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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2016 yili raporuna gére, Diinya genelinde
Diyabetes Mellitus tanili 422 milyon insan yasamakta ve bu insanlarin yaklasik %
15’inde diyabete bagli periferik noropati gibi sinir hasarlar gelismektedir.! Diyabete
bagl periferik noropati farkli klinik sendromlarla ortaya ¢ikmakla birlikte en sik
goriilen form distal simetrik polindropatidir (DPN).> Bu formda hastalarda agri,
parestezi, duyu kaybi ve kuvvetsizlik yakinmalar1 birlikte goriiliir. Periferik
noropatide goriilen sensérimotor kayiplara bagli dinamik ve statik postiiral
stabilitenin azaldig1 gé')sterilmis‘[ilr.g"7 Ayni zamanda periferik néropatiye bagl alt
ekstremite kaslarinda olusan elektromiyografik anormallikler ve postiiral cevap

farkliliklar bildirilmigtir.*

Postiiral kontrol, viicut kiitle merkezini destek tabani iizerinde tutarak dengeyi
siirdiirebilme becerisidir.?’ Statik ve dinamik olmak iizere iki kistmdan olusan insan
dengesinin klinik olarak Olgiilmesi O6nemli ve zor bir konudur.”® Bu Olglimiin
yapilabilmesi ancak postiiral kontrol mekanizmalarinin bilinmesiyle olabilir. Postiiral
kontroliin 3 temel bileseni vardir. Bunlar; kas-iskelet sisteminin olusturdugu
biyomekanik bilesen, otomatik postiiral cevaplarin olusturdugu motor koordinasyon
bileseni ve postiiral oryantasyonun olusturdugu sensoryel organizasyon bilesenidir.*
[k olarak kas-iskelet sisteminde; kas giicii ve endiiransi ile eklem hareket agikligi
degerlendirilmelidir. Bu parametrelerde olusan bir limitasyon insan Sakin
durusundaki postiiral dizilimde bozulmayla birlikte farkli kompanzatuvar postiiral
cevaplarin olusumu ile sonuglanabilir.**** Aym zamanda kas-iskelet sisteminin

degerlendirilmesinde elektronromiyografi (ENMG) kullanilarak kas



elektrofizyolojisinin anlagilmasi postiiral kontrol mekanizmasinin belirlenmesine
katki saglar.13 Ikinci sirada otomatik postiiral cevaplar1 degerlendirirken, viicudun
kinematik olarak analiz edilmesi gerekmektedir.*® Bu amagla ayakta sakin duran
kisilerin pertiirbasyonlara verdigi tepkiler analiz edilmistir. Motor hareket stratejisi
olarak tamimlanan cevaplar, temel olarak ayak bilegi stratejisi, kal¢a stratejisi ve
adimlama stratejisi olarak tice aymlmlstlr.13 Son olarak sensoryel organizasyon
degerlendirilmesi yapilirken {i¢ sensdryel kaynagin (vestibiiler, visiiel ve
somatosensoryel) test edilmesi gereklidir. Bu amagla iki farkli destek yiizeyi (normal
ve oryantasyonu bozan ylizey) ve ii¢ farkli gorsel bilgiyi (normal, goz kapali, gorsel

oryantasyonu bozan) igeren sensoryel kosullarin kombine edilmesi yoluyla bilgi

edinilebilir.*®

Insan postiiral dengesinin saglanmasinda {i¢ sensdryel kaynaktan gelen
bilgiler kullanilir. Bunlar yukarida anlatildig1 gibi vestibiiler sistem, visiiel sistem ve
somatosensdryel sistemdir. Ug kaynaktan gelen bilgiler birlikte ¢alisarak ve gerekli
oldugunda birbirini kompanze ederek stabil postiirii devam ettirirler.>*® Ancak
hastalarin klinik degerlendirilmesinde goriildiigii gibi, bu sistemleri ilgilendiren
onemli kayiplarda patolojik postiiral cevaplar ortaya ¢ikabilmektedir. Ornegin bazi
vestibiiler kayipli hastalarda ataksik yiiriime paterni géiriilebilmektedir.6
Somatosensoryel sistem kayiplarinda ise gerek ayak tabani taktil reseptorlerinden
gerekse de proprioseptif reseptorlerden gelen afferent bilgideki bozulmaya bagh
insan dengesi saglanamamakta ve diisme ile sonuglanabilmektedir.” Somatosensoryel
sistem temel olarak eksteroseptif (dokunma, basing, agri, 1s1, vibrasyon) ve
interoseptif (proprioseptif) sistem (eklem pozisyon duyusu, eklem hareket duyusu ve

kinestezi) olmak iizere iki kistmdan olusur.® Somatosenséryel bilginin her iki



bileseninin postiiral kontroldeki roliinii anlamak amaciyla deneysel ve ¢esitli hasta
gruplarinda c¢alismalar yapilmistir. Eksteroseptif duyularin etkisinin incelendigi
deneysel c¢alismalarda, plantar boélgeye buz uygulama sonrasi mekanoreseptor
duyarliligimmin azalmast® ve plantar bolgeye anestezik madde uygulammam10 sonucu
postiiral stabilite azalmistir. Proprioseptif calismalarda; alt ekstremite distalinden
kaynaklanan propriseptif bilginin otomatik postiiral cevaplarin modiile edilmesinde
ve baslatilmasinda kritik 6neme sahip oldugu géisterilirken,ll'14 bazi calismalarda ise
ayak ve ayak bilegi proprioseptif bilgisinin, insan postiiriinii diizeltme cevaplarini

15,16

baslatmakta gerekli olmadigi belirtilmistir. Deneysel olarak ayak bilegine

anestezik uygulanarak propriseptif bilginin bloke edildigi calismalarda postiiral
stabilitenin korundugu gosterilirken;?®# alt ekstremitede somatosensoryel kaybin
oldugu noéropatik hastalarla (DPN vb.) saglikli kontrolleri karsilagtiran ¢alismalarda,
hastalarda saglikli kisilere gore noropatinin siddeti ile dogru orantili olarak postiiral
stabilitenin azaldigi, postiiral salimimlarin  arttign  gosterilmistir.)”*®  Periferik
noropatili hastalarda somatosensoryel bilginin eksteroseptif ve proprioseptif
bilesenleri birlikte etkilendiginden ve motor sinirlerde de etkilenim oldugundan,
noropatik hastalarla yapilan galismalarda ortaya ¢ikan postiiral instabilitenin nedeni

multifaktoryeldir. Bu yiizden eksteroseptif ve proprioseptif bilginin postiiral

dengedeki ayr1 ayr1 rolleri hala tam aydinlatilamamustir.

Somatosensoryel kayip sonucu olusan denge bozuklugunun siddetini 6lgmek
icin Oncelikle kaybin kantifiye edilmesi gerekmektedir. Klinik uygulamada
dokunma, basing, agri, 1s1 gibi eksteroseptif duyu kayiplar basitce deriye pamuk ve
sicak-soguk madde tatbiki ile, vibrasyon duyusu ise diyapozon yardimiyla

Olciilebilirken, 6zellikle klinik ¢aligmalarda kullanilmak {izere algometre, vibrometre



kullanilarak da duyu kayiplar1 kantifiye edilebilmektedir. Proprioseptif duyulardan
eklem pozisyon duyusu ve eklem hareket duyusunu degerlendirmek fizik muayene
sirasinda kolay ve pratik olarak yapilabilirken, daha detayli ve kantifiye
degerlendirmek  i¢in  dinamometre kullanilabilir.®  Mevcut calismalarda
somatosensoryel kaybin kantifiye edilmesi sonucu ortaya ¢ikan sonug¢ her zaman
denge bozuklugunun siddeti ile uyumlu olarak bulunmamistir. Bunun nedeni, insanin
postiiriinii korumak i¢in bir takim hareket stratejilerini kullandig: ger(;eg“g,idir.22
Ormegin kisiler ¢esitli gdrevler sirasinda stabil postiirlerini korumak icin, kalca
ekleminin fleksiyonunu ayak bilegi ekleminin plantar fleksiyonundan daha fazla
kullantyorlarsa kalga stratejisini; kalga fleksiyonunu az kullanip, ayak bilegi plantar
fleksiyonunu belirgin kullaniyorlarsa ayak bilegi stratejini kullaniyorlar anlamina
gelmektedir.’** Hareket stratejilerinin tanimlanmas1 hem denge bozuklugunun
Ol¢iilmesine katki saglarken hem de hastalarin tedavi yontemlerinin belirlenmesine
yardimer olmaktadir.?>* Ornegin vestibiiler kayipli hastalarin ayak bilegi stratejisini
daha fazla kullandig1, deneysel olarak somatosensoryel kayip yapilan hastalarin ise
kalga stratejisini tercih ettigi gérﬁlmﬁstﬁr.26 Bu bilgiye ters olarak bagka bir
calismada, bilateral vestiibiiler kayipli kisilerin kalga stratejini daha fazla tercih ettigi
gérﬁlmﬁstﬁr.27 Farkli sonuglarin ortaya c¢ikmast motor hareket stratejilerinin
seciminin ‘gdrev bagimli’(task dependent) oldugunu géstermistir.zeAynl zamanda
hareket stratejisinin  seciminde, vestibiiler/somatosensoryel hastaligin  hangi
patofizyolojik mekanizma ile olustugu da énemlidir.?® Bu calismalara bakildiginda
sensoryel kayipli hastalarda postiiral kontrol sirasinda otomatik motor cevabin se¢imi

ve somatosensoryel sistemle olan iliskisi tam olarak ortaya koyulamamustir.



Somatosensoryel ~ kaybt  olan  hastalarda  denge  bozuklugunun
degerlendirilmesi amaciyla, motor hareket strateji analizi kadar kas akvitasyonlarinin
elektrofizyolojik analizi de nemlidir.*® Ciinkii néropatili hastalarda statik ve dinamik
stabilite birlikte bozulmustur.3‘7‘34 Ayakta sakin durusta ve dinamik kosullar sirasinda
alt ekstremite ve govde kaslarinin yiizeyel ENMG ile degerlendirilmesi denge
bozuklugunun biyomekanik degerlendirilmesine katkida bulunur.® Literatiirde statik
denge kosullarinda farkli hareket stratejilerinin kullanimi sirasinda farkli kas
aktivasyon paternleri saptanmistir. Ayak bilegi stratejisi kullanilirken alt ekstiremite
kaslarinin akvite olma siras1 distalden proksimale dogru iken kalga stratejisi
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kullanilirken proksimalden distale dogrudur.”® Dinamik kosullarda &zellikle

gbvdenin One uzanmas sirasinda gévde, uyluk ve bacak kaslarinin elektrofizyolojik

analizi ¢alismalarda degerlendirilmistir.35'40

Bu ¢alismalarda elektrofizyolojik analiz
yapilan kaslar; govde kaslari, uyluk ve bacak kaslari olup ayak parmaklarimin

hareketini saglayan kaslarla (ekstensek ve intrensek ayak kaslar1) ilgili analiz

yapilmamustir.

Denge, viicudu etkileyen karsit (aktif ve reaktif) kuvvetlerin diizen iginde
oldugu durumdur.”* Denge degerlendirmesinde statik (kas kuvvetlerine kars: eklem
reaktif kuvvet ve momentleri ve yer reaksiyon kuvvetleri) ve dinamik (statik kuvvet
ve momentlerin yanisira hareket eden bas, govde ve degisik uzuvlarin (degisik viicud
parcalarinin) kiitlelerinin yarattigi eylemsizlik kuvvet ve momentleri) olmak tizere 2
ana bilesen incelenir.?** Denge ve postiiriin degerlendirilmesinde klinik ve
bilgisayarl yontemler kullanilmaktadir.*” Klinik yontemler iginde tek ayak tizerinde
durma siiresi ve Romberg testi statik denge hakkinda bilgiler verir. Performansa

dayali degerlendirme yontemleri ise aktiviteye spesifik denge giivenlik Olcegi,



modifiye hizli mobilite-denge-korku degerlendirme anketi, Berg denge O0lgegi,
Tinetti denge ve yiirtime testi, balans hata skorlama sistemi, zamanli kalkma yiiriime
testi, fonksiyonel uzanma testi (FUT) ve ¢ok yone erisme testleridir. Bilgisayarh
yontemlere 6rnek olarak kuvvet platformlari, postiirografi sistemleri, hareket analiz
sistemleri sayilabilir.** Fonksiyonel uzanma testi ilk olarak Duncan ve ark. tarafindan
yaglilarda tekrarlayan diisme riskini tahmin eden dinamik denge ol¢iim yontemi
olarak tanimlanmustir.*** Bu testte ayakta durus pozisyonunda, bireyin destek
yiizeyi lizerinde stabilitesini koruyarak horizontal planda 6ne dogru uzanabildigi
maksimum mesafe Olgiilmektedir. Testin gegerliligi, tekrarlanabilirligi, gézlemciler
aras1 giivenilirligi gosterilmistir.** Ancak Wernick-Robinson ve ark., FUT sirasindaki
anteroposterior maksimum uzanma mesafesinin denge kaybini1 tanimlamada yetersiz
oldugunu ortaya koymuslardir. Wernick-Robinson ve ark.’na gore FUT sirasinda,
kisilerin kullandiklar1 hareket stratejisinin tespit edilmesi ve moment kolunun
Olclilmesi, denge kaybinin tanimlanmasinda onemlidir.*® Bu ylizden viicut kiitle
merkezi (VKM) ve ayaktabani basing merkezi (ATBM) arasindaki iligkiyi
tanimlamak ve literatiirde tarif edildigi gibi VKM ve ATBM arasindaki fark olan
moment  kolunu hesaplamak postiiral kontrolin  biyomekanik  bilesenin

degerlendirilmesi i¢in oldukca 6nemlidir.*"*®

Bu literatiir bilgileri 1s181nda, bu g¢alismayr yapmaktaki amacimiz; DPN
hastalarin sakin durusta ve FUT sirasinda postiiral kontrol mekanizmalarini
biyomekanik, elektrofizyolojik ve sensori-motor  (6zellikle somatosensoriyel
tarafindan tetiklenen) bilesenleriyle birlikte agiklamaktir. Bugiine kadar insan dik
postiiriiniin kontrolu daha ¢ok ayak bilegi seviyesindeki fizyolojik mekanizmalarla

aciklanmaya caligilmustir 2% ; oysaki biz bu caligmada ayagin mekanik ve duysal-



motor yeteneklerinin insan dik durusunda belirleyici oldugu Ongoriisiinden yola
ciktik. Hipotezlerimiz; 1.) Sakin durus sirasinda hasta grubunda postiiral salinim
artmis ve statik denge kontrolii azalmistir. 2.) DPN hastalar FUT sirasinda 6n-arka
uzanma mesafesi daha kisa, moment kolu daha az ve kal¢a kullanma orani daha
fazladir. 3.) DPN hastalarda FUT sirasinda bacak kaslari (tibialis anterior ve medial
gastroknemiyus) ile ayak parmak kaslarmin (fleksor hallusis longus ve ekstansor
hallusis longus) aktiviteye baslama zamanlar1 ve kasilma siireleri farklidir. 4.) DPN

hastalar dengelerini saglarken ayaklarini kullandiklarinda daha stabil olurlar.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanim

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin  Kkarbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma
hastallgldlr.4g Diinya genelinde insan davraniglar1 ve hayat tarzindaki degisimler
nedeniyle son yiizyilda diyabet insidansi dramatik bir sekilde artis gostermektedir.
Ozellikle Tip 2 diyabette goriilen epidemi, diyabesity ve metabolik sendrom olarak
adlandiriimaktadir.™ Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2016 yil1 raporuna gore diinya
genelinde diyabet prevalanst %8.5 diizeyindedir. Bu oran 1980 yilinda %4.7 olup
2025 yilinda yaklasik yiizde %17 olacagi tahmin edilmektedir. Diyabetli insan

sayisindaki bu artisin en énemli nedeni obezite oranin artmasidir.’
2.2. Diyabetes Mellitus Tanis1 ve Siniflanmasi

2.2.1. Tani kriterleri

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tan1 ve
siiflamasinda uzun siire 1997 yilinda, Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan
yayimlanan tam ve smniflama kriterleri kullamlmustir.>® Ardindan 1999°da, DSO bu
kriterleri kii¢iik revizyonlarla kabul etmistir.52 Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus
aclik glukozu (BAG) tanisi i¢cin ADA tarafindan kiigiik bir revizyon yapllmlstlr.53
Buna karsiik DSO ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006

yilinda yayimlanan raporda 1999 kriterlerinin korunmasi benimsenmistir.>*



Diyabetes mellitus ve glukoz metabolizmasi bozukluklarinda kullanilan tani kriterleri

Tablo 2.1°de gosterilmistir.*°

Tablo 2.1:Diyabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani
kriterleri(*)®

Tam | Asikar DM izole Izole BGT BAG + BGT | DM Riski
BAG(**) Yiiksek
Yontem

APG (>8 st >126 mg/dl 100-125 mg/dl | <100 mg/dI 100-125 mg/dl | -
achkta)

OGTT 2.st >200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl | -

PG (75¢

glukoz)

Rastgele PG | >200 mg/dl + | - - - -
Diyabet
semptomlari

Alc(***) 2%65 - - - %57-64
(>48 (39-46
mmol/mol) mmol/mol)

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *mg/dl” olarak olgiiliir. ’Asikar DM tanist igin dort tan1 kriterinden
herhangi

birisi yeterli iken *izole BAG’, *izole BGT’ ve "BAG + BGT’ igin her iki kriterin bulunmast sarttir.

(**)2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasmnin 110 mg/dl ve BAG 110-125 mg/dl olarak korunmasi
benimsenmistir.

(***)Standardize metotlarla l¢iilmelidir.

DM: Diyabetes mellitus, APG: Aglik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C:
Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu, BGT: Bozulmus glukoz toleransi)

Bu tabloya gore, asikar diyabet tanisi dort yontemden herhangi birisi ile
konulabilir. Cok agir diyabet semptomlarinin bulunmadigi durumlar disinda, taninin
daha sonraki bir giin, tercihen ayn1 (veya farkli bir) yontemle dogrulanmasi gerekir.
Eger baslangigta iki farkli test yapilmis ve test sonuglart uyumsuz ise sonucu esik
degerin iistiinde ¢ikan test tekrarlanmali ve sonug yine diyagnostik ise diyabet tanisi

konulmalidir.*

Daha 6nce ’Sinirda Diyabet’ ya da ’Latent Diyabet’ diye anilan Bozulmus
Glukoz Tolerans1 (BGT) ve BAG, artik ’Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. Her

ikisi de diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik icin 6nemli risk faktorleridir.*®




’Kombine BAG + BGT’ olarak bilinen durumda ise hem Aglik plasma
glukozu (APG) 100-125 mg/dl, hem de 2.saat Plazma Glukozu 140-199 mg/dI
arasindadir. Bu kategori, glukoz metabolizmasinin daha ileri bozuklugunu ifade
eder.* Diinya Saglik Orgiitii ve IDF’nin 2006 yil1 uzlasi raporunda, normal APG igin
ist stnirin 110 mg/dl olmasi gerektigi belirtilmis ve BAG taniminin 110-125 mg/dl
olarak korunmasi benimsenmistir.”* Ayni zamanda Uluslararas: Diyabet Uzmanlar
Komitesi, A1C %5.7-6.4 (39-46 mmol/mol) araliginda bulunan bireylerin diyabet
acisindan yiiksek riskli olduklarini ve koruma programlarina alinmalar1 gerektigini

bildirmistir.>

2.2.2. Diyabet semptomlari

Klinik pratikte gordiigiimiiz diyabetin klasik semptomlari; poliiiri, polidipsi,
polifaji veya istahsizlik, halsizlik, cabuk yorulma, agiz kurulugu, noktiiridiir. Daha az
siklikta ise bulamk gorme, agiklanamayan kilo kaybi, inatg1 infeksiyonlar,

tekrarlayan mantar infeksiyonlari, kasint: goriilmektedir.*®

2.2.3. Diyabet siniflamasi

Diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan ti¢ii (Tip 1
diyabet, Tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabet mellitus (GDM)) primer, digerleri
(spesifik diyabet tipleri) ise, sekonder diyabet formlar1 olarak bilinmektedir. Tablo

2.2°de diyabetin etiyolojik siniflanmasi 6zetlenmektedir.*®
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Tablo 2.2:Diyabetes mellitusun etiyolojik siniflamasi®

1. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanhgina sebep olan B-hiicre yikim
vardir)

A. Immiin aracilikl

B. Idiyopatik

2. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir)

3. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)
Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

4. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabetformlari)
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar:

D. Endokrinopatiler

E. Ilac veya kimyasal ajanlar

F. immun aracihikh nadir diyabet formlari

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

H. Infeksiyonlar

2.2.3.1. Tip 1 Diyabet

Fizyopatolojisinde mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’inda
otoimmiin (Tip 1A), %10 kadarinda non-otoimmun (Tip 1B) B-hiicre yikimi s6z
konusudur. Genellikle 30 yasindan once ve hiperglisemiye iligkin semptomlar ile
aniden baslar. Hastalar siklikla zayif ya da normal kiloda ve diyabetik ketoasidoza

yatkmdlrlar.49

2.2.3.2. Tip 2 Diyabet

Fizyolopatolojisinde hiicre-reseptoér diizeyinde insiilin direnci ve insiilin
sekresyonunda azalma vardir. Cogunlukla 30 yas sonrasi ve sinsi bir sekilde ortaya
cikar. Giiglii bir genetik yatkinligin oldugu hastalar genellikle obez ve kiloludurlar.
Baslangicta diyabetik ketoasidoza yatkin degillerdir. Ancak ilerleyen donemlerde

insiilin sekresyonunun iyice azalmasiyla diyabetik ketoasidoz gériilmektedir.49
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2.2.3.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Fizyopatolojisinde gebelige baglh insiilin direnci vardir. Genetik yatkinlik
olup riskli kadinlarda ilk prenatal vizitte arastirtlmalidir. Genellikle asemptomatik bir
durum olup dogumla birlikte siklikla diizelir, ancak daha sonraki gebeliklerde

tekrarlar. Tip 2 diyabet i¢in énemli bir risk faktoriidiir.”

2.2.3.4. Diger spesifik diyabet tipleri

Tablo-2.2°de diger spesifik diyabet tipleri 6zetlenmistir.*®
2.3. Diyabetin komplikasyonlari

Diyabetes Mellitus’un komplikasyonlari, akut ve kronik komplikasyonlar
olmak iizere iki gruba ayrilir. Akut (metabolik) komplikasyonlari arasinda diyabetik
ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, laktik asidoz ve hipoglisemi yer
almaktadir.”® Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar da kendi i¢cinde makrovaskiiler ve
mikrovaskiiler komplikasyonlar olmak {iizere ikiye ayrllur.59 Kardiyovaskiiler
hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar hastaligt makrovaskiiler

58,59

komplikasyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

ise diyabetik nefropati, diyabetik retinopati ve diyabetik noropatiyi kapsamaktadir.>”

59

2.3.1. Akut Komplikasyonlar
v" Diyabetik ketoasidoz
v" Hiperozmolar hiperglisemik durum
v" Laktik asidoz

v Hipoglisemi
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2.3.2. Kronik Komplikasyonlar
2.3.2.1. Makrovaskiiler komplikasyonlar
v’ Kardiyovaskiiler hastaliklar
o Akut koroner sendromlar, miyokard infarktiisii, stabil veya unstabil
angina
v' Serebrovaskiiler hastaliklar
o Karotis arter hastalig1, serebrovaskiiler olay

v" Periferik damar hastaligi

2.3.2.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
v" Diyabetik retinopati
v" Diyabetik nefropati

v' Diyabetik noropati
2.4. Diyabetik noropati

Noropati diyabetin mikrovaskiiler hasar1 sonucu ortaya ¢ikan ve sik goriilen
bir komplikasyondur. Diyabet hastalarda prevelansi %15 olarak bildirilmektedir.
Yeni tan1 koyulmus noropatili hastalarin yarisindan fazlasinda uzun yillardir

6061 Noropati, hem somatik hem de

noropatik semptomlarin oldugu tespit edilmistir.
otonom sinirleri etkilemektedir. En sik goriilen form distal, simetrik, primer,

sensOrimotor polindropatidir. Bu formda o6zellikle ayak ve bacaklarda kronik ve

yavas ilerleyen hastalik olusur.*

2.4.1. Risk faktorleri
Diyabetik periferik néropatinin en 6nemli risk faktorii hiperglisemidir. Diger

risk faktorleri tabloda zetlenmistir (Tablo 2.3).%
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Tablo 2.3: Diyabetik ndropati risk faktorleri®

e Hiperglisemi

e Diyabet siiresi

e Arteryel hipertansiyon

e Periferal arter hastalig

e Monkeberg medial skleroz
o Diyabetik retinopati ve nefropati
e Depresyon

e Visseral obezite

e Hiperlipidemi

e Alkol ve nikotin kullanimi
e Fiziksel aktivite azlig1

o leri yas

e Uzun boy

2.4.2. Smiflandirilmasi

Temel olarak diyabetik ndropati sensdrimotor néropati ve otonom noropati olarak iki
kisma ayrilir. En sik goriilen form distal simetrik sensdrimotor polindropatidir.
Noropatik formlar ayri ayr1 goriilebilmekle birlikte farkli formlar birarada da ortaya

¢ikabilmektedir(Tablo 2.4).%*

Tablo 2.4: Diyabetik néropati klinik formlar®

1.Sensorimotor Noropati
-Distal sensorimotor diyabetik polinoropati (tipik DPN)
-Akut diyabetik monondropati
-Diyabetik multipl monondropati (monondritis multipleks)
-Diyabetik radikiilopleksopati
2.0tonom Noropati
-Kardiyovaskiiler otonom noropati
-Gastrointestinal otonom ndropati
-Urogenital otonom ndropati
-Erektil disfonksiyon
-Diyabetik mesane disfonksiyonu
-Diyabetik sudomotor disfonksiyon
3.Kronik inflamatuvar Demiyelinizan Polinéropati
4.Hipoglisemik Noropati
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2.4.2.1.Sensorimotor Noropati

2.4.2.1.1.Distal sensérimotor diyabetik polinéropati (Tipik Diyabetik Periferik
Noropati)

Tipik DPN, en sik goriilen form olup diyabetik ayak sendromunun %85-90
nindan sorumludur.®® Bu formda en énemli semptomlar; ekstremitelerin distalinde
(siklikla ayak ve bacaklarda) yanici vasifta agri, elektrik carpmasi ve/veya batma

.. . . . . - 4
hissi, parestezi, hiperestezi ve derin doku agr1s1d1r.63’6

Bu semptomlar giin boyunca
goriiliir ve siklikla geceleri siddetlenir. Muayene sirasinda eldiven-gorap vasfinda
vibrasyon, basing, agr1 ve 1s1 duyularinda kayip siklikla gézlenir. Hastalarda denge

kayiplari, ataksik yiirtime sik goriilen bulgulardan olup proprioseptif ve eksteroseptif

duyularin azalmasi ile iliskilidir.®*

Tipik DPN’de kalin ve ince sinir lifi tutulumu bir arada gérl'iliir.65 Semptom
ve bulgular lif tutulumu cinsine gore farklilik gosterir. Erken donemde ortaya ¢ikan
kalmn lif tutulumuna bagh hafif dokunma ve proprisepsiyon duyusu etkilenir. Ince lif
tutulumu daha gec¢ ortaya ¢ikar ve agri, parestezi, hiperestezi gibi ndropatik
sikayetler ile otonomik bulgulardan sorumludur.®® Aa motor lif tutulumuna bagl
distal kaslarda goriilen motor kayip genellikle minimal olmakla birlikte ileri
vakalarda ciddi motor yetmezlikler olusabilir. Motor tutuluma bagli kramp ve
fasikiilasyonlarda goriilebilmektedir . Ayn1 zamanda proksimal kaslarda nadir de olsa

kuvvet kaybi izlenebilmektedir.®>®

Bazi vakalar ise asemptomatik olabilmektedir.
Bu vakalarda noropati varligi erken donemde tespit edilemediginden agrisiz

diyabetik {ilserler ortaya cikabilmektedir. Ileri vakalarda diyabetik ayak

sendromunda oldugu gibi ayak {ilserleri, enfeksiyonlar ve ndroosteoartropati
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(Charcot ayagi) gelisebilir. Diyabetik ayak sendromu kontrol altina alinamazsa

amputasyonlarla sonuclanabilmektedir.®3%

2.4.2.1.1.1.Diyabetik periferik noropati tamsi ve siddetinin belirlenmesi

2.4.2.1.1.1.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Diyabetik periferik noropati ciddi komplikasyonlara yol agtigindan erken tani
onemlidir. Taninin erken donemde koyulmasi amaciyla Tip 1 diyabetlilerde tanidan 5
yil sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanidan itibaren baglamak suretiyle, her yil néropati
taramasi yapilmasi Onerilmektedir.” Noropati taramasi sirasinda, néropatik
semptomlar sorgulanmali, fizik muayene sirasinda motor ve duyu muayenesi (hafif
dokunma, vibrasyon, pinprick duyusu, sicaklik duyusu, eklem pozisyon ve hareket
duyusu) yapilmali, hastanin yiliriime paterni izlenmelidir. Muayene sirasinda
dokunma duyusu 10 g monofilaman testi (Resim 2.1 ve 2.2) ile vibrasyon duyusu

128 Hz diyapazon (Resim 2.3) ile test edilmelidir.%®®*

/ 5 {6} Y v/gff \l{\-‘J |
( I/o 06 g[o O\ Ol\
i ob S

e P gl o Yy

4

Resim 2.2: Semmes Weinstein monofilament testi***
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Resim 2.3: Diyapozon ile ayak bilegi ve 1. metatarsofalengeal eklem vibrasyon duyusu
muayenesi®

2.4.2.1.1.1.2. Noropati tarama anketleri

Noropati taramasi1 amaciyla bir anketin kullanilmasi da onerilmektedir.*®’

Bu amagla literatiirde ¢cok sayida anket mevcuttur (Tablo 2.5).%8

Tablo 2.5: Noropati Tarama Anketleri®®

v Diyabetik Noropati Muayenesi
Diyabetik Noropati Semptom Skoru
Michigan Noropati Tarama Enstriimani
Noropati Engellilik Skoru

Noropati Skoru

Noropati Semptom Profili

Noropati Semptom Skoru

Toronto Klinik Skorlama Sistemi

AN NN
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Tanimlanan tarama anketleri néropati taramasinda, takibinde ve noéropatik
hastalarinin siniflandirilmasinda kullanilmaktadir. Tarama anketlerinde duyusal ve
motor semptom ve bulgular ile refleks muayenesinin sonuglar1 farkli diizeylerde yer
almaktadir.®® Ornegin Diyabetik Noropati Semptom Skoru anketinde yalnizca
duyusal bulgu ve semptomlar yer alirken,®® Michigan Noropati Tarama
Enstriimani’nda ayn1 zamanda Asil refleks muayenesinin sonucu da yer almaktadir.”
Diyabetik Noropati Muayenesi Anketi ve Toronto Klinik Skorlama Sistemi ise
duyusal, motor ve refleks bilgisinin tamamini kapsamli olarak icermektedir."* Bu
calismada son yillardaki ¢aligmalarda siklikla kullanilan, genis kapsamli ve gegerlik
ile giivenirlik ¢aligmasi yapilmis olan Toronto Klinik Skorlama Sistemi kullanilmistir
(Tablo 2.6).”% Bu skorlama sisteminde toplam skor 19 olup; skor <5 arasinda
noropati yok, skor 6-8 arasinda ise hafif noropati, skor 9-11 arasinda ise orta

derecede noropati, skor >12 ise ciddi derecede ndropati olarak simflandirilir.”

Tablo 2.6: Toronto Klinik Skorlama Sistemi

1. Semptom skoru Agri 0: yok 1: var
Hissizlik 0: yok 1: var
Karincalanma 0: yok 1: var
Kuvvetsizlik 0: yok 1: var
Ataksi 0: yok 1: var
Ust eks.semptomu | 0: yok 1: var
Sag Sol
2. Refleks skoru Patella refleksi 0:normal 1:azalmis 2:abolik 0:normal 1:azalmis 2:abolik
Asil refleksi 0:normal 1:azalmis 2:abolik 0:normal 1:azalmis 2:abolik
3.Duyu test skoru Pinprik duyusu 0:normal 1:bozuk
Sicaklik 0:normal 1:bozuk
Hafif dokunma 0:normal 1:bozuk
Vibrasyon 0:normal 1:bozuk
Pozisyon 0:normal 1:bozuk
Skor puanlama <5: DPN yok
6-8: hafif DPN
9-11: orta DPN
>12:ciddi DPN

Kisaltmalar; DPN: Diyabetik periferik ndropati
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2.4.2.1.1.1.3.Diyabetik Periferik Noropati Elektrofizyolojik Degerlendirme
Elektromiyografi diyabete sekonder gelisen tipik DPN tanisinda rutin olarak

7073 Ciinkii bu hastalarda tan1 siklikla klinik yontemlerle konulur.®"

onerilmemektedir.
6467 Ayn1 zamanda ince lif néropatisinde ENMG normal olarak sonuglanir.” Klinik
uygulamada ENMG o0zellikle monondropati ve radikiilopleksopati ile ortaya ¢ikan
noropatilerde taniy1 koymak ve etyolojiyi aydinlatmak amaciyla kullanilan giivenilir
bir yt')ntemdir.ﬁl’m’73 Ozellikle atipik baslangigli diyabetik néropatilerde ve diyabet
tamsi belirsiz olan hastalarda ENMG faydali bilgiler verir.®*® Elektromiyografinin

bir bagka kullanim alan1 da DPN tanisinda bilimsel ¢alismalarda giivenilir ve gecerli

11 T4
olmasi nedeniyledir.

Noropati tanisinda  ENMG’nin  en Onemli komponenti sinir ileti
gallsmalarldlr.64’74 Sinir ileti ¢aligmalar1 uzun yillardir periferik néropati tanisinda

altin standart olarak tanimlanmistir.”*"

Noropati tanisi i¢in yapilan rutin sinir ileti
calismasi; median, ulnar, tibial, peroneal motor bilesen ile median, ulnar, peroneal,
sural duyusal bileseni igermelidir. Bu bilesenler metrik olarak amplitiid, distal latans,

877  iteratiirde sinir

motor, duyu ve bilesik duyu iletim hiz1 ve mesafeyi igermelidir.
ileti calismasina gore periferik noropati tanisi ifade ederken ¢ok sayida tani kriteri
tanimlanmustir.” Bu kriterlerde ortak konsensus olmamakla birlikte en sik kullanilan
ve kabul goren yontemlerden birisi, iki ve daha fazla sinirin her birinde bir ve daha

fazla metrikte anormallik sap‘[elnnlelsldlr.77'78

Tipik DPN’de sinir ileti ¢alismasinda, siklikla goriilen aksonal kayba bagli
ekstremite distallerinde belirgin duysal, motor ve bilesik sinir aksiyon
potansiyellerinde azalma izlenir. Ayni zamanla 1limli olarak yine ekstremite

distallerinde belirgin duyu ve motor sinir ileti hizlarinda yavaslama izlenir.8*®" 1378
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Diyabetik polindropati tanisinda ve siddetinin belirlenmesinde sinir ileti
calismalar ile birlikte igne EMG de kullanilabilir. igne EMG’de 6zellikle distal
kaslarda goriilen anormal spontan aktiviteler, rekruitmanda azalma ve norojenik
motor {inite potansiyelleri DPN ile uyumludur.73'78 Igne EMG nin bir baska avantaji
ise  DPN ayirict tanisina giren radikiilopati, motor noronopati, inflamatuvar

miyelopatide tan1 koymada yardimci olmasidir.*»0"

Elektrondromiyografi ile néropatideki sinir tutulum paterninin tanimlanmast,
hastalik patogenezinin belirlenmesine, klinik degerlendirmenin iyi yapilmasina ve

prognozun belirlenmesine olanak saglar. Bu paternler tabloda 6zetlenmistir (Tablo

2.7).79

Tablo 2.7: Noropatide tutulum paternleri”

Akut- Kronik

Simetrik- Asimetrik

Distal- Proksimal

Duysal- Motor
Semptomatik- Asemptomatik
Agrili- Agrisiz

Rutin sinir ileti calismalarinin normal sonuglanabildigi ince lif néropatisinde
sempatik deri cevaplarindan yararlamlabilir.80 Ancak bu yontem standardize bir
yontem olmayip, ince lif noropatisi kesin tani i¢in uygun hastalarda deri biyopsisi

yapilip intradermal sinir lifleri incelenebilmektedir.™

2.4.2.1.1.1.4. Diyabetik Periferik Noropati’de Diger Kantitatif Testler
A. Sensoryel Kantitatif Testler

i. Vibrasyon Cevap Esigi (VCE)

Insan derisinde bulunan mekanoreseptdrlerin  (Paccinian ve Meissner

korpiiskiilleri) aktive olmasi i¢in gereken vibrasyon esik araligi 50-300 Hz olarak
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bulunmustur.” Burada uyar frekansi ayarlanabilir bir vibrasyon cihazi ile deriye
uygulanan vibrasyonun etkisi, mekanik basing uygulamakla ayn islevi gérmektedir
(Resim 2.4).” Vibrasyon cevap esigi diyabetik noropatik popiilasyonla birgok
caligmada kullanilmigtir. Vibrasyon cevap esiginin artmasi ile DPN’de progresyon ve

ayak iilserlerinin ortaya ¢ikmasi arasinda korelasyon izlenmistir.®*

Resim 2.4: Vibrasyon iireten cihaz ile vibrasyon cevap esiginin 6l¢iilmesi*®

ii.Termal Cevap Esigi (TCE)

Deride bulunan birgok mekanoreseptdr ve serbest sinir sonlanmalar1 termal
duyunun algilanmasinda gorev yaparken, termal enerjiye olduk¢a hassas olan
reseptorler termoreseptorlerdir. Bu reseptorler oldukca kiigiik yapidadir. Aym
zamanda sinir ileti hizi yavas, myelinsiz liflerle afferent cevabi merkezi sinir
sistemine iletirler. Termal cevap esigi, VCE benzer sekilde termal enerji miktar

ayarlanabilir bir cihazla deriye termal uyar1 verilerek esik degerin tespit edilmesi
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prensibine dayamr.79 Termal cevap esiginde artis olmas1 da VCE gibi DPN’de kotii

prognozla iliskili bulunmustur.®
B.Motor kantitatif testler
i.Dinamometre

Dinanometre, DPN’de motor performansin degerlendirilmesinde manuel kas
testi ve elektrofizyolojik degerlendirme disinda kas giiciinii, endiiransin1 kantitatif
degerlendiren bir yontemdir. Giinlimiizde baska hasta gruplarinda da kullanilan
izokinetik dinamometre hastalarda izokinetik kas performansinin takip edilmesinde

ve Ozellikle bilimsel ¢aligmalar sirasinda kullanilmaktadir (Resim: 2.5).79

HUMAC NORM

TESTING & REHABILITATION SYSTEM

Resim 2.5: izokinetik dinamometre sistemi'®
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2.4.2.1.1.2 Noropati evrelemesi

Diyabetik periferik néropati tanis1 konulduktan ve siddeti belirlendikten sonra
evrelere ayrilabilinir. Evrelemenin amaci hastalifin yonetiminin kolay ve sistematik

yapilmast i¢indir (Tablo 2.8).°%54

Tablo 2.8: Diyabetik periferik noropati evrelemesi®

Noropati evresi Ozellikleri
Evre 0/1: Klinik noropati yok -Semptom ve bulgu yok
Evre 2: Klinik noropati
Kronik agrili néropati -Pozitif semptomlar (agr1, yanma, batma)
-Duyu kaybi, refleks kaybi
Akut agrili néropati -Nadir goriilen
-Diyabetin kotii kontrolil, kilo kayb1
-Yaygin (govdede)

-Hiperestezi goriilebilir
-Duysal defisit minimal, periferik nérolojik
muayene normal

Diyabetik amyotrofi -Subakut baglangicli
-Motor kuvvetsizik belirgin
-Duyusal semptomlar az olup gece

siddetlenir
Agrisiz noropati( tam veya kismi agri -Ayakta pozitif semptomlar yok, termal
duyusu kaybi) sensitivitede azalma ve termal yaralar
-Tam veya kismi agr1 duyusu kaybi ile
refleks kaybi
Evre 3: Klinik néropatinin geg -Ayak lezyonlari
komplikasyonlari -Ayak deformitesi (Charcot vb)

-Travmatik olmayan amputasyon

2.4.2.1.1.3. Diyabetik Polinéropatide Postiiral Kontrol
2.4.2.1.1.3.1. Denge, Postiir ve Stabilite

Denge, viicudu farkli yonlerden etkileyen aktif ve reaktif kuvvet ve momentlerin
diizen icinde oldugu durumdur. Insan dengesi statik ve dinamik olmak iizere iki
kisimdan olusur.*! Viicudun dik konumda dengede kalmas: kiitle merkezi, yergekimi

hatt1 ve destek ylizeyi arasindaki iligkiye baghdm83
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Viicut kiitle merkezi (VKM), viicudu olusturan pargalara etki eden yerc¢ekimi
kuvvetlerinin bileskesinin uygulama noktasidir. Insanin kiitle merkezi, hareket ve
pozisyona gore yer degistirmekle birlikte, dik konumdayken sakral 2. vertebranin

anteriorunda oldugu bildirilmistir.%®

Yergekimi hatt1 ise kiitle merkezinden gegen ve yer kiire merkezine uzanan
cizgidir. Bu ¢izgi kalca ekleminin medialinden diz ekleminin iizerinden, ayak
bileginin anteriorundan geger. Destek yiizeyi ise yerle temas eden noktalar ve bu
noktalar birlestirildiginde elde edilen egrinin icerisinde kalan alandir. iki ayak
tizerinde duran insanda her iki ayagin yer ile temas eden yiizeyi ve ayaklar arasinda
kalan zahiri alanin tamamidir. Yergekimi hattt destek yiizeyi i¢inden gegiyorsa

dengeli durus gerceklesir (Sekil 2.1).8

0"0

Sekil 2.1: Destek ylizeyi

Ayak tabani basing merkezi (ATBM), ayak tabanina etki eden yer tepkimesi
kuvvet vektorlerinin (YTKV) bileskesinin uygulama noktasidir. Ayak tabani basing
merkezi kiitle merkezinin yatay diizleme pasif bir izdiisiimii degildir; tam tersine,
kiitle merkezinin hareketlerini aktif olarak kontrol eden kaslarin neden oldugu yer

123

reaksiyon kuvvetlerinin bileskesinin uygulama noktasidir.™ Yer tepkimesi kuvvet
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vektort, viicut kiitlesi ve viicudun hareketini saglayan kas kuvvetlerinin bileskesine
karst olusur.®* Ayak tabani basin¢ merkezi, ayakta sakin durus veya yiirlime sirasinda
kuvvet platformu ile 6lgiilebilmektedir.3*® Dengeli durus sirasmnda VKM ve ATBM
pozisyonlar1 arasindaki iliski énemlidir.*?® Ayak tabani basing merkezi yiiksek
frekansh yer degistirmeye sahip iken, VKM pozisyonu diisiik frekansli bir salinim
izler.Yer tepkimesi kuvvet vektori ile olusturulan ATBM dengeli durusu kontrol

ederken, VKM dengeli durus sirasinda kontrol edilir.*®%1%3

Viicut kistmlarinin yergekimi hattina gore pozisyon ve diizeni postiir olarak
isimlendirilir. Dengeli durusu devam ettirebilme yetenegi ise stabilite olarak
adlandirilir. Stabilitenin derecesi kiitle merkezinin yere mesafesi, destek yiizeyinin
genisligi ve yergekimi ¢izgisinin destek yiizeyinin neresinden gegtigine bagli olarak

1319 Kiitle merkezinin yere uzak olmasi ve destek yiizeyinin darlig

degisir.
nedeniyle oldukca instabil olan insan viicudunda, stabilite i¢in yergekimi ¢izgisinin
destek yiizeyinin merkezine yakin yerlesimi 6nem kazanir.™"™° Bunu saglamak i¢in
viicut parcalarinin dogru postiirde durmasi gerekmektedir.83
2.4.2.1.1.3.2. Postiiral Kontrol

Postiiral kontrol, viicut kiitle merkezini destek tabani iizerinde tutarak dengeyi
siirdiirebilme becerisidir. Bu becerinin egitim ve egzersiz ile gelistigi gés‘[erilmigtir.29
Postiiral kontroliin 3 temel bileseni vardir. Bunlar; kas-iskelet sisteminin olusturdugu
biyomekanik bilesen, otomatik postiiral cevaplarin olusturdugu motor koordinasyon
bileseni (postiiral refleksler ve otomatik cevaplar) ve postiiral oryantasyonun

olusturdugu sensoryel organizasyon (postiiral davranis, eylemi gerceklestirmek igin

algilama, Ogrenme sonucu olusan st diizey adaptif postiral cevaplar)
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bilesenidir.>****'® Diyabetik polindropatide postiiral kontroliin her ii¢ bileseninde

meydana gelen yetmezlige bagli dengenin bozulmasi ve instabilite gt')rl'ih'jr.s""7

2.4.2.1.1.3.2.1. Biyomekanik bilesen

Postiiral kontrolun biyomekanik bileseni kas-iskelet sistemi tarafindan
olusturulur.® Diyabetik periferik ndéropatide olusan ayak ve bacak agrisina sekonder
ayak bilegi ve ayak eklemlerinde kisitlamalar olusur. Ayni1 zamanda noropatinin
motor bilesenine bagl kas giiciinde ve endiiransinda azalma meydana gelir. Bu
yiizden DPN’de kas-iskelet sisteminin degerlendirilmesi 6nemlidir. Eklem hareket
acikligi, tonus muayenesi, duyu ve motor muayene ile refleks muayenesini igeren
lokomotor sistem muayenesi, kas iskelet sistemi ile ilgili 6nemli bilgiler verir. Ayni
zamanda kas-iskelet sisteminin degerlendirilmesinde ENMG kullanilarak kas
elektrofizyolojisinin anlagilmasi postiiral kontrol mekanizmasinin belirlenmesine
katki saglar.”® Diyabetik polinéropatide alt ekstremite distalinde meydana gelen
yetersizlige bagli, postiiral kontrol sirasinda proksimal viicut boliimlerinin (kalga,
gbvde gibi) daha etkin ¢alistig1 gésterilmistir.5
2.4.2.1.1.3.2.2. Motor koordinasyon

Postiiral kontroliin motor koordinasyonu, otomatik postiiral cevaplar
tarafindan olusturulur. Bu otomatik cevaplar postiiral hareket stratejisi olarak da
adlandirilir.®®  Ayakta sakin  duran  kisinin  anteroposterior  ydndeki
perturbasyonlarinda  olusturdugu hareket stratejileri kinematik olarak iyi
tanimlanmustir.° Bu stratejilerden ayak bilegi ve kalca stratejisi ile ayak bilegi ve
kalga eklemi gevresinde moment uygulayarak agirlik merkezinin yeri degistirilir
(Sekil 2.2).2% Bu sayede destek yiizeyi degismeksizin ayak bilegi ve kalca

ekleminde aktif kas kuvvetleri sonucu yaratilan momentlerin bu eklemlerden gegcen
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eksenlere gore sirasiyla alt ekstremite ve gévdeyi dondiirmesiyle kiitle merkezi yer
degistirir; ki bu ayak tabani basing merkezinin viicut kiitle merkezini kontrol ederek

yer degistirmesi ile ortaya cikar (Sekil 2.2 - 2.3),2330.140-142

Ayak bilegi ve kalga stratejisi ile kompanze edilemeyen durumlarda dengenin
tekrar diizenlenmesi igin farkli stratejiler devreye girer. Bu durumlarda, dengenin
bozulma yoniinde adim atma ve ist ekstremite ile tutunma sayesinde, destek
yiizeyini biyiiterek yercekimi ¢izgisini destek yiizeyinden gecirir ve diismeyi

engeller.®*

Kisilerin dengelerini saglarken hangi stratejiyi kullandigi gozlemle
tespit edilebilir. Ancak Ozellikle ayak bilegi ve kalca stratejisinin ayriminda

kinematik analiz (eklem agilar1, viicut segmentlerinin pozisyonu vs.) yapan bilgisayar

destekli hareket analiz sistemlerine ihtiyag vardir,*

| | & |
l‘ |/ { l ‘Iv'v l' (| | /' / [\ x.‘
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A_yal: Kalga Adimlama
bilegi stratejisi stratejisi
stratejisi

Sekil 2.2: Hareket stratejileri™*’
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Yer gekimi hatti I

Sekil 2.3: Ayak taban1 basing merkezi (CoP), kiitle merkezi, destek yiizeyi ve yer
cekimi hattr arasindaki iliski'®®

2.4.2.1.1.3.2.3. Sensoryel Organizasyon

Postiiral kontroliin sensoryel organizasyonu, postiiral oryantasyonun
saglanmasini igerir.®® Postiiral oryantasyon; kiitle, destek yiizeyi, gorsel ¢evre ve
internal referans bilgileri ile viicut dizilimi ve tonusunun aktif kontroliidiir.?2®? Bu
bilgiler temel olarak ii¢ sensoryel kaynaktan elde edilir. Sensoryel geribildirim
mekanizmasi olarak tanimlanan bu kaynaklar somatosensoryel (proprioseptif ve
eksteroseptif), gorsel ve vestibiiler sistemlerdir.*® Somatosensériyel sistem ekstremite
pozisyon ve hareketi duyusu ile yer ve cisimlerle temas bilgisini aktarir. Gorsel
bilgiler hareketi planlama ve engellerden sakinmay1 saglar. Vestibuler sistem ise bas
ve viicudun ¢izgisel ve acisal hizlanmasimi algilar. Bu sistemlerden biri
zayifladiginda digerleri ile kompanse edilir.®” Bu kompanzasyon her zaman basarili
olamaz ve cesitli patolojik postiiral cevaplar ortaya c¢ikar. Ornegin; DPN’de

somatosensOryel kayba bagli alt ekstremitelerde ataksi (sensoryel ataksi) veya
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vestibiiler hastalarda nistagmusla birlikte goriilen govde ataksisi (vestibiiler ataksi)

olusmasi patolojik postiiral cevaplardandir.

2.4.2.1.1.3.3.Somatik sinir sistemi: Diyabetik Periferik Noropati’de

somatosensoryel patofizyoloji

Diyabetik  polindropatide sensoryel geribildirim  mekanizmalarindan
somatosensoryel sistemde yetersizlik vardir. Somatosensoryel sistemdeki yetersizlik
cksteroseptif ve proprioseptif duyularn her ikisinde de goriiliir.®® Eksteroseptif
duyular; dokunma duyusu, basing duyusu, sicak ve soguk duyusu, agr1 ve 1s1 duyusu,
pinprik duyularindan olusur. Proprioseptif duyular ise; vibrasyon, derin agr1 duyusu,

eklem pozisyon duyusu, eklem hareket duyusu ve kinestezi duyularindan olusur.®

Merkezi sinir sisteminde somatosensoryel bilgi 2 ana afferent yolla
somatosensoryel kortekse ulasir. Dokunma duyusu ve proprioseptif duyular dorsal

kolon medial lemniskal yolla tasinirken, agr1 ve 1s1 duyusu spinotalamik yolla taginir

(Sekil 2.4).%
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Periferik sinir sisteminde somatosensoryel sistemin yapilanmasi, sirasiyla
reseptorler ve periferik sinirlerden olusur. Somatosensoryel reseptorler iic ana

gruptan olusur. Bunlar mekanoreseptorler, termoreseptorler ve nosisept('jrlerdir.88

Mekanoreseptorler de kutandz-subkutanéz mekanoreseptorler ile kas-iskelet
mekanoreseptorleri  olarak iki gruptur. Kutandz-subkutandz grupta Ruffini

sonlanmalar1, Merkel diskleri, Meissner korpiiskiilleri, sa¢ reseptorleri ve Pacinian

iskelet mekanoreseptorlerini olusturur.®

Termoreseptorler, soguk duyusunu algilayan C lif sonlanmalar1 ve sicak
duyusunu algilayan Ad myelinli lif sonlanmalarini tarafindan olusturulur. Son olarak
nosiseptorler ise agr1 duyusunu algilayan C ve Ao liflerinden olusur. Agr1 duyusu
doku hasar1 sonucu nosiseptorlerin aktive olmasi ile ortaya ¢ikar. Hasar sirasinda ilk

cevap A0 lifleri ile iletilir. C lifler daha ge¢ ve uzun siiren cevaptan sorumludurlar.®®

Nosiseptif aktivasyon olmadan, direk noronal hasar ile de agr1 duyusu ortaya
cikar. Ornek olarak; DPN’ye baglh periferik sinir dejenerasyonu/rejenerasyonu

sonucu olusan noropatik agri verilebilir.”

Hasar sonras1 miyelinli Ad liflerindeki rejenerasyon C liflerinden daha iyidir.
Artan Ad/C lif orani sonucu agr1 olusturmayacak uyarilar agriya neden olur. Bu

fenomen allodini olarak adlandirilir.®®

Somasensoryel reseptorler ve fonksiyonlar:t Tablo 2.9°da 6zetlenmistir.
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Tablo 2.9: Somasensoryel reseptérler ve fonksiyonlari®

Reseptor tipi Isim Fonksiyonu

1.Mekanoreseptorler

a.Kutan6z-subkutan6z | Ruffini sonlanmalari Basing
Merkel diskleri Basing

b.Kas-iskelet

Meissner korpiiskiilleri
Sag reseptorleri

Pacinian korpiiskiilleri

Golgi tendon organi

Eklem reseptorleri

Dokunma hiz1 (sagsiz deri), diisiik frekansli vibrasyon
Sacl deride dokunma

Dokunma ivmesi, yiiksek frekansl vibrasyon

Eklem pozisyon ve hareketi
Kas gerimi

Eklem gerimi ve agis1

2.Termoreseptorler

C lif sonlanmalar1

Ad lifler

Soguk
Sicak

3.Nosiseptorler

C lif sonlanmalar1

Ad lifler

Yiiksek basing, termal, mekanotermal

Termal ve mekanotermal, polimodal, doku hasar tirtinleri

Somatosensoryel sistemde reseptorler ile alinan duyusal bilgi periferik sinirler
ile medulla spinalise iletilir. Periferik siniri olusturan lifler de kendi i¢inde histolojik
yap1 ve fonksiyon bakimindan 6zellesmistir. Ayni periferik sinir igerisinde afferent

ve efferent sinir lifleri birlikte bulunmaktadir. Periferik sinir liflerinin

siniflandirilmasi Tablo 2.10°da 6zetlenmistir.88

Tipik DPN’de distal sinir liflerinde tutulum belirgindir. Tedavi edilen

diyabetiklerde aksonal dejenerasyon baskin iken, tedavi edilmeyen diyabet

hastalarinda aksonal dejenerasyon ve segmental demiyelinizasyon birlikte gdriiliir.”

Diyabetik néropatide tutulum 6ncelikle miyelinli kalin liflerden baslar. Ince

miyelinsiz lifler daha sonra tutulur.®
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Tablo 2.10: Periferik sinir liflerinin siniflandiriimas:®®

Miyelin | Lifcapt | iletimzi | ABC I-IV simflandirma
(nm) (mfs) siniflandirma
Efferent
a motor ndron (kas 1ifi) + 8-13 44-78 Aa
y motor ndron(kas igcigi) | + 3-8 18-48 Ay
Afferent
Eklem pozisyon ve + 12-20 75-120 Aa I(Ta: Kas igcigi, Ib: Golgi
hareket + 6-12 30-75 AB tendon organi)
+ 1-6 5-30 Ad 1
Dokunma,basing,vibrasyon | - <15 0.5-2 C 11
Hizl agr1, soguk v
Yavas agr1, sicak

2.4.2.1.1.3.4. Dengenin degerlendirilmesi

Denge statik ve dinamik bilesenleri olan ve degerlendirilmesi zor bir
konudur. Ayakta sakin durusta statik; yilirime, kogsma ve merdiven ¢ikma sirasinda

o . - 41,91
dinamik denge bileseni 6nem kazanir.

Denge degerlendirilmesi klinik ve bilgisayarli sistemlerle yapilabilir. Klinik
olarak statik dengeyi degerlendirmede tek bacak ilizerinde durma testi ve Romberg
testi kullanilabilirken, dinamik dengeyi degerlendirmek amaciyla performansa dayali
degerlendirme yontemleri olan aktiviteye spesifik denge gilivenlik skalasi, modifiye
hizl1 mobilite, denge, korku degerlendirme anketi, Berg denge skalas1 (BDS), Tinetti
diisme etkinlik 6lgegi (TDEQ), balans hata skorlama sistemi, kalk ve yiirii testi

(KYT), fonksiyonel uzanma testi (FUT) ve ¢ok yone erisme testleri kullanilabilir,**3

Bilgisayarli sistemlere Ornek olarak kuvvet platformlari, postiirografi

sistemleri, ic boyutlu hareket analiz sistemleri (Xsens MVN 3D Motion capture

system®) gés‘[erilebilir.84'92'93

2.4.2.1.1.3.4.1. Romberg Testi

Romberg testi, anormal proprioseptif bilgi sonucu olusan sensoryel ataksi ve

yiiriiyiis bozuklugunu tespit etmek icin kullanilan klinik testtir. Ayn1 zamanda
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periferik ve santral vertigo ile serebellar atakside de denge kayiplarin1 géstermekte

kullanilmaktadir.®*

Romberg testi, posterior kordu etkileyen patolojinin insanin ayakta dik durus
postiirii lizerine etkilerini gostermek i¢in kullanilir. Posterior kord hastaligi, tabes
dorsalis ve subakut kombine dejenerasyon sonucu ortaya ¢ikar. Ayni zamanda
Romberg testi, duyusal veya motor bozukluk sonucu olusan denge bozuklugu veya

ataksisi olan hastalarin klinik degerlendirmesi i¢in kullanilir.®

Romberg testi uygulanirken hasta ayakta dik durur ve ayaklar bitisik, kollar
her iki yanda serbesttir. Hastadan goézlerini kapatmasini istenir. Bu pozisyonda
dengesini kaybetmeden 10 saniye ve daha fazla durmasi beklenir. Hastada denge
kaybi (asir1 salinim olmasi veya diisme durumu) varsa pozitif Romberg isareti olarak

yorumlanlr.g“'95

2.4.2.1.1.3.4.2. Berg Denge Olcegi

Berg Denge Olgegi ilk olarak yash eriskinlerde dengenin degerlendirilmesi ve
diisme riskinin belirlenmesi amaciyla tasarlanmistir. Performansin direk olarak
gozlenmesine yonelik 14 maddeden olusmaktadir. Uygulama i¢in cetvel, kronometre,
sandalye, basamak, 360 derece doniilebilecek bir alan gereklidir. Uygulama yaklagik
15-20 dakika siirer. Her bir madde hastanin teste ait zaman ve mesafe sartlarini
karsilama yetenegine gore 0-4 arasinda puanlanir. Dort puan gorevi bagimsiz bir
sekilde yapabilme yetenegini gosterir. En yiiksek skor 56’dir. 0-20 arasi1 skorlar
denge bozuklugunu, 21-40 arasi skorlar dengenin kisith oldugunu, 41-56 arasi
skorlar dengenin iyi oldugunun gostermektedir (Ek-1).° Berg Denge Olcegi’nin

Tirkge olarak gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi yapllmlstlr.97
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2.4.2.1.1.3.4.3. Tinetti Diisme Etkinlik Olcegi

Tinetti Diisme Etkinlik Olgegi giinliik yasam aktiviteleri sirasindaki diisme
korkusunu tespit etmek amaciyla gelistirilmistir. Giinliik yasam aktivitelerinden
(giyinmek, kisisel bakim, ev i¢i transferler vs.) olusan on soruluk ankettir. Her bir
soruya verilen cevaplar 1-10 arasinda puanlanir. Toplam skor arttik¢a hastalarda
diisme korkusunun arttigi1 anlagilir. 70 puan ve iizerinde diisme korkusunun yiiksek

oranda oldugu belirlenmistir.”

2.4.2.1.1.3.4.4. Fonksiyonel Uzanma Testi

Dengenin degerlendirilmesinde kullanilan bir diger test olan fonksiyonel
uzanma testinde (FUT) ayakta durus pozisyonunda bireyin destek ylizeyi lizerinde
stabilitesini koruyarak anteroposterior planda 6ne dogru uzanabildigi maksimum
mesafe ol¢lilmektedir. Anteroposterior yonde yapilan FUT ileri uzanma testi olarak
da adlandirilmaktadir. Fonksiyonel uzanma testi literatirde dinamik dengenin
Slgiimii igin kolay, pratik bir yontem olarak tammlanmistir.*® Testin gegerliligi,

tekrarlanabilirligi, gézlemciler arasi giivenilirligi gosterilmistir.*

Kisinin ayaklar1 sabitken maksimum 6ne uzanma mesafesi dl¢iiliir. Hastadan
kolunu omuz ekleminden 90 derece fleksiyona gelecek sekilde kaldirip dengesini
kaybetmeden, duvara temas etmeden, topuklarimi kaldirmadan ve adim atmadan
uzanabilecegi en uzak mesafeye uzanmasi istenir. Bu 6l¢iim 3 kez tekrarlanip
ortalamasi alinir (Sekil 2.5). On bes cm ve altindaki degerler diisme riskinin 6nemli
Olclide arttigini, 15-25 cm arasi degerler orta derecede diisme riski oldugunu

gt')stermektedir.44
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Fonksiyonel uzanma testi sonucunun boy uzunlugu ve yas ile iliskili oldugu
bilinmektedir.** Bu nedenle uzanma mesafesinin boy uzunluguna béliinerek
normalize edilmesi ve c¢alisma gruplarinin yasa gore eslestirilmis olmasi

onerilmistir.*®

Sekil 2.5: Fonksiyonel uzanma testi

2.4.2.1.1.3.4.5. Kuvvet platformu

Kuvvet platformlar1 dengenin degerlendirilmesinde uzun yillardir
kullanilmaktadir."® Statik postiirde ya da dinamik durumlarda (fonksiyonel uzanma
testi, ylirime vb.) viicudun olusturdugu kuvvet (Fy, Fy,F;) ve momentlerin (My, My,
M;) li¢ uzaysal eksendeki (X,y,z) olgiimleri yapilabilmektedir. Bu dl¢imlerden My,
My ve F; kullanilarak, ayak tabani basing merkezinin (ATBM) zaman icinde ve yatay
diizlemdeki (xy-diizlemi) yer degistirmeleri (CoPyx ve CoPy) hesaplanabilmektedir
(Resim 2.6 ve 2.7). Hesaplanan Kinetik veriler ile kantitatif olarak denge

degerlendirilmesi yap11mal<tad1r.84’85
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Resim 2.6: Kuvvet platformu™®

Resim 2.7: Kuvvet platformunda uzaysal diizlem, moment ve torklar**®

2.4.2.1.1.3.4.6. Uc boyutlu hareket analiz sistemi (Xsens MVN 3D Motion
capture system®)

Xsens MVN, tiim viicut hareketini 3 boyutlu olarak 6lgebilen ve giyilebilir
sensorlerden olusan hareket analiz sistemidir. Toplamda 17 sensérden olusan sistem,
23 viicud segmentinin (el, kol, 6n kol, govde, uyluk, bacak, ayak vs.) ii¢ uzaysal
diizlemdeki (x,y,z) konumlar1 (pozisyon ve oryantasyon), viicut eklemlerinin
acilarimi ve viicut kiitle merkezinin pozisyonunu (VKM) hesaplamaktadir (Resim 2.8

ve 2.9). Elde edilen veriler ile dengenin kinematik olarak analizi yapilmaktadir.
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Resim 2.9: Ug boyutlu hareket analiz sistemi (Xsens MVN 3D Motion capture system®)**

2.4.2.1.1.4. Diyabetik noropatide ayak ve denge

Insan ayagi, yiizden fazla kas, tendon ve ligament ile yirmialt1 kemik ve

otuzii¢ eklemden olusan bir yapidir. Bu yapi1 postiiral kontrolde sert destek gérevinin

yanisira aktif gérev almaktadir. Buna ragmen birgok postiir ¢aligmasi ayaktan ziyade

ayak bilegi hareketi ve kontroliine odaklanmistir. insan viicudunda essiz bir yap1 olan

ayagin postiiral kontroldeki roliinii, anatomik yapis1 ve sensérimotor organizasyonu

saglar.99
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Avyakta kemikler tarafindan olusturulan 3 tane ark bulunmaktadir. Bu arklarin
ikisi longitidunal (medial ve lateral), birisi ise transvers planda uzanir. Bu arklar kas,
tendon ve ligamanlar tarafindan desteklenmektedir. Ark yapis1 destegi arki bir arada
tutarken ayni zamanda bir miktar esneklige de firsat verir. Hareket sirasinda
(ylirime, kosma vs.) meydana gelen deformasyonlar, ayak longutitunal arkinda
enerji depolanmasiyla sonuglarak hareketin devam ettirilmesine de olarak

100, 107,108

saglamaktadir. Medial longutitunal ark yiiksekliginin azalmasi sonucu denge

kayiplart bildirilmistir.****"

Ayak anatomisinde eklem yapis1 proksimalden distale; talo-kalkaneo-
navikiiler kompleks (subtalar eklem), midtarsal eklem (Chopart), tarsometatarsal
eklemler tarafindan olusturulur. Metatarsal yapilardan en distale kadar olan kisim ise
bir biitiin olarak ray olarak ifade edilir. Ayak raylari birinci parmak hatt1 birinci ray,
besinci parmak hatt1 besinci ray olmak iizere bes tanedir. 02107108 Ayak kaslar1 ise
ekstrensek (ayak proksimalinden baglayip ayakta sonlanan uzun kaslar) ve intrensek
(ayaktan baslayip ayakta sonlanan kisa kaslar) olarak ikiye ayrlhr.103 Ayak kaslari ile
farkli yonlerde hareket edebilen ray sisteminde, 6zellikle parmak hareketleri postiiral

kontrolde énemli yer tutmaktadr,'**%

Biyomekanik bakis acisinda ayagin iki fonksiyonu vardir. Statik rolii viicut
agirhiginmi yere aktarmak, dinamik rolii ise viicudu harekete gecirmektir. Ancak statik
postirde de viicut agirh@ini yere aktarmak disinda dinamik olarak dengenin
saglanmasinda gorev almaktadir. Ayagin dinamik roliinde, ayak arklar1 (6zellikle

medial longutitunal ark) ve ayak parmaklar1 6nemli gorevler iistlenir. 21?8
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Ayaga fonksiyonel olarak bakildiginda ise 6n ayak, orta ayak ve arka ayak
olmak tizere ii¢ kistma ayrilir. Dengenin saglanmasinda 6zellikle 6n ve orta ayak

yapilarinin dnemli fonksiyon gordiigii gosterilmistir.>® 2%

Ayaga ait bu anatomik bilgiler 1s18inda ayagin sensdérimotor kontroldeki
mekanizmasi sOyle Ozetlenebilir. Ayakta sakin durus ya da hareket sirasinda, ayakta
olusan fizyolojik deformasyon sonucu; ayak arkini olusturan ligamentler, eklem
kapsiilii, ayak kaslar1 ve plantar kutandz mekanoreseptorler ile elde edilen
somatosensoryel bilgi merkezi sinir sistemine iletilerek postiiral kontrolii saglayan
afferent yaniti meydana getirmektedir. Ayni zamanda plantar kutandz
mekanoreseptorler; destek yiizeyinin sinirlarin1 ve plantar basing dagiliminin
algilanmasini saglamaktadur.99 Diyabete bagli periferik noropatide plantar basing
duyusu azaldigindan denge olumsuz etkilenmektedir.?
2.4.2.1.1.4.1. Diyabetik ayak sendromu

Diyabetik ayak sendromu diyabetli kisilerde ayagin ¢esitli patolojik faktorlere
bagl etkilenmesine verilen genel terimi anlatmaktadir. Genel terimin igerisinde yer
alan diyabetik ayak filseri ve Charcot ndroartropatisinin en Onemli nedeni
noropatidir. Diyabetik ayak iilseri ise travmatik olmayan ayak iilserinin %80’ninde

etyolojide yer almaktadir.”

Diyabetik sensorimotor noropati alt ekstremite distallerinde belirgin duysal
defisite neden olarak agrisiz ayak yaralanma riskinde artisa yol agar. Ayak agri
duyusunun azalmasi ayni zamanda yaralanmanin ge¢ donemde fark edilmesine yol
acar. Bazi hastalarda ise yanma, parestezi, disestezi gibi tipik néropatik semptomlar
cok belirgin olup ayakta meydana gelen yaralanma erken donemde fark edilir. Bu iki

hasta grubundan anlasilacagi gibi néropatik semptomlarin varligi sensoryel kayipla
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zayif korele olup noropatik semptomlarin olmadig1 hastalarda da ayak iilser riski

artmlstlr.63’64

Diyabetik ayak iilserlerinde bir diger risk faktorii otonomik noéropatidir. Alt
ekstremitede olusan sempatik otonom ndropatiye bagli deride kuruluk ve fissiir
olusumuna yatkinlik olusur. Diyabetik ayak iilseri i¢in risk faktorleri arasinda
periferal vaskiiler hastalik, plantar kallus olusumu ve ayak deformiteleri de yer alir.
Plantar kallus, ayak altinda agirlik tasiyan bolgelerde yiiksek plantar basing,
tekrarlayan stres ve deride olusan kuruluga bagli olusur. Noropati zemininde olusan
ayak deformiteleriden ayak parmaklarinda pengelesme, metatarsal baslarin

belirginlesmesi, diisiik ve yiiksek ayak arki; yiirlime paternlerini degistirir.61’63’64

Ayak iilser olusumuna yol acan bu faktorlerin tespit edilmesi i¢in, néropatik
gegmisi olan diyabetik hastalarda diizenli ayak muayenesi onemlidir. Bu amagla
hastalara her aksam ayakkabisini ¢ikardiktan sonra ve her sabah ayakkabisini
amacla egitim verilmelidir. Saglik profesyonelleri ise klinik kontrollerde ayrintili
ayak muayenesi yapmalidirlar. Ayn1 zamanda ayak deformitelerinde yol gdstermesi
acisindan hastalarin  kullandiklar1  ayakkabilarda olusan deformitelerde not

edilmelidir.%®

Diyabetik Charcot noroartropati ise ilk olarak Fransiz nérolog Jean Martin
Charcot tarafindan tanmimlanan, ayak kemik ve eklemlerinde destriiksiyon,
fragmantasyon ve yeniden sekillenmenin oldugu agrisiz, ilerleyici ve destriiktif bir
artropatidir (Resim 2.10). Bir¢ok etyololojik nedene bagl olabilen Charcot

noroartropatisinin giiniimiizde en sik nedeni diyabettir.110
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Resim 2.10: Charcot néroartropati (Charcot ayag1)”

Diyabetik ayak sendromunun tedavisinde; hastalarin egitimi, hastaya ozel
tasarlanmig tabanlik ve ayakkabilar, iilserin erken tanisi ile medikal ve cerrahi
tedavisi yer almaktadir.®®
2.4.2.1.1.4.2. Ayak arKk yiikseklik indeksi

Ayak mediyal longititunal arkinin yiiksekliginin Ol¢iilmesinde radyolojik
yontemler, ayak izi ol¢iim yontemleri, hareket analiz sistemleri ve ark yiikseklik
indeksleri kullanilmaktadir. Bunlar igerisinde radyolojik yontemler ve hareket analiz
yontemleri oldukga gilivenilir yontemler olmasinin yaninda toplumda tarama amacl
kullanimlar1  Onerilmemektedir. Ayak izi Ol¢lim yOntemleri de plantar yag

dokusundan etkilendigi i¢in ayak arkin1 oldugundan daha algak 6lgmektedir.'*!

Bu nedenle giivenilir, kolay, hizli, taramalarda kullanilabilir ve
radyogramlarla uyumlu olan ayak ark yiikseklik indeksinin 6lgiilmesi 6nerilmektedir.
Bu odlglimde ayak zemine temas ederken (viicut agirligi her iki ayak iizerine esit
dagilmis sekilde) topugun en arka hizasi ile en uzun parmagin ucu arasindaki mesafe
oOl¢iiliir. Bu mesafenin orta noktasindan ayak sirtina olan yiikseklik “ark yiiksekligi”
olarak kaydedilir. Topugun en arka hizasindan 1. metatarsofalengeal eklemin
medialdeki en c¢ikintili noktasina kadar olan mesafe ise “kirpilmis (parmaklari

icermeyen) ayak uzunlugu” olarak kabul edilir. Bu iki degerin oranlanmas: ile “ark
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yiikseklik indeksi” elde edilir (Resim 2.11). Artan degerler yiiksek ark, azalan

degerler diislik arki temsil eder. Farkli sonuclar bildirilse de genellikle 0,34 altindaki

111,112

degerler diisiik medial arki gostermektedir.

A: Ark ytiksekligi
C: Kirpilmis ayak uzunlugu
AJC: Ayak ark indeksi

Resim 2.11: Ayak ark yiikseklik indeksi
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3. METODOLOJI

Bu ¢alismada Ocak 2017- Ocak 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Boliimii Elektromiyografi Laboratuvari’nda
ayaktan degerlendirilen ve Diyabetes Mellitus’a (Tip 1 ve 2) sekonder distal simetrik
polindropati tanis1 alan hastalar ile aym tarihler arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Boliimii’ne basvuran, hasta grubuyla yasa
gore eslestirilmis saglikli kisilerin es zamanli olarak ° yilizeyel EMG’, ‘kuvvet
platformu’, ‘hareket analiz sistemi’ ve ‘ayak tabami basing Olciimi’ ile sirasiyla
ayakta sakin durus ve fonksiyonel uzanma testi sirasindaki kas elektrofizyolojisi,
postiiral, kinetik ve kinematik Ozellikleri ile ayak tabani basing degisimleri
degerlendirildi. Hasta ve saglikli grup arasinda fonksiyonel uzanma mesafesi/ boy
(FR/H) sonug olgiitiinde istatistiksel olarak fark saptayabilmek (FR/H ortalama hasta
grubunda 0,16+0,03; kontrol grubunda 0,11ﬂ:0,02)40 icin %95 giic ve %5 yanilma
pay1 ile her gruba 7 kadin ve 7 erkek olmak {izere 14 katilimci alinmasma karar
verildi. EMG’de distal simetrik polindropati saptanan ve calisma kriterlerini
karsilayan 14 hasta (7 kadin, 7 erkek) ve 14 saglikli katilimci (7 kadin, 7 erkek)
calismaya dahil edildi. Calisma oncesi, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik
Kurul onayr alindi. Hastalara ve saglikli goniilliilere ¢alismanin amaci ve kapsami
hakkinda 6n bilgi verildikten sonra caligmaya katilmayi kabul eden 14 DPN’li
hastaya ve 14 saglikli goniilliye “Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu” esas
alinarak calisma ile ilgili ayrintili bilgiler verildi ve imzalar1 alindi. Arastirma
siiresince Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu
kurallarma uyuldu. Ayni zamanda Orta Dogu Teknik Universitesi'nden ortak

caligma i¢in 1yi niyet beyani alindu.
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3.1. Olgular

Arastirmaya dahil olma kriterleri

1. 18-65 yas arasinda olmak
2. Hasta grubunda ENMG ile DPN tanis1 almis olmak

3. Calismaya katilmay1 kabul etmek
Arastirmadan dislama kriterleri

1. 18 yasin altinda, 65 yasin iistiinde olmak

2. Periferik ya da santral sinir sistemini etkileyebilecek Diyabetes Mellitus
disinda hastalik ya da ila¢ kullanim1 olmasi

3. Postiirii etkileyebilecek omurga, ekstremite ya da ayak deformiteleri (pes
planovalgus,varus ve kavus vb.) olmasi

4. Ust ve alt ekstremite ile gdvdede eklem hareketlerinde kisitlilik

5. Omurga ve alt ekstremite ile ilgili kirik ve gecirilmis cerrahi dykiisii

6. Bilinen vestibuler sistemi etkileyen hastaliklarin (vertigo vb.) varligi

7. Denge testlerinin yapilmasini engelleyecek bilissel bozukluk veya gérme
bozuklugu varlig

8. Ust veya alt ekstremitede sol dominansi olanlar
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3.2. Gereg ve yontem

3.2.1. Enstriimentasyon

3.2.1.1. Yiizeyel Elektromiyografi

Bu c¢alismada ‘Nihon Kohden Neuropack’ marka ENMG cihazi kullanildi.
Katilimecilarin  her iki tibialis anterior (TA), medial gastroknemiyus (MGC),
ekstansor hallusis longus (EHL) ve fleksor hallusis longus (FHL) kaslarindan;
SENIAM onerilerine uyularak 6rneklem hizi 1000 Hz (Hertz) olmak iizere yiizeyel
ENMG kaydi yapildi (Resim 3.1). 8 kanall1 yiizeyel ENMG kaydi yapilirken aktif ve
referans olarak giimiis disk elektrot (20 mm Ag-AgCl) kullanildi (Resim 3.1).
Elektrondromiyografi ile kayit edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak Sinyal
6.5® ve Matlab® programlarinda analiz edildi ve Microsoft Excel dosya formatina

transfer edildi.

3.2.1.2. Kuvvet platformu

Bu calismada ‘Bertec Force Plate® FP4060-08° (40*60 cm) marka kuvvet
platformu kullanild1 (Resim 3.1). Kuvvet platformu ile statik postiirde ya da dinamik
durumlarda (fonksiyonel uzanma testi, yiirlime vb.) viicudun olusturdugu kuvvet (F,
Fy,F;) ve momentlerin (My, My, M;) ii¢ uzaysal eksendeki (X,y,z) ol¢limleri
yapilabilmektedir. Bu 6l¢limlerden My, My ve F, kullanilarak, ayak tabani basing
merkezinin (ATBM) zaman icinde ve yatay diizlemdeki (Xy-diizlemi) yer
degistirmeleri (CoPy ve CoPy) hesaplandi. Ornekleme hiz1 100 Hz idi. Bu 6lgiimler
ile elde edilen veriler Matlab® programinda analiz edildi ve Microsoft Excel® dosya

formatina transfer edildi.
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3.2.1.3.Ayak tabam basing ol¢iim sistemi
Bu calismada ‘Tekscan, MatScan® 3150’ marka ayak tabani basing 6l¢lim
sistemi kullanildi (Resim 3.1). Katilimcilarin, uzanma testi sirasinda diger 6lgtimlerle

es zamanli olarak ayak tabani basinglar1 6lgiildii ve Matlab® programinda analiz

edildi.

3.2.1.4. Hareket analiz sistemi

Bu ¢alismada Xsens MVN 3D Motion capture system® marka hareket analiz
sistemi kullanildi. Hareket analiz sistemi giyilebilir olup 100 Hz 6rnekleme hizina
sahip 17 sensor ile tiim viicudun hareketini 3 boyutlu olarak izlemektedir (Resim
3.1). Katiimcilarin olusturduklar1 hareketler sensorler ile izlendi ve elde edilen
veriler bilgisayar sistemine aktarildi. Viicut segmentlerinin ve eklemlerinin konum
(pozisyon ve oryantasyon) ve agilar1 Matlab programinda analiz edildi. Elde edilen

veriler Microsoft Excel dosyasi formatina transfer edildi.

3.2.1.5. Kamera sistemi
Bu calismada ‘Prosilica GS®’ marka kamera ile deneyin her iki asamasi
kaydedildi. Katilimcilarin olusturdugu hareket stratejileri analiz edilirken bu kamera

kayitlarindan faydalanildi.
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Resim 3.1: Fonksiyonel uzanma testi sirasinda enstriimentasyon

3.2.2. Degerlendirme

Calisma kriterlerini karsilayan katilimcilarin adi, soyadi, yasi, cinsiyeti, egitim
durumu, meslegi, telefon numarasi, dosya numarasi, sistemik hastaliklari, kullandig:
ilaglari, aliskanliklar1 (sigara, alkol vb.), dominant {ist ekstremitesi kaydedildi.
Calismaya dominant {ist ekstremitesi sag olanlar alindi. Katilimcilarin testi giivenli
bir sekilde tamamlayip tamamlayamayacagini tespit etmek amaciyla son 6 ay i¢inde
diisme hikayeleri olup olmadigi kaydedildi. Aym1 zamanda katilimcilara Tinetti

Diisme Etkinlik Olcegi uygulanarak 70 puan iizerinde olanlar teste alinmadi. Daha
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sonra katilimcilarin boylari, agirliklar: ile sag el boylart (radiyal stiloid ile {igiincii
parmagin en distali aras1 mesafe) ve sag kol boylar1 (akromiyon ile {igiincii parmagin

en distali aras1 mesafe) o6l¢iildii.

Olgiime katilimcilarin ark yiikseklik indeksleri belirlenerek devam edildi. Bunun igin
Resim 3.2’deki diizenek kullanildi. Hastalar viicut agirligim1 her iki ayak iizerine
miimkiin oldugunca esit verecek sekilde sakin dururken &lgiimler yapildi. Oncelikle
topugun en arka noktasi ile ayak parmaklarinin en 6ndeki ucu arasindaki uzaklik olan
“ayak uzunlugu” 6l¢iildii. Daha sonra topugun en arka noktasindan itibaren 1.
metatarsofalengeal eklem cikintis1 esas alinarak “kirpilmis ayak uzunlugu” 6l¢iildi.
Ayak uzunlugunun %50’s1 hizasinda, zeminden ayak dorsumuna kadar olan dik
mesafe ise “ark yiiksekligi” olarak kabul edildi. Ark yiiksekligi, kirpilmis ayak

uzunluguna oranlanarak “ark yiikseklik indeksi” hesaplandi.

Resim 3.2: Ayak ark yiikseklik indeksi dl¢timii

Daha sonra katilimcilarin 16komotor ve norolojik muayeneleri yapildi. Lokomotor
muayenede ayrintili olarak eklem hareket kisitliliklari, hareketi kisitlayan agrili ve sis
eklem varligi, ayaktaki minér deformiteler (halluks valgus vb.) not edildi. Eklem

hareket kisitliligi olanlar calismaya dahil edilmedi. Ayak deformiteleri hasta ve
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saglikli grupta degerlendirmeye eklendi. Norolojik muayenede, ayrintili duyu
muayenesi, alt ekstremite refleks muayenesi ve motor sistem muayanesi yapildi.
Duyu muayenesi yiizeyel duyu, agri-1s1 duyusu, eklem pozisyon duyusu, vibrasyon
duyusu olmak {izere ayr1 ayr1 kaydedildi. Katilimcilarin statik ve dinamik dengelerini
dlgmek i¢in Romberg Testi ile Berg Denge Olgegi her iki gruba uygulandi. Ayrica
hasta grubunda Toronto Klinik Skorlama Sistemi kullanilarak hastalarda
polindropatinin klinik olarak skorlamasi yapildi. Burada anlatilan tiim veriler, tiim
katilimcilar icin  hazirlanan  ‘olgu rapor formu’na (Ek-2) kayit edildi.

Degerlendirmesi tamamlanan katilimcilarin deney asamasina gegildi.

3.2.3. Deney Diizenegi
Katilimcilara oncelikle deney sirasindaki Olgiimler hakkinda kisa verildi. Iki

asamadan olusan deney, her bir katilimci i¢in ayr1 ayri doldurulan ‘Deney takip

formu’ ile izlendi (Ek-3).

Iki asamadan olusan deneye baslamadan Once montajlama yapildi. Oncelikle
elektrofizyolojik veri elde etmek amaciyla katilimcinin her iki tibialis anterior,
mediyal gastroknemiyus, ekstansor hallusis longus ve fleksor hallusis longus kaslari

SENIAM énerilerine uyularak™

aktif ve referans yiizeyel ENMG elektrotlar1 arasi
mesafe 2-4 cm olarak sekilde monitorize edildi ve monitorizasyon dogrulugu istemli
kas hareketiyle kontrol edildi. Ayrica topraklama islemi i¢in her iki alt ekstremitede
ayak dorsumuna birer adet toprak elektrodu yerlestirildi. Daha sonra katilimciya
hareket analiz sisteminin sensorleri giydirildi ve sistemin T-pose (ayakta sakin
durusta ve her iki omuz eklemi 90 derece abduksiyonda) kalibrasyonu yapildi. Ayni

zamanda deneye baslamadan 6nce kuvvet platformunun ve ayak tabani basing 6l¢iim

sisteminin kalibrasyonlar1 yapildi ve kamera sistemi calistirilarak kayit almaya
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basladi. Elektromiyografi, hareket analiz sistemi, kuvvet platformu ve ayak tabani
basing Ol¢iim sisteminden olusan dort enstriimanin deney sirasinda es zamanli veri
kaydetmesi i¢in, deneylere baglarken bir bilgisayar yardimiyla hareket analiz sistemi,
ayak tabani basing sensorii ve EMG cihazlarina baglatici uyaran (trigger input)

verildi.

3.2.3.1. Deney 1: Sakin Durus
Birinci deneyde katilimcilarin sakin durus (SD) postiiriindeki 6zelliklerini incelemek

amaglandi. Katilimer kuvvet platformu iizerine (sert zemin (SZ)) alindi ve sirasiyla
gozleri agik (GA) ve gozleri kapali (GK) olarak 45’er saniye (sn) ayakta, hareketsiz
olarak bekledi. Ardindan deneye 20 sn ara verildi ve bu arada platform iizerine
stingerden yapilmis yumusak zemin (YZ) yerlestirilerek deney gozler agik (GA) ve
kapali (GK) 45’er sn olmak iizere tekrarlandi. Toplamda dort agamadan olusan
deneyde her 45’er saniyelik sakin durus peryodundan Once katilimcilarin
intermalleoler mesafeleri Olciilerek deney takip formuna kaydedildi. Dort asama da
baslatilirken her birinden Once baslatict uyaran verildi. Ayrica deney sirasinda
yapilan aktif gozlem ile tespit edilen durumlar (ayak parmak hareketleri, govde

saliniminin siddeti vb.) not edildi.

3.2.3.2.Deney 2: Fonksiyonel Uzanma Testi
Fonksiyonel uzanma testi sirasindaki oOzelliklerin incelendigi ikinci deneye

baslamadan; kuvvet platformu {izerindeki yumusak zemin alinip platform iizerine
ayak tabani basing Ol¢iim sistemi yerlestirildi. Katilimcilara oncelikle fonksiyonel
uzanma testini nasil yapacagi anlatildi. Anlatim tiim katilimcilara ayni metin
lizerinden ve ayni arastirmaci tarafindan yapildi. Fonksiyonel uzanma testi
sirasindaki hareketin dogalligini korumak i¢in katilimcilardan anlatim sirasinda testi

yapmamasi istendi. Uzanma testi i¢in; katilimcinin sag kolunu omuz yiiksekligi
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kadar kaldirmas1 (90 derece omuz fleksiyonu), 1-2 saniye beklemesi ve ileriye dogru
uzanmasi (topuklarimi yerden kaldirmadan, adim atmadan, kendisini giivende
hissedecegi ve diismeyecegi en ileriye) ve hizlica geri donmesi sdylendi. Ayrica
katilimciya kayit almaya baslandiktan sonra istedigi zaman (kendisini rahat
hissettigi) uzanma testine baslayabilecegi, uzanma testini 5 defa tekrarlayacagi ve bir
onceki uzanma testi bittikten sonra hastanin icinden en az 10’a kadar saymasi ve bir
sonraki uzanmaya baslamasi gerektigi anlatildi. Katilimcimnin, bes uzanmanin
sonunda tiim katilimeilar i¢in belirlenen 180 saniyelik test siiresi bitimine kadar

ayakta sakin beklemesi gerektigi soylendi.

Deneyle ilgili anlatim bittikten sonra katilimcilarin intermalleoler mesafesi ol¢iildii.
Deney sirasinda veri kaydi alan ENMG, kuvvet platformu, hareket analiz sistemi ve
ayak tabani basing Olglim sistemi; tek bir baslatict devre (trigger input) ile
baslatilarak elde edilen verilerde zamansal olarak birliktelik (senkronizasyon)
saglandi. Deneye baslanmasiyla birlikte, katilimer dikkat dagitacagi endisesiyle
baska sozel bildirim almaksizin 5 defa FUT gerceklestirdi. Yalnizca test sirasinda
son ileri uzanmada katilimcilara sézel geri bildirim (“son testiniz” seklinde) yapildu.
Uzanma testine baslanmasiyla birlikte katilimcinin ne zaman uzanma testine
basladigi ve bitirdigi, baska bir arastirmaci tarafindan es zamanli baglatilan
kronometre ile kayit altina alind1. Ik deneyde oldugu gibi deney sirasindaki gézlenen

durumlar not edildi.
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3.3.Katihmcilarin klinik degerlendirilmesi ve deney asamalar 6zeti

14 ENMG tanil1 diyabetik polindropati hastasi
( 7 kadin, 7 erkek)
14 saglikli kisi (7 kadin, 7 erkek)

Klinik degerlendirme
-Antropometrik 6l¢iimler
-Fizik muayene
-Degerlendirme Slgekleri

1.Montajlama
ENMG ve hareket analiz sistemi
2.Kalibrasyon
Hareket analiz sistemi, kuvvet platformu, ayak tabani

L basing Olglim sistemi )
-
Deney 1: Sakin durus (SD)
a.Sert zemin (SZ) b.Yumusak zemin (YZ)
-Gozler agik (GA)-45 sn -Gozler agik (GA)-45 sn
-Gozler kapali (GK)-45 sn -Gozler kapali (GK)-45 sn
\_

Deney 2: Fonksiyonel uzanma testi (FUT)-180 sn
-5 defa Fonksiyonel uzanma testi
-Sakin durus
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4. ANALIZ

4.1 Veri analizi

Deneyler oncesinde katilimcilardan elde edilen tiim veriler, olgu rapor

formlarindan alinmak suretiyle SPSS® Statistics 24 programina girildi.

Katilimcilarin her iki deney sirasindaki postiiral cevaplarini degerlendirmek
icin, kuvvet platformu ile elde edilen ATBM ve hareket analiz sistemi ile elde edilen
VKM’nin 6n-arka (anteroposterior) diizlemdeki yer degisimleri ayn1 grafik iizerinde
analiz edilebilmesi igin farkli iglevsel siireglerden gegirildi (Asagida detayli
anlatilmaktadir). Daha sonra literatiirde tarif edildigi gibi ileri uzanma testi

sirasindaki ‘moment kolu’degerleri ‘ATBM-VKM’ farkindan hesaplandi.

Ileri uzanma testinin baslama ve bitis zamanlar1 hareket analiz sistemindeki
sag el bilek sensoriiniin On-arka (anteroposterior, x ekseni) diizlemdeki
pozisyonundan belirlendi. Elde edilen verilerle tiim katilimcilarin uzanma siireleri ve
uzanma mesafeleri belirlenmis oldu. Daha sonra her katilimcinin uzanma mesafesi

(FR) boy uzunluguna (H) oranlanarak FR/H hesaplandi.

Elektromiyografi verileri Signal 6.5 programinda islenerek Deney 1 ve 2
sirasinda kas kontraksiyonlarin RMS (root mean square:karekok ortalama) degerleri
hesaplandi.Ayn1 zamanda her bir kas icin FUT testi sirasindaki kontraksiyona

baslama zamanlar1 (baslama latanslar1) hesaplanda.

Elde edilen tiim veriler (olgu rapor formu, kuvvet platformu, ENMG, hareket
analiz sistemi, ayaktabani basing sistemi) SPSS Statistics 24 ve Microsoft Excel

programlarinda istatistiksel olarak analiz edildi.
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4.1.1.Koordinat sistemleri arasindaki farki hesaplama: kuvvet platformu ve

hareket analiz sistemi verilerinin birlikte islenmesi

4.1.1.1.Temel teori

Deneyler sirasinda katilimcinin kinetik verilerini toplayan kuvvet platformu,
40*60 cm ebatlarinda olup ii¢ eksende viicudun olusturdugu kuvvet (Fy, Fy,F;) ve
momentlerin (My, My, M,) li¢ uzaysal eksendeki (X,y,z) dlgiimleri yapilabilmektedir.
Kuvvet platformu tarafindan toplanan F,, My ve My sinyallerinden hareketle “force-
and-a-couple system” esdegeri olan “single-force sisteme” indirgenerek ayak tabani
basing merkezinin yatay diizlemde (xy-diizlemi) zaman igerisindeki trasesinin
koordinatlari  (ATBMx, ATBMy) Kkestirilebilinmektedir. Her ii¢ eksenin ortak
referans (baslangig¢/origin) noktasi kuvvet platformunun geometrik orta noktasidir

(Sekil 4.1: O noktasi).

Katilimcilarin {izerine giydirilen ve deney sirasinda kinematik veri toplayan
hareket analiz sistemi ise ii¢ eksende viicut kiitle merkezlerinin (VKMx, VKMy,
VKMz) zamana gore pozisyonunu hesaplayabilmekte (kestirmekte) olup, bu sistemin
referans noktasi ise katilimcilarin sag ayak arka siniridir (Sekil 4.1: O’ noktas,
kalkaneus alt konturu). Katilimcimnin x ekseninde veri toplamanin herhangi bir aninda
ayak tabani basing merkezi (ATBMXx) ayak tabaninda A noktasi olmak iizere (Sekil

4.1);
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Vo VA VA . : ) ) . ;
o "o o her iki koordinat sistemi arasindaki farki tanimlayan vektoryel

(v:hiz), esitlik (1)

—
X0

o = % (t) — ;(—A (t); zaman (t) fonksiyonunda A noktasinin yer degistirmesi,

esitlik (2); dikkat ediniz ki, O ve O’ noktalar1 zaman igerisinde yer

degistirmemektedirler.

Esitlik (1), esitlik (2)’nin zaman tirevidir. Esitlik (1) ve esitlik (2)
kullanilarak A noktasinin zaman igerisindeki trasesi izlenmek istenirse eger; bir
baska deyisle MTX o6lgiim sisteminin zaman igerisindeki “drift” etkisinin telafisi

esitlik (3)’te gosterilmistir.
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)(()_(,) + V(drift) = At = % t) — :—A (t); A noktasmmin farkli 2-koordinat

sistemi tarafindan 6lgiilen pozisyonlar1 arasindaki fark, esitlik (3); her iki koordinat

sistemi orijinleri arasindaki fark ();—(I)) ve hareket analiz sisteminden kaynaklanan drift
(V(drift) = At) terimi ile ifade edilmistir.

—

Her iki koordinat sistemi arasindaki fark (xo—(f) ve hareket analiz sisteminden

kaynaklanan drift (V(drift) = At) ortadan kaldirildiktan sonra VKMx ve ATBMXx
ayni grafikte (Grafik 4.1) analiz edildi. Temel teorisi yukarida anlatilan sistemde elde

edilen veriler tiim katilimcilar igin Matlab® programinda islendi.

4.1.1.2.Viicut Kiitle Merkezi (VKMx: CoGx) verisinin islenmesi

Hareket analiz sistemi ile elde edilen VKMx verisi (islenmemis (raw) CoGXx)
(Grafik 4.1: mavi trase) Matlab® programinda yazilan kodlarla (Ek-6) farkli islevsel
stireglerden gegirilerek, once line fit partial (CoGx egrisinin egimi) (Grafik 4.1:
kirmiz1 trase) hesaplandi. Daha sonra raw CoGx’den line ¢ikarilarak islenmis

(processed) CoGx (Grafik 4.1: yesil trase) elde edildi.

4.1.1.3.Ayak Tabam Basin¢ Merkezi (ATBMx: COPXx) verisinin islenmesi

Oncelikle islenmis CoGx (VKMX) verisi kullanilarak uzanma testi sonrasi sakin
durus sirasindaki ortalama hesaplandi. Bu amagla 6ncelikle her katilimer igin istemli
hareketin (FUT’nin) olmadigi zaman aralig1 (sakin durus, Deney 2) belirlenerek ‘k’
degerleri olusturuldu. Ardindan islenmis CoGx ortalamasi ile islenmemis COPX
ortalamasi k degerleri kullanilarak olusturuldu (sakin durus, Deney 2). Sonra iki
ortalamanin farki alind1 ve bu fark islenmemis (raw) CoPx’e (Grafik 4.1: siyah trase)

eklenerek islenmis (processed) CoPx ( Grafik 4.1: pembe trase) olusturuldu (FUT
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tamamina, Deney 2). Matlab® programinda yapilan islevlere ait kodlar Ek-6’da
sunulmustur.

Grafik 4.1:Viicut Kiitle Merkezi (VKMx:COGx) ve Viicut Basing Merkezi
(VBMx:COPx) verilerinin islenmesi

Kontrol grup no:5
15 T T T T T T

—islenmemis VKMx

—islenmemis VKMx in egimi
islenmis VKMx

—islenmemis VBMx

or —islenmis VBMXx

1

1

Yer degisim mesafesi (santimetre)
o

VKMx arasindaki fark

islenmemis VEFMX ile islenmis
Y

15 [ [ [ [ [ [ [ [
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180

Zaman(saniye)

Aciklama: mavi trase: islenmemis viicut kiitle merkezi, kirmizi trase: islenmemis viicut kiitle merkezi
verisinin egimi, yesil trase: islenmis viicut kiitle merkezi, mavi trase: islenmemis ayak tabani basing
merkezi, pembe trase: iglenmis ayak tabani basing merkezi

4.1.2.Moment kolu kavram ve hesaplanmasi

Moment kolu, VKM ve ATBM arasindaki anteroposterior ve mediolateral
yonlerdeki fark olarak tanimlanmustir.”” Moment kolu arttikga statik dengeyi kurmak
zorlasmaktadir . Fonksiyonel uzanma testi sirasinda hesaplanan moment kolu,
dengenin degerlendirilmesinde sonu¢ Olgiitii  olarak  kullamilmuistir.*®  Matlab
programinda moment kolu (moment arm) hesaplanirken islenmis CoPx (ATBMX) ile

islenmis CoGx’in (VKMX) farki alinmistir (Grafik 4.2: yesil trase) (EK-6).
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Grafik 4.2: Moment kolu ve hesaplanmast

Katilimeci numarasi: 5

6 T T T T T T T T
—— ATBMXx
4 — VKMXx _
Moment kolu
X: 7‘85
R Y:-0.1047 —
- |"
€
o
2 a
© X:9.01
g Y:-2.962
= 'v
-8
10 I I I I I I I I
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180

Zaman(sn)

Aciklama: mavi trase: ayak tabani basing merkezi: ATBM, kirmizi trase: viicut kiitle merkezi: VKM,
yesil trase: moment kolu

4.1.3.Biyomekanik ve elektrofizyolojik verilerin birlikte islenmesi
Katilimcilardan es zamanli yapilan elektrofizyoloji, kinetik ve kinematik
veriler toplanirken, ENMG cihazinin 6rneklem hizi 1 kHz, kuvvet platformu ve
hareket analiz sisteminin 6rneklem hizi 100 Hzdir. 3 sistemde toplanilan verileri ayni
grafikte degerlendirmek amaciyla kuvvet platformundan elde edilen CoPx verisi
(islenmis CoPx) ile hareket analiz sisteminden elde edilen CoGx (islenmis CoGX)
sinyali ve sag el bilegi pozisyon (Rhand_xposition) verileri Matlab programinda 10/1
oraninda yeniden 6rneklendi (“resample”, yani bu 3 sinyal genisletildi). Ardindan her

ti¢ sinyal “constant detrend” edildi (ortalamalar1 sinyallerden diistirtildii) (EK-6).
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Enstriimentasyonda anlatildigi gibi ENMG cihazinin topladigi veriler, es
zamanli olarak Sinyal® programi ile bilgisayar ortamina aktarilip kaydedilmisti.
Sinyal 6.5® programindaki ENMG verileri Matlab® programina aktarildi. Daha
sonra ENMG verileri (emg_fr) sekiz kas i¢in ayr1 ayr1 olmak {iizere kinetik ve
kinematik verilerle birlikte grafik {izerine ¢izdirildi (Grafik 4.3: yesil trase: sag

medial gastroknemiyus kasina ait ENMG trasesi).

Grafik 4.3: Fonksiyonel uzanma testi sirasinda biyomekanik ve elektrofizyolojik
verilerin birlikte islenmesi

1 T T T T T T T T

——8ag el bilegi pozisyon

— VKMx

0.8 ——ATBMXx

Sag medial gastroknemiyus ENMG
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Aciklama: mavi trase: sag el bilegi pozisyonu, kirmizi trase: viicut kiitle merkezi: VKM, siyah trase:
ayak tabani basing merkezi:ATBM, yesil trase: sag medial gastroknemiyus kasina ait ENMG trasesi

4.1.4.Fonksiyonel uzanma testi sirasindaki metriklerin hesaplanmasi
Katilimcilarin ikinci deney sirasindaki 5 ileri uzanma testinden birincisi

analiz edildi. Fonksiyonel uzanma testinin baslangi¢ ve bitis zamanin tespit etmek
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amaciyla hareket analiz sisteminden elde edilen sag el bilegi x ekseni pozisyon verisi

kullanildi. Metriklerin hesaplanmasinda yontem olarak ii¢ asamali tespit benimsendi.

4.1.4.1.Sag el bilegi kinematik verisi metrikleri

[k ileri uzanma testinde sirasinda sag el bilegi x ekseni pozisyon bilgisi
(Grafik 4.4: mavi trase) trasesinden sirasiyla; istemli sag kol fleksiyonunun baglama
(t1) ve bitis noktas1 (t2), ileri uzama testinin baslama (t3) ve bitis noktalar1 (t4) ile
geri doniis zamani (t5) isaretlendi. Bu veriler yardimiyla uzanma siiresi (Saniye),
uzanma mesafesi (FR, santimetre) hesaplandi.

Grafik 4.4: Sag el bilegi X ekseni pozisyon bilgisi kullanilarak fonksiyonel uzanma
testinin fazlar1 ayrilmasi

T T T T T T T

I T I
——Sag el bilegi pozisyon
—— VKMXx
——ATBMXx

Sag medial gastroknemiyus ENMG

esti (\/\
n -
0.6 onu y Geri ~
leri e doniis | x
uzanma .
testi /
TN
0.4F baglamast”] /N ,,,/ \
X413 / ;"\ V
Y:02999 / Nt
AN

i i X:4.855
Istemfi Y:03035

sag v~
0.2 d

kol /

fleksiyonu

S0

e
T
V01743
.

-0.2-

L

istemli sag
kol
fleksiyonu
ba§|ama5| [ [ [ [ [ [ [ [ [
2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
Zaman (saniye)

Aciklama: mavi trase: sag el bilegi pozisyonu, kirmizi trase: viicut kiitle merkezi: VKMXx, siyah trase:
ayak tabani basing merkezi: ATBMX, yesil trase: sag medial gastroknemiyus kasina ait ENMG.
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4.1.4.2. Ayak Tabam Basin¢ Merkezi (ATBMx:COPX) ve Viicut Kiitle Merkezi
(VKMx:COGx) biyomekanik metrikleri

Fonksiyonel uzanma testi sirasinda katiimcinin ATBM ve VKM izledigi
patern zamana gore iki faza ayrilarak incelendi. Bu fazlar sirasiyla ylikselme
(firlatma/rise) faz1 ve denge fazi (steady state) olarak adlandirildi. CoPx ve CoGx
traselerinde her iki fazin baslama ve bitis noktalar1 isaretlendi. Bu veriler yardimiyla
yiikselme fazi ve denge fazi siiresi, viiciit basing merkezi yer degisimi (delta ATBM),

viicut kiitle merkezi yer degisimi (delta VKM) hesaplandi (Grafik: 4.5).

Grafik 4.5: Fonksiyonel uzanma testi sirasinda viicut kiitle merkezi (VKM) ve ayak
tabani basing merkezinin (ATBM) yiikselme ve denge fazlarinin gériiniimi
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Aciklama: VKM: kirmizi trase, ATBM:siyah trase, sag el bilegi pozisyonu: mavi trase, sag medial
gastroknemiyus ENMG: yesil trase
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4.1.4.3. Viicut Kiitle Merkezinin Ayak Bilegine Gore Degerlendirilmesi
Fonksiyonel uzanma testi sirasinda, VKM nin ayak bilegine olan konumunun
degerlendirilmesi igin; hareket analiz sisteminden VKM ve ayak bilegi sensorii
pozisyon verileri alinarak Matlab programinda VKM nin ayak bilegine olan uzakligi
hesaplandi. Sag el bilegi sensorii pozisyon bilgisinden elde edilen FUT faz zamanlari
(t3: FUT baslama zamani, t4: FUT sonlanma zamani) kullanilarak VKM nin ayak
bilegine olan uzakligi FUT oncesi (VKM _ayak bilegi FUT 6ncesi) ve FUT sonunda
(VKM _ayak bilegi FUT sonu) hesaplandi (Grafik 4.6). Ayrica FUT sirasinda
VKM’nin ayak bilegine gore yer degisikligi iki metrigin (VKM ayak bilegi FUT

sonu - VKM ayak bilegi FUT 6ncesi) farkindan hesaplandi.

Grafik 4.6: Viicut kiitle merkezinin ayak bilegine gore konumu
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Agiklama: VKM gy, ilezi (Kirmizi trase), viicut kiitle merkezi: VKM (mavi trase), sag el bilegi
pozisyon (yesil trase)
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4.1.4.4. Moment kolu metrikleri

Viicut kiitle merkezi ve ATBM arasindaki anteroposterior yondeki fark olarak
tanimlanan moment kolu, FUT sirasinda degisim gostermektedir. Moment kolunu
degerlendirmek i¢in daha 6nce sag el bilegi pozisyon verileri kullanilarak 5 ayr faza
ayrilan FUT verileri kullanilmistir. Bunlar sirasiyla sakin durus (Faz 1), sag kol
fleksiyonu (Faz 2), FUT 6ncesi hazirlik (Faz 3), FUT (Faz 4), geri doniis 6ncesi (Faz
5) fazlardir.

Bu fazlardan hareketin olmadig1 Faz 1, 3 ve 5’de moment kolu ortalamasi ve
varyansi ile hareketin oldugu Faz 2 ve 4 de moment kolu egimi (slope) ve varyansi

tiim katilimcilar i¢in hesaplandi.

Grafik 4.7: Moment kolu metrikleri i¢in fonksiyonel uzanma testinin fazlara
ayrilmasi
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Agiklama: mavi trase: viicut basing merkezi:VBM, kirmizi trase: viicut kiitle
merkezi:VKM, yesil trase: moment kolu

63



4.1.4.5. Kas elektrofizyolojik metrikleri

fleri uzanma testi sirasinda yiizeyel ENMG ile kas aktivasyon paternleri
kaydedilen 8 kasin (sag tibialis anterior: RTA, sol tibialis anterior: LTA, sag medial
gastroknemiyus: RMGC, sol medial gastroknemiyus: LMGC, sag ekstansor hallusis
longus: REHL, sol ekstansor hallusis longus: LEHL, sag fleksor hallusis longus:
RFHL, sol fleksor hallusis longus: LFHL) aktivasyona baglama zamani ve RMS
degerleri hesaplandi (Grafik 4.8). RMS degerleri her bir kas i¢in sakin durus (Faz 1)
ve FUT testi (Faz 4) sirasinda olmak tizere ayri ayri hesaplandi. Ardindan FUT
sirasindaki  RMS (FUT-RMS) sakin durus sirasindaki RMS’ye (SD-RMS)
oranlanarak FUT-RMS/SD-RMS hesaplandi. Burada da fazlarin zaman tayininde sag

el bilek pozisyon verisi kullanildi.

Hasta ile kontrol grubu arasinda kaslarin FUT’a gore kasilmaya baslama
zamanlar1 (Latans farki), “kas kontraksiyona baslama zamani-FUT baslama
zamam” farkindan hesaplandi ve hasta ve kontrol grubu i¢in tiim kaslarin ortalama

latans farklar1 elde edildi.

Ayrica kas kontraksiyon paternlerini belirlemek icin uzanma siireleri 100
(%)’lik dilim olarak ifade edilerek tiim kaslarin kasilmaya basladigi zaman dilimi
belirlendi ve karsilastirilmak istenilen gruplar i¢in (hasta/saglikli, kadin/erkek,

sag/sol) ortalama yiizdelik dilim hesaplandi.
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Grafik 4.8: Fonksiyonel uzanma testi sirasinda izlenen yiizeyel ENMG paternleri

i el

:i——w———w--ww-—-w—-—-w—qh—

e SN S

Aciklama: 1: Sag tibialis anterior, 2: Sag medial gastroknemiyus, 3: Sag ekstansor hallusis longus, 4:
Sag fleksor hallusis longus, 5: Sol tibialis anterior, 6: Sol medial gastroknemiyus, 7: Sol ekstansor
hallusis longus, 8: Sol fleksor hallusis longus

4.1.5. Fonksiyonel uzanma testinin biyomekanik modellenmesi
Fonksiyonel uzanma testi modelinde (Sekil 4.2), viicudu ayak bilegi eklemi
etrafinda donen bir yap1 (tek serbestlik derecesine sahip ters donmiis sarkac) ve tiim

kiitleyi agirlik merkezinde toplanmis olarak ifade edildi.
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Sekil 4.2:Fonksiyonel uzanma testi ters donmiis sarka¢ modeli

Upper Body
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Az Ayak bilegi eldemi Yer Reaksivon
Kurvveti
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O (origin of the force plate) Ax and Ay are the joint reaction forces

Lower Body

Sekil 4.3: Ters donmiis sarkag modeli, Serbest cisim diyagrami

Kisaltmalar: 0: uzanma testi sonunda kiitle merkezi agisi, CoPx: ayak tabani basing merkezinin konumu
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Ters donmiis sarkag modeli (Sekil 4.2) iist ve alt olarak iki parcaya (serbest

cisim) ayrildi (Sekil 4.3) ve her iki parc¢a i¢in toplam moment hesaplandi.
Uzanma testi sirasinda kisi dengede ise (diismiiyorsa);

Ust parga (upper body) icin toplam moment, Y M =0 olmalidir (ayak bilegi

eklemine gore).
Z M = -W*(ACOM+d) - FTAFTA(t) + FGchc(t) =0; (48.1)

W: agirlik, ACoM: uzanma testi sonunda kiitle merkezinin ayak bilegine gore
yer degisikligi, d: uzanma Oncesi kiitle merkezinin ayak bilegine olan uzakligi,
ACoM++d: uzanma sonu kiitle merkezinin ayak bilegine olan uzakligi, F: kas kuvveti,
r: kasin iirettigi kuvvetin donme eksenine (eklem merkezine) olan uzaklig1 (moment
kolu) , (t): zaman, TA: Tibialis anterior, GC: Gastroknemiyus, (Upper body-Sekil

4.3).

Moment denklemlerini yazarken saat yoniindeki donme negatif (-) olacak

sekilde esitlik olusturuldu.

Ayni sekilde alt parga (lower body) i¢in toplam moment, ' M = 0 olmalidir

(ayak bilegi eklemine gore).
> M = + Frarta(t) - Fecroc(t) + YRK*CoP=0; (4a.2)

YRK: yer reaksiyon kuvveti, ATBM (CoPx): ayak tabani basing merkezinin

donme eksenine olan uzakligi (Lower body-Sekil 4.3)
Ust parca igin hesaplanan toplam moment denklemini tekrar yazarsak;
XM = -W*(ACoM+d) - Frarta(t) + Fecroc(t) = 0; (4a.1)
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-W*(ACoM+d) = + Frarta(t) - Fecroc(t); (4a.3)

esitligin sag tarafi tibialis anterior ve gastroknemiyus kaslar1 tarafindan
olusturulan toplam momenti ifade ettiginden , ayak bilegi ekleminin sertligi

(stiffness) ile ilgili bir bilgi vermektedir. (bakiniz denklem 4a.4)
-W*(ACoM+d) = ki*0; (4a.4)

ki: ayak bilegi eklem sertligi (lumped case), 6:uzanma testi sonunda kiitle

merkezinin diisey (gravity vertical) ile yaptig1 ac1

k, = W*(AceoM+d); (4a.5)

ayak bilegi sertligini hesaplamak i¢in 8 agisini hesaplamak gerekiyor.

ACoM+d
hCoM

tan0 = (Sekil 4.2); (4a.6)

ACoM: uzanma testi sonunda kiitle merkezi yer degisikligi, hcom: kiitle
merkezi yiiksekligi, d: uzanma oncesi kiitle merkezinin ayak bilegine olan uzakligi,

ACoM+d: uzanma sonu kiitle merkezinin ayak bilegine olan uzakligi

Kiitle merkezi yiiksekliginin (hcom) antropometrik 6lgiim olarak boy

uzunlugunun ortalama %50’si kadar oldugu gosterilmistir; i.e., hcom = h/2 olmak

lizere;
_ ACoM+d,
tan0 = nz (4a.7)
tan @ = 222D, (4a.8)

0 acis1 hasta ve kontrol gruplarimda FUT i¢in ayr1 ayr1 hesaplanda.
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0 agis1 ayn1 yontemle sakin durus testinin birinci faz1 (goz agik-sert zemin)

icinde hesaplandi.

0 acis1 < 10° ise tan 0= 0 olarak kabul edilerek (small angle assumption),

ayak bilegi sertligi esitligine (Bakiniz Denklem 4a.5)

_ 2+(ACoM+d)

o h

olarak tasind1 (6=rad cinsinden). (4a.9)

__ Wx(ACoM+d)*h

¢ = ; denklem 4a.5 ve 4a.9 birlestiridi.
2+(ACoM+d)

K = W xh
t2

Kiitle merkezinin kiiciik acilarda yer degistirmesi sartiyla ayak bilegi eklemi

sertligi hasta ve kontrol grubunda ayr1 ayr1 hesaplandi (Denklem 4a.10).

4.1.6. Fonksiyonel uzanma testinde ayak modellemesi

Ayagin arklarindan olan medial longititunal ark; ayak kemikleri, ayak
eklemleri, arki destekleyen baglar, kaslar ve plantar fasya tarafindan
olusturulmaktadir.  Hicks  tarafindan  gelistirilen  ayagin  biyomekanik
modellenmesinde ayak arkiin siiperiorunda navikiiler kemik, anteriorunda 1.
Metatarsofalengeal eklem, posteriorunda kalkaneus ve inferiorda plantar fasya yer

alir (Sekil 4.4).1"7

Hicks gelistirdigi ayak modelinde plantar fasya gerimini hesaplamistir.*'’
Sekil 4.4 ve 4.5 ve sonrasindaki plantar fasya denklemleri, Hicks’in ¢izimleri

referans alinarak olusturulmustur.**"*#*
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\f Navikula (N) N

1. MTF|eklem P
Fu
Fc Fum

Sekil 4.4: Ayak biyomekanik model, kalkaneusa gére moment hesaplama (sol)
Sekil 4.5: Ayak biyomekanik model, navikulaya gére moment hesaplama (sag)

Kisaltmalar:W: agirlik, Fc: kalkaneusa etkiyen yer reaksiyon kuvveti, Fm: 1. Metatarsofalengeyal ekleme
etkiyen yer reaksiyon kuvveti, L: Plantar fasya uzunlugu, 1: agirlik vektoriiniin C noktasina olan uzakligi, P:1.
metatarsofalengeyal eklemin N noktasina olan uzakligi, Tpr: plantar fasya gerim kuvveti, Q: ark yiiksekligi

Moment denklemlerinde saat yonii negatif (-) olarak sekilde esitlik olusturuldu.

Stabilitesini koruyan bir ayakta, toplam moment, }; M ¢ = 0 olmalidir. Mc:

kalkeneusa gore moment
Fm*L = W*I; (Sekil:4.4)
Fvm = WT*lesitligi bulunur.

Fm: 1. metatarsofalengeyal eklemdeki yer reaksiyon kuvveti, L: Plantar fasya

uzunlugu, W: agirlik, I: agirlik vektoriiniin C noktasina olan uzakligi
Ayni modelde navikulaya gore toplam moment hesaplandi (Sekil 4.5).
Fm*P = Tpe*Q

Ter = $esmigi bulundu.
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P: . 1. metatarsofalengeyal eklemin N noktasina olan uzakligi, Tpg: plantar

fasya gerim kuvveti, Q: ark yiiksekligi

Tpg = %esitliginde Fm yerine Fy = WT*lyazﬂlrsa; denklem 4b.4 ve 4b.2
birlestirildi.

Tpr =W* %* 7 esitligi bulunur.

—

Fonksiyonel uzanma testi sirasinda plantar fasya gerim kuvveti (Tpr); viicut

agirh@ ve 1. metatarsofalengeyal ekleme etkiyen yer reaksiyon Kkuvvetinin,
kalkaneusa gore uzakliklari arasindaki oran (lz) ile kontrol edilir (Denklem 4b.5). Bu

kontrol sirasinda bacak kaslarinin (medial gastroknemiyus ve tibialis anterior) gorev

aldig1 diisiintilmektedir.

Ayni zamanda Tpg kontrol eden diger faktorler ayak arkinin yiiksekligi (Q)
ve kirpilmig ayak uzunlugudur (P) (Denklem 4b.5). Bu iki faktoriin ayagin geometrik

stabilizasyonunda gorev yaptig1 diisiiniilmektedir.

4.2 istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz SPSS versiyon 22 yazilimi kullanilarak yapilds.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu analitik (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-
Wilk testleri) ve gorsel (histogram) yontemlerle incelendi. Tanmimlayic1 analizler
normal dagilan degiskenler igin ortalama, standart sapma ve varyans; normal
dagilmayan degiskenler igin ortanca kullanilarak verildi. Ayrica nominal degiskenler

i¢in frekans olarak verildi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda normal dagilan sayisal
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degiskenler T testi kullanilarak, normal dagilmayan sayisal degiskenler ve nominal
degiskenler Mann Whitney U testi ile karsilastirildi. Normal dagilan degiskenler igin
korelasyon katsayis1 ve istatistiksel anlamliliklar Pearson testi, normal dagilmayan
degiskenler i¢in ise Sperman testi ile hesaplandi. Korelasyonlar her iki ¢alisma grubu
(hasta/saglikll) i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi. Ayrica korelasyona tabi tutulan degiskenler
scatter plot grafik ile gosterilip, lineer regresyon egrileri ve R? degerleri hesaplandi.
Fonksiyonel uzanma testi Oncesinde ve sonrasinda viicut kiitle merkezinin ayak
bilegine gore uzakligi ile FUT sirasindaki yiizeyel EMG kaydi yapilan kaslarin
latanslarinda goriilen degisimler incelenirken, ¢alisma grubu (hasta/saglikli) ve
cinsiyet etkileri iki yonlii ANOVA testi ile degerlendirildi. P degerinin 0,05’in
altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
Korelasyon katsayisinda 0,30 alt1 korelasyon yok; 0,30-0,40 arasi diisiik korelasyon;
0,40-0,60 aras1 orta derecede korelasyon; 0,60-0,70 arasi iyi korelasyon; 0,70 ve

tizeri ¢ok 1yi korelasyon olarak degerlendirildi.
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5. BULGULAR

5.1. Birincil Sonuc¢lar

Diyabetik polinoropati ve kontrol grubunda demografik verilere baktigimizda; yas,
boy, agirlik, beden kitle indeksi (BKI), sag kol boyu, sag ayak uzunlugu arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi. Hasta ile kontrol grubu arasinda sag
ayak ark indeksi (Hasta grubunda ortalama:0.3404; kontrol grubunda
ortalama:0.3643; p:0.012) ve sag el boyu (Hasta grubunda ortalama:20.30 cm;
kontrol grubunda ortalama:18.79 cm; p:0.010) arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli
fark vardi. Her iki grup arasinda egitim, komorbidite ve aligkanliklar arasinda fark
saptanmadi. Diyabetik polinéropati grubunda ortalama diyabet tan1 yili 12.7 olarak
bulundu. Her iki grup diisme hikayesi olmayan ve kadin/erkek orami ayni olan

katilimcilardan olugsmaktaydi (Tablo: 5.1).

Katilimcilar degerlendirme Glgeklerine gore degerlendirildiginde, hasta ve kontrol
grubunda Tinetti Diisme Olgegi Skoru ve Berg Denge Olgegi Skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.001). Diyabetik polinéropati grubunda
Toronto Noropati Skoru ortalama 11.5 olarak saptandi (Tablo 5.2).

Kontrol ve hasta grubunda fizik muayene bulgulari incelendiginde; yiizey dokunma
duyusu, agri-1s1 duyusu, eklem pozisyon duyusu ve vibrasyon duyusunda gruplar
arasi istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p<0.01). Romberg testinde iki grup

arasinda fark saptanmadi (Tablo 5.3).
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Tablo 5.1: Katilimeilarin demografik verileri ve antropometrik dl¢timleri

GRUP
KONTROL DIYABETIK POLINOROPATI
Ortalama Say1 Yiizde %  Ortalama Say1 Yiizde % P

YAS 50.00 52.43 0.290
BOY (cm) 167.36 168.57 0.755
AGIRLIK (kg) 78.79 79.07 0.952
BKI (kg/m?) 28.14 28.02 0.951
SAG KOL BOYU (cm) 71.12 73.37 0.269
SAG EL BOYU (cm) 18.79 20.30 0.010
SAG AYAK UZUNLUGU (cm) 24.92 25.05 0.851
SAG AYAK ARK INDEKSI 0.3643 0.3404 0.012
CINSIYET KADIN 7 50.0% 7 50.0% 1.000

ERKEK 7 50.0% 7 50.0%
EGITIM OKURYAZAR 0 0.0% 0 0.0% 0.141

DEGIL

OKUR YAZAR 0 0.0% 0 0.0%

ILKOGRETIM 3 21.4% 5 35.7%

LISE 5 35.7% 7 50.0%

YUKSEKOKUL 6 42.9% 2 14.3%
KOMORBIDITE YOK 12 85.7% 7 50.0% 0.119

HIPERTANSIYO 0 0.0% 5 35.7%

N

KORONER 0 0.0% 2 14.3%

ARTER

HASTALIGI

HIPERLIPIDEMI 1 7.1% 0 0.0%

KOAH 1 7.1% 0 0.0%
ALISKANLIKLAR SIGARA 3 21.4% 5 35.7% 0.411

ALKOL 0 0.0% 0 0.0%

YOK 11 78.6% 9 64.3%
DUSME VAR 0 . 0 N 1.000
HIKAYESI 0% 0%

YOK 14 100% 14 100%
DIYABET TANI 12.07
YILI

p< 0.05= istatistiksel anlaml1, BKi:beden kitle indeksi, cm:santimetre, kg: kilogram, m?: metrekare
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Tablo 5.2: Katilimcilarin degerlendirme 6lgekleri

GRUP
KONTROL DIYABETIK POLINOROPATI
Say1 Yiizde % Say1 Yiizde % P
YUZEYEL DOKUNMA NORMAL 14 100.0% 0 0.0% <0.01
AZALMIS 0 0.0% 13 92.9%
YOK 0 0.0% 1 7.1%
AGRI-ISI DUYUSU NORMAL 14 100.0% 0 0.0% <0.01
AZALMIS 0 0.0% 13 92.9%
YOK 0 0.0% 1 7.1%
EKLEM POZISYON NORMAL 14 100.0% 3 21.4% <0.01
DUYUSU AZALMIS 0 0.0% 11 78.6%
) YOK 0 0.0% 0 0.0%
VIBRASYON DUYUSU NORMAL 14 100.0% 0 0.0% <0.01
AZALMIS 0 0.0% 13 92.9%
YOK 0 0.0% 1 7.1%
ROMBERG TESTI NEGATIF 14 100.0% 12 85.7% 0.15
POZITIF 0 0.0% 2 14.3%
p< 0.05= istatistiksel anlaml1
Tablo 5.3: Katilimcilarin fizik muayene bulgulari
GRUP
KONTROL DIYABETIK POLINOROPATI
Say1 Yiizde % Ortalama Say1 Yiizde % Ortalama P
TINETTI DUSME SKORU 10.00 13.71 <0.001
BERG DENGE OLCEGI SKORU 56.00 51.93 <0.001
TORONTO NOROPATI SKORU . 115

p< 0.05= istatistiksel anlaml1

Hasta ve kontrol grubunda biyomekanik sonuglar incelendiginde; uzanma
mesafesi (hasta grubunda ort: 17.23+£6.73 cm; kontrol grubunda 23.82+6.54 cm;
p:0.026), uzanma mesafesi/boy orani (hasta grubunda ort: 0.101+0.038; kontrol
grubunda 0.143%0.042; p:0.026), viicut kiitle merkezi yer degisikligi (Grafik 4.5)
(hasta grubunda ort: 4.86+2.61 cm; kontrol grubunda 7.2+2.4 cm; p:0.021) ve
moment kolu (hasta grubunda ort: -1.5 cm; kontrol grubunda 2.34 cm; p:0.033)

parametrelerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi. iki grup
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arasinda uzanma testi sirasindaki intermalleolar uzaklik, uzanma siiresi, faz 4

sirasindaki moment kolu varyans ve moment kolu egimi (slope) ile ayak tabani

basing merkezi yer degisikligi (Grafik 4.5) parametreleri arasinda anlamli fark

saptanmadi (Tablo 5.4).

Tablo 5.4: Katilimcilarin biyomekanik sonug dlgiitleri

GRUP
KONTROL DIYABETIK POLINOROPATI
3]
Ortalama SS Varyans  Ortalama SS Varyans
UZANMA TESTI iM 9.21 3.67 13.46 11.46 2.59 6.70 0.081
UZAKLIK (cm)
UZANMA MESAFESI (cm) 23.82 6.54 42.81 17.23 6.73 45.35 0.026
UZANMA SURESI (sn) 4.48 2.62 6.84 4.37 2.33 5.42 0.884
MOMENT KOLU 0.344169 0.0170808 0.029176  0.398314 0.347172 0.120528 0.923
VARYANS (FAZ4)
MOMENT KOLU EGIMI 0.837911 0.0387613 0.150244  0.805458 1.076059 1.157903 0.244
(SLOPE) (FAZ4)
UZANMA MESAFESI BOY 0.143575 0.042793  0.001831  0.101783 0.038872 0.001511 0.026
ORANI (FR/H)
MOMENT KOLU -1.59813 2.92460 8.55330 0.88864 2.34736 5.51010 0.033
(UZANMA SONU) (cm)
VUCUT KUTLE MERKEZI 7.2053 2.4198 5.8553 4.8611 2.6132 4.8611 0.021
YER DEGISIKLiGi (cm)
AYAK TABANI BASINC 5.6072 1.7369 3.0169 5.7498 2.3331 5.7498 0.981
MERKEZI
YER DEGISIKLIiGi (cm)
p< 0.05= istatistiksel anlamli, SS:Standart sapma, IM: Intermalleolar, cm: santimetre, sn: saniye
Diyabetik polindropati ve kontrol grubunda elektrofizyolojik sonug

oOl¢iitlerine baktigimizda; yiizey EMG kayd1 yapilan kaslarin tamaminda (sag tibialis

anterior:RTA, sol tibialis anterior:LTA, sag medial gastroknemiyus: RMGC, sol

medial gastroknemiyus: LMGC, sag ekstansor hallusis longus: REHL, sol ekstansor

hallusis longus: LEHL, sag fleksor hallusis longus: RFHL, sol fleksor hallusis

longus: LFHL) RMS (root mean square:karekok ortalama) ortalamalarinda (mVolt:

milivolt) istatistiksel agidan anlaml1 fark saptanmadi (Tablo 5.5).
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Tablo 5.5: Katilimcilarin elektrofizyolojik sonug dl¢iitleri, kas RMS (Root mean
square: karekok ortalama) degerleri

GRUP
KONTROL DIYABETIK POLINOROPATI

Ortalama Ortalama P

(mVolt) SS (mVolt) Varyans (mVolt) SS (mVolt) Varyans
Sag TA RMS 0.0034777 0.0024251 0.0000059 0.0021976 0.0004889 0.0000002 0.156
Sol TA RMS 0.0023209 0.0019093 0.0000036 0.0021436 0.0009528 0.0000009 0.794
Sag MGC RMS  0.0075969 0.0043749 0.0000191 0.0073767 0.0047391 0.0000225 0.662
Sol MGC RMS  0.0059415 0.0021675 0.0000047 0.0067072 0.0031646 0.0000100 0.771
Sag EHL RMS  0.0055400 0.0021312 0.0000045 0.0038700 0.0014798 0.0000022 0.051
Sol EHL RMS 0.0047977 0.0018115 0.0000033 0.0037225 0.0013269 0.0000018 0.128
Sag FHL RMS  0.0073000 0.0051742 0.0000268 0.0042596 0.0029200 0.0000085 0.107
Sol FHL RMS 0.0043383 0.0018503 0.0000034 0.0039174 0.0018758 0.0000035 0.598

p< 0.05= istatistiksel anlamli, SS: Standart sapma, mVolt: milivolt, RMS: Root mean square: Karekok ortalama,
tibialis anterior:TA, medial gastroknemiyus: MGC, ekstansor hallusis longus: EHL, fleksor hallusis longus: FHL

Iki grupta sag alt ekstremite kaslarinin aktivasyona baglama zaman ile FUT
baslama zamani1 arasindaki latans farki karsilastirildiginda, hasta grubunda tiim
kaslarda aktivasyona baglama zamaninin kontrol grubuna gore daha erken oldugu
goriildii (Z:Latans fark ortalamasi (Sn)<0) ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.05) (Tablo 5.6).

Iki grupta sol alt ekstremite kaslarinin aktivasyona baslama zamani ile FUT
baglama zamani arasindaki latans farki karsilastirildiginda, hasta grubunda tiim
kaslarda aktivasyona baglama zamaninin kontrol grubuna gore daha erken oldugu
goriildii (Z:Latans fark ortalamasi (sn)<0) ve bu fark sol tibialis anterior ve sol

fleksor hallusis longus kaslarinda istatistiksel olarak anlamliydi (p<<0.05) (Tablo 5.7).
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Tablo 5.6: Katilimcilarin elektrofizyolojik sonug dlgiitleri, kontrol ve hasta grubun
latans fark degerleri (sag) karsilastirilmasi

RTA-FUT

latans farki(sn)

RMGC-FUT

latans farka (sn)

REHL-FUT

latans farki (sn)

RFHL-FUT

latans farki (sn)

-1.983
P 0.048

Z (Latans farki ortalamasi)

-1.986
0.047

-2.100
0.036

-2.047
0.041

p< 0.05= istatistiksel anlamli, sn: saniye, sag tibialis anterior:RTA, sag medial gastroknemiyus: RMGC, sag
ekstansor hallusis longus: REHL, sag fleksor hallusis longus: RFHL, fonksiyonel uzanma testi: FUT

Tablo 5.7: Katilimcilarin elektrofizyolojik sonug 6l¢iitleri, kontrol ve hasta grubun
latans fark degerleri (sol) karsilastirilmasi

LTA-FUT

latans farki (sn)

LMGC-FUT

latans farki (sn)

LEHL-FUT

latans farki (sn)

LFHL-FUT

latans farki (sn)

Z(Latans farki ortalamasi) -2.057

P 0.040

-.194

0.846

-1.666

0.096

-2.667

0.008

p< 0.05= istatistiksel anlamli, sn: saniye, sol tibialis anterior:LTA, sol medial gastroknemiyus: LMGC, sol
ekstansor hallusis longus: LEHL, sol fleksor hallusis longus: LFHL, fonksiyonel uzanma testi: FUT

Grafik 5.1°de 6rnek olarak hasta ve kontrol grubunda sag tibialis anterior kasi latans

farklar1 (RTA latans- FUT latans) verilmistir. Hasta grubunda RTA kasinin kontrol

grubuna gore daha erken kontraksiyona basladigi izlenmektedir. Diger kas latans

farklarma ait sonuglar Ek 4’de sunulmustur.
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Grafik 5.1: Hasta ve kontrol grubunda sag tibialis anterior kasi latans farklar1 (RTA
latans- FUT latans)
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RTA-FUT latans farki (saniye)

Agciklama: Hastalar kirmizi kare (3 hastada sag tibialis anterior aktivasyonu saptanamadigindan 11 hasta dahil
edildi), kontrol grubu mavi elips (1 katilimcida teknik nedenlerden dolay: elektrofizyolojik veri elde
edilemediginden 13 katilimci1 dahil edildi) ile ifade edilmistir. RTA: Sag tibialis anterior, FUT: Fonksiyonel
uzanma testi

Diyabetik polindropati ve kontrol grubunda yiizeyel ENMG kaydi yapilan
kaslarin kontraksiyona baslama siralarina baktigimizda (latans, uzanma siiresine gore
yiizdelik dilimle ifade edilmek iizere), kontrol grubunda ilk olarak sol MGC,
ardindan sag MGC, daha sonra sag ve sol ayak kaslar1 (EHL ve FHL) ile sag TA es

zamanli olarak ve son olarak da sol TA kasinin kontrakte oldugu izlendi (Grafik 5.2).
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Grafik 5.2: Kontrol grubunda yiizeyel ENMG kayd1 yapilan kaslarin kontraksiyona
baslama zamanlar1

LFHL
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LMGC

LTA

KASLAR

RFHL
REHL
RMGC
RTA

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
LATANS %

Kisaltmalar:RTA: Sag tibialis anterior, RMGC: Sag medial gastroknemiyus, REHL: Sag ekstansor hallusis
longus, RFHL: Sag fleksor hallusis longus, LTA: Sol tibialis anterior, LMGC: Sol medial gastroknemiyus,
LEHL: Sol ekstansor hallusis longus, LFHL: Sol fleksor hallusis longus

Hasta grubunda ise kontrol grubuna gore tiim kas latanslarinda kisalma
izlendi. Sol mediyal gastroknemiyus kasi diginda hasta grubundaki kas latanslari

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo 5.8).

Hasta grubunda kasilma sirasina baktigimizda; ilk olarak sag MGC Kkasi,
ardindan sag ve sol ayak kaslar1 (EHL ve FHL) daha sonra sol MGC ve en son olarak
sirasiyla sag TA, sol TA kaslarmin kontrakte oldugu izlendi (Grafik 5.3).
Katilimcilarin  bireysel kas kontraksiyon paternlerine ait ornekler EK-5’de yer

almaktadir.
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Grafik 5.3: Hasta grubunda yiizeyel ENMG kayd:1 yapilan kaslarin kontraksiyona
baslama zamanlar1
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Kisaltmalar:RTA: Sag tibialis anterior, RMGC: Sag medial gastroknemiyus, REHL: Sag ekstansor hallusis
longus, RFHL: Sag fleksor hallusis longus, LTA: Sol tibialis anterior, LMGC: Sol medial gastroknemiyus,
LEHL: Sol ekstansor hallusis longus, LFHL: Sol fleksor hallusis longus

Tablo 5.8: Yiizeyel ENMG kaydi yapilan kaslarin kontraksiyona baglama zamanlari

karsilastiriimasi
GRUP
KONTROL DIYABETIK POLINOROPATI
P
Ortalama (%) SS(%) Maks. (%) Min.(%) Ortalama (%) SS(%) Maks. (%)  Min.(%)
RTA 27.22 17.11 53.00 0.00 10.85 26.31 49.00 -35.00 0.030
RMGC 16.3 14.83 44.00 -3.00 3.60 12.36 28.00 -24.00 0.025
REHL 22.49 16.38 60.00 -3.00 7.43 6.99 22.00 1.00 0.020
RFHL 24.72 17.37 52.00 0.00 7.00 12.37 24.00 -17.00 0.026
LTA 41.06 14.56 64.00 16.00 14.49 3141 70.00 -40.00 0.018
LMGC 12.06 21.77 42.00 -26.00 10.86 13.80 35.00 -19.00 0.836
LEHL 249 17.65 51.00 -5.00 5.04 6.06 14.00 -4.00 0.010
LFHL 27.79 11.55 49.00 14.00 7.97 11.19 20.00 -19.00 0.000

P<0.05: istatistiksel anlamli. RTA: Sag tibialis anterior, RMGC: Sag medial gastroknemiyus, REHL: Sag
ekstansor hallusis longus, RFHL: Sag fleksor hallusis longus, LTA: Sol tibialis anterior, LMGC: Sol medial
gastroknemiyus, LEHL: Sol ekstansor hallusis longus, LFHL: Sol fleksor hallusis longus; sayisal degerler yiizde
(%) olarak ifade edilmistir.



Fonksiyonel uzanma testi sirasinda, kaslarin aktivasyona baslama latanslari

(uzanma siiresine gore yiizde olarak ifade edilmek iizere) cinsiyete ve calisma

grubuna (hasta/kontrol) gore iki yonlii varyans analizi ile incelendiginde; LMGC

(p:0.828) kas1 disinda tiim kaslarda ¢alisma grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

fark saptanirken (p<0.05), kas latanslarinda cinsiyet degiskenine bagli anlamli fark

izlenmedi (p>0.05) (Tablo 5.9) (Grafik 5.4-5.11). Bununla birlikte kadinlarda

calisma grubundan bagimsiz olarak Ozellikle postiir kaslarimin (MGC ve TA)

erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha erken aktive oldugu

saptand1 (Tablo 5.9).

Tablo 5.9: Kas akvivasyona baslama zamanlarinin iki yonlii varyans analizi ile

karsilastirilmasi
RTA RMGC REHL RFHL LTA LMGC LEHL LFHL
. Ort. (£SS)  Ort. (£SS) Ort. (&SS) Ort. (+SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)
GRUP CINSIYET
KONTROL KADIN 248(21.1) 11.2(£12.4) 17.1(x12.9) 24.4(+19.7) 37.1(x10.7) 9.8(x25.8) 21.4(+20.0) 26.7(+10.0)
ERKEK 30.3(x12.1) 21.8(16.4) 28.8(+18.8) 25.5(x16.0) 45.8(+18.2) 14.6(x17.9) 30.0(x14.1) 29.4(£14.5)
Toplam 27.2(£17.1)  16.3(£14.8) 22.5(x16.3) 24.7(:17.3) 41.0(145) 12.0(x21.7) 24.9(17.6) 27.8(11.5)
DIYABETIK KADIN 9.2(428.2)  0.7(x14.1) 33(+2.0) 6.0&6.0) 13.1(x265) 5.2(x13.6) 4.0x1.73) 8.0(+7.4)
POLINOROPATI
ERKEK 12.027.2)  6.5(105) 102(+7.8) 7.515.8) 15.7(x37.1) 16.1(£12.5) 5.4(7.8)  7.6(+13.8)
Toplam 10.8(+26.3)  3.6(£12.3) 7.4(6.9) 7.0(x12.3) 14531.4) 10.8(x13.8) 50(6.0)  7.9(+11.1)
KADIN 18.3(24.4)  6.0(£13.9) 13.0(12.5) 17.7(x18.1) 25.1(+23.0) 7.5(*19.9) 16.2(x18.4) 19.9(+12.8)
ERKEK 21.1(£22.2)  13.6(x15.1) 20.3(x17.2) 16.5(+17.8) 28.1(x33.4) 15.4(x145) 17.7(+16.8) 17.5(17.5)
Toplam 19.7(£22.9)  9.6(x14.7) 16.8(15.2) 17.0(:17.6) 26.6(x28.1) 11.317.7 16.9(x17.2) 18.7(x15.0)
P(grup) 0.04 0.02 0.017 0.016 0.021 0.828 0.008 0.001
P(cinsiyet) 0.662 0.127 0.149 0.854 0.614 0.278 0.478 0.824

P<0,05: istatistiksel anlamli, Ort.: Ortalama, SS: Standart sapma, RTA: Sag tibialis anterior, RMGC: Sag medial

gastroknemiyus, REHL: Sag ekstansor hallusis longus, RFHL: Sag fleksor hallusis longus, LTA: Sol tibialis

anterior, LMGC: Sol medial gastroknemiyus, LEHL: Sol ekstansor hallusis longus, LFHL: Sol fleksor hallusis
longus, sayisal degerler yiizde (%) olarak ifade edilmistir.
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Iki yonlii varyans analizi ile galisma grubu ve cinsiyete gore degerlendirilen
kaslarin aktiviteye baglama latanslar1 (Tablo 5.9) ve varyanslar1 Grafik 5.4-5.11 ayn
ayri sunuldu. Hasta grubunda her iki TA kasinda (Grafik 5.4 ve 5.8), kontrol
grubunda ise her iki MGC (Grafik 5.5 ve 5.9), EHL (Grafik 5.6 ve 5.10) ve FHL

(Grafik 5.7 ve 5.11) kaslarinda varyansin yiiksek oldugu saptandi.

Grafik 5.4: Sag tibialis anterior (RTA) kasinin ortalama latans (% olarak) grafigi (%95
Gtiven aralig1)
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Grafik 5.5: Sag medial gastroknemiyus (RMGC) kasinin ortalama latans grafigi (%95

Gtiven aralig1)
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Grafik 5.6: Sag ekstansor hallusis longus (REHL) kasinin ortalama latans grafigi (%95

Giiven aralig1)

Ortalama latans(%)

-10,00

50,00

40,00

30,00

20,00

10,00

0,00

REHL
CINSIYET
O KADIN
O ERKEK
I KADIN
I ERKEK
C.

1
KONTROL

|
Di'Y ABETIK POLINOROPATI
GRUP

95% CI

84



Grafik 5.7: Sag fleksor hallusis longus (RFHL) kasinin ortalama latans grafigi (%95 Giiven
aralig1)
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Grafik 5.8:: Sol tibialis anterior (LTA) kasinin ortalama latans grafigi (%95 Giiven aralig)
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Grafik 5.9: Sol medial gastroknemiyus (LMGC) kasinin ortalama latans grafigi (%95
Gtiven aralig1)
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Grafik 5.10: Sol ekstansor hallusis longus (LEHL) kasinin ortalama latans grafigi (%95
Giiven aralig1)
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Grafik 5.11: Sol fleksor hallusis longus (LFHL) kasinin ortalama latans grafigi (% olarak)
(%95 Giiven araligi)
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5.2 Korelasyon ve Lineer Regresyon Sonuglari

Hasta ve kontrol grubunda uzanma mesafesi/boy orani1 (FR/H) ile viiciit kiitle
merkezi yer degisikligi arasinda pozitif yonlii bir korelasyon saptandi (kontrol
korelasyon katsayisi: 0.769, p:0.002; hasta grubunda korelasyon katsayisi: 0.631,

p:0.016). Kontrol grubunda pozitif yonlii korelasyon daha belirgindi.

Her iki grup i¢in, uzanma mesafesi boy orani ile viicut kiitle merkezi yer
degisikligi lineer regresyon egrisi ile degerlendirildiginde kontrol grubunda R*:0.674,

hasta grubunda R?:0.338 olarak saptandi (Grafik 5.12).
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Grafik 5.12: Hasta ve kontrol grubunda uzanma mesafesi boy orani ile viicut kiitle
merkezi yer degisikliginin (cm) lineer regresyon egrisi gosterilmesi
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Katilimcilarda uzanma sonu moment kolu (mutlak cm) ile uzanma
mesafesi/boy orani arasindaki korelasyona baktigimizda, kontrol grubundaki kisilerin
moment kolunu artirarak uzanma mesafesini artirdig1 (pozitif korelasyon, korelasyon
katsay1s1:0.559; p:0.047) saptanirken, hastalarda ise moment kolu artis1 ile uzanma

mesafesi/boy arasinda korelasyon saptanmadi (korelasyon katsayisi:-0.252; p:0.385).

Her iki grup i¢in, uzanma mesafesi boy orani ile uzanma sonrasi moment
kolu (mutlak cm) lineer regresyon egrisi ile degerlendirildiginde kontrol grubunda

R2:0.313, hasta grubunda R2:0.064 olarak saptandi (Grafik 5.13).
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Grafik 5.13: Hasta ve kontrol grubunda uzanma mesafesi boy orani ile uzanma
sonrast moment kolunun (mutlak cm) lineer regresyon egrisi gosterilmesi

GRUP

) KONTROL
,250000 . DIYABETIK

< POLINGROPATI
[~ KONTROL

—_ DIYABETIK_
~POLINOROPATI

KONTROL: R? Linear = 0,313
200000 Di ABETiK POLINGROPATE: R2
Linear = 0,064

A800000

— o
ay=011 +—6,3E—3‘)<.______

UZANMA MESAFESIi BOY ORANI

050000

000000—— T T T T T T
00 1,00 2,00 3,00 4,00 5,00 &,00

MOMENT KOLU UZANMA SONU (MUTLAK CM)

5.3. Fonksiyonel Uzanma Testinin Biyomekanik Modellenmesi ile Hesaplanan
Parametreler

5.3.1. Fonksiyonel Uzanma Testi Sirasinda Viicut Kiitle Merkezi’nin Ayak
Bilegine Gore Konumu

Viicut kiitle merkezinin ayak bilegine gore uzakligi, fonksiyonel uzanma testi
Oncesi gruplar arasinda benzer iken (hasta grubunda ort.:5.63+£1.74 cm; kontrol
grubunda:6.67+2.31 c¢cm; p:0.194), FUT sonunda VKM’nin ayak bilegine olan
uzakligi, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha kisa olarak hesaplandi (kontrol
grubunda ort.:13.8+£2.7 cm; hasta grubunda:10.55+2.93 cm; p:0.005). Ayn1 zamanda
ayak bilegine gore hesaplanan VKM’nin FUT sirasindaki yer degisikligi hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha azdi (kontrol grubunda

ort.:7.13+£2.53 cm; hasta grubunda:4.91+2.57 cm; p:0.028) (Tablo 5.10).
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Tablo 5.10: Fonksiyonel uzanma testi sirasinda viicut kiitle merkezi’nin ayak bilegine
gore konumu

Ortalama SS P
GRUP (cm) (cm)
VKM_ayak bilegi FUT éncesi KONTROL 6.6700 2.31799 0.194

DIYABETIK POLINOROPATI 5.6364 1.74517

VKM _ayak bilegi_ FUT sonu KONTROL 13.8021 2.70174 0.005
DiYABETIK POLINOROPATI  10.5557 2.93114

VKM yer degisikligi_ayak KONTROL 7.1321 2.53059 0.028

bilegi DIYABETIK POLINOROPATI  4.9193 2.57856
P<0,05: istatistiksel anlamli, cm: santimetre, VKM: viicut kiitle merkezi, FUT: fonksiyonel uzanma testi

Fonksiyonel uzanma testi oncesi viicut kiitle merkezinin ayak bilegine
uzaklig1 cinsiyete ve ¢alisma grubuna (hasta/kontrol) gore incelendiginde; uzakligin
her iki degiskenden bagimsiz oldugu saptandi (p>0.05) (Grafik 5.14). Uzanma sonu
uzaklik ise ¢alisma gruplarinda istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.004), kadin ve
erkek gruplart arasinda anlamli fark saptanmadi (p:0.054) (Grafik 5.15). Benzer
sekilde VKM’nin FUT sirasindaki yer degisikligi cinsiyetten bagimsiz olarak hasta

grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde az hesaplandi (p:0.028) (Grafik 5.16).
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Grafik 5.14: Viicut kiitle merkezinin fonksiyonel uzanma testi 6ncesi ayak bilegine
olan uzakliginin ¢alisma grubu ve cinsiyete gore degisimi (VKM _ayak bilegi FUT
oncesi)
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Grafik 5.15: Viicut kiitle merkezinin fonksiyonel uzanma testi sonu ayak bilegine
olan uzakliginin ¢aligsma grubu ve cinsiyete gore degisimi (VKM _ayak bilegi FUT

sonu)
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Grafik 5.16: Ayak bilegine gore hesaplanan, viicut kiitle merkezinin fonksiyonel
uzanma sirasindaki yer degisikliginin ¢calisma grubu ve cinsiyete gore degisimi
(VKM yer degisikligi_ayak bilegi)
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Her iki grupta ayak bilegine gore hesaplanan VKM’nin FUT sirasindaki yer
degisikligi uzanma mesafesi/boy orani ile pozitif korele bulundu (kontrol grubunda
korelasyon katsayisi: 0.703, p:0.007; hasta grubunda korelasyon katsayisi: 0.604,

p:0.022).

5.3.2. Fonksiyonel uzanma testi sonunda kiitle merkezi acisi

Tek serbestlik derecesine (ayak bilegi) sahip ters donmiis sarkag modeli ile
hesaplanan, kiitle merkezinin uzanma testi sonundaki horizontal diizlemle yaptig1 ac1
kontrol grubunda ortalama 9.2862° (+2.185), hasta grubunda ortalama 7.1593°
(+£2.239) bulundu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p:0.02).
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5.3.3. Fonksiyonel uzanma testi sirasinda ayak bilegi eklem sertligi

Biyomekanik model ile hesaplanan ayak bilegi eklem sertligi kontrol
grubunda ortalama 644.999 (+£129.553) N*m, hasta grubunda ortalama 654.106
(£101.476) N*m bulundu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p:0.984).

5.4. Sakin durus testi sirasinda kiitle merkezi agisi

Sakin durus deneyinin birinci fazi sirasinda (gozler agik-sert zemin) viicut
kiitle merkezinin horizontal diizlemle yaptigi aci (0) hasta ve saghkli grupta
karsilastirildi (Sekil 4.2). 6 agis1 kontrol grubunda ortalama 4.2319°(+1.3828) hasta
grubunda ortalama 4.4882°(+£1.7556) olup gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli

degildi (p:0.621).
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6. TARTISMA

Diyabetik polindropati diyabetik ayak iilserinin en sik nedenidir.”® Diyabete
bagl olan ayak iilserlerinde ayagin ark yapisi 6nemli faktorlerden birisidir.*364
Diyabetik noropatik hastalarda ayak deformitelerini ve ayak ark yapisini inceleyen
398 hastadan olusan bir ¢alismada; pes planus %29, pes kavus %19.5 oranlarinda
bulunmustur. Her iki ark grubunda ayak iilser olusumu normal ark grubundan daha
yiiksek bulunurken, pes planus ve pes kavus gruplari arasinda ilser olusumu
acisindan fark saptanmamlstlr.ll4 Bizim ¢alismamizda diyabetik polindropati
grubunda ayak ark indeksi kontrol grubuna goére daha kii¢iik bulundu. Bununla
birlikte hasta grubunda diyabetik ayak iilseri hikayesi olan hasta bulunmamaktaydi.
Ayak ark indeksinin azalmasi plantar fasya geriminin artmasina yol agar. Anterior
salimim sirasinda ayak arkmnin azaldigi gosterilmistir.""> Hem noropatiye bagli hem
de ileri uzanma gorevine bagli olduk¢a azalan ayak arki, plantar fasya gerimini ¢cok
artirtr. Artan fasya gerimi de ayak esnekligine engel olarak ve ayagin aktif
kullanimin1 azaltarak hastalarin FUT de daha az basarili olmasina yol agmis olabilir.

Ayak ark yiiksekligi ve plantar fasya gerimi arasindaki iliskiyi daha iyi
anlayabilmek ve plantar fasya gerimi lizerine etki eden faktorleri tanimlayabilmek
amaciyla FUT sirasinda ayagim biyomekanik modellenmesine ihtiyag duyuldu."*” Bu
modelle ayagin dinamik dengedeki aktif rolii de agiklanmaya calisildi. Ayrintili
olarak metodolojide anlatilan ayak modelinde plantar fasya gerim kuvveti (Tpg)
esitligi olusturuldu. Bu esitlige gore plantar fasya gerimi ayarlanirken, oncelikle
viicut agirhgmin ayak arkina hangi noktalardan etki ettiginin anlagilmasi gerekir."*’
Sarrafian ve ark. aktif ayakta viicut agirhiginin %80’inin navikiiler kemik tizerinden

yere aktarildigint gdstermigtir. Navikiiler kemigin ayak destek noktalaria
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(kalkaneus, 1. metatarsal eklem) olan uzakligi bu yiik dagiliminin plantar fasyaya
zarar vermeden (Tpr fazla artirmadan) aktarilmasinda 6nemlidir.*>*" Ayak
modeliyle kritik uzakliklar “L” ve “I” olarak iki bilesenden olusur (Sekil 4.4). Bacak
kaslarinin (TA ve GK) bu iki uzakligir kontrol etmesiyle viicut agirliginin %80
navikular kemik {izerinden (ayak arkinin en siiperioru) gecirilerek, viicut agirlig
gitvenli bir sekilde yere aktarilir.**” Bu ézellik postiiral kontrolde biyolojik sistemin
motor kontrol yetenegini gdsterir. Ayn1 zamanda agirligin aktarimi sirasinda plantar
fasya gerimi, ark yiiksekligine (Q) ve kalkaneus ile 1. Metatarsofalengeyal eklem
arasindaki uzakliga (kirpilmis ayak uzunlugu: P) baghdir (Sekil 4.5). Bu ise ayagin
geometrik stabilizasyonu olup ayak kaslari (FHL ve EHL) tarafindan olusturulur.**’
Ayak ark indeksinin aktif olarak ayak kaslar1 tarafindan kontrol edilebildigi ve bu

kontrolun postiiral salinim iizerinde etkili oldugu gésterilmistir.l?’?’

Ayak kaslarimin
latans grafigi ve varyansi (Grafik 5.4) da hatirlanacak olursa diyabetik noropatili
hastalar daha stabil bir ayak kullaniyor olabilirler. Postiiral kontrol stratejileri (FUT
sirasinda) distalden daha proksimale kaymis olabilir.?®

Bizim c¢alismamizda hasta grubunda sag el boyu anlamli olarak uzun
bulundu. Ancak hareket analiz sistemindeki el bilegi sensoriinden uzanma mesafesi
tayin edildiginden, sensoriin distalinde yer alan el boylar1 arasinda fark olmasi
sonuca etki etmedi. Aym1 zamanda Duncan ve ark. uzanma mesafesine etki eden
faktorlerin yalnizca yas ve boy oldugunu g('jstermisler.44 Bu calismada hasta ve
kontrol grubu yasa gore eslestirilmis katilimeilardan olugsmaktaydi. Ayrica literatiirde
uzanma mesafesinin boy uzunluguna oranlanmasiyla (FR/H) yapilan bir diizeltmenin

daha dogru sonug verdigi g(’is‘[erildig‘ginden,38'40 bizim ¢alismamizda tiim analizlerde

FR/H oran1 kullaniimuistir.
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Fonksiyonel uzanma testinde uzanma mesafesi ile FR/H orani hipotezimizde
oldugu gibi hasta grubunda anlamli olarak daha kii¢iik olarak saptandi. Bu sonug
noropatiye bagli sensOrimotor yetmezligin hastalarin  performansini olumsuz
etkiledigini gostermektedir. Farkli ¢alismalarda noropatik hastalardaki sensérimotor
yetmezlige bagli postiiral stabilitenin azaldigi, postiiral salinimin arttigi, yiliriime
hizinin azaldig1 gosterilmistir. Bu calismalarda gorsel bilgi ortadan kaldirildiginda
postiiral kontroliin daha da kétiilestigi ve gorsel bilgi olsa bile somatosensoryel
bilginin tam olarak kompanze edilemedigi gérﬁlmﬁstﬁr.g’7’lg’lg

Diyabetik polindropati temel olarak sensoryel ve motor liflerini birlikte
etkiler. Bunlar icinde en erken ve en belirgin etkilenmenin sensoryel tutulum oldugu

gésterilmistir.60'61’64'67

Bizim calisgmamizda klinik ve ENMG ile degerlendirilen
hastalarda sensoryel tutulum On plandaydi. Klinik degerlendirmede yiizeyel
dokunma, agri-1s1 duyusu, eklem pozisyon duyusu ve vibrasyon duyusunda hasta
grubunda belirgin azalma mevcuttu. Elektromiyografi bulgularinda ise hasta
grubunda sural sinir duyu iletim hizinda belirgin azalma ve duyu sinir aksiyon
potansiyeli amplitiidiinde belirgin kiigiilme vardi. Noropatik hastalarda Toronto
Noropati Skoru ortalama 11,0 olarak hesaplandi. Hastalarda skoru olusturan
parametrelere baktigimizda sensoryel ve refleks skorlarinin yiiksek oldugu,
kuvvetsizlik skorunun ise diisiik oldugu goriildii. Bu bulgular, somatosensoryel
sistemindeki etkilenmenin ortaya c¢ikan sonuglar iizerine daha fazla etkili oldugunu
gostermektedir.

Fonksiyonel uzanma testi sirasinda VKM’inde olan yer degisimi hasta

grubunda anlamli olarak az bulundu. Bu sonug, alt ekstremite distallerinde belirgin

olan somatosensoryel etkilenmeye bagli, postiiral kontroliin viicudun proksimal
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bolgelerine (Ozellikle kalga eklemi) aktarildigini diisindlirmektedir. Artan kalca
eklemi kontroliiniin kiitle merkezinin anteriora yer degistirmesini kisitladiginm
sOyleyebiliriz. Horak ve ark. bir ¢alismasinda alt ekstremite somatosensoryel anestezi
yapilanlarda kalga stratejisi kullaniminin arttigini, bilateral vestibiiler kayip olanlarda
ise kalca kullaniminin kayboldugunu ifade etmislerdir.”®

Moment kolu, postiiral kontroliin biyomekanik bilesenin degerlendirilmesi
icin onemlidir.*’ Winter bir calismasinda postiiral kontrol sirasinda VKM ile ATBM
arasindaki iliskinin 6nemli oldugunu; VKM’ nin ATBM tarafindan kontrol edildigi ve
ATBM’nin de VKM’ye gore ¢ok daha yiiksek frekanslarda (yaklasik dort misli)
salmim gostererek kontrol yaptigr One sirmiistir.?” Biz calismamizda FUT
sonundaki moment kolu mesafesinin hastalarda anlamli olarak kisa oldugunu
saptadik. Ayn1 zamanda kontrol grubunda FR/H ile uzanma sonu moment kolu
arasinda pozitif korelasyon var iken hasta grubunda bu korelasyon yoktu. Bu sonug,
saglikli katilimcilarin moment kolunu artirarak uzanma mesafesinde daha fazla artis
sagladigini, hastalarin ise moment kolunu artirmanin kendilerini instabil yapacagi ve
diismelerine yol acabilecegi i¢in uzanma mesafelerinin kisa kaldigimi gostermektedir.
Ayrica VKM’de olan yer degisiminin, kontrol grubunda daha fazla olmak {izere her
iki grupta FR/H ile pozitif korele bulunmasi; buna karsin kontrol grubunda moment
kolu FR/H pozitif korele iken hasta grubunda korelasyonun olmamasi, FUT
sirasindaki 1ki gruptaki katilimcilarin farkli hareket paternlerine sahip oldugunu
gostermektedir. Ayn1 zamanda moment kolu metriginin dinamik dengeyi aciklamada
yetersiz kaldigin1 sOyleyebiliriz. Hareket paternlerinin daha i1yi anlagilabilmesi i¢in
meydana gelen postiiral degisikliklerin bir biyomekanik model ile agiklanmasi

ithtiyaci olugsmustur.
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Literatiirde saglikli popiilasyon ve farkli hasta gruplarinda, viicudun farkli
gorevler sirasinda kinematik ve elektrofizyolojik analizini yapan biyomekanik
modeller meveuttur.”**82° Horak ve ark. ayak bilegi ve kalga stratejisi olarak temel
iki hareket stratejisi tanimlamistir. Ayak bilegi stratejisi kullananlarda VKM’ni
dengede tutmak icin ayak bilegine yiiksek miktarlarda kuvvet uygulamak gerektigini
ve bu stratejide kaslarin distalden proksimale dogru kasildigini g6stermislerdir.l3
Alexandrov ve ark. 6ne egilme modelinde, dncelikle ayak bilegi ekleminin hareketi
ile VKM ve ATBM’nin yer degistirdigi belirtmislerdir. Daha sonra kalga eklemi
hareketi gercekleserek, VKM ve ATBM’nin 0One gidisini sinirladigimi
gostermiglerdir. Bu hareket kontrolii optimal egilme olarak tanimlanmis ve ayak
bileginin erken aktivasyonu olmamasi durumunda, 6ne egilmenin kiigiikk sinirlar
icerisinde olacag1 ve govdenin arkaya dogru diisecegi belirtilmistir, 8%

Uzanma testinin biyomekanik modellemesinde; tiim kiitleyi agirhik
merkezinde toplayarak viicut ayak bilegi etrafinda donen ters donmiis sarkac olarak
ifade edildi (Sekil 4.2 ve 4.3). Detaylar1 metodolojide yer alan biyomekanik modelde
FUT’a ait farkli sonug Olgiitleri tanimlandi. Bunlarda ilki kiitle merkezinin ayak
bilegi eklemine olan uzakligidir. Bulgulara baktigimizda FUT oncesinde VKM nin
ayak bilegine olan uzaklig1 hasta ve kontrol grubunda benzer bulundu. FUT sonunda
ise hasta grubunda VKM’nin ayak bilegine olan uzakligi kontrol grubundan daha
kisa bulundu. Benzer sekilde VKM’ nin ayak bilegine uzakliginin FUT sirasindaki
yer degisimi de hasta grubunda az bulundu. Gruplar arasinda performansi gosteren
ve ayni zamanda primer sonug¢ Ol¢iitii olan FR/H orani, her iki grupta FUT sonu
VKM’nin ayak bilegine olan uzakligt ve VKM’nin ayak bilegine gore yer degisimi

ile pozitif korele bulundu. Bu sonug, biyomekanik modelle ayak bilegine gore
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hesaplanan parametrelerin, kisinin dinamik dengesini saglarken gosterdigi
performans hakkinda 6nemli bilgiler verdigini anlatir. Ayn1 zamanda hasta grubunda
kiitle merkezinin ayak bilegine gore daha az yer degistirmesi, noropatik hastalarda
artan kalga kullanimi ile kiitle merkezinin posteriora dogru sift ettigine isaret
edebilir. Bununla birlikte, FUT sirasinda ayak bilegi eklem sertligi kestirimi, kontrol
ve hasta gruplar arasinda belirgin bir fark olmadigini ortaya ¢ikardi. Ancak bu
parametre ters donmiis sarka¢ (tek serbestlik dereceli) tarafindan modellenerek
kestirildigi i¢in, uzanma sirasinda kullanilan farkli stratejilere duyarli degildir. Tam
tersine bu testteki performansin minimum gerek sartin1 hesaplamaktadir. FUT
strasindaki postiiral kontrol stratejilerinin farklarinin ortaya koyulabilmesi i¢in daha
yiiksek serbestlik dereceli modellerin kullanilmas1 gerekmektedir.

Kiitle merkezinin ayak bilegi eklemine olan uzakligina cinsiyetin etkisine
bakildiginda, ii¢ parametre i¢in de istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak
ortalama VKM yer degisikligi ve VKM*nin FUT sonu ayak bilegine olan uzaklig
kadin grupta daha fazlaydi. Bu sonu¢ kadinlarda anatomik ve fizyolojik olarak pelvik
bolgenin kontroliiniin daha aktif oldugunu diistindiirmekle birlikte, antropometrik
Olciimde anlamli cinsiyet farki bulabilmek i¢in yiiksek sayida katilimcinin oldugu
caligmalara ihtiyag vardir.

Biyomekanik modelleme ile hesaplanan ikinci parametre ayak bilegi
ekleminin sertligi (stiffness) olarak ifade edilen, tibialis anterior ve gastroknemiyus
kaslar tarafindan ayak bilegi tizerinde olusturulan birim rad basina diisen momentdir
[N-m/rad]. Bir digeri ise FUT sonunda kiitle merkezinin horizontal diizlemde taradigi
acidir (kiitle merkezi acis1:0 acisi). Kiitle merkezi agisina baktigimizda hasta

grubunda ortalama 7,2° (+2,14), kontrol grubunda ortalama 9,3° (+£2,08) olup
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istatistiksel anlamli diizeyde hasta grubunda disiiktii. Katilimcilarin aynt model
yardimiyla hesaplanan, sakin durus deneyinin birinci fazindaki (gozler agik-sert
zemin) kiitle merkezi agilar1 arasinda ise istatistiksel olarak fark saptanmadi (hasta
grubunda ortalama 4,48°(%1,75); kontrol grubunda ortalama 4,23°(+1,38)). Sakin
durusta sagliklilar ile benzer kiitle merkezi agisina sahip olan hastalarin FUT de daha
kiiciik agilarda dengeleri saglamalari dinamik denge yetersizliklerinin bu testle
provoke oldugunu gostermektedir. Hastalar, bu goérev sirasinda somatosensoryel
yetersizlik sonucu daha kiigiik a¢ilarda dinamik dengelerini siirdiirebilmistir.

Bununla birlikte biyomekanik model yardimiyla hesaplanan ortalama ayak
bilegi sertligi hasta grubunda ortalama 654 N*m (£101), kontrol grubunda ortalama
644 N*m (£129) olarak hesaplandi. Iki grupta ayak bilegi sertliginin benzer olmast;
hesaplanan sertligin tek serbestlik derecesine sahip modelde, kisinin diismemesi i¢in
gereken, degismez minimum ayak bilegi sertligi oldugunu gdstermektedir. Ciinkii her
iki grupta kiitle merkezi oldukga kii¢iik acilarda yer degistirmistir. Kiitle merkezinde
daha yiiksek acilarda olabilecek yer degisimi motor kontroliin devreye girmesine ve
gruplar arasinda farkli eklem sertliklerinin olugsmasina yol acabilir.

Kisinin dinamik denge kontroliinii saglayabilmesi i¢in eklem sertligi normal
sinirlar igerisinde (kisinin ileri uzanma gorevini yapabilmesi i¢in eklemlerine
gerektigi kadar kuvvet uygulamali) olmalidir. ideal eklem sertligi, eklemi farkl
acilarda hareket ettirebilmek i¢in gerekli kuvvetin altinda (eklem sertliginin az
olmasi) ve eklemin hareketini kisitlayacak diizeyde (eklem sertliginin gereginden ¢ok
artmasi, ¢ok sert) sert olmamalidir. Bu ¢alismada hasta grubunda kiitle merkezi
acisinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha kiigiik olmasi ve fakat buna karsin

her iki grupta benzer ayak bilegi eklem sertli§i olusmasi (normalize ayak bilegi
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momenti); noropatik hastalarin (somatosensoryel yetmezlik sonucu) FUT sirasinda
dinamik dengelerini kaybetmemek i¢in (yeteri kadar iyi performans i¢in), kontrol
grubuna gore daha kiiclik kiitle merkezi agilarinda, ancak kontrol grubu ile aym
diizeyde ayak bilegi eklemine moment (normalize) uygulamak zorunda oldugunu
gostermektedir. Ayn1 zamanda her iki grupta benzer momentin tretilmesi (TA ve
MGC tarafindan iretilen eklem sertligi), hastalarda motor etkilenimin belirgin
olmadigini ve hastalarda kiigiik kiitle merkezi agisina ragmen goreceli olarak yiiksek
sertlige sahip olmanin basarilabildigini gostemektedir.

Postiiral kontrolde gorevli kaslarin elektrofizyolojik olarak degerlendirilmesi,
noropatik hastalardaki kas aktivasyon paternleri ve motor kontrol hakkinda bilgi
verebilir. Bu galigmada, hasta ve kontrol grubunda yiizeyel EMG kaydi yapilan
kaslarin RMS (karekok ortalama) degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Kas
RMS degerleri, kas kontraksiyonu sonucu olusan potansiyelin genliginin ifadesidir.
Aksiyon potansiyelinde belirgin kiigiilme olmas1 ise aksonal etkilenmenin
gostergesidir. Gruplar arast bu farkin olmamasi hasta grubunda motor aksonal
etkilenmenin agir diizeyde olmadigini disiindiriir. Bununla birlikte istatistiksel
olarak anlamli olmasa da ozellikle distal grup kaslarda (EHL ve FHL) RMS
ortalamalarinin hasta grubunda daha diisiik oldugu dikkat ¢ekmektedir.

Fonksiyonel uzanma testi sirasinda kaslarin aktivasyona baslama zamanlari
motor kontroliin nasil gerceklestigi hakkinda bilgi verebilir. Bu amagla kaslarin
aktivasyona baslama zamani ile FUT baslama zamani arasindaki latans farklarina
bakildi. Hasta ve kontrol grubunda sag ve sol alt ekstremite kaslarina ayri ayri
bakildiginda; hasta grubunda sagda tiim kaslarda (RTA, RMGC, REHL ve EFHL),

solda ise LTA ve FHL kaslarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde erken
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aktivasyon saptandi. Hastalarda sol MGC ve EHL kaslar1 da digerleri gibi erken
aktive oldu ancak fark istatistiksel olarak anlamdi degildi. Noropatili hastalarda
goriilen erken aktivasyon, aksonal kaybin tolere edilmesi i¢in olusan hazirlik
potansiyelleri olarak ifade edilmistir.®® Ayni zamanda bizim hasta grubunda
sensoryel kaybin daha belirgin olmasiyla; somatosensoryel sistemi olusturan
eksteroseptif ve proprioseptif bilgilerin yetersiz olmasi, viicut postiiriiniin yanlis
algilanmasina yol agmis olabilir. Ayrica DPN patofizyolojisi geregi sinir liflerinde
aksonal tutulumla birlikte demyelinizan tutulum da goriiliir. Periferik siniri olusturan
sinir liflerinde farkli siddette goriilen myelin hasari, motor son plakta farkli atesleme
frekanslarinda motor iinite potansiyellerinin olugsmasina yol agar. Boylece Kkas lifleri
zamansal olarak asenkron calisir.

Yiizeyel EMG ile kontraksiyonlar1 izlenen kaslarin FUT sirasinda aktive
olma paternleri de 6nemli bilgiler verebilir. Bu amagla hasta ve kontrol grubunda
tiim kaslarin ortalama latans grafikleri olusturuldu (Grafik 5.2 ve 5.3).

Saglikli katilimeilarin paternleri incelendiginde sag taraftaki kaslardan ilk
aktivasyona baglayan kas MGC kasidir (FUT siiresinin %16,13). Hastalarda ise
MGC aktivasyonu kontrol grubundan erken olup FUT siiresinin %3,6’sinda
gerceklesmektedir. Maranesi ve ark. yaptigi bir calismada FUT sirasinda ilk aktive
olan kas tibialis anterior kasidir. Tibialis anterior kasinin gorevi anteriora
dorsiflekséor moment olustururak ileri uzanmayir baglatmaktir. Mediyal
gastroknemiyus kasi iSe uzanma ile anteriora dogru bozulacak dengeyi plantar
fleksor moment olusturarak kontrol eder.® Bizim calismamizda farkli sonug
¢tkmasimin nedeni deney metodu kaynakli olabilir. Bu ¢alismada katilimciya FUT

testi hakkinda bilgi verdikten ve kayit almaya basladiktan sonra uzanmaya
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baslayacaklar1 zaman katilimcimin kendi kararmma birakildi (i¢ ses). Bu sayede
katilimcilar hazir olduklarinda teste basladigi i¢cin, MGC kasi ilk kasilarak FUT igin
hazirlik (kiitle merkezini geriye alma) yapmustir. Ardindan TA kasilarak ileri uzanma
gergeklesmistir. Maranesi ve ark. calismasinda ise katilimciya uzanmaya baslamasi
icin disardan direkt komut verilmistir (dis ses).38 Dis uyaranla teste baslandigi
(komut aniden,beklenmedik anda geldigi) icin MGC kasimin hazirlik amaciyla
kasilmasi olmamustir.

Hasta grubunda tiim kaslarda goriilen erken aktivasyon literatiirle uyumlu
bulundu. Erken aktivasyonun nedeni somatosensoryel kayiba bagli sinir ileti
hizindaki yavaglama ve motor inite rekruitmanindaki gecikmenin kompanze
edilmeye ¢alisilmasi ile a<;1k1anabilir.116

Kontrol grubunda sag MGC kasinin aktivasyonunu sag ayak parmak kaslari
(EHL FUT siiresinin %22,49, FHL FUT siiresinin %24,78) izlemistir. Ayak
kaslarinin kasilmasi ayagin dinamik dengedeki aktif roliinii gostermektedir. Ardindan
sag TA kasinin aktivasyonu gerceklesmis (%27,22) ve dorsiflekséor moment ile kiitle
merkezi anteriora hareket etmistir. Diyabetik polinéropatili hastalarda MGC’de
oldugu gibi sag ayak kaslari (EHL ve FHL) ve sag TA’da erken aktivasyon
goriilmektedir. Ayrica hasta grubunda DPN klinik 6zelligi nedeniyle distal etkilenim
belirgin oldugundan, sag ayak kaslarindaki erken aktivasyon bacak kaslarindan daha
asikardir. Hasta grubunda sag kaslarin kasilma sirasi sagliklarla benzer sekilde
sirastyla, MGC (%3,60), sag ayak kaslar1 (EHL (%7,43); FHL (%7,00)), sag TA
(%10,85) seklinde gerceklesmistir.

Fonksiyonel uzanma testi dominant el belirlenip, dominant kol fleksiyona

getirilerek gerceklestirilmektedir. Bu calismaya sag dominant katilimcilar alindi.
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Literatiirde FUT sirasinda yiizeyel EMG kaydi dominant viicut yarisindaki kaslardan
yapilmistir. Bizim c¢alismamizda literatiirde ilk olarak non-dominant (sol) viicut
yarisindaki kaslardan da elektrofizyolojik veri elde edilmistir. Kontrol grubunda sol
kaslarin paternine baktifimizda aktive olma sirasinin sag kaslarla benzer oldugu
goriilmektedir. Sol kaslardan MGC (%12,06) FUT sirasinda sag MGC kasindan daha
once aktive olurken, sol TA (%41,06) saga gore daha ge¢ aktive olmaktadir. Sol
MGC kasindaki saga gore erken aktivasyon ile sol TA kasindaki saga gore geg
aktivasyon; uzanma sirasinda destek ayak fonksiyonunun 6nemini gostermektedir.
Fonksiyonel uzanma testi sirasinda destek ayak olan sol ayak plantar fleksiyonu ile
sag kol ile uzanma yapilirken olusacak torsiyonel moment dengelenmektedir. Bir
baska deyisle, viicudun sag tarafi ile ileri uzanirken sol tarafin destek fonksiyonu
gostermesi ile hareket sirasinda olusacak agisal momentum dengelenmektedir. Tipki
yiiriime siklusunda oldugu gibi, bir ayagin salinim fazinda oldugunda kars1 ayagin
destek fazinda ve karst kolun 6ne dogru salinmasi, agisal momentumun dengelenip

! Sol ayak

istenmeyen rotasyonel hareketin engellenmesi amaciyla yap111r.12
kaslarindaki (FHL (%27,79); EHL (%24,90)) aktivasyon sag ayak kaslariyla es
zamanh gercekleserek aktif ayak kontroliine destek olmustur.

Noropatik hastalarda sol kaslarin paternine baktigimizda, sag kaslarda oldugu
gibi tiim kaslarda (distal kaslarda daha belirgin olmak iizere) kontrol grubuna gore
erken aktivasyon goriilmektedir. Hastalarda sol kaslar1 sag kaslar ile
karsilastirdigimizda ise sol MGC (%10,86) kasinda saga gore daha gec aktivasyon
(kontrol grubundan farkli olarak) olup destek ayak fonksiyonun bozuldugu

goriilmektedir. Literatiirde DPN’li hastalarda uzanma testinde gdvde rotasyonun

arttig1 gésterilmistir.122 Bunun nedeni sol MGC kasindaki ge¢ aktivasyon sonucu
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olan agisal momentumun dengelenmemesi olabilir. Ayni1 zamanda hastalarda sol
MGC kasindaki saga gore ge¢ aktivasyon, somatosensoryel yetersizligin
lateralizasyon (sag-sol se¢imi/dominansi) kusuruna yol actigin1 da gosterebilir. Bu
sonug diyabetik periferik néropatide periferik sinir sistemindeki patoloji ile ortaya
ciktigindan; dominansi se¢iminde periferik sinir sisteminin rolii onemlidir, sonucuna
ulagabiliriz. Hastalarda sol ayak kaslar1 (EHL (%5,04); FHL (%7,97)) sagliklilarda
oldugu gibi sag ayak kaslar1 ile es zamanli kasilarak ayagin aktif gorevini
saglamistir. Sol TA (9%14,49) kas1 da sagliklilarda oldugu gibi sag TA’dan sonra
aktive olarak dorsifleksér momenti yaratmistir.

Kaslarin aktivasyon paternleri iizerine cinsiyetin etkisine baktigimizda, kayit
alinan sekiz kasta istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 5.9). Ancak
kadinlarda calisma grubundan bagimsiz olarak 6zellikle postiir kaslarinin (MGC ve
TA) erkeklere gore daha erken aktive oldugu saptanda.

Calismamizda iki grup arasinda uzanma siiresinde anlamli fark bulunmadi.
Bunun nedeni c¢alismanin metodu geregi, testin baglatilmast ve bitirilmesinin,
hastalarin kendi biligsel kararia birakilmis olmasidir (i¢ ses). Ayrica hastalara testin
hiz1 ile ilgili bildirimde bulunulmadi. Buradaki amacimiz; katilimeilarin FUT’ ni ne
kadar hizl1 ya da yavas yaptig1 olmayip, testin hasta ve saglikli gruptaki biyomekanik
ve elektrofizyolojik yonlerini agiklamaya ¢alismaktir.

Moment kolu i¢in Faz 4 (FUT) sirasinda hesaplanan varyans ve egim (slope)
parametrelerinde gruplar aras1 fark saptanmadi. Hasta grubunda kontrole gore
varyans artmis (0,3983), egim azalmis (0,8054) olmasina ragmen gruplar arasi
istatistiksel olarak fark olmamasi; hasta grubunda etik ve giivenlik gerekceleriyle

klinik olarak diisme hikayesi olmayan ve Tinetti Diisme Ol¢egi’nde toplam skoru 70
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altinda olan kisiler caligmaya kabul edildiginden gerceklesmis olabilir. Aym
zamanda gruplar arasi Romberg testi sonuclarinda fark olmamasi da bunu
desteklemektedir.

Bu ¢alismanin kisitliliklari; hareket stratejisini agiklamak i¢in kalga ve ayak
bilegine ait acilarin kullanilmamais olmasi, aktif ayak kullanimini degerlendirmek i¢in
ayak tabani basing degerlerinin kullanilmamis olmasi, hasta grubunun motor
etkilenmenin gdrece az oldugu ve diisme hikayesinin olmadig1 katilimcilardan
olusmasidir.

Calismamizdaki sonuclar noropatik hastalarda kalga kullaniminin arttigim
gostermektedir. Ancak uzanma sirasindaki kalca acilar1 kullanilmadigr icin direkt
olarak kalca stratejisi kullanimi i¢in yorum yapmak zordur. Bu amagla hareket analiz
sisteminden elde ettimiz kalca ve ayak bilegi eklemine ait agilarin analizi ile; “hasta
ve kontrol grubu hareket stratejisi farklhidir” hipotezini desteklemek igin yeni
caligmalarimizi devam ettirmekteyiz. Ayn1 zamanda ayak tabani basing dagilimi ve
plantar fasyanin ultrasonografik goriintiilenmesi ile ayagmn aktif kullanimiyla ilgili

yeni aragtirmalar yapma gayreti i¢cindeyiz.
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7. SONUC

Diyabetik periferik noropati hastalarimin  dinamik ve statik postiiral
Ozelliklerini inceledigimiz bu calismada; DPN hastalarinin, sakin durus deneyinde
hasta grubuyla benzer kiitle merkezi agisinda statik dengesini sagladig: tespit edildi.
Dinamik denge performansini 6l¢gmek amaciyla kullanilan FUT de hastalarin uzanma
mesafesi, FR/H, uzanma sonu moment kolu mesafesi ve viicut kiitle merkezi yer
degisikligi daha kisaydi. Ayrica FUT biyomekanik modellemesiyle elde edilen
uzanma sonu kiitle merkezi acis1 ve VKM’nin ayak bilegine olan uzakligi ile
VKM’nin ayak bilegine gore olan yer degisikligi hastalarda daha kii¢iik saptandi. Bu
bulgular dikkate alindiginda, hastalarda alt ekstremite distalinde belirgin olan
somatosensoryel bozukluk sonucu, postiiral kontroliin viicudun proksimaline
(6zellikle kalga eklemi) kaydigi sonucuna ulasilabilir. Bununla birlikte biyomekanik
modelle elde edilen ayak bilegi eklem sertligi, VKM nin kiigiik agilar1 taramasi
kosulu ile hastalarda ve sagliklilarda benzer degerlerde bulundu. Bu sonug, elde
edilen eklem sertliginin (yaklasitk 600 N*m) kisinin diigmemesi i¢in gereken
minimum ayak bilegi sertligi (sistem sabiti) oldugunu diisiindiirmektedir.

Diyabetik noropatili hastalarda ayak ark indeksi kontrol grubundan kiigiik
bulundu. Fonksiyonel ayak modeli ile de azalan ayak arkinin plantar fasya gerimini
artirdigt sonucuna varildi. Ayrica plantar fasya gerimi {izerine etkili olan tiim
faktorlerin (postlir ve ayak kaslari, plantar fasyanin somatosensoryel yapilari)
noropati etkisiyle plantar fasyanin gerimini artirdigini1 ve ayagin aktif kullanimini
azalttigimi soyleyebiliriz. Boylece hastalarda azalan ayak kullanimi, FUT sirasinda

hastalarin performanslarinin azalmasina yol agmis olabilir.
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Elektrofizyolojik degerlendirmede ise hastalarda distal kaslarda daha belirgin
tiim kas latanslarin erken oldugu tespit edildi. Hastalarda sag alt ekstremite kaslarinin
kasilma siras1 sagliklilarla benzer olmasina ragmen, saglikli grupta nondominant olan
sol MGC kasindaki saga gore erken aktivasyon hastalarda kaybolmustur. Bu sonug
ise periferik noropatinin lateralizasyon seciminde o©nemli oldugunu ve DPN
hastalarinda biyomekanik ve elektrofizyolojik problemlerin tek tarafli (dominant

ekstremite) degerlendirme ile ¢ozlilemeyecegini gosterir.
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9. OZET

Diyabete bagli periferik noropati farkli klinik sendromlarla ortaya ¢ikmakla
birlikte en sik goriilen form distal simetrik polindropatidir. Diyabetik periferik
noropatide (DPN) goriilen sensérimotor kayiplara bagl dinamik ve statik postiiral
stabilitede azalma goriilmektedir. Noropatik hastalarda postiiral instabilitenin varlig
literatiirde tanimlanmakla birlikte, farkli kosullarda ve heterojen gruplardan olusan
hastalarda yapilan calismalarda somatosensoryel kayip sonucu ortaya ¢ikan sorunlar
net olarak aydinlatilamamistir. Bu ¢alismayr yapmaktaki amacimiz; DPN’li
hastalarda somatosensoryel kayipta ortaya ¢ikan postiiral instabilitenin biyomekanik

(kinetik ve kinematik) ve elektrofizyolojik yonlerini ortaya koymaktir.

Bu ¢alismada Elektromiyografi (ENMG) ile Diyabetes Mellitus’a (Tip 1 ve 2)
sekonder DPN tanisi alan hastalar (7 kadin, 7 erkek) ile hasta grubuyla yasa gore
eslestirilmis saglikli kisilerin (7 kadin, 7 erkek) es zamanli olarak ‘yiizeyel ENMG’,
‘kuvvet platformu’, ‘hareket analiz sistemi’ ve ‘ayak tabani basing 6l¢iim sistemi’ ile
sirastyla ayakta sakin durus ve fonksiyonel uzanma testi (FUT) sirasindaki kas
elektrofizyolojisi, postiiral, kinetik ve kinematik ozellikleri ile ayak tabani basing

degisimleri degerlendirildi.

Gozler acik ve sert zeminde yapilan sakin durus deneyinde hasta ve saglikli
grupta ortalama kiitle merkezi agilar1 arasinda anlamhi fark yoktu (p>0,05).
Fonksiyonel uzanma testinde; hastalarin uzanma mesafesi, uzanma mesafesi/boy
oran1 (FR/H), uzanma sonu moment kolu mesafesi ve viicut kiitle merkezi (VKM)
yer degisikligi kontrol grubuna gore anlamli 6l¢iide daha kisaydi (p<0,05). Ayrica

FUT biyomekanik modellemesiyle elde edilen uzanma sonu kiitle merkezi agis1 ve
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VKM’nin ayak bilegine olan uzaklig1 ile VKM’nin ayak bilegine gore olan yer

degisikligi hastalarda anlamli olarak daha kiiciik saptandi (p<0,05).

Diyabetik polindropatili hastalarda ayak ark indeksi anlamli olarak daha
kii¢iik bulundu (p<0,05). Fonksiyonel ayak modeliyle; azalan ayak arki, plantar fasya
somatosensOryel reseptorlerindeki yetersizlik ve alt ekstremite kaslarindaki
fonksiyonel bozuklugun; plantar fasya gerimini artirdigi gosterildi. Artan plantar
fasya gerimi hastalarda aktif ayak kullanimin1 azaltarak, FUT de performansin diigiik

olmasina yol agmustir.

Elektromiyografi ile hastalarda alt ekstremite kaslarinda erken kas
aktivasyonu tespit edilirken, kas aktivasyon paternlerinde cinsiyete bagl degisiklik
tespit edilmedi. Ayrica sagliklilarda gorillen sol (non-dominant) mediyal

gastroknemiyusun erken aktivasyonu hastalarda saptanmadi.

Diyabetik hastalarda polindropatiye bagli statik dengede etkilenme goriilmez
iken, hastalarin dengeleri FUT ile provoke edilerek, dinamik dengede bozukluk
ortaya c¢cikmistir. Ayrica noropatik hastalarin aktif ayak kullanimlarinin azalmasi
sonucu, hastalarda postiiral kontroliin viicudun proksimal kisimlari tarafindan
yapildig: ifade edilebilir. Bununla birlikte bu sonuclar, periferik polindropati sonucu
non-dominant ekstremite kontroliiniin azaldig1 ve lateralizasyon se¢iminin etkilendigi

icin, destek ayak fonksiyonunun bozuldugunu desteklemektedir.
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10.SUMMARY

Diabetic peripheral neuropathy is associated with different clinical
syndromes. The most common form is the distal symmetrical polyneuropathy.
Impairment of dynamic and static postural stability due to sensorimotor loss may be
seen in diabetic peripheral neuropathy (DPN). Although the presence of postural
instability in neuropathic patients has been described in the literature, problems
resulting from somatosensorial loss have not been clearly elucidated in studies
among patients with different conditions and heterogeneous groups. The aim of this
study is to determine the biomechanical (kinetic and kinematic) and
electrophysiological aspects of postural instability in DPN patients who have

somatosensorial loss.

Diagnosis of DPN secondary to diabetes mellitus (Type 1 and 2) was
provided by electromyography (ENMG). Patients (7 female, 7 male) and age group
matched healthy individuals (7 female, 7 male) were included in the study.
Participants were evaluated simultaneously with “superficial ENMG", "force
platform”, "motion analysis system” and "pressure pad system". In these
measurements, muscle electrophysiology, postural, kinetic and kinematic

characteristics and the pressure of the soles of the feet were evaluated.

There was no significant difference between the mean center of mass (COM)
angles of the patient and the healthy group in the quite stance test performed on the
eyes open and rough surface (p> 0.05). During functional reach test (FRT); the
patients' reach length, height to reach ratio (FR / H), moment arm (at the end of

reach) and displacement of COM were significantly shorter than the control group
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(p<0.05). In addition, biomechanical modeling of FRT showed that COM angle (at
the end of reach) and COM's distance from the ankle were significantly lower in the

patients (p <0.05).

Foot arch index was significantly lower in patients with diabetic
polyneuropathy (p <0.05). It was shown that plantar fascia stretching was increased
by low foot arch, deficiency of the plantar fascia somatosensory receptors, and
functional impairment of lower extremity muscles by the functional foot model.
Increased plantar fascia tension decreased the active foot use in patients and caused

poor performance at FRT.

In patients, significantly earlier muscle activation was detected in the lower
extremity muscles. However, there were no gender-related changes in muscle
activation patterns. In addition, the early activation of the left (non-dominant) medial

gastrocnemius in the control group was not detected in the patients.

While there was no deficiency in the static states of diabetic patients related
to polyneuropathy, we observed the impairments of the dynamic balance when the
balance of the patients was provoked by FRT. Besides, it can be stated that postural
control was performed by the more proximal parts of the body as a result of the
decrease of active foot use in patients with polyneuropathy. These results, however,
suggest that supportive function of the foot (left, non-dominant) is impaired due to
decreased non-dominant limb control in peripheral polyneuropathy and affected

selection of lateralization.
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12.EKLER

EK-1: BERG DENGE OLCEGI

SORU TANIMI PUAN

8.

9.

. Oturur durumdayken ayaga kalkmak

. Desteksiz ayakta durmak

. Desteksiz oturmak

. Ayaktayken oturma pozisyonuna gegme
. Yer degistirmek ___

. Gozler kapali vaziyette ayakta durmak

Ayaktayken Kollar gergin 6ne uzanmak

Yerden nesne almak

10. Geriye bakmak icin donmek

11. 360 derece donmek

12. Diger ayagi tabureye koymak

13. Bir ayak 6nde ayakta durmak

. Ayaklar bitisik vaziyette ayakta durmak

14. Tek ayak listiinde ayakta durmak

TOPLAM
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EK-2: OLGU RAPOR FORMU

Diyabetik polinéropatili hastalarin postiir 6zelliklerinin incelenmesi

Demografik veriler:
Hasta Adi-Soyadi:
Dosya No:
Yas:
Cinsiyet:

Egitim durumu:

1) okur yazar degil 2) okur yazar 3)ilkogretim 4 ) lise 5)yiiksekokul

Maeslek:
Adres:
Tel:

Olciimler:
Boy (cm):
Agirhk (kg):
Beden Kitle indeksi (kg/m?):
Ayak parametreleri Sag Sol
a. Ayak uzunlugu (cm)
b. Ayak yiiksekligi (cm) (A):
c. Kirpilmis ayak uzunlugu (cm) (B):
d. Ayak ark indeksi (A/B):
Kullanmakta oldugu ilaclar:
Calisma grubu: 1.Hasta grubu 2. Kontrol grubu

Diyabet tani yili (hasta grubunda):
Toronto Néropati Skorlama Skoru (hasta grubunda):

Diisme hikayesi:
1. Yok
2. Var({..............
Ek Hastaliklari:
Ahskanhklar: 1.Sigara 2.Alkol 3. Diger
Dominant ekstremite:
Tinetti Diisme Etkinlik Olcegi Skoru:

Tablo-1: Somatosensoriyel sisteme yonelik degerlendirilme

Kol boyu (cm)(sag):
El boyu (cm)(sag):

HASTA GRUBU

KONTROL GRUBU

Yiizeyel Duyu

Agri-isi duyusu

Eklem pozisyon duyusu

Vibrasyon duyusu
(Diyapozon)

—

ablo-2: Dengenin degerlendirilmesi

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU

Klinik 1. Berg denge olcegi
degerlendirme

2. Romberg testi
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EK-3: DENEY TAKIiP FORMU

FONKSiYONEL UZANMA TESTi TAKiP FORMU

Adi/Soyadi Kilo (kg) Boy (cm) Dogum Tarihi | Ayak Boyu (cm) Tarih - Saat Grup Kodu
Test Protokolii Olgiim
— — Test Hakkinda Notlar

Sira Goz Yiizey IM Uzaklik (cm)

1 EO RS

2 EC RS

3 EO cs

4 EC cs

Fonksiyonel Uzanma Testi IM Uzaklik (cm)
Uzanma g

. Baslangig (sn) Bitis (sn) Test Hakkinda Notlar
FR.1
FR.2
FR.3
FR.4
FR.5
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EK-4: YUZEYEL ENMG KAYDI YAPILAN KASLARIN LATANS
DEGERLERI

Grafik 12.1: Hasta ve kontrol grubunda sag ekstansor hallusis longus latans farklar
(REHL latans- FUT latans)
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Katilimci numarasi
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Grafik 12.2: Hasta ve kontrol grubunda sag mediyal gastroknemiyus latans farklari
(RMGC latans- FUT latans)
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Grafik 12.3: Hasta ve kontrol grubunda sag fleksor hallusis longus latans farklar
(RFHL latans- FUT latans)
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Grafik 12.4: Hasta ve kontrol grubunda sol tibialis anterior latans farklari1 (LTA
latans- FUT latans)
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Grafik 12.5: Hasta ve kontrol grubunda sol mediyal gastroknemiyus latans farklari
(LMGC latans- FUT latans)
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Grafik 12.6: Hasta ve kontrol grubunda sol ekstansor hallusis longus latans farklari
(LEHL latans- FUT latans)
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Grafik 12.7: Hasta ve kontrol grubunda sol fleksor hallusis longus farklart (LFHL
latans- FUT latans)
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EK-5: KATILIMCILARIN KAS AKTiVASYON PATERNLERI

Grafik 12.8: 1 numarali saglikl1 erkek katilimcinin kas aktivasyon paterni
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Grafik 12.9: 8 numarali saglikli kadin katilimcinin kas aktivasyon paterni
Katilimci no:8
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Grafik 12.10: 15 numarali hasta erkek katilimcinin kas aktivasyon paterni

Katilimci no:15

-18,52 1400 SN
-3,73540856 L I
pgecied ||

-40, SR
-4,980544% 7l I
9,727626452 |
-2,1789ggaerC [ .
-34)6303508%A [

-40% -20% 0% 20% 40% 60% 80% 100%
LATANS (%)

KASLAR

Grafik 12.11: 21 numarali hasta kadin katilimcinin kas aktivasyon paterni

Katilimci no:21
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EK-6: MATLAB KODLARI

1.Viicut Kiitle Merkezi (VKMx: CoGx) verisinin islenmesi

i=1:28
Adata (1, :)=cogx mtx fr(i, :),islenmemis (raw) CoGx
delta(i)=(cogx mtx fr(i,18000)-cogx mtx fr(i,1))/18000
4=1:18000
line(i,j)=delta (i) *j; line fit partial (CoGx egrisinin egimi)
hesaplandiktan sonra,
cogxd3 mtx fr(i,:)=cogx mtx fr(i,:)-1line (i,:);raw CoGx’den

line ¢ikarilarak islenmis (processed) CoGx elde edildi.

2.Ayak Tabam Basin¢ Merkezi (ATBMx: COPx) verisinin islenmesi

Oncelikle iglenmis CoGx (VKMAX) verisi kullanilarak uzanma testi sonrasi sakin
durus sirasindaki ortalama hesaplandi. Bu amagla 6ncelikle her katilimci i¢in istemli
hareketin (FUT nin) olmadig1 zaman aralig1 (sakin durus, Deney 2) belirlenerek ‘k’
degerleri olusturuldu.

copx fp fr;islenmemis (raw) CoPx

all3 avg cogxb (i)=mean (cogxd3 mtx fr (i, k(i) :18000));

all avg copx5(i)=mean (copx fp fr(i,k(i):18000)) ; Islenmis
CoGx ortalamasi ile islenmemis copx ortalamasi k degerleri kullanilarak olusturuldu
(sakin durus, Deney 2).

diff3 x5(i)=all3 avg cogx5(i)-all avg copx5 (1) ;ikKi

ortalamanin farki hesaplandi (Sakin durus, Deney 2).
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copxc6 fp fr(i,:)=copx fp fr(i,:)+diff3 x5 (1) ;fark islenmemis

CoPx’e eklenerek islenmis (processed) CoPx olusturuldu (FUT tamamina, Deney 2).

3.Moment kolu hesaplanmasi

moment arm(i, :)=copxc6 fp fr(i,:)-cogxd3 mtx fr(i,:)

4.Biyomekanik ve elektrofizyolojik verilerin birlikte islenmesi

SRhr=resample (RHand xposition (subno,1:18000),10,1);
Scogxr=resample (cogxd3 mtx fr (subno,1:18000),10,1);
Scopxr=resample (copxc6 fp fr(subno,1:18000),10,1) ;yenide
n 0rnekleme (resample) islemi yapildi.
Ardindan her {i¢ sinyal “constant detrend” edildi (ortalamalar1 sinyallerden
diistiriildii).
detrend (SRhr, 'constant’) ;
detrend (Scogxr, 'constant') ;

detrend (Scopxr, 'constant') ;
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