DM’iin yaygin olarak kabul edilen siniflandirmas: ilk olarak AmerikanUlusal
Diyabet Veri Grubu tarafindan belirlenmis daha sonra bu siniflandirma Diinya Saglik
Orgiitii ‘niin yapti§1 siiflandirma igin temel olusturmustur. Diinya Saghk Orgiitii ilk
siniflandirmayi 1980 yilinda yapmistir( 2,13 ).

A-Klinik Siniflar

1- DM

i-  insiiline bagimli DM (tip 1)

ii- insiiline bagimli olmayan DM (tip IT)

a-  obez olmayan

b- - obezolan



iii- malniitrisyonla iligkili DM

iiii- belirli durum ve sendromlarla iliskili DM tipleri
a-  pankreatik hastaliklar

b-  hormonal etiolojisi olan hastaliklar

1- ilag ya da kimyasal etkilesimli durumlar

2- insiilin ya da insiilin reseptorleri anormallikleri
3- Dbelirli genetik sendromlar
4- mikallensz

I-  Bozulmus Glikoz Toleransi

i-  obez olmayan

ii- obez olan

iii- Dbelirli durum ve sendromlarla iligkili

II- Gestasyonel DM

B- Istatistiki Risk Siniflar1

I-  Daha 6nceden bozulmus glikoz toleransi olanlar

II-  Potansiyel bozulmus glikoz tolerans

Diinya Saghik Orgitii’niin siniflamas:1 3 ana klinik gruptan olusmaktadir. DM,
grubu diyabet tanist igin gerekli kriterler saptanarak tanisi kesinlesmis gruptur( 13 ).

INSULINE BAGIMLI DM ( TIP1 DM, IDDM )

IDDM, polidipsi, poliiiri, ketoasdioz ve sadece hiperglisemiyi kontrol etmek icin
degil spontan ketoasidoz olusumunu Onlemek i¢in insiiline ihtiyag¢ duyma gibi
semptomlarin varhigiyla tanmimlanir. Bu gruptaki hastalarda glikoz seviyesi belirgin
derecede artmigtir ve serum keton cisimleri seviyesi yilkselmistir. IDDM’ta insiilin
saliniminda insiilin aktivitesinin etkilenmesine sebep olacak sekilde bozukluk vardir.
Insiilin aktivitesindeki bu yetersizlik hiperglisemi ve hiperglisemi ile iligkili semptomlara
keton cisimleri konsantrasyonunun artmasina sebep olan lipoilz bozukluklarina ( aketon,

B-hidroksibiitrat... ) ,sonug olarak ketozis ve ketonomiye sebep olur. Eger keton seviyesi



belirgin derecede artarsa metabolik asidoz, diyabetik koma ve 5lim meydana gelebilir.
[IDM g¢ocuklarda ve geng eriskinlerde en yaygin goriilen DM tipidir. IDDM’un
etiolojisinde idyopatik otoimmiin  pankreatik B hiicre destriiksiyonu, poliglandiiler
otoimmiin sendrom tip II ( schmidt sendromu ), B hiicre destriiksiyonuna sebep olan viral
enfeksiyonlar, pankreatik kiitle kaybi, B hiicre destriiksiyonuna neden olan kimyasal

ajanlar ve genetik sendromlar ( Friedrich Ataksisi... ) yer almaktadir.

IDDM’ta baslangigta yapilan insiilin tedavisini takiben bazi hatalarin insiilin
bagimliliginda gegici diizelmeler olabilir ( balayr dénemi ). Bazen birkag ay1 gegen bu
period boyunca ketozisi tnlemek icin eksojen insiilin alimina gerek duyulmaz. Ancak

kisa bir siire sonra insiiline tekrar ihtiya¢ duyulur( 2,13,14,15 ).

INSULINE BAGIMLI OLMAYAN DM ( TiP II DM, NIDDM )

Genellikle asemptomatiktir. Hiperglisemi olmasina ragmen kan ve idrarda keton
cisimleri konsantrasyonlan diisiiktiir. NIDDM’lu hastalarda yasamu siirdiirmek ve spontan
ketozisi Onlemek i¢in insiilin tedavisi gerekli olmasa da pek c¢ogunda kan glikoz
kontroliinii saglayabilmek i¢in insiilin kullanimina ihtiya¢ duyulabilir. NIDDM’ta ketozis
ve asidoz ciddi enfeksiyon, mesentrik arter trombozu gibi ciddi hastaliklarin varliginda

gelisebilir ( 1,2,6,13).

NIDDMta insiilin aktivitesindeki yetersizlik hiicre yiizeyinde ve ya hiicre igindeki
bozuklukla iigilidir. Insiilin aktivitesindeki bozukluk hiperglisemiye ve diger baz
metabolik bozukluklara yol agabilmektedir. Ancak klinik ketonomi ya da metabolik
asidoz olusturacak diizeyde lipoliz bozukluklarina neden olmaz. NIDDM’ta polidipsi,
pooliiiri, polifaji , priirit, kilo kayb: gibi klasik diyabetik semptomiar olabilir. Fakat daha

¢ok asemptomatik bir siirecten sonra agiga ¢ikar.



NIDDM’ta genellikle pozitif bir aile Sykiisti vardir ve gogunlukla obezite ile
iliskilidir. NIDDM’un etiolojisinde glikoz dagihminda hiicre igi defekti, insiilin reseptor
fonksiyon bozukluklart gibi insiilin aktivitesindeki bozukluklar, anormal insiilin yapist,
glukokortikoid, bilylime hormonu gibi iyatrojenik nedenler, glukokinaz mutasyonlar,
pankreatit, otoimmiin B-hiicre destriiksiyonuna bagh olarak B-hiicresi kiitlesinde parsiyel
destritksiyon nedeniyle insiilin salimminda bozukluklar ve bilinmeyen ya da

siniflandirilamayan nedenler yer alir ( 2,6,8,13,14,15 ).

MALNUTRISYONLA ILiSKiLI DIYABET

iki tipi vardir. Fibrokalkiiloz pankreatik diyabet rekiirren abdominal agr,
pankreatik ekzokrin disfonksiyonu, pankreatik kalkiili ile karakterizedir. Hiperglisemi
¢ok ciddi olarak goriilmesine ragmen ketozis olmaz.protein yetersizli§i pankreatik
diyabeti geng erigkinlerde goriiliir ve genellikle hiperglisemi igin yiiksek dozda insiilin

kullanimina gerek vardir.

Diyabetin diger tipleri arasinda pankreas hastalilarina bagli, cushing sendromu,
akromegali, poliglandiiler otoimmiin sendrom gibi diger endokrin hastaliklara bagls,
glukokortikoid, pentamidin, diazoxid gibi ilag ve toksinlere bagh, myotonik distrofi ve
diger kas hastaliklari, Werner sendromu, kistik fibrozis gibi insiilin ya da insiilin
reseptorleri anormalliklerine bagl, Kleinfelter, Down sendromu, turner sendromu gibi

kromozomal defektler yer alir ( 2,8,13,14,20 ).

BOZULMUS GLIKOZ TOLERANSI
Bozulmus glikoz toleransi, glikoz toleranst normal simirlarin {izerinde ancak DM
icin diagnostik diizeyin altinda olan bir kategoridir. Bu kisilerde DM riski ¢ok fazladir.

Ancak bozulmus glikoz toleransi olanlar DM hastas1 olacak diye bir kosul yoktur.



Obezlerde obez olmayanlara gore fazladir. Pek ¢ok olguda bozulmus glikoz toleransi

NIDDM olmadan dnce gegici bir basamak olarak goriiliir ( 2,13 ).

GESTASYONEL DIYABET

Gestasyonel diyabet ilk olarak tanisi hamilelikle konan diyabet tipidir. Hamilelik
sonrasinda gluoz toleransindaki bozukluun gecip gegmeyecegini bilmek neredeyse
imkansizdir. Gestasyonel diyabeti olan kadinlarin bazilarinda dogumdan sonra bozulmus

glikoz tolerans: diizelse bile ilerleyen yillarda annede DM gbriilebilir ( 2,13,20 ).

ISTATISTIKI RISK SINIFLARI
Bu grupta daha dnceden bozulmus glikoz toleransi olan fakat normale dénmiis

bireylerle, glikoz toleransi normal olan fakat DM agisindan risk tasiyan bireyler yer alir

(1,2).

DIYABETES MELLUTIS KOMPLIKASYONLARI

Diyabet prototip bir kronik hastaliktir. Oliim ve disabilitenin basta gelen
nedenlerinden biridir. Yiiksek oranda ekonomik ve sosyal problemlere neden olmaktadir.
1991 yilinda Amerika’da 150.000’den fazla insan diyabet komplikasyonlar1 nedeniyle
kaybedilmistir. Korliik, terminal dénem bobrek yetmezligi, nontravmatik amputasyonlar
ve koroner arter hastaliklarmin baglica nedenidir. Diyabet komplikasyonlari akut

komplikasyonlar ve kronik komplikasyonlar olarak incelenebilir( 2,5,8,12,13 ).

AKUT KOMPLIKASYONLAR

Kan glikoz seviyesinde ani olarak meydana gelen degisimlerdir. Baslica iki ana
grupta siniflandirabiliriz;

1-Hiperglisemik Komalar

2-Hipoglisemik Komalar



Hiperglisemi Komalari

Herhangi bir nedenle insiilinin azalmasi ve kortizon, adrenalin, glikojen gibi insiilin
kargitt hormonlarin artisiyla kan glikoz seviyesinin azalmasidir ( 2 ).

- Diyabetik ketoasidoz

- Hiperosmolar nonketotik koma olarak iki sekilde olusur.

Diyabetik ketoasidozda insiilin miktar1 yok denecek kadar azdir. Kan glikoz diizeyi
300 mg/dL’nin iizerine ¢ikar ve idrarla atilmaya baslanir. Bunun sonucunda poliiiri ve

polidipsi meydana gelir( 5 ).

Enerji gereksinimi lipoliz ile karstlanir. Lipoliz sonucu olarak idrar tetkikinde
keton bulunmasiyla kendini gosterir. Karin agrisi, grme bozukluklari , kilo kaybi,
kramplar, agizda aseton kokusu, priirit, biling bulaniklig1 ve istahsizlik belirtileri ortaya

¢ikar, Diyabetik ketoasidoz daha ¢ok tip I diyabetiklerde goriilmektedir.

Hiperosmolar nonketotik koma tip II diyabetiklerde daha sik goriiliir. [leri derecede
hiperglisemi , hiperosmolorite, dehidratasyon, biling bulaniklifi ya da kilo kaybi ile
karakterize mortalitesi yiiksek bir sendromdur. Diiiretik kullanimi, diyare, kusma, su
icmeme gibi dehidratasyona yol agan herhangi bir sebep varsa hiperosmoloritik
nonketotik koma olugma riski artar. Enfeksiyon, akut MI, SVO, ciddi yaniklar, akut
pankreatit, akromegali, cushing sendromu, kortikosteroid, hemodiyalizterbutalen gibi
ilaglar ve sekerli yiyeceklerin asiri titketimi olus nedenleri arasindadir .Patofizyolojisi
diyabetik ketoasidoza benzemektedir. Ancak az miktarda lipolizi engellemeye yetecek
fakat glikoz utilizasyonunu saglamaya yetmeyecek olciide endojen insiilin vardir.
Karaciger glikojen/insiilin oram yliksektir. Hipergliseminin yol agtii osmotik diiirez,
serbest su kaybi, dehidratasyon ve hiperosmoloriteye neden olur. Poliiiri, turgor, tagikardi,

ortostatik hipotansiyon, solunum hizinda artig, laterji, konfiizyon, serebral iskemik atak,



afazi, hemianopsi, Babinski pozitifligi, vestibuler disfonksiyon ve komaya dek degisen
nérolojik bulgular vardir. Prognozu kétiidiir. Mortalitesi %40-%70°tir. Oliimlerin yaris

ilk 48 saatte gergeklesir ( 8,13,16,17,18).

Hipoglisemi Komasti

Whipple triadi olarak bilinen tanimlamaya gore hipoglisemi, plazma glikoz
degerinin < 50 mg/dl olarak saptanmasi, garpintiterleme, sinirlilik hali, kontrolsiiz
davranislar, konflizyon, koma ya da epileptik atak belirtilerinden biri ya da birkaginin
goriilmesi ve belirtilerin glisemi disiikliigiinii ortadan kaldiran tedavi ile gegmesi
halidir. Tip I diyabetin 6liim sebeplerinin %3-5’ini olusturmaktadir. Hipogliseminin en
onemli sebebi insiilin tedavisidir. Ayrica aglik, 6§iin atlanmasi, beslenme diizensizlikleri,
ilaglar, alkol aliminda endojen glikoz {retiminin azalmasi, glikojenin baskilanmasi
hipoglisemiye yol agar. Solukluk, terleme, titreme, dil ve dudaklarda ignelenmeler,
uyusukluk, aglik, bulanti, garpint1 ve sinirlilik meydana gelir. Glisemi 40mg/d]’nin altina
diistigiinde bas agrisi, ¢ift gérme, konsantrasyon giigliigii, konusma - bozuklugu,
konflizyon, davranis degisiklikleri, epilepsiye benzer nobetler ve hemipleji gibi
ndroglikopenik tablo olusabilir ( 4,5,8,13,15).

KRONIK KOMPLIKASYONLAR

Retinopati

Diyabetiklerin yagam siirelerinin uzamasi nedeni ile diyabetik noropatiye bagh
gorme kayiplart korliik nedenleri arasinda 6n siralarda yer almaktadir. Diyabet siiresi 30
yilt asanlarin %12’sinde retinopatiye baglh korliik goriilmektedir. i1k teshis edildiginde tip
1I diyabetiklerin %37’ sinde diyabetik retinopati mevcuttur. Retinopati olusumunda yas ve
diyabetin siiresi, hiperglisemi, hipertansiyon, bobrek hastaliklari, gebelik ve serum lipit
diizeylerinin yiiksek olmasi gibi risk faktorleri mevcuttur.

Hiperglisemi sonrasi kapillerlerde meydana gelen degisiklikler neticesinde kirmizi

kan hiicrelerinde oksijen tagima kapasitesinde azalmaya yol agan degisiklikler ve



trombosit agregasyonunda artig goriiliir. Kapillerlerde tikanmalar meydana gelir.
Kapillerlerdeki tikanmalar ve mikroanevrizmalar sonucu retina &demi gelisir. Retina
kapillerlerinde tikanma sonucu olusan retinal hipoksi vazo endotelyal growth faktor (
VEGF ) salinimina neden olur. Sonugta intraretinal mikrovaskiiler anormallikler ve
neovaskiilerizasyon olugur. Bunlarin etrafinda glial hiicrelerin ¢ogalmas: ile epiretinal

membranlar meydana gelir. Bu membranlar retinada gekilme ve yirtiklara neden olur.

Tedavide ila¢ tedavisinin yani sira lazer fotokoagiilasyon tedavisi ve virtektomi

uygulanir ( 20,21, 22 ).

Nefropati

Son dénem bdbrek yetmezligine yol cagn en Snemli neden diyabetik nefropatidir.
Diyaliz yapilan yetigkin hastalarin 1/3’tinden diyabet sorumludur. Tip I DM’lu hastalarin
%30-40"1nda , tip [ DM’lu hastalarin tan: sirasinda %5-10"unda , 20. yilda %25-60"1nda

goriiliir.

Nefropati olusumunda hiperglisemi etkin olmakla birlikte tek bagina yeterli
degildir. Hemodinamik ve genetik faktorler de olusumda GSnemlidir. Hipergliseminin
etkisiyle proteinlerin nonenzimatik glikojenezinde artig, protein kinaz c aktivitesinde
artis, Na reabsorbsiyonunda artis, sitokin yapiminda arti, ekstraseliiler matriks
degisikligi, hiicre yenilenme ve proliferasyon hizinda degisiklik, hiicre membrani anyon
yiikiinde azalma, anormal lipid metabolizmasi ve anormal katyon transportu nefropati
olusumunda etkindir. Tedavide glisemik kontroliin saglanmasi, serum kolesterol

seviyesini diizenlemeye y6nelik ilaglarla antihipertansifler kullanilir ( 20,23,24,25,26 ).

Diyabetik Artrit

iskemik kokenli agriyla seyreder. Arterial dolagimin yetersizliine baghdir.
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Cilt Lezyonlan
Fungal enfeksiyonlar sik goriiltir. Ciltte keratin  birikimine baglidur.

Milroanjiopatiler nedeniyle meydana gelir ( 27 ).

Erektil Disfonksiyon

Erektil disfonksiyon kalici veya tekrarlayan bir sekilde tatminkar bir seksiiel
aktivite igin gerekli olan penis ereksiyonuna ulasamama ve/veya siirdiirememe durumu
olarak tanimlanmaktadir. Diyabetik erkeklerin %35’inde goriiliir. Diyabetik hastalarda
rastlanan erektil disfonksiyonun bilylik ¢ogunlugu organik nedenlere baglidir. Bu
nedenler ise DM’ta goriilen ndropati ve vaskiiler hastaliklara baglanmaktadir. Tedavide

oral ilaglar, vakum cihazi kullanimi, intrakaverndz enjeksiyon ve cerrahi tedavi uygulanir.

Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabete bagh komplikasyonlar kapiller bazal membranda meydana gelen
kalinlagma ve hasar olarak tanmimlanir. Mikroanjiopatilere ve makroanjiopatilere baghdir.
Periferal noropati ve arterial yetmezlik komplikasyonlar: doku nekrozu ve enfeksiyon
gibi  komplikasyonlara neden olabilmektedir. =~ Makroanjiyopatilerle kombine
mikroanjiyopatilerin prevalansi nedeniyle vaskiiler hastalik yaygin olabilir ve koroner

arter bypass grefti gibi cerrahi yontemlere elverigli olmaz ( 2,5,8,28 ).

Her iki DM tipinde de kardiyovaskiiler hastalik hastalarda primer 6liim sebebidir.

Diyabetik hastalarda en yaygin goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar,

aterosklerotik kalp hastaliklari
- hipertansiyon

- iletim defektleri

- konjestif kalp yetmezligi

- otonomik ndropati
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- periferik vaskiiler hastaliklardir.

Hem mikroanjiyopati hem makroanjiyopatilerden kaynaklanan koroner arter
hastaligi yaygindir. Genellikle anjina pektoris, MI, ani 6liim ve agiklanamayan sol

ventrikiil yemezligi ile kendini gosterir ( 28 ).

Diyabetiklerde ventrikiiler fibrilasyon riski 2 kat fazladir. Diyabetik
kardiyomyopati mikrovaskiiler hastaliklar nedeniyle olabildigi gibi myokardial hiicrelerde
glukoprotein depolari, yag ve kolajen birikimine bagh olabilmektedir. Uzun siire ayakta
kalan diyabetiklerde otonomik defektler de oldukg¢a yaygindir fakat asemptomatiktir.

Genellikle postiiral hipotansiyonla ilgili semptomlar goriilir ( 29 ).

Diyabetiklerde diyabetik olmayan bireylere oranla pulmoner enfeksiyonlara daha
yiiksek oranda rastlanir. Otonomik noropatisi olan bireylerde uykuyla iliskili solunum
problemlerine sik rastlanir. Pulmoner fonksiyon testlerinde akciger elastik geri gekilimi,
difiizyon kapasitesi, pulmoner kapiller kan hacminde DM siiresiyle iliskili olarak hafif

anormallikler goriiltir (1 ).

Periferik Noropati

Diyabetin  kronik  komplikasyonlarinin  ¢ogunun  patogenezine iliskin
mekanizmalarin belirlenmesinde Snemli ilerlemeler kaydedilmesine ragmen periferik
ndropatilerin patogenezi agik olarak belirlenmis degildir. Diyabetik néropati, proksimal
ve distal , periferik, sensoryal ve motor sinirleri ve otonom sinir sistemini, dolayisiyla pek

¢ok sistemi etkileyen tarzda heterojenik 6zellik tasimaktadir ( 1,2,3,4 ).

Diyabetik noropati periferal sinirlerde kronik, yaygin dagilimli lezyonlar sonucu

olusur. En yaygin diyabetik néropati tipi motor etkilenimle birlikte olan ya da olmayan
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distal sensoryal polintropatidir. Yapilan histopatolojik galigmalarla diyabetik néropatili
hastalarda periferik sinirlerin neredeyse her komponentini igeren lezyonlarin oldugu tespit

edilmistir (2).

Noropati patogenezinde siirekli tartisma konusu olan metabolik etiolojinin- ve
vaskiiler faktorlerin roliiniin agirlikhi 6nem tasidigina dair goriigler sergilenen kanitlarla
desteklenmeye ¢alismaktadir. Diyabette sinirlerde saptanan degisiklikler sunlardir ;

A-  Yapisal Degisiklikler

- distal akson kayb1

- fokal demiyelinizasyon

- rejenerasyon

B-Metabolik Degisiklikler

- sorbitol artigi

- miyonositol azalmasi

- sodyum, potasyum, ATPaz azalmasi

- protein glikasyonunda artig

- a lenoleik asit azalmasi

- defektif protein sentezi

C-Fonksiyonel Degisiklikler

ileti yavaslamasi

esansiyel esik artist

- akson transportunun azalmast

- spontan agridir.

Sinir kanlanmasinda meydana gelen degisiklikler
A-Yapisal Degisiklikler

- endondral kapiller titkanmasi
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- bazal membran kalinlagmasi
- endotelyal artis
- agrege eritrosit ve trombisitlerle liimenin tikanmasi
B- Metabolik Degisiklikler
- vazodilator destek azalmast
- azalmis NO sentezi
- NO etkisinin azalmas:
- vazokonstriksiyonun desteklenmesi
- endotelin serbestlesmesinin artigi
C-Fonksiyonel Degisiklikler
- kan akiminin azalmasi
- egzersiz sirasinda kan akimindaki artis yetersizligi

- endondral oksijen basincinin azalmasi

Akut monondropatilerde ( amyotrofi, 3. ve 6. kraniyal sinir felci ) ise sinir ve ya
sinir kokii iskemisi asil nedendir. Sinir iginde ve ya nukleusunda lokalize infaktlar

saptanir( 2,3,4,9 ).

Predominant duyusal ya da duyu-motor distal polindropati néropatiler iginde en
yaygin olanlaridir. Prevelans fizik muayene bulgulart ve subjektif bulgular dikkate
alindiginda diisiiktiir. Ancak elektrofizyolojik Ol¢limler ve quantatif duyu testleri ele
alindiginda yiiksektir. Diyabet tanisi ilk kondugunda noropati prevalansi % 8iken 25

yillik takip sonrasinda % 50’lere gikabilmektedir ( 2 ).

Duyusal isaret ve bulgular hafif distal gii¢ kaybu ile iligkilidir. Uyugma ve parestezi

ayak parmaklarinda baglar, ayaklari ve parmaklan icerecek sekilde asendan ilerleme
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gosterir. Genellikle simetrik tutulum meydana gelir. “ eldiven- gorap” paterninde duyu
bozuklugu goriiliir.

Ciddi vakalarda semptomlar arasinda superfisyal yanici parestezi, geceleri daha
siddetli olan derin keskin agri ve dokunmaya asir1 duyarlilik goriilmektedir. Polinoropati

baskin olarak kiigiik ya da genis liflerde olusur.

Kiigiik liflerin etkilendigi tipteki ndropati klinik olarak agri ve temparatiir defisiti,
ayak iilserleri, noropatik eklem dejenerasyonu ve otonomik noropati ile karakterizedir.
Vibrasyon + pozisyon hissi, tendon refleksleri ve kuvvet korunur. Duyu ve motor sinir
iletim hizlari bir miktar azalmistir. Selektif biiylik lif tutulumlu néropatilerde kas
kuvvetsizligi, vibrasyon+pozisyon his kaybi, tendon reflekslerinde bozukluklar geligse de
quantatif duyu caligmalar1 ve patalojik incelemeler diyabetik periferal ndropatide biiyiik
lif kaybinin olmadigini gostermistir.Ancak bazi hastalarda kas kuvvetsizligi, intrinsik
ayak kaslarinda atrofi , . falanks fleksor ve ekstansorlerinde kuvvetsizlik ve diisiik ayak
goriilebilmektedir. Bu defisitler ayaklarda ve parmaklarda proprioseptif duyu
defisitleriyle bir arada olursa “ psddotabetik™ yiiriiylis ataksisi meydana gelebilir.Bu tiir

diyabetik ndropati genellikle retinopati ve nefropatiye eslik etmektedir ( 2,30 31 ).

Hiperglisemik noropati ¢ogunlukla yeni diyabet tanisi1 konmus hastalarda gériilen
ekstremite ve gévdede yaygin parestezi ile karakterize noropati tipidir.

Ayak iilserleri ve ndropatik atrofiler noropatinin iki onemli komplikasyonudur.
Ayak iilserleri hem kiiglik hem de biiylik lif hasar1 olan néropatili hastalarda

olusabilmektedir( 1,2,3,4,11, 12,30,31 ).
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AGRI
Agri olusabilecek ve ya olugmus doku zedelenmesi ile ilgili rahatsizlik verici
duyusal ve emosyonel bir deneyimdir.Diger bir deyisle agr1 viicutta homeostazi korumaya

yo6nelik gesitli otonom ve duyusal yanitlara yol agan bir koruma mekanizmasidir ( 32 ).

Agnli uyaran iletiminde yer alan periferik somatosensoriyal lifler 3 ana grupta
toplanir;

[.  Kalin, iletim hizlar yiiksek, miyelinli lifler, A «, B, 8 lifleridir. Bu lifler
dokunma ve proprioseptif duyuyu iletirler.

2. A delta lifleri miyelinli ¢aplan 2-5mikron ve iletim hizlari 15 metre/saniye
olan afferent liflerdir. Bir kismu agr1 bir kismu proprioseptif duyu tasir.

3.  C lifleri ise miyelinsiz ¢aplar1 0.4- 1.2 mikron iletim hizlart 0.5- 2 metre/
saniye olan liflerdir. Bu liflerin % 90’1 agrt reseptorleri ile iliskilidir. Visseral orijinli

agriy1 da C visseral afferentleri tasir ( 33 ).

Agny1 lokal, yaygin, devamli veya aralikli , zonklayici, keskin, kiint, kramp
tarzinda gibi farkh sekillerde algilamak miimkiindiir ( 34 ).

Esas olarak 3 ¢esit agri tanimlanmaktadir;

1-  Akut agn

2-  Kronik agrn

3-  Yansiyan agn

Akut agr1 igne batar tarzda keskin bir agni hissidir. Bu agrinin esas fonksiyonu
doku hasarinin alarmimi vermektir. A delta liflerindeki aktiviteye baglidir. Rahatsiz edici
uyaranlar ortadan kalktiktan sonra devam etmez. Spinotalamik traktusu gegtikten sonra

serebral kortekste algilanir.
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Yavag ac1 seklindeki agrilar kronik agriyt meydana getirirler. Ilk keskin ignelenme
agrisindan sonra meydana gelen kiint, act verici agrt miyelinsiz C lifleri tarafindan taginir.
Algilanmas! subkortikal boélgede spinoretikiilodiensefalik traktus boyunca olur. C
liflerince iletilen agrinin lokalizasyonu geneldir. Bu durum C liflerinin beyin sapinda ve

talamusta yaygin olarak sonlanmasindan ileri gelir.

Serbest sinir sonlanmalart seklinde tamimlanan reseptorler agrih  uyaranin

iletiminden sorumludur(32, 33,34 ).

Nosiseptorler viicudun degisik dokularinda farkli yogunlukta bulunurlar. Deri,
mukoz membran ve arterial duvarlarda yogunlasmiglardir. Doku zedelenmesi ile
serbestlesen bazi kimyasal maddeler bu reseptorleri dogrudan uyarir ve uyarilma
esiklerini diistiriir ( 35 ).

Esas olarak d6rt madde iizerinde durulur,

1-  Seratonin

2- P madesi

3 Bradikinin

4

Prostoglandin

Aferent lifler arka kok ganglionlarinda birinci sinapslarint yaptiktan sonra kalin
lifler arka boynuzun medial kisminda lateralde agrn duyusunu ileten A delta ve C
liflerinin dentritleri ise aym sekilde medulla spinalise girdikten sonra ya ayni seviyedeki

ya da 1-3 seviye alt veya listteki arka boynuz laminalarinda 2.sinapslarini yaparlar.

A delta lifleri arka kokten medulla spinalise girerken bunlarin bir kismu sinaps

yapmadan ayrilarak diger A lifleri ile birlikte dorsal kolondan yukariya dogru
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seyreder.Bir kismi ise SG’da sonlanir. Miyelinsiz C lifleri ise dogrudan dogruya SG’da

sonlanir.

Arka boynuzun orta kisminda , SG gibi medulla spinalis boyunca seyreden
multipolar hiicreler vardir. Bu hiicrelerden SG’ya en yakin olanlarina transmisyon
hiicreleri veya T hiicreleri denir. Bu hiicrelerin somalart SG disinda, dentritleri ise SG
icinde kalir. Boylece A delta ve C lifleri T hiicrelerinin bu dentritiyle sinaps yapmus

olurlar (32,33,34,35).

Agr lifleri bu sinapstan sonra ayni segmentte komissura alba anteriordan karsi
tarafa gegerek lateral spinotalamik ve spinotektal traktuslardan yukariya dogru ilerler,

agriyla ilgili motor ve otonom refleks arkini olustururlar.

Spinotektal traktusun lifleri medulla oblongata, pons ve mezensefalondaki retikiiler
formasyonlarda sinaps yaparlar. Lateral spinotalamik traktusta ilerleyen kollateral liflerin
6nemli bir kismui da retikiiler formasyonda sonlanir. Bu liflerin bir kismi kesintisiz olarak

talamusa kadar ilerler ve talamustaki ventroposterolateral nukleusta 3. sinapsini yaparlar.

Agri duyusunun kortikal bolgedeki 4. ndronu ise parietal lobta postsantral girustaki
duyu korteksidir. Bagin 6nemli bir kisminin ve yiiziin agr1 duyusunu tagiyan afferent lifler
trigeminal nukleusta sinaps yaparlar ve sinapstan sonra g¢aprazlagirlar. Talamusun

ventrolateral nuklesunda sinaps yaparak kortekste sonlanirlar.

Agnli uyarilar talamusta bilingli olarak hissedilir. Ancak kaba algi disindakiler

6zellikle parietal korteks tarafindan algilanir. Korteks &zellikle agrinin ayinct tam ve

anlamli olarak degerlendirilmesiyle ilgilidir(32,33,34,35 ).
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DIYABETTE AGRI

Agn ozellikle fokal noropati ve simetrik polintropatisi olan hastalarda goriilen
tedavisi zor olan en rahatsiz edici semptomlardan biridir (36). Diyabetik polinsropatilerde
agrimn insidansi, siddeti ve siiresi oldukge degisken olabilmektedir. Diyabetik ndropatiye
bagh agrilarin patofizyolojisi kesin olarak belirlenmis degildir(2,4). Brown ve ark. Agrili
diyabetik noropatisi olan hastalarin sural sinir biopsisinde kii¢iik miyelinli ve miyelinsiz

liflerde aksonal dejenerasyon tanimlamistir(37).

Agrn hissini kiigiik miyelinli ve miyelinsiz lifler olugturdugu igin agrinin kiigiik
liflerde, sinir filizlenmelerinde ektopik  aktivite artigindan  kaynaklandigini
diistiniilmektedir(2). Duct ve ark. agnli diyabetik néropatinin miyelinli sinir liflerinin
akut hasart ile iligkili oldugunu bildirmektedir(38). Daha kronik polinSropatisi olan
hastalarda Behse ve ark. Hem biiylk hem de kiigitk liflerde kayip oldugunu
bulmuslardir(39). Britland ve ark. Hem biiyiik hem kiigiik miyelinli liflerde hem de

miyelinsiz liflerde uniform dejenerasyon ve rejenerasyon tantmlamistir(40).

Agnsi olan veya olmayan hastalar arasinsa miyelinsiz lif patolojisinde ya da
aksonal dejenerasyonun biiylikligiinde fark yoktur. Ancak agrili ndropatisi olan
hastalarda akson ¢apina gére Daha genis Schwann hiicreleri olan lifler bulunmaktadir. Bu

da agr1 olusmasinda aksonal atrofinin rol oynayabileceginin bir géstergesidir(2,3,4,30)

Asbury ve ark. Diyabetik noropatideki agrinin kiigiik miyelinsiz ve miyelinli
aksonlarin rejeneratif filizlenmelerinden kaynaklanabilecegini ifade etmislerdir.Rejenere
sinir filizlenmelerinin stabil olmayan membranlar nedeniyle agr kaynagi olabilecegini

belirtmislerdir (41).
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Sirkiile eden insiilin ve GF diizeylerindeki diismeler, sinir i¢indeki hemodinaminin
degismesi sinir 6zii kanlanmasim sinirlayarak agriy1 baglatabilir.

Hiperglisemi de agr1 esigini etkilemektedir.

DIYABETE GENEL YAKLASIM
Diyabet gibi kronik bir hastalikta amag etkilenen bireyin iyi olma halinin devamint

saglamak ve uzun dénem komplikasyonlarini en aza indirmektir ( 2 ).

Diyabet Ve Bozulmus Glikoz Tolerans: igin Diagnostik Kriterler

Eger hastada polidipsi, poliiiri, agiklanamayan kilo kaybi ve belirgin glikoziiri
varsa tant aghk hiperglisemisiyle konulabilir.Eger glikoz konsantrasyonu tek bagina
diagnostik araliktaysa tani igin glikoz tolerans testi gerekli degildir. Diger yandan eger
hasta asemptomatikse ya da semptomlar ¢ok azsa, aglk kan-plazma glikoz
konsantrasyonlar: tanisal aralikta degilse, diyabet tanisini koymak igin glikoz tolerans
testi gerekir(1,2,5,8,13 ).

Oral Glikoz Tolerans Testi

Bu test 3 giinlitk normal diyet ve normal fiziksel aktivite sonrasi sabah saatierinde
uygulanir.Test hasta 10-16 saat a¢ kaldiktan sonra yapilir. Sigara, ilag,
inaktivite,enfeksiyon gibi test sonuglarini etkileyecek faktorler elemine edilmelidir.

Aglik kan ornegi alindiktan sonra 5 dk. 250-300 m! suda 75 g glikoz igtirilir.
Cocuklar igin yitkleme testi viicut agirliginin 1.75g/kg kadari olmalidir. Kan &rnekleri
yiiklemeden iki saat sonra alinmalidir ( 2,5,8 ).

Alinan kan Srneklerinde iki saat sonra vendz kande glikoz diizeyinin 180 mg/dl
‘den fazla olmasi DM tanis1 konmasi igin yeterlidir.Bozulmus glikoz toleransinda tant

icin anlamli deger kan glikoz seviyesinin 120-180 arasinda olmasidir( 2 ).
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Gestasyonel Diyabet Igin Tam Kriterleri

24-28 haftalik hamileler 50 g oral glikoz yiikleme testinden gegirilir. Ventz plazma
glikoz degeri 140mg/dl ya da daha fazla olanlarda bu test 100 g glikozluk oral testle
teshis edilir .Yiklemede iki saat sonra kan glikoz seviyesinin 165 mg/dl’den fazla

olmasiyla gestasyonel diyabet teshis edilebilir( 2,5,8 9).

Hiperinsiilinemik Oglisemik Klemp Testi
Bu testle;
1- Insiilinin glikoz kullamimini arttirma yetenegi

2- Insiilinin glikoz iiretimini baskilama yetenegi olgiiltir

Hastaya 3 giin boyunca % 55 karbonhidrat, % 30 yag, % 15 protein igeren diyet
uygulanir.10-12 saatlik aglik sonrasinda sabah 8.00’da teste baglanir. Intravensz olarak
hem glikoz hemde % 9’luk NaCl i¢inde 1U/ml insiilin verilir. Test sirasinda disanidan
verilen glikozun tamami digsaridan verilen insiilin aracilifiyla metabolize edilmektedir.
Verilen glikoz miktar1 glikoz utilizasyonunu, kullanilan glikoz miktarinin kullanilan
insiilin miktarina oram da insiilin direncini gosterir. Bu oran normalde 3 olmalidir, 2 orta

derecede, 1 ise ileri derecede insiilin rezistansini gosterir ( 2,42 ).

DIYET TEDAVISI

Diyabet diyeti diizenlenirken diyabetli bireye iligkin su veriler gbz Oniinde
bulundurulmahdir;

- yag

- cinsiyet

- agirlik

- bmi

- calisma kosullar:
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- sosyo-ekonomik durum
- egitim diizeyi

- diger hastaliklar

- biyokimyasal bulgular

- beslenme aligkanliklar

Enerji Gereksinimi: Bireyin viicut agirhigina gore hesaplanir. Agirhik durumu bmi
ile tantmlanir. Hedef agirliga erisme ( bmi < 27 ) 500-1000 kkal/giin eksik enerjili diyetle

3-6 ayda saglanmahdir.

Karbonhidrat - Gereksinimi : Son ywillardaki aragtirmalar diyetteki yliksek
karbonhidratin kan lipidlerini ozellikle trigilseritleri ve glikozu arttirdigi, HDL’yi ise
azalttigin1 gdstermistir. Bu nedenle tip 2 diyabette yiiksek MUFA, yiiksek karbonhidratin
alternatifi olarak ©Onerilmektedir. Tip 1 diyabette karbonhidrat gereksinmesi enerji
gereksinmesinin %45-60’1 kadar olmalhidir.

Direngli Nisasta Tiirleri (DN) : Meyve sekeri olan fruktozun besinle tiiketilmesi
onerilmektedir. Bu sekilde tiiketim posa tiiketimini de arttirarak kolesterol diizeyini

olumlu etkilemektedir.

Diyet Posasi: Bugday 6zii kepekli tahil {riinleri, yagh tohumlarkuru baklagiller
hem Iif icerikleri hem de B grubu vitaminleri, E vitamini, Mg ve krom igerdiklerinden

Onerilir.

Protein Gereksinmesi : Nefropati gelismigse 1-1.5 g/kg/giin, nefropati geligmemis
ancak mikroalbunuri varsa 0.8 g/kg/giin ve nefropati gelismemigse 0.8 g/kg/giin

Onerilmektedir.
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Yag Gereksinmesi: Amerikan Diyabet Dernegi enerjinin yagdan gelen miktarimi >
% 30 olarak 6nermektedir. Doymus yag orani giderek azaltilmaktadir. ADA doymus yag
orantnt < % 10, ¢oklu doymamus yag asitlerini < % 10, tekli doymamig yag asitlerini ise

< % 15 olarak dnermektedir.

Vitaminler : A,C,E vitaminleri antioksidandir. Giinde 100-200 mg E vitamini ile
50-100 mg C vitamini eklenmesi onerilmektedir. Polindropati ve poliiiri gelisimini

Snlemek i¢in B grubu vitaminler de dnerilmelidir.

Mineraller : Diyabette hipertansiyon, ateroskleroz ve nodropati komplikasyon riskini

azaltmak i¢in Na sinirlamasi yapiimahdir. Giinliik tuz miktar1 < 6 g olmahdir.

Alkol : hipoglisemi riskini arttirir. Dislipidemi, pankreatit, nSropati varhiginda
Onerilmez(2,43,44).

ORAL ANTIDIYABETIKLER

Giiniimiizde OAD olarak;

1- o glikozidaz inhibitorleri

2~ sulfoniltireler

3- biguanidler

4~ meglitinid anologlart ( glinidler )

5-  tiazolidinedionlar ( glitazonlar ) bigiminde S ana grup ilag bulunmaktadir.

1.Alfa Glikozidaz Enzim InhibitSrleri ( akarboz )

Maltoz, izomaltoz,sukroz ve glikoamilaz gibi enzimleri ince bagirsagin firgamsi
kenarinda inhibe ederek oligodisakkaridlerin ve disakkaridlerin monosakkaridlere
déniistimiinii onler. Glikozun dolasima gegmesini geciktirir. Monoterapi olarak aglik kan

sekerini 25-30 mg/dl HbAlc’yi & 0.7 oraninda azaltmaktadir.
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2.Sulfoniliireler

Etki mekanizmas: insiilin salinimim giiglendirmektir.Etkilerini pankreastaki
spesifik sulfoniliire reseptorlerine baglanarak gerceklestirirler.  Depolanmis insiilin
salinimini saglayarak etki gosterirler Aglik kan sekerini bazal hepatik glikoz iiretimini
baskilayarak diisiiriirler SU aglik kan sekerini 60,70 mg/ dl HbAlc yi %1;52 oraninda
diiglirlir 525 hastada aglik kan sekeri 140 mg/dl’nin altina diiger. Sulfaniliire ile tedavi
edilen tip 2 diyabet olgularinin yaklagik %75 inde istenilen hedefe ulasilmaz ikinci bir

oral ajan ya da insiilin kullanilmalidir sulfoniliire tedavisi hafif kilo alhimina neden olabilir

3.Biguanidler

Metformin kullanimda bulunan tek biguaniddir. Bu ilaglarin kan sekerini diisiiriicii
etkisi yalnizca diyabetiklerde ortaya ¢ikar. Bu nedenle bu ilaglar antihiperglisemik ilaglar
adim alirlar. Insiilin salimimini direkt etkilemezleri etkileri ekstrapankreatiktir. En onemli
antidiyabetik etkileri hepatik glikoneogenezi baskilamak ve kas ile yag dokusu arasinda
periferik glikoz utilizasyonunu arttirmaktir. Hemen hemen tiim tip 2 diyabetiklerin erken
doneminde endikedir. Aglik kan sekerini 60 670 mg/dl ortalama HbAlc yi % 1.5 2

oraninda diistirtir.

4.insiilinotropik Meglitinid Analoglar ( Glinidler)
Repaglinid : Insiilin salinimim1 K ATP kanalim kapatarak baslatir.

Nateglinid : Fenilalanin tiirevidir.
Monoterapatik olarak kullanildiginda repaglinid HbAlc diizeylerini SU ler kadar

azaltmaktadir. Daha onceden ilag tedavisi almayan diyetteki hastalarda repaglinidin

giinde 3 kez uygulanmasi HbAlc de % 1.7 1.8 azalma yapmstir.

24



5.Tiazolidindionlar ( Glitazonlar )

Ulkemizde sadece Rosigiltazon bulunmaktadir. Glut 1 ve Glut 4 te artis, insiilin
sinyalinizasyonunu giiglendirme, tiimdr nekrozoz faktor alfa etkisinde azalma, plazma
FFA de azalma, periferik organlarda glikoz up take i artar, karacigerde glikoneogenez
azalir, adipositlerde intraselliiler lipolizde yavaslamaya yol agan fosfodietreaz 3b de
azalma, trigliseritlerden zengin lipoproteinlerin klirensini hizlandiran lipoprotein lipazda
artis etkileri arasindadir.Aglik kan sekerinde 34 mg/dl Hbalc de % 0.6 azalmaya yol agar.
Plazma trigliseritlerindeki % 10 azalma HDL % 5 10 artig LDL % 10 15 artis diger

etkileridir.

Hepatotoksisite, ddem, kilo alma, lipid profilinde degisiklikler yan etkileridir. Tleri
derecede kalp yetersizligi, aktif karaciger hastahiginin varligy, tip 1 diyabetikler,diyabetik

ketoasidoz kontraendikasyonlaridir ( 2,45 ).

INSULIN TEDAVISI

Insiilin molekiili ilk kez 1921 yilinda Banting ve Best isimli arastirmacilar
tarafindan gelistirilmis ve kullanilmistir. Insiilinin asil etkili oldugu dokular kas dokusu,
yag dokusu ve karacigerdir. Bu dokulardaki etkilerini karacierde glikoz g¢ikigim

azaltarak, kas ve yag dokusunda ise hiicre igine glikoz girigini arttirarak gosterir( 45 ).

Insiilin aktivitesi iinite olarak ifade edilir. 1 iinite ag¢ birakilmis tavsanda glisemiyi
120 mg/dl den 45 mg/dl ye diisiirebilen insiilin konsantrasyonudur.

Giiniimiizde kullanilan insiilinler 1 ml de 40 ve 100 U olan insiilinlerdir.

INSULIN ENDIKASYONLARI

1- Tip1 DM

2-  Tip 2 DM ta OAD lere primer veya sekonder yanitsizlik

3-  Diyabet yasi 7 yil ve iizeri olanlarda glisemi diizeyleri yiiksek seyrediyorsa
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4-  Gebeler

5-  Orta ve agir operasyon gegirecek tiim diyabetikler

6- Ciddi enfeksiyonlar

7-  Diyabet komplikasyonu saptanan hastalar pankreotektomili hastalar

8-  Onemli kilo kayb1 olan diyabetikler

9-  Diyabet komplikasyonu saptanan hastalar

10- Serebroskleroz gelismekte olan diyabetikler

INSULIN TiPLERI

I-  Kisa etkili

2-  Orta etkili (NPH)

3-  Uzun etkili

4-  Analog ( kisa-uzun etkili )

Genellikle insiilin kullanacak kisilere 6neri Ogiinden 20-40 dk. once insiilin
enjeksiyonu yapmasidir.

Insiilinin tipi, 8zellikleri, konsantrasyonu, uygulanan doz, enjeksiyon yeri, derinligi
ve teknigi, insiilinin yapildig1 yerdeki lokal kan akimi, egzersiz, ortam isisi, karaciger
bobrek fonksiyonlari, insiilin antikorlarinin varligs, insiilin reseptor defektlerinin var olup
olmamas, baz1 olgularda genetik farkliliklar insiilin tedavisini etkiler.

Instilinin yapilacagt bolgeler deltoidler, uyluklar ve karin bolgesi olarak
sinirlanabilir. Bunlarin iginde en gok onerileni karin bdlgesidir. Bu bolge egzersizden

diger bolgeler kadar etkilenmez.

Insiilin tedavisi yillar iginde geligme gdstermektedir. Gegmis yillarda uygulanan
yontemler konvansiyonel tedavi yontemleri olarak tanimlanmaktadir. Bu yontemde ya
tek doz ya da iki doz insiilin uygulamalan s&z konusudur. [lerleyen yillarda multiple doz (
giinde 3 tinite ) uygulanmistir.

Siirekli Subkuten Insiilin infiizyonlart
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Insiilin infiizyon sistemleri
1-  Kapali devre
a-biostator
2-  Agik devre
a-CS 1l
b- IPI ( implante edilen pompa ile )

Son yillarda oral ya da aerosol insiilinler gelistirilmeye ¢aligtirilmistir.

Tip 1 diyabetlilerde bazal sartlarda genel ihtiyag 40-50 U civarindadir. Tip 2 DM ta
diyabet tanis1 ilk kondugunda kan sekeri 250 mg/dl ve daha iizerinde ise glikotoksisite ve
lipotoksisiteyi onlemek ortadan kaldirmak ve OAD’lere yanit: arttirarak glisemik kontrol
saglamak icin baglangigta insiilin tedavisi uygulanabilir.

[nsiilinin Yan Etkileri;

- hipoglisemi

- hipoglisemiyi algilamama

- gece hipoglisemileri

- instilin 6demi

- lipoatrofi

- lipodistrofi

- insiilin antikorlan

- insiilin allerjisi

- insiilin rezistanst

- obezite ve kilo alma

Insiilin Etkinlik ve Biyoyararliligim Etkileyen Faktorler

A- Enjeksiyon yeri Kas i¢i, subkutan bdlge ya da intravensz uygulamaya gére
etkinlik degisir. Bunu yamisira enjeksiyonun derinligi, yapilan bolgedeki emilme ve kan
dolasiminin hizi, enjeksiyon bolgesine yapilan 1s1 uygulamalari ve baskilar da emilimi ve

etkinligi etkiler.
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B- insiilin ile ilgili sorunlar Insiilinin tipi, dozu, kaynag:, konsantrasyonu,
uygulanan bdlgenin kan dolasimi, reseptor sayisi ,insiiline ya da insiilin reseptdrlerine
kars1 antikor yoklugu

C- Hasta ile ilgili sorunlar yas, sosyal durum, aktivite diizeyi, ikincil
hastaliklarin olmasi, insiilin etkinligini etkileyen ilaglar kullaniyor olmass( 2,45,46,47).

DIYABETTE FIZYOTERAPI VE REHABILITASTON

DM’ta tedavinin asil amact hiperglisemiyi kontrol etmektir. Kan glikoz
seviyelerinin kontrol altina alinmasi akut metabolik bozukluklart Snler ve hastaligin
morbidite ve mortalitesini en aza indirir. Diyabetin tedavisinde insiilin ve hipoglisemik
ajan tedavisi ile birlikte egzersiz uygulandiginda kanda glikozun distiigii ve egzersizler
diizenli olarak yapildiginda eksojen insiilin gereksiniminin azaldifi bireyin glikoza

toleransinin arttigi saptanmugtir(1,2,48).

Diyabetik olgularda egzersiz programlari bilingsiz ve uygunsuz olarak
planlandiginda risk olusturmaktadir. Egzersiz programt planlanmadan once diyabetin
komplikasyonlar1 dikkatlice gbzden gecirilmelidir. Bu programlarin tipi ve siddeti
olgunun yagina, metabolik kontroliine, kas iskelet ve kardiyopulmoner sistemin

uygunluguna gore degisiklik gosterir( 48, 49 ).

DEGERLENDIRME

1-Viicut kompozisyonu

Insiilinin kas kan akigint uyarmadaki yetersizligi ve insiilin rezistansi nedeniyle
bireylerin viicut kompozisyonlarinda degisiklik meydana gelmektedir.bu kisilerde VKI
saglikli Kigilere oranla daha diisiiktiir. Ozellikle tip Il diyabetlilerde abdominali,
suprailiak yag orami yaninda ist ekstremite yag oraninda artiy gézlenmektedir. Viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde vki, viicut yag orani, yagsiz viicut agirlidi,

abdominal, suprailiak, biseps, triseps deri kivrimu Slgiimleri kullanilir ( 50,51,52,53 ).
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2- Egzersiz Kapasitesi

Diyabetikler saglikli bireylere gore daha diisiik egzersiz kapasitesine sahiptir. Bu
durum insiilin rezistans1 ve bozulmus glikoz toleransina baglidir. Diyabetli bireylerde
hiperinsiilinemi, mikro ve makro vaskiiler komplikasyonlar nedeniyle VO, max.
azalmistir.Degerlendirmede treadmill, bisiklet ergometresi gibi egzersiz testlerinin
yanisira Ozellikle fonksiyonel kapasitesi diisiik olanlar igin saha testlerinden 6 dk. yiiriime
testi kullanilabilir. Bu test sonucunda elde edilen veriler kullanilarak kisinin VO, max

degeri hesaplanabilir ( 54,55,56 ) .

3-Esneklik
Diyabette obezite ve visseral yag oraninda artiy nedeniyle gévde esnekligi
azalmistir. Bu nedenle gévde esnekligi mutlaka degerlendirilmelidir. Lateral fleksiyon,

otur-uzan gibi fleksibilite testleri kullanilabilir( 51 ).

4 —Kas Kuvveti

Periferal noropati ve aksonal kayip diyabetik olgularda kas kuvvetini azaltarak
atrofiye neden olmaktadir. Bu hastalarda 6zellikle ayakbilegi dorsi fleksorleri ve plantar
fleksorleri, diz fleksor ve ekstansorlerinde kuvvet kaybi goriiliir. Elbilegi fleksor ve
ekstansorlerinde de kuvvet kaybi gelisebilmektedir.Bu kaslarin kuvveti incelenmelidir

(57).

5-Denge

Ozellikle noropati nedeniyle denge etkilenebilir.Plantar basing duyusundaki
bozukluklar, viziiel keskinligin azalmasi, postiiral defektler ve kas kuvvetindeki azalma
diyabetikierde dengeyi etkileyen diger faktorlerdir.Denge reaksiyonlarinin bozulmasina

bagli olarak yiiriiylis bozukluklari meydana gelebilir ve diisme riski artar. Bu nedenle
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diyabetik olgularda denge mutlaka degerlendirilmelidir. Tek ayak iistiinde durma,
Flamingo denge testi denge degerlendirmesinde kullanilabilen testler arasindadir

(58,59,60, 78,79 ) .

6-Duyu

Hastaligin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak farkli derecelerde duyu kayiplan
meydana gelebilir. Periferal noropati nedeniyle eldiven-gorap tarzi duyu bozuklugu
yaninda agrt, 1s1, dokunma, vibrasyon ve pozisyon hissinde de degisiklikler olusmaktadir.
Bu duyular tek tek incelenmelidir ( 61,62,63 ). Duyu testleri yaninda noropati
degerlendirme skalalan kullanilabilir. Noropati semptom skoru bunlardan biridir ( 81 ).

Duyu degerlendirmesinde kullanilan diger testler ise sunlardir:

- termal duyarlilik testleri
- noropatik agri skalalari

- vibrasyon

- sinir iletim hizi l¢iimleri

- elektriksel agr1 esigi 6lglimii

7-Yiirilyiig

Diyabetli bireylerde periferal néropati nedeniyle yliriime sirasinda normal bireylere
gore 15 kat daha fazla diisme ve yaralanma olabilir. Bu hastalarda kinetik ve kinéfnatik
analizler yapilarak ayakbilegi kalga ve diz eklemlerinin agisal degerlerindeki farkliliklar,
plantar basing degisiklikleri, kas kuvveti dengesizlikleri belirlenmelidir. Yiiriiyiigiin
zaman mesafe 6zellikleri mutlaka degerlendirilmelidir ( 63,78,79 ).

8-YASAM KALITESI
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Diyabetin Ozellikle kronik komplikasyonlar ig-giic kaybina neden olarak ciddi
sosyal ve ekonomik sorunlar ortaya ¢ikarmaktadir. Bu nedenle diyabetikierin yasam
kalitesinin degerlendirilmesi onem tagir ( 49,51 ). SF-36, sickness impact profile gibi

skalalar bu amagla kullanilabilmektedir.

Bunlarin yani sira kan glikozunun egzersiz Sncesi monittrize edilmesi hastanin
tedaviye metabolik cevaplarini tahmin etmek agisindan oldukga 6nemlidir ve bir egzersiz
programina baslarken hastanin diyetindeki degisiklik insiilin dozaji veya her ikisine olan
ihtiyaci belirlemek agisindan kan glikozu egzersizi takiben belirli araliklarla 8lgiilmelidir.
Diyabetiklerde otonomik disfonksiyonlarin ve buna bagli olarak gizli iskemi ve azalmis
egzersiz toleransinin prevelansi nedeniyle otonomik fonksiyon testleri de yapilmahidur.
Ayakta durmaya kan basinct ve kalp hizi cevabi , derin solunuma kalp hizi cevaplari
Olgiilmelidir. Ayakta durma ile sistolik kan basincinda 30, diastolik kan basincinda 20 den

fazla diisme otonomik disfonksiyonu diigiindiirmelidir(1,4,54).

DIYABETIK POLINOROPATIDE DEGERLENDIRME
En sik goriilen komplikasyonlardan olan periferik noropatilerin  Snlenmesi
tedavisinde uygun yaklagimlarin belirlenebilmesi i¢in noropati diizeyi ve noropatiye bagh

olarak meydana gelen sonuglarin degerlendirilmesi gerekir ( 2,11 ).

Degerlendirmede klinik ( subakut,akut ya da kronik baglangi¢ ), nérolojik muayne
( derin tendon refleksleri, kas tonusu, duyu degerlendirmeleri ), metabolik,nutrisyonel ve
toksik nedenleri ayirt edebilmek igin biyokimyasal testlerin incelenmesi gerekmektedir.

Diyabet baslangigta biiyiik lifleri etkilese de kiigiik liflerdeki dejenerasyonlar
ndropatinin habercisi olabilir.Kiigiik liflerdeki dejenerasyon duyusal,ndrovaskiiler ve
otonomik esiklerin Olgiilmesiyle bulunabilir ( 1 ).Bu amagla néropatinin

degerlendirilmesinde su testler kullanilabilir :
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-EMG ve sinir ileti hiz1 galigmalart

- duyu testleri ( termal agr1 esigi, vibrasyon duyusu gibi...)

- koruyucu duyu ve plantar basing hissi

- elektrik stimulasyonu ile yapilan galvanik, faradik tesler, kuvvet-zaman egrisi,
reobaz-kronaksi Slgiimleri ( 5,12,33,85 ).

DIYABET VE EGZERSIZ

Egzersizin baginda kas glikojeni baslica enerji kaynagidir. Egzersiz devam ettikge
kasin glikoz kullanimi egzersizin siddet ve siiresine bagli olarak 7-20 misli artabilir ve
kan glikozu 6nemli enerji kaynagi olmaya baslar. Egzersizle kaslarin kandan ¢ekip
aldiklart ve kullandiklart glikoz artmasina ragmen glisemi sabit bir sekilde devam
ettirilmektedir.Kanda eksilen glikozu karaciger verir. Karacigerde glikoz iiretimi 2-5
misline ¢ikabilir. Karacigerden egzersiz sirasinda glikoz salimminin artmasinda rol
oynayan faktSrler egzersiz ile kanda glikozun azalmasi,glukagonun artmasi, epinefrinin
artmasidir. Uzun siiren egzersizle, organizmada glikojen depolart azalir ve kasin serbest
yag asitlerini kullanimi artar. Saltin ve ark. Normal kilolu tip II diyabetiklerde 6 aylik
egzersiz sonrasi kondisyon diizeylerinin arttigin1. Max. oksijen tiiketiminin 2.2 litredn 2.7
litreye ¢iktigini, eksojen insiilin ihtiyacinin azaldigim ve glikoz toleransmin arttiim

bulmugslardir ( 64,67 ).

Tip II diyabetiklerde birkag onemli degisken metabolik cevaplari etkileyebilir;
kullanilan insiilinin tipi, enjeksiyonun yapildig1 bolge, insiilin enjeksiyonu ile egzersizin
baslangici arasindaki siire, alinan en son 6giinle egzersiz arasindaki siire bu degiskenler
arasindadir. Bunun yaminda egzersize metabolik cevaplar egzersizin baglangicindaki
insiilin seviyesi ile etkilenir. Yaygin olarak hepatik glikoz iiretimini inhibe eden ve

hipoglisemiye neden olan bir insiilin agirlig vardir ( 64 ).

32



Stirekli subkuten insiilin inflizyonlar: ile tedavinin standart insiilin tedavisine
oranla egzersizle daha metabolik cevaplar ortaya cikarttigi goriilmiigtiir. Bu tedaviyi
kullanan hastalarda kas glikoz tiiketimi ile hepatik glikoz iiretimi birbirini

dengelediginden steady-state plazma glikoz seviyeleri goriiliir ( 65 ).

Tip II diyabetli hastalarin tedavisinde glisemik kontrol ve kilo kaybi gibi etkileri
nedeniyle egzersiz olduk¢a o6nemli bir rol oynar. Yapilan ¢aligmalar tip II diyabetli
hastalarin tedavisinde 45 dk lik orta dereceli egzersizi takiben glikoz seviyesinde belirgin

bir diislis oldugu gosterilmistir (1,64,65).

EGZERSIZIN YARARLARI
1-  kan glikoz seviyesini diisiiriir
2-  insiilin duyarhiligim arttir

3-  serum LDH, kolesterol seviyeleri diiser, trigilseritlerde azalma gozlenir, HDL

4-  enerji tiketimindeki artigla ortaya ¢ikan kilo kaybinda kalori smirlamas ile
birlikte diizenli bir egitim saglar

5-  hipertansiyonu kontrol eder

6-  kardiyak is yiikiinii ve istirahat kalp hizini azaltir

7-  maksimal aerobik kapasitede artig saglar

8-  kas kuvvetini arttirir

9-  denge yetenegini gelistirir

10-  viicut esnekligini arttirir

11- olumlu psikolojik etkileri vardir

Diyabetiklerde egzersiz programi planlarken sunlara dikket edilmelidir;

- bireye 6zgii olmalidir

- aerobik nitelikite olmalidir
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haftada en az 3 giin, 35-40 dk. siireyle yaptlmalidir
hipoglisemiyi 6nleyecek tedbirler alinmalidir
hedef kalp hizi belirlenmelidir
sik sik kan basinci dlgiilmelidir
insiilin egzersizden en az 1 saat 6nce alinmahdir
egzersiz sonrasinda alinan insiilin oramt % 30 azaltilmalidir

subkuten insiilin inflizyonlann egzersiz Oncesi ya da sonrasinda elemine

edilmelidir.

enjeksiyon yapilan kol bacak ve ya viicut kismi en az 1 saat siireyle hareket

ettirilmemelidir

yeterli sivi dengesi saglanmalidir

deri sik sik kontrol edilmelidir

diyabetikler yalniz basina egzersiz yapmamalidir

retinal kanama riski unutulmamahdir

gecikmis hipoglisemiye kars: dikkatli olunmalidir

denge ve yiiriime yetenegi azaldifinda egzersiz birakilmalidir

ayak bakim ve hijyenine dikkat edilmelidir

Diyabetlilerde egzersizin rolii 6zellikle 1978 yilindan beri ele almmis ve klinik

gidisi iizerinde Snemli etkileri oldugu gosterilmistir. Son yillarda yapilan galigmalar

ozellikle tip Il DM’ta egzersizin olumlu etkileri oldugunu gostermektedir. Giiniimiizde

multidisipliner yaklagimla egzersiz diyabetin tedavisinin en 6nemli pargalarindan birisi

olmugtur ( 1,2,8, 52, 64,65,66,67 ).
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GEREC VE YONTEM

GEREC
Bu ¢aligma, diyabetik hastalarda agr1 esigi ve toleransimi belirlemek ve saghkl
bireylerle kargilagtirmak amaciyla Tirk Diyabet Cemiyeti Denizli Subesi ve Pamukkale

Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksek Okulu’nda gergeklestirilmigtir.

Tiirk Diyabet Cemiyeti Denizli Subesine kayitli olan 2700 hastadan aragtirma -
kriterlerimize uyan, yaslari 33-74 y1l arasinda olan, 63 kadin, 48 erkek;79 diyabetik ile 32
saglikli toplam 111 olgu c¢aligmaya dahil edilmistir. Aragtirma Oncesi tim olgulardan

bilgilendirmeye dayali s6z1ii onam almmugtir.

Olgular periferik diyabetik noropatisi olmayan diyabetik hastalar, periferik

diyabetik néropatisi olan hastalar ve saglikli bireyler olmak {izere 3 gruba ayrilmigtir.

1. Grup : Periferik diyabetik noropatisi olmayan diyabetik hastalar grubu 36
kadn, 21 erkek, toplam 54 kisi olup, yas ortalamasi 48.28 + 10.32 yildur.

2. Grup : Periferik diyabetik noropatisi olan hastalar grubu hekim tarafindan
periferik diyabetik noropati teshisi konmus, yas ortalamas1 49.77 £ 5.47 yil olan, 10
kadm, 12 erkek toplam 22 kigiden olugmaktadir.

3. Grup : Herhangi bir nérolojik defisiti ve diyabeti olmayan, 17 kadm, 15 erkek,
toplam 32 kisi olup kontrol grubu olarak belirlenmistir. Bu grubun yas ortalamas1 46.28 +
7.08 yildir.
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YONTEM

Calismaya dahil edilen 111 olgu degerlendirmeye alinirken agagidaki faktérler goz

Sniinde bulundurulmugtur.

1. Olgularin uygulama Oncesinde analjezik ve anti depressan ilag kullanmamig
olmast

2. Olgularda uykusuzluk, yorgunluk veya stresle ilgili herhangi bir gikayetin
olmamasi

3. Glisemik kontroliin saglanmis olmas1

1. BIREYLE ILGILI GENEL BILGILER

Bireylere ait yas, cinsiyet, DM tipi, DM siiresi, insiilin kullanimi, hipoglisemik ajan

kullanim, egzersiz/spor aligkanlig: ve stiresi olugturulan bir formla degerlendirilmistir

Bireylerin boy uzunluklari ve wviicut afihiklart olglilerek wviicut kitle indeksleri

hesaplanmig ve kaydedilmistir ( 50,52 ) (ek 1).
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2.KAS KUVVETININ DEGERLENDIRILMESIi

Caligmamizda kas kuvvetinin degerlendirilmesinde her 3 gruba da Lovett Manuel
Kas Testi uygulanmistic ( 103 ). Manuel Kas Testi tiim gruplarda sag-sol alt ve iist
ekstremite kaslarina uygulanmistir ( Resim 1,2 ). Olgu baglangi¢ pozisyonuna

yerlestirilerek istenen hareketi yapmasi sdylenmis, 0-5 arasi degerler kaydedilmigtir

(Ek2).

Resim 1.Ust Ekstremite Kas Kuvvetinin Resim 2. Alt Ekstremite Kas Kuvvetinin

Degerlendirilmesi Degerlendirilmesi
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3.EKLEM HAREKET ACIKLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Eklem hareket agikhigi olgudan ilgili ekleme ait hareketi yapmasi istenerek aktif ve
pasif manuel olarak degerlendirilmistir ( 104 ). Eklem hareket agikligi, normal eklem
hareket sinirt g6z Oniinde bulundurularak * limitasyon var” veya “ limitasyon yok”

seklinde kaydedilmistir (Ek 3 ) .

Resim 3. Eklem Hareket A¢ikh@inin Degerlendirilmesi
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4. FLAMINGO DENGE TESTI

Olgularin denge yeteneginin degerlendirilmesinde flamingo denge testi kullanilmistir
(59,105) (Resim 4 ).

Testin uygulanmasinda olgudan ayakkabisiz, hareketsiz zeminde tek ayagini topugu
dizine gelecek sekilde kaldirmasi istenmis, dengesini kaybetmeden durabildigi siire sn.
olarak kaydedilmistir. Test iki tarafli, gozler agik ve gdzler kapali olarak tekrar edilmistir.
Testi sonlandirma kriterleri olgunun dengesini kaybetmesi ve max. 3 dk. olarak

belirlenmigstir ( Ek 3 ).

Resim 4. Denge Yeteneginin Degerlendirilmesi
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5. MICHIGIAN NOROPATI GORUNTULEME INDEKSI ( MNSI )

Periferik diyabetik noropatisi olan ve olmayan olgularda noropati diizeyi

Michigian Noropati Goriintiileme Indeksi kullanilarak belirlenmistir (82 , 83 ).

MNSI Feldman El Brown ve arkadaglari tarafindan gelistirilmis, 1988 San
Antonio Consencus konferansinda onaylanmugtir. Diyabetik periferik noropatinin
teshisinde semptomlarin degerlendirilmesi, objektif nérolojik muayne, quantatif duyu
tesleri, EMG, sinir iletim hizi &lgiimii, Michigian Diyabetik Noropati Skoru gibi
degerlendirmeler norologlar tarafindan yapilmaktadir. MNSI, bu ileri tetkikler
yapilmadan once, diyabetelog, pratisyen hekim, hemsire gibi diyabet lizerine galisan
uzman kisilerce uygulanabilen , basit, objektif, giivenilir bir indekstir. MNSI, EMG, sinir

iletim hiz1 8lgiimii, MDNS gibi objektif dlgiimlerle korelasyon gostermektedir.

Michigian Noropati Goriintiileme indeksi olguya noropatiye iliskin klinik
bulgularla ilgili sorularm soruldugu anket boliimii ile ayagin goriiniimii, iilserasyon, asil
refleksi, vibrasyon, deformite, kallus-deride kuruma, enfeksiyon degerlendirilmelerinin
yapildigi fizik muayene boliimiinden olusmaktadir( Ek 4 ). 1.bolim olan anket
boliimiinde olgudan sorulara “evet” ya da “hayu” seklinde cevap vermesi istenmig,her
“evet” cevabina 1 puan verilerek toplam skor kaydedilmistir. 2. bolim olan fizik
muayene bliimiinde ayagin goriiniimii “normal” ve “anormal” olarak degerlendirilmis,
“normal” igin 0, “anormal” igin 1 puan verilmistir. Ayakta iilserasyon “var/yok” olarak
degerlendirilmis, “yok” igin 0, “var” igin 1 puan verilmistir.Sag ve sol asil refleksleri
refleks gekici ile olgu dizleri iizerinde dik otururken ayaklari tedavi yatagmdan sarkacak
sekilde pozisyonlanarak degerlendirilmistir. Sonuglar var = 0, azalmig = 0.5, yok = 1
olarak kaydedilmistir.Vibrasyon duyusu once sert bir zemine vurularak titresim elde

edilen 128 Hz’lik diapozon ile sesamoid kemik {izerinden olgu surtlisti yatis
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pozisyonunda iken degerlendirilmis, olguya titresim hissedip  hissetmedigi

sorulmustur.Var =0,azalmis = 0.5, yok= 1 olarak kaydedilmistir.

Ayakta deformite, kallus —deride kuruma, enfeksiyon varhigi 1 puan olarak
kaydedilmis ve 2. bdliime ait skor belirlenmistir. 1. ve 2. bliim skorlari toplanarak sonug
belirlenmistir. Skorun fazla ise néropatinin giddetli oldugunu gostermektedir. Indeksin

ikinci boliimiinden 2.5%in iizerinde puan alinmast noropati lehine yorumlanmaktadir.

6. AGRI DEGERLENDIRMESI
Olgulara agr sikayetleri olup olmadigt sorulmus ve  var ©, yok “ olarak
kaydedilmistir. Agrmin siddeti VAS ile, lokalizasyonu gorsel viicut semas: ile

degerlendirilmistir (Ek 5 ) .

7.AGRI ESIGI VE TOLERANSININ OLGUMU
Agr1 esigi ve toleranst dleiimii elektrik stimiilasyonu ile deneysel agri olusturarak

yaptlmistir( 32,84,90 ).

Agri esigi ve toleransinn belirlenmesinde endomed 980 cihazi kullanilmigtir

(Resim 5 ).
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Resim 5. Agn1 Esigi ve Toleransinin Degerlendirilmesinde Kullanilan Cihaz

Degerlendirme i¢in cihaz 166 Hz. frekansinda, 1 msn. uyar1 ve 5 msn. dinlenme
siiresi olan kare dalga galvanik akim verecek sekilde ayarlanmistir
( Resim 6 ).Uygulamada 6 x 8 cm’lik karbonize elektrot pasif, kalem elektrot ise aktif

elektrot olarak kullanilmisgtir.

Olgiimler 18-22  C’lik sabit oda sicakliginda iist ekstremite i¢in oturma
pozisyonunda dirsek 90  fleksiyon, onkol pronasyon supinasyon arasinda notral
pozisyonda iken kaydedilmistir. Pasif elektrot 6nkol proksimalinin radial tarafina, aktif

elektrot ise radius distal ucuna yerlestirilmistir( Resim 7 ).
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Resim 6.Agr1 EsiZi Ve toleransinin Degerlendirilmesinde Kullanilan Parametreler

Resim 7. Ust Ekstremitede Agr1 Esigi ve Tolerans Olgiimii
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Alt ekstremite dlgiimleri olgu uzun oturma pozisyonunda, ekstremite yastikla
desteklenmis pozisyonda elektrotlar peroneal sinir trasesi iizerine konarak kaydedilmigtir

( Resim8 ).

4

Resim 8. Alt Ekstremitede Agr1 Esigi ve Toleransi Olgiimii

Olgiimlerden dnce her olguya agriyi ilk hissettiklerinde fizyoterapisti uyarmalari
istenmis, daha sonra ise akimin artmaya devam edecegi ve dayanamayacaklari noktada
belirtmeleri istenmistir. Akim yavas yavas arttirilarak uygulanmistir. Agrimn ilk
hissedildigi nokta agri esigi, dayanamadiklar1 nokta agri toleransi olarak mA cinsinden

kaydedilmistir.

Olgiimler ayni1 fizyoterapist tarafindan 3’er kere tekrarlanmis ve elde edilen 3

degerin ortalamasi alinmistir.
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8.HAFIF DOKUNMA DUYUSU

Olgularin  koruyucu duyulardan hafif dokunma duyusu sirtiistii  yatis
pozisyonunda ayagin plantar yiiziinde 9, dorsal yiiziinde 1 bélgede olmak iizere her iki
ayakta 10’ar noktada degerlendirilmistir ( Ek 6 ). Degerlendirmede 5.07 mmg
monofilamenti kullanilmistir(100,101,102 ). Test prosediirii test yapilmadan &nce olguya
anlatilmigtir. Olgunun gézleri kapali iken 10 noktaya dokunularak hissedip hissetmedigi

«

sorulmus, “ hissettim “ cevaplari (+) olarak kaydedilmistir. “ hissettim “ cevabinin
olmadig noktalara (-) konmustur. 4 ve daha fazla () noktanin olmasi néropati bulgusu

olarak degerlendirilmistir (Resim 9 ).

Resim 9. Hafif Dokunma Duyusunun Degerlendirilmesi
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ISTATISTIK

Caligmamizda elde edilen sonuglarn  analiz  edilmesinde istatistik
programlarindan Windows SPSS 9.05 Istatistik Paket Programu tercih edilmistir. Gruplar
arasindaki farkliliklarin analizi Tek Yonli Varyans Analizi ( One-Way Anova ), iki
ortalama arasindaki farkin Snemlilik testi ve iki es arasmdaki farkin 6nemlilik testi

istatistik yontemleriyle yapilmigtir ( 106 ).
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BULGULAR

Diyabetik hastalarda agri esigi ve toleransimi belirlemek ve saghkl olgularla kargilastirmak
amaciyla yaptigimiz ¢alismaya 79 tip 11 diyabetik ve 32 saghkh toplam 111 olgu dahil edilmistir.
1.grup 57 diyabetik periferik noropatisi olmayan 57 diyabetik hastadan, 2. grup diyabetik periferik

noropatisi olan 22 diyabetik hastadan, 3. grup 32 saghkli olgudan olusmaktadir.

1.gruptaki olgularin 36’s1 (%63.2) kadin, 21°i (%36.8) erkek ( sekil 1), 2. gruptaki olgularin
10° u (%45.5) kadin, 12’si ( %54.5) erkek ( sekil 2 ), 3. gruptaki olgularin ise 17°si(%53.1) kadn, 15’

(% 46.9) erkektir ( sekil 3 ).

mkadin
Sekil 1 Sekil 2 Sekil 3 merkek
Tiim gruplarin fiziksel 6zellikleri tablo I'de gosterilmistir.
Tablo L Gruplarn Fiziksel Ozelliklerin Karsilagtiriimast
Fiziksel Ozellikler Grup 1 (n=57) Grup 2 (n=22) Grup 3 (n=32)
X 8D X SD X SDi | P’
Yas (yil) 4828 + 10.03 |49.77 + 547 (4628 =+ 7.08 1.161 |p>0.05

Boy Uzunlugu (cm) |164.75+ 7.89 |166.40+ 8.05 |167.28 + 645 |1.236 |p>0.05

Vilcut Agirhgi (kg) |71.73 £ 9.99 [79.77 + 8.65 [70.00 =+ 12.09 |6.387 |[P<0.05

VKI (kg/em®) 2639 £ 1297|2881 = 2.63 [24.87° = 2.99 |11.934 || P=0.05

"Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )
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Gruplarin fiziksel 6zellikleri Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova ) ile
kargilastirildiginda, yas ve boy uzunluklarinin ortalamalari arasinda anlamh bir farkiilik
(p>0.05) bulunamazken, viicut agirhigi ve VKI ortalamalari agisinndan istatiksel olarak

anlamli bir fark bulunmugtur ( p< 0.05 ).Diyabetik olgularin viicut agirlig1 ve viicut kitle

indeksleri saglikli olgulara gére daha yiiksektir.

Cahigmaya dahil edilen grup 1’deki diyabetik olgularin DM siiresi ortalamasi

80.29+70.56 ay,grup 2’deki diyabetik olgularin 101.45£42.17 aydur.

l.gruptaki diyabetik olgularin 12’si (%21) insiilin kullanmakta, 45°i (%78.9)
kullanmamaktadir. 2. gruptaki diyabetik olgularin 18’i( %81.8) insiilin kullanmakta, 4’
(%18.2) kullanmamaktadir (Tablo II).

Tablo IL Grup 1 ve Grup 2’deki Diyabetik Olgularn Insiilin Kullanimi Oranlan

r
Diyabetik Olgularda Insiilin Grup 1 Grup 2
Kullanimi n % n %
Inslin Kullanimi Var 2 211 18 818
[nstilin Kullanims Yok 45 78.9 4 18.2
Toplam 57 100 22 100

Diyabetik olgularin oral hipoglisemik ajan kullanimi incelendiginde, grup I’deki
olgulann 52’si (%91.2) kullanmakta, 5’i (%8.8) ise kullanmamaktadir. Grup II’deki

diyabetik olgularin hepsi oral hipoglisemik ajan kullanmaktadir (n=22)
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Olgularin egzersiz yapma aliskanliklarina iliskin dagihmi tablo 1Il'te
gosterilmektedir. Grup 1°deki olularin 9’unda (%15.8) egzersiz yapma aligkanhigx var,
48’inde (%84.2) yoktur. Grup 2’deki olgularin 5’inde (% 22.7) egzersiz yapma aligkanlig;
var, 17’sinde (% 77.3) yoktur. 3.grupta ise olgularin 5’inde (%15.6) egzersiz yapma
aligkanh@i var,27’sinde ( %84.4) yoktur. Olgulanin egzersiz yapma aliskanliklarinin

olmadig; tespit edilmistir.

Tablo III. Olgularnn Egzersiz Yapma Aliskanhgina Gére Dagilimi

Egzersiz Yapma Aligkanhigt Grup | Grup 2 Grup 3

n % n |% In (%

Egzersiz Yapma Aliskanlig Var |9 (158 |5 1227 |5 |15.6

Egzersiz Yapma Ahskanligi Yok [48 |84.2 |17 [77.3 |27 {844

Toplam 57 {100 (22 {100 |32 {100

Egzersiz yapma aligkanh@: olan olgularda egzersiz yapma aligkanliginin siiresi
analiz edildiginde olgularin hepsinde (n=19) 1 yildan az siiredir egzersiz yapma

ahigkanlig1 oldugu belirlenmistir.

Olgularm alt ekstremite manuel kas testi ortalamalarinin kargilagtinlmas: tablo
IV’de gosterilmektedir. Buna gore gruplarin alt ekstremite kas kuvvetlerinde (sag ve sol
diz ekstansorleri hari¢) ( p> 0.05 ) anlamh farkhlik gériilmistir ( p<0.05 ). Saghkli
olgularin diz ekstansorieri diginda alt ekstremite kas kuvvetleri diyabetik olgulardan

yitksektir( p< 0.05 ).
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Tablo IV. Olgularin Alt Ekstremite Manuel Kas testi Ortalamalarimin Kargllastiriimass

Kas Gruplan Grup 1 Grup 2 Grup 3
X SD {X SD [X SD F P

Kalga Fleksiyonu Sag 485 = 035 1495 £ 021 |5 = .00 [3.024 |P<005
Sol |485 £ 034 1495 = 021 |5 + .00 |3.024 {P<0.05
Kalga Ekstansiyonu Sag 1450 = 084 [454 = 030 5 £ .00 |5320 P< Q.05
Sol 450 = 0.84 [4354 = 0.80 5 £ 00 {559 |[P<0.05
Kalga Abdaksiyonu Sag 1456 = 0.82 |454 = 0.80 5 £ 00 {4692 [P<0.05
Sol |468 = 063 [445 = 091 | § £ 00 (5536 |P<0.05
Kalga Adduksiyonu Sag |470 = 059 {445 = 091 | 5= 00 |5798 |[P<0.05
Sol 1470 = 059 (445 £ 091 | 52 00 |5834 |P<0.05
Kalga Internai Rotasyonu Sag 1478 + 052 |450 = 080 | S+ 00 |6077 |P<0.05
Sol 1480 = 054 [450 = 0.80 58 00 |5.799 P<0.05
Kalga Eksternal Rotasyonu Say 1482 = 053 |[445 £ 085 | 5+ .00 {6711 |P<00S
Sol 1482 = 053 [450 = 085 5+ .00 |5957 P<0.05
Diz Fleksiyonu Sag |492 = 025 [472 = 063 5« .00 |4.541 |[P<0.05
Sol 1494 £ 022 (4381 = 039 5 .00 ]3919 [P<0.05
Diz Ekstansiyonu Sag 1487 % 033 (486 = 046 54 .00 |1.851 |P>0.05
Sol 1487 £ 033 [486 = 046 5+ 00 | 1.851 | P>0.05
Ayakbilegi Plantarfleksiyonu | Sag 1494 + 022 |472 % 055 5+ 00 |6244 |P<0.05
Sol [489 % 036 (477 = 042 5« .00 {3259 |P<0.05
Ayakbilegi Dorsifleksiyonu [ Sag {487 + 033 (434 £ 050 5 .00 |9970 |P<0.05
Sol 1487 £ 033 [454 £ 050 S+ .00 |3259 |P<0.05
Ayak Inversiyonu Sag 1478 + 052 440 = 0.66 5 .00 |13.047 | P<0.05
Sol [478 + 049 (436 £ 0.65 5+ .00 |12.792 |P<0.05
Ayak Eversiyonu Sag [477 = 053 (440 = 066 5 0019705 |P<0.05
Sol (475 %= 054 1436 + 0.65 5+ 00 11125 | P<0.05
Parmak Fleksiyonu Sag [470 = 065 [422 = 0.8 5+ .00 |11.134 |P<0.05
Sol (471 & 061 [418 x 085 S+ .00]12926 | P<0.05
Parmak Ekstansiyonu Sag {470 =+ 070 (418 = 085 5% .00 |11.134 [ P<0.05
Sot |4.70 £ 070 |48 = 0.85 5 £ .00 12926 | P<0.05
Parmak Abdtksiyonu Sag |463 + 074 |413 = 094 5% .00 }10451 |P<0.05
Sol |463 £ 077 |404 = 1.04 5 = 0011421 {P<0.05
Parmak Addoksiyonu Sag [4.63 = 074 1400 = 106 5 £ .00}12.780 |P<0.05
Sol 463 £ 077 (400 = 1.06 5 % .00 12334 [P<0.05

"Tek y6nlii Varyans Analizi ( One- Way Anova)
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Gruplann st ekstremite proksimal kas kuvveti ortalamalari ( One-Way Anova )
arasinda anlamli farkhlik bulunamamistir ( p>0.05 ). Distal grup kaslardan parmak

fleksorleri, abdiiktorleri ve addiiktorieri arasinda anlamli farklilik saptanmistir ( p<0.05 ).

Olgularin eklem hareket agikhi degerleri dagilimi Tablo V’de gériilmektedir.
Sag kalga ekleminde limitasyonu olan 2, sol kalga ekleminde limitasyonu olan 4,sol diz
ekleminde limitasyonu olan 2, sag ayak bileginde limitasyonu olanl, sol ayak bileginde
limitasyonu olan 2, sol omuz ekleminde limitasyonu olan 1, sol dirsek ekleminde
limitasyonu olan 1 olgu bulunmaktadr.

Tablo V. Olgularin Eklem Hareket Acikli: Dagiluni

Eklemler Limitasyon Var | Limitasyon Yok | Toplam
Sag Omuz Eklemi 0 111 111
Sol Omuz Eklemi 1 110 111
Sag Dirsek Eklemi 1 110 111
Sol Dirsek Eklemi 0 111 111
Sag Elbilegi Eklemi 0 111 111
Sol Elbilegi Eklemi 0 111 111
Sag Kalga Eklemi 2 109 111
Sol Kalga Eklemi 4 107 111
Sag Diz Eklemi 0 111 111
Sol Diz Eklemi 2 109 111
Sag Ayakbilegi Eklemi 1 110 111
Sol Ayakbilegi Eklemi 2 109 111
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Tablo VI'de olgulann gozler agik ve gdzler kapal flamingo denge testi sonuglan
kargilagtinlmistir. Bagimh gruplarda t testi ile yapilan analizde olgularin sag-sol gézler
agik gozler ve kapali flamingo denge testi sonuglar arasinda anlamli farklilik saptanmistir
( p< 0.05 ).Olgular gozleri agikken dengede kalabilme siireleri daha uzundur,

Tablo VL Olgularin Gézler Agik-Gozler Kapah Flamingo Denge Testi Sonuclarnin

Karsilagtinlmasi
Flamingo Denge Gozler Agik Gozler Kapali P’
Testi X SD X SD
Sag 7333 £ 43.74 29.59 £ 26.12 P<0.05
Sol 72.85 £ 44.12 26.56 + 26.73 P<0.05

Bagumli Gruplarda t Testi
Flamingo denge testi ortalamalart diyabetik olgular ( grup 1+grup 2 ) ile saglikls
olgular ( grup 3 ) arasinda kargilastinlmigtir( tablo VII ). Diyabetik olgularla sagliklt
olgularin Flamingo denge testi sonuglart arasinda bagimsiz gruplarda t testi analizine gore
anlamli fark bulunmustur(p<0.05). Diyabetik olgular saglikli olgulara gére daha kisa siire
dengelerini koruyabilmistir.

Tablo VII. Diyabetik olgularla Saglhkh olgularin Flamingo Denge testi

Ortalamalannin Karsilagtimlmas:

Flamingo Denge Testi Diyabetik Olgular Saglikli Olgular
(sn) P’
X Sb X SD

Gozler Sag 54.82+ 35.13 119.03 £25.59 P<0.05
Agik Sol 5248+ 31.32 123.15+27.73 P<0.05
Gozler Sag 1531+ 12.74 64.84 + 14.55 P<0.05
Kapali Sol 14.81 £ 1227 66.00 = 15.24 P<0.05
Bagimsiz Gruplarda t Testi
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Gruplarin Flamingo denge testi ortalamalan tablo VIII’da karsilastinlmstir.

Tablo VIIL. Gruplarin Flamingo Denge Testi Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

Flamnigo Grup 1 Grup 2 Grup 3 F P’
Denge Testi
(sn) X SD X SD X SD

Gozler | Sag | 66.94 £33.74 | 23.40=10.73 | 119.03 £25.59 | 77.39 | P<0.05

Acik | Sol | 64.07£29.02 | 22.45£9.50 | 123.15+£27.73 | 104.61 | P<0.05

Gozler | Sag | 18.45+£13.42| 7.18%5.14 | 64.84+ 1455 | 181.182 | P<0.05

Kapali | Sol | 17,75+ 13.15| 7.18+3.78 | 66.00 + 15.24 | 193.044 | P<0.05

Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )

3 grubun sag-sol, gozler agik-gozler kapali Flamingo denge testi ortalamalari
arasinda anlamli fark bulunmustur ( p<0.05 ).3 grup iginde denge yetenegi en zayif olan

grup periferik noropatisi olan diyabetik olgulardan olusan 3. gruptur.

Grup | ve grup 2 arasinda noropati diizeyini belirlemek amactyla kullanilan
Michigian ndropati gdriintiileme indeksi ( MNSI ) skoru ortalamalar kargilagtiriimistir
( tablo IX ). Gruplar arasinda MNSI 1.bsliim skoru,2.bdlim skoru ve toplam skor
ortalamalart arasinda anlamli fark saptanmigtr ( p< 0.05 ).Michigian ndropati

goriintiileme indeksi skorlar periferik noropatisi olan diyabetik olgularda daha yiiksektir.
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Tablo IX. Grup 1 ve Grup 2 Arasinda MNSI Skoru Ortalamatarinin Kargilastirilmasi

Grup 1 Grup 2
MNSI X SD X SD P’
[.B6liim Skoru 1.56 = 1.99 931 = 0.99 P<0.05
[1.B8lim Skoru 088 + 0.88 4.18 £ 0.76 P<0.05
Toplam Skor 241 £ 233 13.54 £ 098 P<0.05
Bagimsiz Gruplarda t testi

Caligmaya dahil edilen olgularda agri dagilim: incelendiginde 1. grupta 18 kiside
(%31.6), 2.grupta 9 Kiside ( %40.9 ), 3.grupta 9 kiside (%28.1) agn sikayeti saptanmigtir

( Tablo X ).Tiim olgularin % 32.4’tinde agn sikayeti mevcuttur.

Tablo X. Gruplara Gore Agn Sikayetinin Dagilim

[Agn Sikayeti | Grup | Grup 2 Grup 3
n % n % n %
Var 18 [31.6] 9 | 409 | 9 |28.1
Yok 39 [68.4] 13 | 50.1 |23 |71.9
Toplam 57 1100221 100 [32] 100

Viziiel Anolog Skala ile Slciilen agn siddeti ortalamalar1 1. grupta 1.54 % 2.44,
2.grupta 1.81 + 2.64, 3. grupta 0.96 =+ 1.63 olarak belirlenmistir. Gruplarin agn siddeti

ortalamalar1 One-Way Anova testi ile karsilastinldiginda ii¢ grup arasinda anlamh

farkhlik saptanmamugstir ( p> 0.05 ).

Gruplarin gorsel viicut gsemasina gore agri dagilimlan sekil 4,5,6’da

gosterilmektedir.Sekilde 4’te 1.grubun, sekil 5°te 2. grubun ve sekil 6°da 3. grubun viicut

semasina gore agr1 dagihmlar goriilmektedir.
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Sekil 4 Sekil 5

Sekil 6

Uyluk va bacaklann én yizi
Fysak dorsali

Uyluk we bacaklann arka yii2i
Topuklar

Blerin palmar yizi

Bas ve boyun bilgesi

aoogooo

Tiim olgularin {ist-alt ekstremite sag taraf afr1 esigi ve tolerans: ortalamalar ile
sol taraf agr1 esigi ve toleransi ortalamalar karsilastirilmistir (tablo XI ).
Tablo XI. Olgularin Ust-Alt Ekstremite Sag Taraf ve Sol Taraf Agn Esigi ve

Tolerans: Ortalamalarnnn Karsilastimimasi

Apri Esigi ve Toleransi SAG SOL 18 P

Olgiimil (mA ) X SD | X SD

Ust Ekstremite Agri Esigi | 3.11 +1.07| 3.56+3.08 | -1.63 | p>0.05

Ust Ekstremite Agn toleransi | 5.55 £2.29 | 5.69+2.06 | -1.93 | p>0.05

Alt Ekstremite Agn Esigi |4.74+1.69| 5.10+1.93 | -3.68 | p>0.05

Alt Ekstremite Agn 9.09+3.53| 9.80+3.45 | -5.07 | p>0.05

Toleranst

"Bagimh Gruplarda t Testi

Olgularn iist-alt ekstremite agr1 esigi ve toleransi ortalamalar1 sag taraf ile sol

taraf arasinda bagiml gruplarda t testi analizine gore anlamh fark bulunamamugtir

(p>0.05)
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Tablo XII’de ¢aligmaya dahil edilen periferik ndropatisi olan ve periferik
ndropatisi olmayan tiim diyabetik olgular ile saglikli olgularin ist-alt ekstremite agn esigi
ve afn toleransi ortalamalar: karsilagtinlmaktadir. Periferik nSropatisi olan ve olmayan
diyabetik olgularla saglikli olgulann iist-alt ekstremite agri esigi ve agn tolerans:
ortalamalarimin bagimsiz gruplarda t testi ile kargilastinimasinda iki grup arasinda anlaml
fark bulunmugtur ( p<0.05 ).Diyabetik olgularin sag-sol alt ekstremite ve iist ekstremite
agri esigi ve toleransi saglikli olgulardan daha yiiksektir.

Tablo XIL Diyabetik Olgularla Saglikh Olgularin Ust-Alt Ekstremite Agn Esigi ve

Agn Toleransimin Karsilagtirnimasi

Agn Esigi ve Tolerans: Diyabetik Saghkl
Olgiimleri (mA) Olgular Olgular T P’
(n=79) (n=32)
X SD X SD
Apn Esigi Ust | Sag 3.65+1.19 1.76 £0.72 | 10.25 | P<0.05
Ekstremite Sol 417+ 3.44 2.04+0.76 5.19 | P<0.05
Agr Tolerans1 | Sag 6.14+2.24 4.10%1.72 5.13 | P<0.05
Ust Ekstremite | Sol 6.31+1.91 4.17+1.58 6.04 | P<0.05
Agn Esigi Alt | Sag 532+ 1.60 3.30+0.88 8.48 | P<0.05
Ekstremite Sol 572+1.84 3.59 £1.18 7.23 | P<0.05
Agn Tolerans: | Sag 9.85+£3.60 7.20+2.50 441 | P<0.05
Alt Ekstremite | Sol 10.68+3.44 7.65+2.40 5.27 | P<0.05
Bagimsiz Gruplarda t Testi

Tablo XIII'te gruplarin {ist ekstremite ve alt ekstremitelerine ait agn esigi ve agn
toleransi dlglimlerinin ortalamalan kargilagtirilmaktadir. Tek yonlii varyans analizi ile

yapilan istatistife gore 3 grubun st ve alt ekstremite agn esigi ve agn tolerans: Sigiimii
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ortalamalar arasinda anlamh fark saptanmigtir. Gruplar arasinda sag-sol alt ve iist

ekstremite agri esigi ve toleransi en yiiksek olan grup periferik néropatisi olan diyabetik

olgulardan olusan 3. gruptur.

Tablo XIII. Gruplarin Ust-Alt Ekstremite Agn Esigi ve Agn Toleransi

Ol¢iimlerinin Kargilastinimas

Agr Esigi ve Toleransi Grup 1 Grup 2 Grup 3

Olgiimleri (mA ) X SD|X SD | X SD | F |P
Agr Esigi Ust Ekstremite | Sag | 3.53 +£1.05 | 3.98 £ 1.46 | 1.76 £ 0.72 | 37.52 | P<0.05
Sol {423 £3.94|4.02+156|2.04+£0.79 | 597 | P<0.05
Agr Tolerans: Ust Sag | 6.09+2.38 | 6.26+2.88 | 4.10£1.72 | 10.53 | P<0.05
Ekstremite Sol [ 630197634279 |4.17x1.58 ] 15.42 | P<0.05
Agri Egigi Alt Ekstremite | Sag | 5.32+1.59 | 533 £2.65 | 3.30+0.88 | 22.39 | P<0.05
Sol | 5.81+£193| 547+1.58 | 3.59+1.18 | 18.54 | P<0.05
Agri Toleransi Alt Sag | 9.61 £3.60 | 10.49£3.63 | 7.20£2.50 | 7.79 | P<0.05
Ekstremite Sol | 10.54+3.28 | 11.04+3.86 | 7.65+2.40 | 10.49 | P<0.05

Tek Yonli Varyans Analizi ( One-Way Anova )

Periferik noropatisi olmayan diyabetik olgulardan olusan 1. grup ile

periferik diyabetik noropatisi olan diyabetik olgulardan olugan 2. grubun iist-alt

ekstremite agr esigi ve agn toleransi ortalamalan kargilagtinidiginda ( tablo XIV ) iki

grup ortalamalan arasinda anlamh fark bulunmamugtir ( p>0.05 ). Periferik néropatisi

olan diyabetik olgularin agr esigi ve toleransi periferik ndropatisi olmayan diyabetik

olgulara gre daha yiiksektir.
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Tablo XIV. 1.Grup ile 2.Grubun Ust-Alt Ekstremite Agn Esi3i ve Agn Tolerans:

Ortalamalanmn Kargilagtinimas:

Agri1 Esigi ve Toleransi Grup 1 Grup 2

Olgiimleri ( mA ) X SD | X SD T |p
Agri Esigi Ust Ekstremite | Sag | 3.53+ 1.05 | 3.98 £ 1.46 | -1.32 | P>0.05
Sol | 423+39414.02+1.56| 0.34 | P>0.05
Agr Toleransi Ust Sag | 6.09+238|626+2.88 | -0.34 | P>0.05
Ekstremite Sol {6.30+1.97 | 6.34+£2.79} -0.07 | P>0.05
Agn Esigi Alt Ekstremite | Sag | 532+ 1.59 | 533 £2.65 | -0.09 | P>0.05
Sol | 5.81+193| 547158 | 0.79 | P>0.05
Agri Tolerans1 Alt Sag | 9.61 £3.60 | 10.49+3.63 | -0.96 | P>0.05
Ekstremite Sol | 10.54+3.28 | 11.04+3.86 | -0.53 | P>0.05

Bagimsiz Gruplarda t Testi

Tablo XV’de periferik noropatisi olmayan olgularda yas gruplarina gére agn
esigi ve toleransi karsilasnmlmigtir. Farkli yas gruplannda agri esigi ve toleransi
ortalamalan arasinda sag ist ekstremite agn esigi disinda ( p > 0.05 ) anlamhi farkhlik

bulunmugtur. Periferik ndropatisi olan olgularda agr esigi ve toleransi yasla birlikte artig

gOstermektedir.
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Tablo XV. Periferik noropatisi olmayan Diyabetik Olgularda Yas Gruplanna Gére

Agn Esigi ve Toleransinin Kargilagtinnimasi

Agn Esigi ve Toleranst Olg0ma
(mA) 3342 yil 4352 y1l 5362 yil 63-7a yil F P
Ust Ekstremite Agn Esigi | Sag | 3.30+0.87 355% 117 435£120 435120 | 646 P<0.05
Sol | 3.55+0.81 3642120 440143 440x143 |290]| P<0.0s
Ust Ekstremite Agr Toleranst | Sag |  5.35£1.63 635281 782347 782£347 |5.09]| P<0.05
Sol | 5.81=1.27 6.46 %245 742259 742£2359 |2.71| P<0.05
Alt Ekstremite Agn Eigi | Sag | 4.961.26 551159 587142 587x142 |2.14| p>0.05
Sol | 5.33x1.08 634224 557111 557+ 1.11 | 0.53 | P<0.05
Alt Ekstremite Agn Toleranst | Sag | 848244 971%3.63 1257+7.13 1257713 | 5.9 | P<0.05
Sol | 944+228 10.61=3.18 12.52%5.63 12.52¢563 | 4.53 | P<0.05
ek Yonla Varyans Analizi ( One-Way Anova )
Tablo XVI'da periferik ndropatisi olan diyabetik olgularda yas gruplarina gore
agri esigi ve agn toleransi ortalamalan kargilastinlmaktadir. Yas gruplarina gére iist
ekstremite agn esiklerinde ve toleranslarinda anlamh farklilik bulunurken ( p< 0.05 ), alt
ekstremite agri esii ve toleranslannda anlamli farklilik belirlenmemistir. Periferik
ndropatisi olan olgularda ist ekstremite agn esigi ve toleransi yasla birlikte artmaktadir.
Tablo XVI. Periferik Noropatisi Olan Diyabetik Olgularda Yas Gruplarna Gére
Agn Esigi ve Toleransinin Kargilagtinlmasi
Agn Egsigi ve Toleransi Olgimi
(mA) 334241l 43-52 yil 53-62 il F P
Ust Ekstremite Agn Egigi Sag 5.20:0.00 4.10= 1.31 357 1.81 441 | P<0.05
Sl 6.100.00 405+ 1.40 3.65= 1.85 405 | P<0.05
Ust Ekstremite Agri Tolerans: Sag 7.400.00 6.36=1.81 591223 499 | P<0.05
Sol 7.900.00 6.43£1.79 592192 695 | P<0.05
Alt Ekstremite Agn Esigi Sag 6.90=0.00 536x 1,54 5.04x1.98 127 | p>0.05
Sol 6.70%0.00 550+ 146 524194 1.03 | p>005
Alt Ekstremite Agrt Toleranst Sag | 13.40:0.00 10.48£3 50 10.10¢425 | 047 | p>005
Sol 150.00 11.24:3 82 10.08£4.10 | 227 | p>0.05

Tek Yonli Varyans Analizi ( One-Way Anova )
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Saglikli olgularin yas gruplarina gdre agr esigi ve toleransi ortalamalan
tablo XVIl’de karsilagtnlmigtir.Farkli yas gruplarinda agn esigi ve tolerams

ortlalamalan1 arasinda anlmali farklibik bulunmustur ( p< 0.05 ).

olgularda yasla birlikte agr esigi ve tolerans: artmaktadir.

Tablo XVILSaglukh Olgularda Yas Gruplanna Gore Agn Esigi ve Toleransimn

Saglikl

Kargilagtinlmas:
r Agri Esigi ve Toleranst
Olgtimii 3342 yil | 43-52y1l | 53-62 y1l |63-74 wil F P'T
(mA)
Ust Ekstremite Agrn | Sag | 1.66+0.33 | 1.62+0.78 | 2.35+0.63 | 2.90+0.00 | 9.19| P<0.05
Esigi Sol | 1.86+0.42 | 1.94+0.82 | 2.50+0.60 | 3.60+0.00 | 9.18| P<0.05
Ust Ekstremite Agri | Sag | 4.47+1.35 | 3.75£1.91 | 4.42£1.02 | 6.60£0.00 | 353 | P<0.05
Toleransi Sol | 4.42+0.91 | 3.86+1.86 | 4.70+1.04 | 5.90+0.00 | 3.01| P<0.05
Alt Ekstremite Agrnn | Sag | 3.3320.62 | 5.14+0.99 | 3.85+0.62 | 4.00+0.00 | 3.33 P<0.05 |
Esigi Sol | 3.85%1.71 | 3.41£1.06 | 3.80£0.49 | 4.10=0.00 | 144 | p>005
Alt Ekstremite Agr1 | Sag | 7.12+£1.01 | 6.72+2.70 | 8.70+1.85 | 11.00+0.00 | 5.52 | P<0.05 |
Toleransi Sol | 7.63+1.42 | 7.23%2.73 | 8.90+2.05 | 10.50+0.00 | 4.35 | P<0.05 |

Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )

Tablo XVIII'de periferik ndropatisi olmayan diyabetik olgularda cinsiyete gére
agn esigi ve toleransi ortalamalan kargilagtinlmistir. Bu grupta kadinlar ve erkekler

arasinda sad {ist ekstremite agri esigi ve tolerans: disinda ( p < 0.05 ) anlamli farklilik

bulunmamistir ( p> 0.05 ).
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Tablo XVIIL Periferik Noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Agn Esigi ve

Toleransinin Cinsiyete Gore Karsilagtinlmasi

Agn Esigi ve Toleransi Olgama
(mA) Erkek Kadin T P

Ust Ekstremite Agn Esigi Sag 3.56£1.05 3.51£1.06 1.74 P<0.05
Sol 3.74=1.36 3.72+1.20 1.68 p>0.05

Ust Ekstremite Agn Tolerans: Sag 6.56£2.29 5.81£2.42 2.54 P<0.05
Sol 6.39+1.85 6.25£2.07 1.20 p>0.05

Alt Ekswremits Agn Eyigi Sag | 5325166 532£157 | 099 | p50.05
Sol 5.89+2.04 5.77:1.90 0.98 p>0.05

Alt Ekstremite Agr1 Toleransi Sag 9.74x£4.36 9.53+£3.13 1.16 p>0.05
Sol 10.45+3.80 10.59+3.00 0.56 p>0.05

Bagimsiz gruplarda t testi

Tablo XIX’da periferik ndropartisi olan diyabetik olgularda cinsiyete gore agn
esigi ve toleransi ortalamalan karsilastirilmaktadir. Kadin ve erkek olgular arasinda iist
ekstremite agr toleranslan diginda ( p< 0.05 ) agn esigi ve toleransi ortalamalan arasinda
anlamh farklilik bulunmamastir.

Tablo XIX. Periferik ndropatisi Olan Diyabetik Olgularda Agn Esigi ve

Toleransinin Cinsiyete Gore Karsilagtirilmasi

Agn Esigi ve Tolerans: Olgama
(mA) Erkek Kadin T P’

Ust Ekstremite Agn Esigi Sag 3.66x1.18 437£1.72 1.19 p>0.05
Sol 3.59:1.18 4.54+1 .85 1.72 P<0.05

Ust Ekstremite Agn Toleranst Sag 5.70£1.75 6.95+1.89 2.35 P<0.05
Sol 5.84+1.73 6.94£1.75 2.13 P<0.05

Alt Ekstremite Agn Egigi Sag 5.05x1.56 5.67+1.78 0.80 p>0.05
Sol 5.38+1.55 5.59+£1.69 0.10 p>0.05

Alt Ekstremite Agn Tolerans: Sag 10.67+3.70 10.28+3.73 0.87 p>0.05
Sol 11.03£3.75 11.06+4.16 2.49 p>0.05

Bagimsiz gruplarda t testi

61



XX. tabloda saglikli olgularda cinsiyete gore agr esigi ve toleransi ortalamalar:
karsilagtinimaktadir. Kadinlar ve erkekler arasinda agri esigi ve tolerans: ortalamalan
arasinda anlamhi farklilik bulunmustur ( p< 0.05 ).Bu grupta erkeklerde agn esigi ve

toleransi kadinlardan daha yiiksektir.

Tablo XX. Saghkh Olgularda AZn Esigi ve Toleransimn Cinsiyete Gore

Kargilagtinimas:

Agn Esigi ve Toleranst Olgtimil

(mA) Erkek Kadin T P’

Ust Ekstremite Agn Esigi Sag | 2.09+0.74 | 1.42+0.57 {3.73| P<0.05

Sol | 2.38+0.86 | 1.74+=0.53 |3.71}| P<0.05

Ust Ekstremite Agri Toleranst | Sag | 5.08+1.80 | 3.24+1.10 |5.03| P<0.05

Sol | 5.01£1.70 | 3.43£1.04 |4.42| P<0.05

Alt Ekstremite Agr1 Esigi Sag | 3.63+0.86 | 2.97+0.77 [3.53| P<0.05

Sol | 4.09+1.42 | 3.14+£0.69 |3.21| P<0.05

Alt Ekstremite A3n Toleransi Sag | 8.27+2.29 | 6.25+2.35 |3.73| P<0.05

Sol | 8.74+£2.07 | 6.68+2.30 |3.80| P<0.05

Bagimsiz gruplarda t testi

Tablo XXI'de periferik ndropatisi olmayan diyabetik olgularda viicut kitle

indeksine gore agr esifi ve toleransi ortalamalart kargilagtinlmaktadir.
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Tablo XXI. Periferik Noropatisi Olmayan Olgularda Viicut Kitle indeksine Gore

Agn Esigi ve Toleransimn Karsilagtiriimas

Agn Esigi ve Toleransi Olgimii

I

(mA) 18.5-24.9 25-29.9kg/ |>30kglem | F p*
kg/cm cm

Ust Ekstremite Agn Esigi | Sag | 3.59+1.33 3.59£0.92 | 2.72+0.75 [ 3.05| P0OJS
Sol | 3.61£1.09 3.87x134 | 2.87£0.39 | 1.96| P0O.D5
Ust Ekstremite Agri Sag | 6.40+3.36 6.05£1.97 | 5.22+1.2310.80] PQ0O5 |
Toleranst Sol | 6.51x2.77 6.29+1.63 | 5.57%1.29 | 0.61| P>Q.05
Alt Ekstremite Agri Esigi | Sag | 5.15¢1.86 5.45%1.52 | 4.90x1.35(253| P>005 |
Sol | 5.62+2.15 5.85+1.82 | 6.20+2.49 | 1.28 | P>0.05
Alt Ekstremite Agn Sag | 9.20+3.70 9.93+3.62 | 8.32+3.33 | 3.64 P<0.05J
Toleransi Sol | 10.05+2.97 10.90+3.50 | 9.22+223 [431 ] p<0.05

Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )

Bu grupta viicut kitle indeksine gore agri esigi ve toleransi ortalamalan arasinda

alt ekstremite agn toleransi diginda ( p < 0.05 ) anlamh farklilik bulunamamstir (p 0.05 ),

Periferik noropatisi olan diyabetik olgularda viicut kitle indeksine gore agn esigi
ve toleransi ortalamalari tablo XXII’de karsilagtinlmaktadir. Viicut kitle indekslerine gére
agn esigi ve toleranslan arasinda sol {ist ekstremite afr esigi disinda ( p> 0.05 ) anlaml;

fark bulunmustur ( p< 0.05 ). Agn1 esigi ve toleransi viicut kitle indeksi 25-29.9 (obez )

olanlarda daha yiiksektir.
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Tablo. XXII.Periferik Noropatisi Olan Olgularda Viicut Kitle Indeksine Gare Agn

Esigi ve Toleransinin Kargilastinimasi

Agn Esigi ve Tolerans: Ol¢ma —
(mA) 18.5-249 kgfem | 25-29.9kg/cm | >30 kg/em F P

Ust Ekstremite Agn Esigi Sag 2.60+1.83 4.36+0.60 3.68+2.27 392 P<005
Sol 2.60x1.97 4.27+0.65 3.95+£2.49 227 P>005
Ust Ekstremite Agn Toleransi Sag 425x2.19 6.79x1.25 5.87+2.52 4.05 P<0.05
Sol 4.55£2.33 6.88+1.19 5.84+2.34 4.60 P<0.05
Alt Ekstremite Agn Esigi Sag 325%1.34 5.75%1.15 5.14£2.19 4.80 P<0.05
Sol 3.50x1.55 5.92+1.08 5.21%2.05 5.46 P<0.05

Alt Ekstremite Agnt Toleranst Sag 6.45+£3.60 11.8+2.24 9.22+4.79 8.96 P<0.F
Sol 6.30+3.95 12.59+2.11 9.52+5.04 1131 P<0.03

Tek Yonla Varyans Analizi ( One-Way Anova)

Tablo XXIII’de saglikli olgularda viicut kitle indeksine gore agrn esigi ve
toleransi ortalamalar1 kargilastinlmaktadir.Viicut kitle indekslerine gbre agri esigi ve
tolerans: ortalamalari arasinda sag {ist ekstremite agn esigi diginda ( p< 0.05 ) anlamh
farklilik bulunmamgtir ( p > 0.05).

Tablo XXIII. Saghkh Olgularda Viicut Kitle Indeksine Gére Az Esigi ve

Toleransimin Kargilagtinlmasi

Agn Esigi ve Tolerans: Olgimn 185-249 kg/em | 25-29.9kg/cm | >30 kg/em F P’
(mA)

Sag 1.51+0.60 2.17+0.84 2.08+0.00 228 P>0.05

Ust Ekstremite Azn Esigi Sol 1.78+0.54 2.25+0.89 2.20=0.00 2.53 P>0.05
Sag 3.43£1.06 4.46x1.90 7.40:0.00 5.53 P<0.05

Ust Ekstremite Agn Tolerans Sol 3.65+1.08 4.52+1.86 5.40+0.00 2.53 P>0.05
Sag 3.06+0.87 3.54+0.86 2.70£0.00 216 P>0.05

Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 3.37¢1.47 377093 3.50£0.00 1.56 P>0.05
Sag 6.42+£2.33 7.67£8.55 10.0+0.00 1.73 P>0.05

Alt Ekstremite Agn Toleranst Sol 6.96+2.34 8.07+2.39 10.10+0.0 1.34 P>0.05

“Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )



Tablo XXIV’de periferik noropatisi olmayan diyabetik olgularda agn esigi ve

tolerans: ortalamalan Kkargilastinlmaktadir. Periferik ndropatisi olmayan diyabetik

olgularda diyabet siiresine gbre agr esigi ve toleransi ortalamalar arasinda anlamh

farkliltk bulunmamugtir ( p > 0.05 ).

Tablo XXIV. Periferik noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Diyabet Siiresine

Gore Agn Esigi ve Toleransinin Karsilagtinlmasi

Agr Esigi ve Toleranst Olgtime

2-79 ay 80-157 ay 158-235 ay | 236-288 ay F P
(mA)

Sag 3.62+1.00 344122 3.26x1.06 3.07£1.27 1092 | p>0.05

Ust Ekstremnite Agn Esigi Sol 3.89x1.31 3.54x1.16 3.00+1.00 337105 | 128 | p>0.05
Sag 6.15%2.42 5.90+2.61 5.90x1.60 6.25+2.28 | 1.17 ] p>0.05

Ust Ekstremite Agn Toleranst Sol 6.463:2.07 5.99+2.03 6.40=1.40 5.75+1.58 | 085 | p>0.05
Sag 5.29x1.67 5.75x1.28 5.262.49 4.30x1.66 |3.59| p>0.05

Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 5.71x1.87 6.22+1.36 5.30=2.95 5.85+3.67 | 1.08} p>0.05
Sag 9.56+3.39 10.09+4.64 | 9.63x3.89 847+2.12 | 148 | p>0.05

Alt Ekstremite Agn Tolerans Sol 10.58+3.43 | 10.88+3.26 | 10.1624.42 9.55+1.28 | 146 p>0.05

Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )

Tablo XXV'de periferik ndropatisi olan diyabetik olularda diyabet siiresine gore

agrn esigi ve agr toleransi ortalamalan kargilagtirilmaktadir.
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Tablo XXV.Periferik Noropatisi Olan Diyabetik Olgularda Diyabet Siiresine gore

Agn Esigi ve Toleransimn Kargilagtinimasi

Agn Esigi ve Tolerans: Olgiima 2-79 ay 80-157 ay 158-235 ay F
(mA)

Sag | 4512063 3.65:1.52 3.853.60 254 | p>005

Ust Ekstremite Agn Esigi Sol 4.58+0.80 3.56£1.59 4.50+3.67 3.66 P<0.05
Sag 7.02+0.89 5.51+2.00 7.75£3.04 9.12 P<0.05

Ust Ekstremite Agn Tolerans: Sol 7.17£0.76 5.58+2.00 7.55€2.05 10.26 P<0.05
Sag 5.93+1.06 4.94x]1.58 5.25+4.17 238 p>0.05

Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 5.98+1.08 5.18x1.51 5.20£3.95 2.02 p>0.05
Sag 1227£2.72 9.58+3.50 9.15+7.14 490 P<0.05

Alt Ekstremite Agn Toleransi Sol 12.51£2.30 10.40+:4.22 9.00£7.07 341 P<0.05

“Tek Yonit Varyans Analizi ( One-Way Anova )

Tablo XXV de de goriildiigii gibi bu grupta olgularin sol Gst ekstremite agr1 egigi,
sag-sol iist ekstremite agn toleransi ve sag-sol alt ekstremite agn toleranslar ortalamalart
arasinda anlamh farklilik belirlenmistir( p < 0.05 ).Sol st ekstremite agn esigi, sag-sol
iist ekstremite agn toleransi,sag-sol alt ekstremite afn toleranslart en yiiksek diyabet
siiresi 2-79 ay olan olgularda bulunmustur. Olgulann sag iist ekstremite agn esigi ,sag-sol

alt ekstremite agn esigi ortalamalan arasinda anlamli farkhilik bulunmamistir ( p > 0.05).

Tablo XXV1 periferik noropatisi olmayan diyabetik olgularda insiilin kullanimina
gore agr1 esigi ve agn tolerans: ortalamalarinin karsilagtirmasini gostermektedir .insiilin
kullanan ve kullanmayan olgular arasinda sadece alt agn esigi ortalamalan arasinda
anlamh farklilik belirlenmisti{ p < 0.05 ).Insilin kullanan olgularda agr1 esigi daha

yiiksektir . Bu grupta iist ekstremite agri esigi ve toleransi ve alt ekstremite agr1 toleransi

arasinda anlamh fark bulunmamsgtir ( p> 0.05 ).
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Tablo XXVI.Periferik Noropatisi Olmayan Olgularda Insiilin Kullanimina Gore

Agn Egigi ve Toleransinmn Karsilagtirllmas:

Agr Esigi ve Toleransi Olgimi Insalin kullananlar | {nstlin kullanmayanlar | T P
(mA)
Sag 3.52+1.01 3.53x1.07 043 | p>0.05
Ust Ekstremite Agn Esigi Sol 3.68+1.02 3.74%1.31 067 | p>0.05
Sag 6.28+1.99 6.04+2.49 062 | p>0.05
Ust Ekstremite Agr1 Tolerans Sol 6.26=1.91 6.31£2.01 0.18 | p>0.05
-— Sag 5.96+1.71 5.15+1.54 320 | p<0.05
Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 6.67%2.16 5.58x1.83 335 | p<0.05
Sag 9.58+3.81 9.72+3.58 051 | p>0.05
Alt Ekstremite Agn Toleransi Sol 10.42+£3.55 10.574£3.25 0.30 | p>0.05
Bagimsiz gruplarda t testi

Tablo XXVII’de periferik noropatisi olan diyabetik olgularda insiilin kullanimina
gdre agri esigi ve agn toleransi ortalamalar kargilagtinimaktadir.
Tablo XXVILPeriferik Noropatisi Olan Olgularda insiilin Kullammina Gére Agn

Esigi ve Toleransinin Kargilagtinimasi

Agn Esigi ve Toleransi Olgima [nsalin kullananlar | {nsolin kullanmayanlar T P
(mA)

Sag 3.94£1.60 4.17£0.55 1.36 p>0.05

Ust Ekstremite Agn Esigi Sol 2.00:1.72 410061 0.81 p>0.05
Sag 6322.07 6.00:0.60 0.36 p>0.05

Ust Ekstremite Agr1 Tolerans: Sol 635%1.97 6.30£0.61 0.46 p>0.05
Sag 5.47x1.77 4.67+0.85 1.79 p>0.05

Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 5.61x1.67 4.85:1.00 1.59 p>0.05
Saz 10.4523.96 10.70<1.86 0.84 7>0.05

Alt Ekstremite Agn Toleranst Sol 11.1624.17 10.52£2.35 0.08 p>0.05

" Bagumsiz gruplarda t testi
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Bu grupta, insiilin kullanimmina gore agn esigi ve agn toleransi ortalamalar

arasinda anlamli farklilik bulunmamustir ( p > 0.05).

Periferik néropatisi olmayan diyabetik olgularda egzersiz yapma aligkanhgina
gdre agn esigi ve tolerans: tablo XXVIII’de incelenmistir. Bagimsiz gruplarda t testi ile
yapilan analize gbre egzersiz yapma aligkanlifina gore sol iist ekstremite ve saf iist
ekstremite agr esigi ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmustur ( p < 0.05 ).Bu
grupta egzersiz yapmayanlarda sol iist ekstremite ve sol alt ekstremite agr esikleri
egzersiz yapanlara gére daha yiiksektir.

Tablo XXVIILPeriferik Noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda Egzersiz Yapma

Aliskanh@ina Gore Agn Esigi ve Toleransi Ortalamalarinin Kargilagtinlmas:

Apn Esigi ve Toleransi Olgimit Egzersiz Yapma Egzersiz Yapma T p'
(mA) Aliskanhig1 Var Aliskantif Yok
Sag 3.56+1.08 3.44+0.92 1.20 } p>0.05
Ust Ekstremite Agn Esigi Sol 3.36+0.89 3.80+1.30 2.50 | P<0.05
Sag 6.09+2.50 6.08%1.73 0.22 | p>0.05
Ust Ekstremite Agri Toleranst | Sol 6.34+2.02 6.07+1.77 0.75 | p>0.05
Sag 5.25+1.63 5.72£1.38 1.18 | p>0.05
Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 5.65+1.94 6.67+1.72 297 | P<0.05
Sag 9.67+£3.63 9.43+3.59 0.77 | p>0.05
Alt Ekstremite Agri Tolerans1 | Sol 10.40+3.27 11.30+£3.46 0.86 |p>0.05
" Bagimsiz gruplarda t testi

Periferik noropatisi olan diyabetik olgularda egzersiz yapma aligkanlifina gore
agn esigi ve tolerans: tablo XXIX’da incelenmis, egzersiz yapma aligkanli§s olanlarla

olmayanlar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir ( p >0.05 )
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Tablo XXIX. Periferik ndropatisi Olan Diyabetik Olgularda Egzersiz Yapma

Ahskanh@ina Gore Agn Esigi ve Toleransimin Kargilagtiriimasi

Agr Esigi ve Toleransi Olgiimii

Egzrsiz Yapma Egzersiz Yapma | T P
(mA) Aliskanhigy Var | Ahskanhig Yok

Sag 3.95+1.65 4.08+£0.52 0.56 | p>0.05

Ust Ekstremite Agr1 Esigi | Sol 4.02+1.77 4.02+0.56 0.45 | p>0.05
Sag 6.35%2.12 5.98+0.69 0.48 | p>0.05

Ust Ekstremite Agrt Toleransi | Sol 6.40+2.02 6.14+0.79 0.22 | p>0.05
Sag 5.49+1.82 4.78+0.77 1.63 | p>0.05

Alt Ekstremite Agrt Esigi | Sol 5.57x1.74 514+0.89 0.73 | p>0.05
Sag 10.48+4.08 10.52+1.66 0.47 | p>0.05

Alt Ekstremite Agr Toleransi | Sol 11.05+4.27 11.02£2.32 0.64 | p>0.05

* Bagimsiz gruplarda t testi

Tablo XXX. Saglikli olgularda egzersiz yapma aliskanligina gire agn esigi ve

toleransi ortalamalan kargilastinimaktadir. Egzersiz yapma aliskanlifina goére st

ekstremite agn esigi ve toleransi ile alt ekstremite agri toleransi arasinda anlaml farklilik

bulunurken ( p < 0.05 ),

alt ekstremite agri esikleri arasinda anlamali farklilik

bulunmanmustir ( p > 0.05 ).Egzersiz yapma aligkanlifi olmayanlarda iist ekstremite agn

esigi ve toleransi ile alt ekstremite agri toleransi egzersiz yapma aligkanlig1 olanlardan

daha yiiksektir.
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Tablo XXX. Saglikh Oigularda Egzersiz Yapma Ahgkanhgina gbre Agn Esigi ve Toleransimn incelenmesi

—
Agn Esigi ve Tolerans: Olgmao Egzersiz Yapma Egzersiz Yapma T p*
(mA) Alhgkanhigt Var Ahgkanhig Yok
Sag 1.65+0.66 2.360.78 379 P<0.05 |
Ust Ekstremite Agni Esigi Sol 1.90+0.65 2.82+0.97 429 P<0.05
Sag 3.88+1.72 5.32£1.19 484 P<0.05
Ust Ekstremite Agn Toleranst Sol 3.95%1.58 5.381.06 473 P<0.05 |
Sag 3.27+0.93 3.50+0.51 1.96 P>0.05
Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 3.55%1.25 3.78£0.71 1.91 P>0.05 |
Sag 6.93£2.55 8.66£1.79 3.81 P<0.05
Alt Ekstremite Agn Tolerans: Sol 7.40+£2.45 8.96£1.78 3.75 P<0.05
Bagimsiz gruplarda t testi

Tablo XXXI. periferik noropatisi olmayan diyabetik olgularda agn sikayetine

gobre agn esigi ve toleransi ortalamalarmin kargilagtirilmasini gostermektedir. Bu grupta

agn sikayetine gore afr esigi ve toleranslan arasinda anlambi farklihk bulunamamistir

(p>0.05).
Tablo XXXL Periferik Noropatisi Olmayan Diyabetik Olgularda A#n sikayetine GOre Afn Esigi ve Toleransinm
fncelenmesi
—
Agn Esigi ve Toleranst Olgami Agn Sikayeti Var Agn Sikayeti Yok T P
(mA)
Sag 337117 3.4320.61 097 P>0.05
Ust Ekstremite Agn Esigi Sol 3.691.46 3.81+0.59 092 p>0.05
Sag 5.87+2.80 6.55+0.94 0.58 p>0.035
Ust Ekstremite Agn Tolerans: Sol 6.18+2.30 6.55+0.93 024 p>0.05 |
Sag 5.18%1.74 5.62+1.19 0.96 p>0.05
Alt Ekstremite Agn Esigi Sol 5.83£2.24 5.78+1.04 095 p>0.05
Sag 9.52+4.16 9.80+1.98 098 p>0.05
Alt Ekstremite Agn Toleransi Sol 10.39+£3.72 10.86+2.10 0.49 p>0.05
Bagimsiz gruplarda t tes
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Tablo XXXII.’de periferik néropatisi olan olgularda agn esigi ve toleransi

incelenmigstir. Bu grupta agn sikayetine gore agn esigi ve tolerans: ortalamalari arasinda

anlamli farklilik bulunmugtur ( p > 0.05 ).Afn sikayeti olanlarda agn esigi ve tolerans:

daha yiiksektir.

Tablo XXXII.Periferik Noropatisi Olan Olgularda Agn sikayetine Gore Agr Esigi

ve Toleransimin incelenmesi

Agn Esigi ve Toleransi Olgtmi

Agn Sikayeti Var Agn Sikayeti Yok T P’
(mA)
Sag 3.01x1.61 4.66+0.89 4.60 P<0.05
Ust Ekstremite Agn Esigi Sol 3.01x1.59 4.69+1.18 4.29 P<0.05
Sag 5.33x221 6.91£1.36 319 P<0.05
Ust Ekstremite Agn Toleranst Sol 5.54+2.24 6.89:1.40 2.71 P<0.05
Sag 4.60+1.93 5.83x1.28 2.55 P<0.05
Alt Ekstremite Agni Esigi Sol 4.78+1.89 5.95£1.17 253 P<0.05
Sag 8.94+4.80 11.56+2.17 239 P<0.05
Alt Ekstremite Agr1 Toleranst Sol 9.10£4.96 12.39x2.21 295 P<0.05
: Bagimsiz gruplarda t testi

Saghikli olgularda agn sikayetine gore agri esigi ve toleransi tablo

XXXIII'te incelenmistir. Tabloda da goriildiigi gibi bu grupta agr sikayetine gére agrt

esigi ve agn tolerans! ortalamalari arasinda anlamli farklilk bulunmustur. Buna gdre

sagliklt olgularda agn sikayeti olanlarda agr esigi ve tolerans: agn sikayeti olmayanlara

gore daha yiiksektir.
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Tablo XXXIII.Saghkh Olgularda Agn Sikayetine Gore Agn Esigi ve Toleransimn

Karsilagtinlmasi
Agri Esigi ve Toleransi Olgiimi Agri Sikayeti Agn Sikayeti
(mA) Var Yok T P’
Ust Ekstremite Agr Esigi | Sag | 1322044 1932074 | 5.11 | P<0.05
Sol 1.62+£0.42 2.21+0.8! 4.85 | P<0.05
Ust Ekstremite Agrt Tolerans: | Sag 3.10+0.86 4.56%1.69 4.83 | P<0.05
Sol 2.94+0.78 3.44+0.88 5.78 | P<0.05
Alt Ekstremite Agr Eyigi | Sag | 3.27+0.72 3715131 | 3.17 | P<0.05
Sol 5.81£2.16 7.74+2.46 221 | P<0.05
Alt Ekstremite Agn Toleransi | Sag 6.41+£1.99 8.13+£2.41 4.06 | P<0.05
Sol 9.10+£4.96 12.39+£2.21 3.62 | P<0.05

Bagimsiz gruplarda t testi

Periferik noropatisi olan ve periferik noropatisi olmayan diyabetik olgularla

sagliklt olgularin hafif dokunma duyusu ortalamalar: tablo XXXIV’de kargilastinimistir.

Hafif dokunma duyusuna ait bulugular nGropati ile uyumlu bulunmustir.Diyabetik

olgularda koruyucu duyulardan hafif dokunma duyusu kayb: saglikl1 olgulara gére daha

fazladir.

Tablo XXXIV. Diyabetik Olgularla Saghkhi Olgulann Hafif dokunma Duyusu

Ortalamalarinin Karsilagtirimasi

Hafif Dokunma Duyusu Diyabetik Olgular | Saglikl Olgular
X SD X SD T P’
SAG 113+ 1.31 0.00 = 0.00 49.76 | P<0.05
SOL 1.12£ 1.39 0.00 = 0.00 35.62 | P<0.05

Bagimsiz Gruplarda t Testi




Gruplarin hafif dokunma duyusu ortalamalar: tablo XXXV’de karsilastirilmistir.

Tablo XXXV. Gruplann Hafif Dokunma Duyusu Ortalamalarinin Karsilagtinimas:

Hafif Dokunma Duyusu 1.Grup 2.Grup 3.Grup
X sD | X SD | X SD F P’
SAG 0.64+ 093|240+ 1.3310.00x 0.00 | 49.76 | P<0.05
SOL 0.66+ 1.00 231+ 1.58 | 0.00+ 0.00 | 35.62 | P<0.05

Tek Yonlii Varyans Analizi ( One-Way Anova )

3 grubun hafif dokunma duyusu ortalamalar arasinda anlamli fark saptanmigtir

( p<0.05 ).3 grup icinde hafif dokunma duyusu kaybi en fazla olan grup periferik

ndropatisi olan diyabetik olgular grubudur.
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SONUCLAR

Bu galigmada 79 diyabetik ve 32 saglikhi olgu incelenmigtir. Caligma ndropatinin
erken donemde tanimlanmasinda agrn analizinin elektrodiagnostik 6nemini belirlemek
amaciyla gergeklestirilmigtir. Caligma sonunda elde edilen verilerden ¢ikan sonuglar su
sekilde siralanabilir:

* Olgularin fiziksel ozellikleri karsilastinldifinda viicut agirligs ve VKI
ortalamalar arasinda istatiksel olarak anlamii farkhilik bulunmustur ( p<0.05 ). Diyabetik
olgularin viicut agirh@ ve viicut kitle indeksleri saglikli olgulara gore daha yiiksektir.
Diyabetik olgular American Diabetes Association siniflamasina gére obez grubundadir.

* Periferik noropatisi olmayan diyabetik olgularin % 15.8’inde, periferik
ndropatisi olan diyabetik olgularin % 22.7’sinde, saglikli olgulann % 15.6’sinda egzersiz
yapma aligkanlig1 vardur.

* QOlgularin manuel kas testi ortalamalan karsilagtinldiginda alt ekstremite kas
kuvvetlerinde ( sag-sol diz ekstansorleri hari¢ ) anlamh farklilik goriilmiistiir ( p< 0.05).
Ust ekstremite de ise distal grup kaslarda anlamli fakhilik belirlenmistir ( p< 0.05 ).
Saglikli olgulanin kas kuvvetleri diyabetik olgulardan daha yiiksektir. Diyabet kas
kuvvetinde kayiplara neden olmaktadir.

* Denge yeteneginin degerlendirilmesinde kullamlan Flamingo denge testi
ortalamalar1 diyabetik olgularla saglikli olgular arasinda karsiastiriidiginda anlamli
farklilik bulunmugtur ( p< 0.05 ).Diyabetik olgular saglikli olgulara gére daha kisa siire
dengelerini koruyabilmektedir. Denge yetenegi en zayif olan olgular periferik ndropatisi
olan diyabetik olgulardir. Diyabete bagli olarak meydana gelen kas zayiflifi denge

yetenegini olumsuz yonde etkilemektedir.
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* Olgularin ndropati diizeyini belirlemek amaciyla kullanilan Michigian Noropai
Goriintilleme Indeksi ( MNSI ) skorlar karstlastirildiginda anlamli farklilik bulunmugtyr
( p<0.05 ).Periferik ntropatisi olan diyabetik olgularda MNSI skorlari daha yiiksektir.

* Olgulann agn esigi ve toleransi ortalamalart karsilastinldifinda diyabetik
olgularla saghkli olgular arasinda anlamli farkhlik bulunmustur ( p<0.05 ). Diyabetik
olgularin sag-sol iist ve alt ekstremite agn esigi ve toleransi ortalamalan saglakii
olgulardan daha yiiksektir. Sag-sol iist ve alt ekstremite agn esigi ve toleransi ortalam ass
en yiksek olan grup periferik noropatisi olan diyabetik olgular grubudur.Diyabet ve
diyabete bagli olarak olusan ndropatiler agr esigi ve toleransinda artisa neden olmaktadyr.

* Agri esigi ve toleransi ortalamalan yas gruplarma gore incelendiginde farkli yas
gruplarinda agn esigi ve toleransi ortalamalan arasinda anlamli farklilik belirlenmistir.
Yasla birlikte agn esigi ve toleransi artig gostermektedir.

* Agri esigi ve tolerans: ortalamalan cinsiyete gore karsilastinldiginda diyabetik
olgularda anlamli farklilik goriilmezken ( p>0.05 ), saglikli olgularda istatistiki olarak
anlamli farklhilik bulunmustur ( p< 0.05 ). Saghkli erkeklerde agn esigi ve tolerans:
kadinlara gore daha yiiksektir. Saglikli olgularda cinsiyet agri esigi ve toleransini
etkileyen bir faktdr olarak degerlendirilmistir.

* Olgularin agn esigi ve toleranst VKI’ne gore incelendiginde periferik ndropatisi
olan diyabetik olgularda ve saglikli olgularda anlamli farkhilik bulunmustur ( p< 0.05 ).
Agn esigi ve toleransi obez olan olgularda daya yiiksek bulunmustur. Obezite agr1 esigi
ve toleransin etkileyen faktdrlerden birisi olmugtur.

* DM siiresine gore agn esigi ve toleransi karsilagtinldiginda periferik nSropatisi
olan diyabetik olgularda anlamli farklilik belirlenmigtir ( p<0.05 ). Agr1 esigi ve tolerans;
en yiiksek DM siiresi 2-79 ay olan olgularda bulunmustur.Bunun nedeni agn esigi ve

toleransinda artis1 saglayan dejenerasyonun diyabetin erken dénemlierinde daha belirgin

olmasindan kaynaklanmaktadir.
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* [nsiilin kullanimina gore agn esigi ve toleransi incelendiginde sadece periferik
néropatisi olmayan diyabetiklerde alt ekstremite agr1 esigi ortalamalan arasinda anlami;
farklilik bulunmugtur ( p<0.05 ). Alt ekstremite afn esigi insiilin kullananlarda daha
diisiiktiir.

* Egzersiz yapma aligkanlifina gdre agri esigi ve tolerans: ortalamalari arasinda
periferik noropatisi olan diyabetik olgularda egzersiz yapma aliskanligi olanlarla
olmayanlar arasinda anlamli farkliltk bulunamazken ( p>0.05 ), periferik ndropatisi
olmayan diyabetik olgularda egzersiz yapma aligkanligi olanlarda sol iist ekstremite ve
sol alt ekstremite agri esigi egzersiz yapmayanlara gore anlamli derecede diisiik
bulunmustur ( p<0.05 ). Saglikli olgularda her iki taraf Gist ekstremite agn esigi ve
toleranslan egzersiz yapanlarda daha diigliktiir.Bu sonug egzersizin agr esigi ve
toleransini etkileyen bir faktSr olabilecegini gostermektedir.

* Olgularin hafif dokunma duyusu ortalamalar karsilagtinldiginda diyabetik
olgularla saglikli olgular arasinda anlamli farklilk bulunmugtur ( p< 0.05 ). Hafif
dokunma duyusu kayb:i en fazla néropatisi olan diyabetik olgulardadir. Koruyucu

duyulardan hafif dokunma duyusunda n&ropatilere bagli olarak kayp olabilecegi

gbzlenmistir.
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TARTISMA

Oziir ve 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda yer alan diyabet, ekonomik
zararlara neden olan ve sadece diyabetli bireyi degil tiim toplumu etkileyebilen prototip

bir hastaliktir ( 2,5,8,68 ).

Ozellikle kronik komplikasyonlar diyabetiklerde is ve gii¢ kaybina neden olarak
ciddi sosyal ve ekonomik sorunlar ortaya ¢ikarmaktadir ( 5,13,68 ).Diyabetin yol agtii
komplikasyonlar: 6nlemek veya tedavi etmek igin yapilan saglik harcamalar hastaligin
erken tani ve tedavisi i¢in yapilan harcamalarin ¢ok iizerindedir ( 13,69 ). Hastaneye

bagvuru hastalarin % 50’sinde kronik komplikasyonlar gelistikten sonra olmaktadir ( 69 ).

Diyabetik noropati periferik sinirlerin kronik yaygm dagihmli lezyonudur
(2,3,4,5,9,30 ). Noropatinin de iginde oldufu diyabet komplikasyonlar diyabetin siiresi
ve hiperglisemi siddeti artikga artar ( 70 ) .Periferik noropatilerin diyabetik hastalarda
tahmini prevalansi tammlamadaki farkliliklar, hasta segimi, diagnostik kriterler ve
periferik noropatiyi belirleme y6ntemlerinin sensitivitesi nedeniyle % 10 ile %100
arasinda degismektedir ( 2). Fiziksel bulgular ve subjektif semptomlar gtz Oniinde
bulunduruldugunda ndropati prevalanst diisiikken, elektrofizyolojik dl¢iimler ve kuantatif
duyu degerlendirmeleri g6z Oniinde bulunduruldugunda prevalans oldukga yiiksektir

(11,12).

Diinya Saglik Orgiitii Uluslar arasi Diyabet Federasyonu, tiim iilkelerin diyabet
dernekleri, bolge ofisleri ve ¢alisma gruplarinin ortak katilimi ile olusturulan, St. Vincent

Deklerasyonu ( Ekim 1989 ) hedefleri dogrultusunda toplumu diyabet hakkinda
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bilinglendirme, hastaligin belirti ve komplikasyonlarimin erken tanist ve tedavisi igin
birlikteligin saglanmasi gerektigi vurgulanmistir ( 13 ).

Bu g¢aligma diyabetik hastalarda agr esigi ve toleransini incelemek, saghikli
olgularla karstlasgtirmak ve diyabetin 6nemli komplikasyonlarindan biri olan periferik
néropatinin erken dénemde tanimlanmasinda agn analizinin elektrodiagnostik dnemini
belirlemek amaciyla gergeklestirilmistir.Fizyoterapistler tarafindan pek ¢ok hastaligin
tedavisinde ve agrinin degerlendirilmesinde kullanilan elektrik stimiilasyonu ydntemi ile
agn esigi ve toleransi Slglimiiniin diyabetik hastalarda erken dénemde bir degerlendirme
yontemi olarak kullanilmasinin, néropati komplikasyonu olusmadan gerekli 6nlemlerin
alinmasina ve uygun fizyoterapi programlarinin belirlenmesine 151k tutabilecegi diisiincesi

temel teskil etmistir.

57 periferik néropatisi olmayan diyabetik, 22 periferik néropatisi olan diyabetik
ve 32 saglikli olgunun dahil edildigi ¢alisjmamizda olgularin fiziksel Ozellikleri
incelendiginde viiut agrilig1 ve VKI agisindan anlamii farklilik belirlenmistir ( p < 0.05 ).

Diyabetik olgularin viicut agirligr ve VKI saglikli olgulardan yiiksek bulunmustur.

Obezite insan viicudunda agin yag depolanmas: ile karakterizedir ( 71 ) . Tip II
diyabet siklig1 obezite ile birlikte artis gostermektedir ( 72 ) . Obezitenin en Snemli
belirleyicisi VKI'dir ( 50,51,52,53,71 ) . Kilo alimu insiilin direncine, buna bagli olarak
hiperinsiilinemiye, insiilin reseptdr sayisinda azalmaya neden olur ve kan glikozu
yiikselir. Yiiksek glikozun pankreas beta hiicrelerini uyarmasiyla bu hiicrelerin
fonksiyonu bozulur ( 73 ) . Reaven, de Fronzo ve Ferrarini diyabetik hastalarda VKi’nde
arttg oldugunu ve tip II diyabetin obezite ile iliskili oldugunu belirtmislerdir ( 74,75 ).

Cahgmamizda viicut agirlig ve VKl ile ilgili elde ettigimiz sonuglar da bu yondedir.
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Diyabet ve obezite birbiriyle iligkili oldugu kadar fiziksel inaktivite ile de
iligkilidir ( 76, ) . Calismamizda olgularin egzersiz yapma aligkanhiklarinin olmadigi
saptanmigtir. Sosyokiiltiirel ve ekonomik kosullarin olgularin egzersiz aligkanligt
iizerinde etiklerinin oldugunu, diyabetik hastalari bilinglendirme caligmalarinda ve
diyabet merkezlerinde egzersizin de egitim programlarina dahil edilerek diyabetik

hastalara egzersiz yapma aliskanligs kazandirilmasinin 6nemini agik¢a gostermektedir.

6. onyildaki diyabetik hastalarda siklikla goriilen néropatilerde klinik belirtiler,
akut-subakut agri, pelvis gevresi, uyluk kaslari ve 6zellikle alt ekstremite distal grup
kaslarinda kuvvetsizlik ve atrofidir ( 2 ). Noropatik hastalarda agri sikayeti ile birlikte alt
ekstremite hareketleri ve eklem stabilizasyonunu etkileyecek sekilde iliopsoas, gluteal

kaslar, addiiktorler, peroneal ve tibial kaslarda zayiflik gériilmektedir ( 2,77 ).

Caligmamizda olgularin  alt ekstremite manuel kas testi ortalamaln
kargilastirildiginda sag ve sol diz ekstansor kaslari hari¢ ( p > 0.05 ),tiim alt ekstremite
kas kuvvetlerinde anlamh farklilik belirlenmistir ( p < 0.05 ). Saglikh olgularin alt
ekstremite kas kuvvetleri diyabetik olgulardan yiiksektir. Ozellikle alt ekstremite distal
grup kas kuvvetleri incelendiginde periferik noropatisi olan olgularda kas kuvvetlerinin
periferik noéropatisi olmayan olgularda ve saglikli olgulardan daha diisiik oldugu

belirlenmistir.

Diyabetik hastalarda meydana gelen ndropati kas kuvvetsizlikleri, duyusal
bozukluklar ve agrinin yani sira ayakta durma dengesini de etkilemektedir. Oppenheim ve
arkadaslan yaptiklan ¢aligmalaninda diyabete bagli noropatilerde postiiral 6zellikleri
incelemiglerdir. 28 diyabetik ve 30 saglikli olgu iizerinde yaptiklan galismada genel

stabilite, agirlik aktarma ve denge performansini 8 degisik postiirde gozler agik ve kapali
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olarak incelemislerdir. Calismanin sonucunda noéropatisi olan olgularin gozleri kapali

denge pozisyonlarinit korumada yetersiz oldugunu tespit etmislerdir ( 78 ) .

Ozdireng ve Algun yaptiklan galismada tip II diyabetiklerde yiiriiyiisiin zaman
mesafe Ozelliklerini ve ayakta durma dengesini incelemislerdir. Aragtirmacilar
caligmalarinda dengeyi degerlendirmek amaciyla tek ayak lizerinde durma dengesini
gozler agik ve kapalt olarak degerlendirmis, diyabetik olgularda her iki durumdaki
dengenin saglikli kontrol grubundan anlamli derecede diisiik oldugunu belirtmislerdir

(79).

Calismamizda denge reaksiyonlan gozler agik ve kapali olarak flamingo denge
testiyle degerlendirilmistir. Diyabetik olgularla saglikli olgularin flamingo denge testi
sonuglar arasinda anlamli faklilik bulunmustur ( p < 0.05 ). Diyabetik olgular saghkl
olgulara gore daha kisa siire dengelerini koruyabiimektedir. Tiim olgular i¢inde denge

yetenegi en zayif olan olgular periferik ndropatisi olan diyabetik olgulardir.

Literatiirde verilen ve ¢aligmamizda elde ettifimiz sonuglan inceledigimizde
diyabetik hastalarda glisemik kontrolii saglamak ve komplikasyonlarm agifa ¢ikmasini
6nlemek amaciyla egzersiz programlar1 diizenlerken kilo kontroliiniin saglanmasi, kas
kuvvetinin korunmas: ve arttinlmasi, denge yeteneginin gelistirilmesine yonelik
uygulamalarin yapiimasinin gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir. Diyabetik hastalarda
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve noropatisi olan diyabetiklerde bu komplikasyona bagli
olumsuz sonuglarin giderilmesi i¢in diizenlenecek egzersizlerin ancak diizenli

yapildiginda etkili olabilecegi hastalara anlatilmalt ve dgretilmelidir.

Diyabetiklerde noropati diizeyinin belirlenmesinde pek ¢ok degerlendirme

yontemi kullanilabilmektedir. Subjektif periferal noropati skalasi, néropati semptom
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skoru, Michigian diyabetik noropati skoru, noropatik disabilite skoru ve Michigian

néropati goriintiilleme indeksi bu yontemlerden birkagidir ( 80, 81,82) .

M.Lunetta, R. Le Vialli ve arkadaslar1 yaptiklari galigmada periferik noropati
diizeyini Michigian Noropati Gorlintiileme Indeksi ile degerlendirmiglerdir. Noropatisi
olan olgulari bu indeksle degerlendirerek norologlar tarafindan yapilan elektrodiagnostik
incelemelerle uyumlu olup olmadigini arastirmislardir. Caligmalarinin  sonucunda
MNSI’in noropati diizeyinin belirlenmesinde hizli, basit, tekrarlanabilir ve giivenilir bir

yontem oldugunu belirlemislerdir ( 83 ).

Caligmamizda noropati diizeyinin belirlenmesi i¢in biz de MNSI kullandik.
Periferik néropatisi olmayan diyabetik olgular ile periferik noropatisi olan diyabetik
olgularin MNSI sonuglart karsilastinildiginda 1. bliim skoru, 2. béliim skoru ve toplam
skor ortalamalar1 arasinda anlamh farklilik bulunmustur ( p< 0.05 ). MNSI skorlari
hekim tarafindan periferik néropati tanist konmus diyabetik olgularda daha yiiksek
bulunmugtur. Bu indeksin 1. béliimiinde olguya ydneltilen néropati belirtilerine iliskin
sorular subjektif bilgilerin elde edilmesini saglamaktadir. 2. boliimdeki fizik muaynede
ayagin goriiniimii, tendon refleksleri, vibrasyon duyusu gibi objektif 6lgtimler yapilarak
periferik noropati diizeyi belirlenebilmektedir.Bu indeksin diyabetik hastalar igin
fizyoterapi programlart diizenlenirken noropati diizeyine gore gerekli uygulamalarin

yapilabilmesi konusunda yol gosterebilecegi diisiiniilmektedir.

Agrinin degerlendirilmesi oldukga gilic olmasina ragmen bu degerlendirme
subjektif ve objektif yontemlerle yapilabilmektedir. Agn sorgulamasi ve agr skalast gibi
yontemler subjektiftir.  Agrinin  deneysel olarak elektrik  stimiilasyonu ile
degerlendirilmesi objektif bir yoOntemdir. Agn esigi ve toleransi degerlerinin

yorumlanmasi ile yapilabilmektedir (32) .
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Laboratuar kosullarinda yapilan agri  degerlendirme yontemleri agn
mekanizmasinin  anlagiimasmma yardimer olmaktadir. Agrinin  degerlendirilmesinde
kullamlan yontemlerden biri de elektrik stimiilasyonudur. Bu yonten uygulamasi kolay ve
kontrol edilebilir olmasi nedeniyle kuteneal, derin somatik ve visseral bélgelerde

kullanilabilmektedir ( 85 ).

Deneysel agr1 galismalarinda agri duyusunu algilanmasi kisinin sézel cevaplariyla
belirlenir. Bu tiir deneysel ¢aligmalarda agrili uyaran kisiye zarar vermemeli ve ¢ok
rahatsiz edici seviyeye ¢ikmamalidir. Bu 6zellikler agrinin degerlendirilmesinde fiziksel

ve fizyolojik olarak da biiyiik kolaylik saglamaktadir ( 86 ).

Elektrik stimiilasyonu ile agn esigi ve toleransi degerleri fiziksel olarak
Slgiilebilir, gok az deri hasart olusturur dolayisiyla Slgiimler tekrarlanarak uygulanabilir.

Tanimlanan ve elde edilen esik degerleri ignelenme duyusunun olusumu ile saglanir

(86).

Doguluer M. Ve Giirses N. yaptiklan ¢alismada iskemik kalp hastalarinda agn
esigi ve toleransim elektrik stimiilasyonu ile degerlendirmislerdir ( 84 ). Analjezik akim
modalitelerinin agr1 esigi ve tolerans: iizerine etkilerinin karstlagtirldigt bir ¢aligmada
Meri¢ A. agn esi8i ve toleransimi elektrik stimiilasyonu ydntemi ile degerlendirmistir

(32). Her iki aragtirmac: da akim olarak faradik akimi kullanmislardir,

Calismamizda periferik ndropatisi olan ve olmayan diyabetik olgular ile saghikli
olgularda agn esigi ve toleransim: elektrik stimiilasyonu ile deneysel agn olusturarak

degerlendirilmistir.
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Deneysel agri yontemlerinden agn esigi ve toleransimi degerlendirmek igin
kullanilan elektriksel parametreler degiskenlik gosterir. Cikig birimi olarak volt ve
miliamper siklikla tercih edilmektedir.Literatiirde Notermans ( 86 ), Noling ( 87 ),
Merig ( 32 ), Livanelioglu ( 88 ), Jette ( 89 ) ve Firat ( 90 ) Sl¢limlerinde miliamperi birim
olarak kullanmiglardir. Calismamizda da agn esi8i ve toleransi Slgimleri de miliamper

olarak kaydedilmis ve degerlendirmeye alinmugtir.

Deneysel agr1 degerlendirmesinde kullanilan akimin sekli de &nemli bir
parametredir. Daha dnceki ¢aligmalarda genellikle kare dalga akim kullanilmasina kargin
ve Notermans yaptig1 ¢alismada igne batmasi hissini veren akim parametreleri igin kare
dalgay tanimlamustir ( 86 ) . Kare dalga atim geklindeki akimlar 6zellikle duyu ve motor
sinirlerin stimiilasyonunda kullanilarak akomodasyon olusmasi engellenmistir ( 91 ).

Calismamizda bu 6zelliklerinden dolay: kare dalga galvanik akim tercih edilmistir.

Notermans uygun ignelenme hissinin elde edilmesi i¢in en uygun frekans
araliginin 30-200 Hz. arasi oldugunu belirtmistir. 10 Hz’den az frekansin akimlarda
olusan hislerin basing ve darbe seklinde algilandigini vurgulamistic ( 86 ). Reed
caligmasinda 166 Hz’lik galvanik akimin en uygun agri hissini olusturdugunu belirtmistir
( 92 ). Notermans 15 msn’den fazla olan impulslarda yanma hissi elde etmis ve en uygun
agr1 cevabinin 5 msn’den diisiik impulslarda elde edildigini belirtmistir ( 86 ) . Jette ve
Reed ise yaptiklart galigmada 1 msn ‘lik impulsta en uygun cevabi elde ettiklerini
belirtmisleridir ( 89,92 ).Bu veriler dogrultusunda ¢alismamizda en uygun agri cevabini

agiga ¢ikarmak i¢in impuls siiresi 1 msn., frekans ise 166 Hz. olarak belirlenmistir.

Oda sicakhig elektrik stimiilasyonu ile agr1 degerlendirmesinde 6nemli bir kriter
olusturmaktadir. Deri 1sismin artig1 agri esifi ve toleranst deferlerini etkilemektedir.

Notermans deri isisinin dig ortam sicakligindan etkilendigini ve Olgiimlerin sabit oda

83



sicakhginda yaptlmast gerektigini vurgulamistir. Yaptifi ¢alismalan 23 ° C‘lik oda
sicakliginda gergeklestirmistir. Merig ise olgtimleri 18- 22 ° C’ lik oda sicakliginda
yapmugtir ( 32 ). Calismamizda Olgiimler 18- 22 ° C’ lik oda sicakliginda

gerceklestirilmigtir.

Literatiirii inceledigimizde diyabetik hastalarda agri algilanmasina yonelik ¢esitli
caligmalar yapilmis olmasina ragmen c¢alismamiza benzer bir ¢alisma olmadigini
gordiik.Diyabetik hastalarda agri egisi ve toleransina iligkin yapilan ¢alismalar daha ¢ok

termal agr1 esigi ve vibrasyon esigi 6l¢iimii gibi kuantatif duyu testlerinden olugmaktadir.

Sacca ve arkadaslant yaptiklart galigmada noropatisi olan diyabetik olgularda
yiirime analiziyle yiiriiylis Ozelliklerini , agn esigi ve toleransimi saglikli olgularla
karsilastirmislardir. Arastirmacilar ayagin plantar yiiziinde dort bolgeden agri esigi ve
toleransim1  elektrodiagnostik olarak Omni Pulsi-901 akim jeneratérii  kullanarak
Olgmiistir.Dinamik ylirtime analiziyle de palntar basing dagihmi incelenmistir.
Calismanin sonucunda plantar yiizeydeki agri esiklerinin diyabetik olgularda daha yiiksek

oldugunu bulmuslardir (93 ).

Lee J.H. ve arkadaslan calismalarinda streptozotocinle diyabetik yapilmig
farelerde bir ay siireli zayif ve iyi glisemik kontrollere gére agn esigini Slgmiislerdir.
Hiperglisemisi olan farelerde agri esiginin daha diisiikk oldugu sonucuna ulagmislardir

(94).

Jensen T.S ve arkadaslart klinik noropatisi olan ve olmayan diyabetiklerde
vibrasyon ve termal agr1 esiklerini degerlendirmislerdir. Caligmaya katilan 34 diyabetik

olgu standartize bir formla ndropatisi olan ve olmayan olarak iki gruba ayrilmustir.
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Arastirmacilar galismalarinin sonucunda diyabetik ndropati diizeyindeki artigla vibrasyon

esigi ve termal agri esiginin arttigint bulmugslardir ( 95 ).

Hiz Mj. Ve arkadaslan 26 diyabetik 32 saglikli olgu iizerinde yaptiklari
¢aligmada temostimulatdrilerle her iki malleolden termal agn esigi ve toleransim
olgmiislerdir. Ug farkli 1s1 derecesiyle sicak, 1lik ve soguk agn esikleri ve toleranslart
degerlendirilmistir. Diyabetiklerle kontrol grubu arasinda sicak ve ilik agn esigi ve
toleransi agisindan anlamli farklilhik bulunmazken, soguk agri esigi ve toleransinin

diyabetiklerde saglikh olgulara gére daha yiiksek oldugunu belirlemiglerdir ( 96 ).

Yiiksek kan glikoz seviyeleri agri esigni degistirmektedir. Morley ve arkadaglan
yaptiklan ¢aligmada sagliklt olgulara glikoz infiizyonlari verildiginde agri algilamasinin
azaldiini bulmusglar ve ¢alismanin sonucunu agri esiginin diyabetik hastalarda saglikli

bireylere gore daha yliksek oldugu seklinde yorumlamiglardir ( 97 ).

Cahismamizda elektrik stimiilasyonu yontemiyle agr esigi ve toeransi dlglimleri
incelendiginde diyabetik olgularla saglikli olgularin sag- sol, iist-alt ekstremite agn esigi
ve toleransi ortalamalan arasinda anlamli farklilik bulunmustur ( p < 0.05 ). Diyabetik
olgularin her iki taraf iist ve alt ekstremite agri esigi ve toerlansi degerleri saghikli
olgulardan daha yiiksektir. Caligmaya katilan tiim olgular incelendiginde agr1 esigi ve
toleransinin periferik ndropatisi olan diyabetik olgularda en yiiksek oldugu belirlenmistir.
Periferik néropatisi olmayan diyabetik olgularla periferik néropatisi olan diyabetik
olgularin agn esigi ve toleransi Olglimleri  karsilastirildiginda anlamhi  farklilik
bulunamamistir ( p> 0.05 ). Ancak istatistiksel olarak anlamli farkliltk olmamasina
ragmen ortalamalart incelendiginde ndropatisi olan olgularin agr esigi ve toleransinin

ndropatisi olmayan olgulara gére daha yiiksek oldugu dikkat ¢ekmektedir.
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Calismamizin sonucunda da anlasildig: gibi pek gok komplikasyona sebep olan
diyabet agr1 esigi ve toleransini da etkilemektedir. Saglikh olgularin agri esigi ve toleransi
ile diyabetik olgularin agri esigi ve toleransi arasindaki farkhilik diyabetin periferik
sinirler iizerine olumsuz etkilerinin bir gostergesidir. Noropatisi olan olgularda agn esigi
ve toleransinin yiiksek olusu sinirde meydana gelen yapisal, metabolik ve fonksiyonel

degisimlerle iliskilendirilebilir.

Agn esigi ve toleranst yas gruplarina gore incelendiginde olgularda yasla birikte
agri esigi ve toleransinda artis oldugu goriilmektedir. Cinsiyete gore agri esigi ve toleransi
incelendiginde diyabetik olgularda anlamli farkhiliklar bulunamazken (p > 0.0.5 ) saglikh
olgularda anlamli farklilik belirlenmistir ( p < 0.05 ).Calismamizda da saglikii olgularda
erkeklerde agn esigi ve toleransi kadinlardan daha yiiksektir. Berkley yaptigi caligmada
somatik uyaranlar verildiginde erkeklerde agr1 esigi ve toleransinin kadinlara gére daha

yiiksek oldugunu belirlemistir (98 ) .

Fillingum ve arkadaglari 117 kadm ve 92 erkek fizerinde yaptigi calismada
cinsiyetler arasinda farklilik oldugunu, erkeklerin kadinlara gore daha yiiksek agr1 esigine
sahip oldugunu belirtmektedir ( 99 ). Bu farkliligin sebebi tam olarak bilinmemekle
birlikte hormon degisiklikleri, istirahat kan basinci ve fizyolojik etkenlerin rol
oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Diyabetik olgularda cinsiyete gore farklilik olmayisinin
sebebi de diyabete bagli olarak meydana gelen sinir hasarimin her iki cinste de ayni

oranda olmasi ile iligkilendirilebilir.

Calismamizda agr esigi ve toleranst VKi’ne gore incelendiginde periferik
ndropatisi olan diyabetik olgularda ve saglikhi olgularda anlamlt farklilik bulunmustur
( p > 0.05 ).Agn esigi ve tolerans: obez olanlarda daha yiiksek bulunmugtur. Bu sonug

obezlerde agn esigi ile ilgili yapilan ¢alismalarla uyum gostermektedir. Muhtemelen yag
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dokusunda meydana gelen artis agrili uyaranin sinire gegisini geciktirmekte ve siddetini

azaltmaktadir.

DM siiresine gore agri esigi ve toleransina iliskin sonuglar incelendiginde
ndropatisi olan diyabetik olgularda anlamli farklilik belirlenmistir ( p< 0.05 ). Sol {ist
ekstremite agr: esigi, sag-sol iist ekstremite toleransi, sag-sol alt ekstremite toleranslar1 en
yiiksek DM siiresi 2-79 ay olan olgularda bulunmugstur. Artan DM siiresi ile birlikte
ndropatisi olan olgularda ndropatiye bagh agn sikayetlerinin olmas: nedeniyle agr1 esigi
ve toleransinin diyabet siirest fazla olanlarda az olanlara gore disiik olabilecegi

diigtiniilmektedir.

Caligmamizda insiilin kullamimina gére agri esigi ve toleransi o&lgiimleri
incelendiginde sadece periferik noropatisi olmayan diyabetiklerde alt ekstremite agri
esiginin insiilin kullananlarda daha diisik oldugu belirlenmistir. Insiilin kulanimiyla
belirgin farkliliklarin gériilmeme sebebi insiilinle glisemik kontrol saglansa bile instilinle

tedavi edilen olgularda diyabetin daha agir seyrediyor olmast ile iligkili olabilir.

Egzersiz yapma aligkanhfina gore agn esigi ve toleranst sonuglarim
inceledigimizde periferik noropatisi olan diyabetik olgularda egzersiz yapma aliskanlig:
olanlarla olmayanlar arasinda anlamli farklilik bulunmazken ( p > 0.05 ) ,periferik
ndropatisi olmayan olgularda egzersiz yapanlarda sol iist ekstremite ve sol alt ekstremite
agn esigi egzersiz yapmayanlara gore anlamli derecede diisitk bulunmustur ( p< 0.05 ).
Saglikli olgularda ise her iki taraf {ist ekstremite agn esigi ve toleranslari egzersiz
yapanlarda daha disiiktiir. Bu sonuglara gore diyabetiklerde egzersizin agrt esigi ve
tolerans1 iizerindeki etkileriyle ilgili daha ayrintili ¢aligmalar yapilmasi gerektigini ve
egzersizin siresi, tipi, uygulama siklii gibi parametrelerin incelenmesi gerektigini

diistinmekteyiz.
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Hafif dokunma duyusunun degerlendirilmesinde kullantlan en objektif yontem
monofilament testidir. Birke ve arkadaglan yaptiklan c¢alismada 5.07 mmg
monofilamentini korucu duylardan hafif dokunma duyusunun degerlendirilmesinde en iyi

indikatdr oldugunu belirlemistir ( 100 ).

Mueller ve arkadaglari monofilament testini ayakta II, III ve IV. parmaklara,
metatars baslarina orta ayagin medial ve lateraline ve topuga uygulamistir ( 101 )..Lee,
Kim, Choi ve arkadaslari yaptiklari caligmada diyabetik periferal noropatinin
belirlenmesinde Semmes-Weinstein monofilament testinin klinik gerekliligini
aragtirmuglardir. Caligmalarinda 5.07 mmg monofilamentini I, IIl, V. parmak ve metatars
baslarina, orta ayagin medial ve lateraline,topuga ve dorsal yiizde 1.— II. parmak arasina
olmak iizere toplam 10 bolgede uygulamislardir. Aragtirmaya 28 diyabetik noropatisi olan
olgu ile 36 olgudan olusan kontrol grubu dahil edilmistir. Arastirmactlar ¢alismalarinin
sonucunda periferik noropatisi olan diyabetik olgularda hafif dokunma duyusu kaybinin

oldugu sonucuna varmiglardir ( 102 ).

Calismamizda 5.07 mmg monofilamentini [, III, V. Parmaklara, metatarrs
baslarina, orta ayagin medial ve lateraline, topuga ve dorsal yiizde L.-II. parmak arasina
uyguladik. Sonugta Diyabetik olgularda koruyucu duyulardan hafif dokunma duyusu
kaybinin saghkl olgulara gore daha fazla oldugunu, hafif dokunma duyusu kaybinin en

fazla noropatisi olan diyabetik olgularda oldugunu saptadik.

Yapilan ¢aligmalar noropatilere bagl olarak diyabetik olgularda koruyucu duyu
kaybinin meydana geldigini gostermektedir. Calismamizda da literatiirle uyumlu sonuglar
elde edilmistir. Koruyucu duyu kaybi tekrarlanan travmalarla ayak iilserasyonlarina

neden olabilmekte ve amputasyonlara kadar giden olumsuz sonuglar meydana
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gelmektedir. Diyabetik noropatilerde, ayak iilserasyonlar1 ve amputasyonlar agisindan
riskin belirlenmesi  igin hafif dokunma duyusunun monofilament testi ile

degerlendirilmesi Gnem tasir.

Diyabetik noropatinin tanimlanmasinda fizyotrapistlerin sik sik kullandiklari
elektrodiagnostik incelemeler sinirin, sinir kokiiniin, ndromuskiiler kavsagin ve kasin
fizyolojik durumu ile ilgili objektif bilgi edinmemizi saglar. Bu dl¢timler diyabetle iligkili
noropatolojik siirecin ve tipinin belirlenmesinde Snemlidir. Elektrodiagnostik Sl¢timler
klinik tantyt dogrulamak, patofizyolojik siireci nitelendirmek, hastaligin seyrini ve

tedavinin etkinligini belirlemek amaciyla kullaniimaktadir.

Periferik n6ropatisi olan ve olmayan diyabetik olgularda agri esigi ve toleransini
elektrik stimiilasyonu ile degerlendirdigimiz ¢aliymamizda saglikli olgulara g6re anlamli
farklibiklar belirledik ( p< 0.05).

Calismamizda da goriildiigii gibi diyabetiklerde agn esigi ve toleransini
etkileyebilen pek gok faktdriin olmasi ve literatiirde ¢aligmamiza benzer az sayida ¢alisma
olmasi nedeniyle agr esigi ve toleransinin elektrik stimiilasyonuyla degerlendirilmesine

yénelik daha ayrintili ¢alismalarin yapilmasi gerektigi ortaya ¢ikmaktadir.

Ucuz, kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, hasta tizerinde diger elektrodiagnostik
Olgiimlere gore daha az rahatsizlik yaratan ve objektif bir yontem olan elektrik
stimiilasyonu ile agr1 esigi ve toleransinin degerlendirilmesinin diyabetik hastalarda
kullamilarak periferik ndropatinin erken dénemde tanimlanmasinda yardimci olabilecegini

diigtinmekteyiz.
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Sonug olarak bu ¢aligmada diyabetik hastalarda ndropatinin daha ¢ok hasara yol
agmadan erken doénemde tamimlanmasinda agr esigi ve toleransimi belirlemenin

elektrodiagnostik 6nemi agikca goriilmektedir.
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OZET

Diyabetik olgularda afri esigi ve toleransim inceleyerek saglikli olgularla
karsilastirmak ve noropatinin erken dénemde tanimlanmasinda agn analizinin Snemini
belirlemek amaciyla yapilan bu galismada Tiirk Diyabet Cemiyeti Denizli Subesi’ne ait
merkezde takip edilen 79 diyabetik, 32 saglikli olmak iizere toplam 111 olgu

degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen olgular periferik néropatisi olmayan diyabetik olgular
( n= 57 ), periferik nSropatisi olan diyabetik olgular ( n = 22 ) ve saglikli olgular
( n = 32) olmak iizere 3 gruba ayriimugtir. Olgularin sag-sol iist ve alt ekstremite agrn

esigi ve toleranslari elektrik stimiilasyonuyla olusturulan deneysel agn ile Slgiilmiistiir.

Calismanin sonucunda gruplarin afri esifi ve toleranst §lgiimleri arasinda
anlaml fark bulunmustur ( p < 0.05 ). Diyabetik olgularin agr esigi ve toleransi saghkli

olgulardan daha yiiksektir. Agri esigi ve toleransi en yiiksek olan olgular periferik

ndropatisi olan diyabetik olgulardur.

Caligmadan elde edilen sonuglar gore elektrik stimiilasyonu ile agn esigi ve
tolerans1 dlgiimiiniin diyabetik hastalarda erken donemde néropatinin tanimlanmasinda

elektrodiagnostik 6nemini gostermigtir.
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SUMMARY

The purpose of this study was to define electrdiagnostic value of pain analysis in
early stage of diabetic neuropathies by comparing pain threshold and tolerance
measurements between diabetic and healthy subjects.For this purpose, pain threshold and
tolerance measurements of 79 diabetic subjects who were being treated at Center of

Tiirkish Diabetes Association in Denizli were compared with 32 healthy subjects.

111 subjects were divided in three groups; diabetic subjects without periferic
neuropathies ( n = 57 ), diabetic subjects with periferic neuropathies ( n = 22 ) and
healthy subjects ( n = 32 ) respectively.The pain threshold and tolerance both right and

left side of upper and lower extremities were measured using experimental pain by

electrical stimulation

Analysis of results revealed that there were significant differences regarding pain
threshold and tolerance among measurements of three groups ( p< 0.05 ).At the end of the
study we found that diabetic subjects had higher pain threshold and tolerance than healthy

subjects and subjects with periferic neuropathy had the highest scores about pain

thrasholds and tolerances among three groups ( p<0.05).

According to results of this study we conclude that pain threshold and tolerance
measurement by electrical stimulation has electrodiagnostic value in defining

neuropathies in patients with diabetes mellitils at early stage.
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EK-1

Ad-soyad:

Yas: Cinsiyet: Boy: Kilo:

Adres-Telefon:

DM tipi: Tip 1 O
Tip20O
DM siiresic.....coeeeseeseenes yil+ay

insiilin Kulanim: var O aydir

yok I

Hipoglisemik ajan kullamimi: var O aydir

doz

Tarih:
BMI:

doz

yok U

Egzersiz/Spor ahskanhgi:  varO yok 0  acgiklama:

Siiresi: U 1 yildan az
01-3 yud
04-6 vl
07-10 yd
{10 yildan fazla
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EK -2

Kas Kuvveti:

Alt ekstremite: R

Kalga fleksiyonu:

Kalga ekstansiyonu:

Kalca abdiiksiyonu:

Kalga additksiyonu:

Kalga internal rotasyonu:
Kalga eksternal rotasyonu:
Diz fleksiuonu:

Diz ekstansiyonu:
Avyakbilegi plantarfleksiyonu:
Ayakbilegi dorsifleksivonu:
Ayak inversiyonu:

Ayak eversiyoau:

Parmak fleksiyonu:
Parmak ekstansiyonu:
Parmak abdiiksiyonu:
Parmak additksiyonu:

Ust Extremite: R
Omuz fleksiyonu:

Omuz ekstansiyonu:
Omuz abdiiksiyonu :
Omuz addiksiyonu:
Omuz internal rotasyonu:
Omuz eksternal rotasyonu:
Dirsek fleksiyonu:

Dirsek ekstansivonu:
Oukol pronasyonu:
Oukol supinasyonu:
Elbilegi fleksiyonu:
Elbilegi ekstansiyonu:
Elbilegi ulnar deviasyonu:
Elbilegi radialdeviasyonun:
Parmak fleksiyonu:
Parmak ekstansiyounu:
Parmak abdiksiyonu:
Parmak addliksiyonu:
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Eklem hareket Aciklig::

Alt ekstremite;

Kalga eklemi:

Diz eklemi:

Avyakbilegieklemi:

Ust Ekstremite:

Omuz ekiemi:

Dirsek eklemi:

Elbilegi eklemi:

Gozler agik :
Gozler kapah:

R

limitasyon var O
limitasyon yok {1
limitasyon var (!
limitasyon yok {J
limitasyou var (]

limitasyou yok ]

R

fimitasyon var (i
fimitasyon yok 1
limitasyon var [}
limitasyon yok {1
limitasyon var (1

limitasyon yok [}

EK-3

L

limitasyon var ©)
limitasyon yok
limitasyom var .}
limitasyon yok [}
limitasyon var 7}

limitasyon yok (!

L

limitasyon var (]
limitasyon yok 1)
limitasyon var [}
limitasyon yok [
limitasyon var [

limitasyoun yok Il 1

FLAMINGO DENGE TESTI:

TP ——. 1 |

sesscasesseavesesssSIL

....l‘...'....‘..‘.sn

....‘....l'.’..."dsn




——

|

9.

EK-4

MICHIGIAN NOROPATI GORUNTULEME iINDEKSI-L.BOLUM
Bacaklarimizda /ayaklarimizda uyusma hissediyo musunuz ?
Evet 0 Haywr O
Bacaklarinizda / ayaklarinizda yanici tarzda agn hissediyo rmusunuz?
Evet O Hayir O
Ayaklariniz dokunmaya agint duyarh nm ?
Evet (I Hayir O
Bacaklarimzda ya da ayaklarimizda karincalanma oluyor mu?
Evet (1 Hayir
Bacaklarinizda ya da ayaklarimizda kas kramplar: oluyor mu?
Evet U Haywr O
Yorganiniz ayagimiza degdiginde rahatsiz oluyor musunuz?
Evet (I Hayir J
Banyoda sicak ve soguk suyu birbirinden ayirt etme probleminiz var m?
Evet [ Hayir O
Hig ayaklarnnizda agik yara oldu mu?
Evet [ Haywr O
Doktorunuz tarafindan dyiabetik polindropati oldugunuz sdylendi mi?

Evet (0 Haywr O

10- Ayaklarnnizda gesitli yara izlerine rastladimiz m?

Evet U Haywr O

11- Belirtiler daha ¢ok geceleri mi oluyor?

Evet 0 HaywrQO

12- Yiiriirken ayaklarinizi hissetmediginiz oluyor mu?

Evet U Haywr O

13- Yiiriirken ayaklarmz agriyo rmu?

Evet U Haywr(

14- Ayak derinizin ¢ok kuru oldugunu diisiiniyor musunuz?

Evet [ Haywr O
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Evet O Haywr

Sag ayagin goriiniimii

Sol ayagn goriiniimii

Sag ayakta iilserasyon

Sol ayakta iilserasyon

Sag asil refleksi

Sol asil refleksi

15- Herhangi bir amputasyon ge¢irdinizmi?

II:BOLUM FiZiK MUAYNE

normal 0
anormal 1
normal 0
anormal 1
yok 0
var 1
yok 0
var

var 0

azalmsg 0.5

yok 1
var 0
azalmg 0.5
yok 1
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Sag bagparmakta vibrasyon var 0
azalmig 0.5

yok 1

Sol bagparmakta vibrasyon var 0
azalmy 0.5

yok 1

Eger ayakta bir anormallik varsa asagidakilerden hangisinin

bulundugunu belirtin

| (1) deformite
( 2) kallus-deride kuruma
(3) enfeksiyon

—

TOPLAM SKOR: SONUC:
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EK-5

AGRI DEGERLENDIRMES]
Agn: vard yokO
Agrinmn siddeti: 0

Agrinin lokalizasyonu:
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EK-6
AGRI ESiGI VE AGRI TOLERANSI OLCUMU

R L
Ust Ekstremite: MiBeserergersserpmorers SKOT= MA  Mil.coregerereeryeceen. SKOT=. mA
max geesnegeeesSKOT= MA MAXecccgereeecngereeen, SKOM=....un. mA
Alt Ekstremite: min geossasyrensss SKOI= mA min......, , skor= mA
max yoesssagesesSKOT= mA max...., , skor= mA
HAFIiF DOKUNMA DUYUSU:
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