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Kognitif Fonksiyonlari Etkilenen Geriatrik Bireylerde

Egzersizin Etkileri

Fzt. Arzu DEMIRCIOGLU

Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii, Ankara, Tiirkiye

e-mail: arzu.demircioglu@hacettepe.edu.tr

OZET

Yaslanma motor, duyu, koordinasyon ve kognitif
fonksiyonlardaki azalmalarla karakterize biyolojik
bir siirectir. Yaslanma ile birlikte kardiyovaskiiler
yetersizlikler, pulmoner fonksiyonlarda azalmalar
ve kas gticti kayiplarmin yan1 sira kognitif yetenek-
lerde kayiplar en sik karsilastigimiz problemlerden
bir tanesidir. Néronal hiicrelerde lipofusin depolan-
mas1 ve amiloid plaklarm olusmast ile sinir iletim
hiz1 azalmakta ve merkezi norolojik degisikliklerle
birlikte hafiza, 6grenme, reaktif davramnslar, dik-
kat ve diistincenin olusturulamamasi gibi bilissel
fonksiyonlar etkilenmektedir. Yaslanmayla beraber
ortaya ¢ikan bu durumlarin iyilestirilmesinde dii-
zenli egzersiz, serebral dolasimi etkileyerek, sinir
hiicre rejenerasyonu, norotransmitter replasmani ve
norotrofik degisikliklerle beyine olan oksijen trans-
portunu artirir; boylece kognitif fonksiyonlardaki
azalmanin yavaslatilabilecegini ileri stirtilmiistiir.
Egzersiz tedavisinin kognitif stirecler ve diistinme
yetenekleri tizerine direkt faydali etkileri vardir. 55-
70 yas grubunda, noropsikolojik testler ile egzersiz
tedavisinin etkileri incelenmis; egzersiz yapanlarda
test skorlarinda iyilesmeler kaydedilmistir. Calisma-
lar aktif olan yash kisilerin ayn1 yas kontrolleriyle
karsilastirildiginda hizli reaksiyon zamani goster-
diklerini belirtmistir.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, kognisyon, egzersiz,
fizyoterapi

1. GIRIS

Yaslanmayla beraber 6zellikle prefrontal korteks-
teki etkilenime bagl olarak bilissel islevler olum-
suz etkilenmektedir. Yaghlardaki dikkat fonksi-
yonlar1 gorev ya da durumlarin karmasiklig: ile
etkilenir, yashilar basit becerilerde daha basari-
Iidir, ancak ¢ok yavas yanit verir ve dikkatlerini
vermeleri istendiginde daha ¢ok hata yaparlar (1).

ABSTRACT

Aging is biological process characterized by a dec-
rease in motor, sensory, coordination and cognitive
function. The most common problems with aging
that we encountered cardiovascular insufficiency,
reduction of pulmonary function and mucle strength
as well as loss of cognitive function. Nerve conduc-
tion velocity decreases with deposition of lipofuscin
in neuronal cells and the formation of amyloid pla-
ques and with central neurological changes cogni-
tive functions such as memory, learning, reactive
behaviors, attention and thinking are affected. The
improvement of this situation occurring with aging
regular exercise, affected the cerebral circulation,
nevre cell regeneration with neurotransmitter rep-
lacement and neurotrophic changes increased oxy-
gen transport to the brain; could slow the decline in
cognitive function was argued. Exercise therapy has
direct beneficial effects on cognitive function was ar-
gued. In the 55-70 age group, examined the effects of
exercise therapy with neuropsychological tests with;
there has been improvement in scores recorded. Stu-
dies have indicated that when compared with the
same age active controls elderly people showed that
fast reaction time.

Keywords: Geriatri, cognition, exercises, physical
therapy

Ek olarak 65 yasindan biiytik bes kisiden biri or-
ta-ciddi seviyede hafiza sikayetinden yakinmak-
tadir. 85 yasindan biiyiik olanlarda bu oran daha
fazladir, yaklasik ticte biri orta-ciddi seviyede ha-
fiza bozuklugundan yakimmaktadir (2). Pek cok
calisma yaslanmayla 6grenme yeteneginin azal-
digini ve kayiplarin 6zellikle bilginin geri ¢agril-
mastyla 6l¢tildiigiinde ¢ok belirgin oldugunu (1);
60’dan 90 yasa dogru olan dekatlarda yashlarin
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hafiza fonksiyonlarinda stirekli azalma ve bilgi
kazanimlarin dusttigtint gostermektedir (3). Yas-
I1 bireyler basit geometrik sekilleri kopya etmede,
blok dizayni, objelerin birlestirilmesi gibi kogni-
tif fonksiyonlarla ilgili zamanli testler tizerinde
genclere gore daha az beceriklidir. Matematiksel
problemlerin ¢oziimii yaslanmayla ¢ok az degisse
de mental fleksibilite ve algisal baglantinin azal-
mastyla problem ¢oziimii i¢in harcanan siire uza-
mustir (1).

Yaslilarda en sik karsilastigimiz kognitif fonk-
siyonlar1 etkileyen hastaliklar; hafif kognitif bo-
zukluk, demans, alzheimer tipi demans hastalig1
ve deliryumdur.

2. HAFIF KOGNITiF BOZUKLUK

Hafif kognitif bozukluk, normal yaslanma ve de-
mans arasinda bir gegis evresi olarak kabul edile-
bilir. Hafiza problemleri mevcudiyeti ve kognitif
bozulmanin objektif olarak tespit edilmesine rag-
men hastanin giinltik yasammnin etkilenmemis ol-
mas1 ve demansin yoklugu olarak tanimlanabilir.
Saglikli yashlarin yilda %1-2'si Alzheimer hasta-
ligina dontistirken hafif kognitif bozuklugun her
yil %10-15"i demansa ilerlemektedir (4).

Hafif kognitif bozukluk tanis1 igin kullanilan
tanimlar ve kriterler cesitlilik gostermekle birlik-
te en ¢ok kabul goren ve kullanilani Petersen tan
kriterleridir. Buna gore amnestik hafif kognitif
bozukluk tanis1 hastanin yakinlar tarafindan da
dogrulanan hafiza sikayeti, giinliik yasam aktivi-
telerinde bozulma olmamasi, genel kognitif fonk-
siyonun korunmus olmasi, yasa ve egitime gore
anormal hafiza fonksiyonunun objektif testlerle
tespiti ve demans yoklugu olarak sayilabilir (4).

65 yas tizerinde hafif kognitif bozukluk gelis-
tirme riski %10-%20 arasindadir. Bu risk yaslan-
mayla beraber artmakta ve erkeklerin kadinlar-
dan daha fazla etkilendigi gozlemlenmektedir.
Hafif kognitif bozuklugu olan yasl hastalarda
depresyon, polifarmasi, kontrol altmna alinama-
yan kardiyovaskiiler risk faktorleri ve artmis
kognitif bozukluk riski eslik eden diger negatif
bulgulardir. Aerobik egzersiz, mental aktivite ve
sosyal ugrast kognitif bozukluk riskini azaltma-
ya yardimcidir. Genel populasyonla karsilastiril-
diginda hafif kognitif bozuklugu olan bireylerin
demans gelistirme riski daha fazla olmasina rag-
men son zamanlarda risk tahminlerinde 6nemli
varyasyonlar vardir (%5-%20) (5).

3. DEMANS

Demans, biling bozuklugu olmaksizin, birden
fazla kognitif alanin bozulmasmna bagl olarak,
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glinltik yasam aktivitelerinin eski diizeyinde stir-
diirtilememesine neden olan, ilerleyici klinik tab-
loya denir (6).

85 yas tizerindeki hastalarda demans sikliginin
%25-45 oldugu ve bu insidansin 60 yasindan
sonra, her 5 yilda 2 katina ciktig1 belirlenmistir
7).

Diinya Saglik Orgiitii'niin raporuna goére 60
yas ustii bireylerde 6ziirliiliige yol agan hastalik-
lar icinde demans %11.2, inmeler %9.5, kas-iskelet
sistemi hastaliklar1 %8.9, kardiyovaskuler hasta-

liklar %5 ve kanserler %2.4 oraninda bulunmak-
tadir (8).

Demans etyolojik, klinik ve néropatolojik 6zel-
liklerine gore siniflandirilabilir (9). Demanslar ge-
nelde primer ve sekonder olarak simiflandirilirlar.
Primer noérodejeneratif demanslar, demans ne-
denleri arasinda oldukca biiytiik bir orana sahip-
tir. Bu tip demans tablolar1 (Alzheimer hastaligs,
Lewy cisimcikli demans, fronto temporal demans,
vb.) yasla baglantilidir ve 85 yas tizeri kisilerde
prevalans1 %20 olarak tahmin edilmektedir (10).

Sistemik, norolojik ya da psikiyatrik bir has-
taligin seyri sirasinda goriilen demans tablolar:
sekonder demans olarak siniflandirilir. Sekonder
demanslarin en sik nedeni vaskiiler demanstir.
Sistemik veya metabolik bozukluklar ya da tok-
sik-metabolik ensefalopatiler yavas seyirli bir
tabloyla demansa benzeyebilirler. Inflamatuar
stirecler, baz1 norolojik hastaliklar yine demansa
neden olabilirler. Psikiyatrik hastaliklar icinde
ozellikle yashilik depresyonu, psododemans tab-
losu seklinde kendini gosterebilir. Tedavi edile-
bilir kognitif bozukluklar1 (6rn; normal basingl
hidrosefali, psododemans vb.) primer dejeneratif
demanslardan ayirmak igin ayrintili tanisal testler
gerekmektedir (11).

Demans tanimi icin hastanin 6nceki duru-
muna gore kognitif fonksiyonda diisiis olmals,
gunliik yasamui etkilenmis olmali ve hafiza bo-
zuklugunun yarn sira birden fazla kognitif alanda
(afazi, agnozi, apraksi, ytriitiicii islev bozuklugu
vb.) bozukluk olmalidir. Tiim demans vakalari-
nin yaklasik 9%60-70 kadarmi Alzheimer hastalig
olusturmakta, bunu vaskiiler demans ve Lewy
Cisimcikli Demans takip etmektedir (12).

Alzheimer hastali1 sinsi baslangich ve yavas
progresif seyirli bir hastalik iken vaskiiler de-
mansta her bir serebrovaskiiler olay sonrasimnda
ani kotiilesme ve sonrasinda stabil bir donemin
oldugu basamakli seyir mevcuttur. Bunun ya-
ninda vaskiiler demansta kognitif bozuklukta
degiskenlik s6z konusu olabilir. Lewy cisimcikli
demansta hastalik gorsel haltisinasyonlar, de-
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mans ve Parkinson benzeri belirtilerden olusan
bir tablo ile ortaya cikar. Alzheimer hastaligin-
da psikiyatrik belirtiler ve motor bulgular orta-
ileri evrede beklenirken bu bulgularin hastaligin
baslangicindan itibaren goriilmesi Lewy ci-
simcikli demansi diistindiiriir. Normal basingh
hidrosefalide demans, iiriner inkontinans ve
denge bozuklugunun olusturdugu triad goriil-
mektedir. Frontal lob demanslarinda ise kisilik
degisikligi, disinhibisyon ve davranis bozukluk-
lar1 hastaligin baslangicindan itibaren 6n plan-
dadir. Creutzfeldt-Jacob hastaliginda ise klinikte
¢ok hizli bir progresyon gozlenir (13).

4. ALZHEIMER HASTALIGI (AH)

Yasli populasyonda goriilen norodejeneratif de-
manslarin en sik nedeni AH" dir. Tim demans-
larin 2/3’sinden sorumludur. Altmis bes yas
tizerindeki kisilerdeki AH prevalans:t %10 civa-
rindadir. Prevalans, yas arttikca yiikselmekte ve
85 yas tizerindekilerde %45’e ulasmaktadir (11).

Ortalama yasam siiresinin uzamasina bagh
olarak AH’ li hasta sayisinin giderek artacagi bir
gercektir. ABD’de 2050 yilinda 50 milyon AH" i
hasta olacag1 6ngoriilmektedir. Ote yandan pre-
valans ¢alismalarinin ortaya g¢ikardigi bir sonug
da AH baslangicini 5 y1l erteleyebilmenin hastalik
prevalansini yariya indirecegidir (14).

Ortalama yasam stiresi Alzheimer tanisi ko-
yulduktan sonra hastanin yasina bagli olarak 3-10
yil arasinda degisir ancak literatiirde Alzheimer
tanist alan yash bireylerin yasam beklentisinin
15-20 yila kadar uzayabilecegini gosteren calis-
malar da mevcuttur. Ayrica genel populasyonla
kiyaslandiginda yasam beklentisindeki azalma 90
yasinda tani alanlarda %39, 65 yasinda tani alan-
larda %67 arasinda degismektedir (15).

Alzheimer hastalig1 risk faktorleri arasinda en
basta ileri yas ve kadin cinsiyet sayilmaktadir. Di-
ger risk faktorleri arasinda genetik, aile dykiisti,
diistik egitim seviyesi, sosyal izolasyon, kogni-
tif rezervin dustik olmasi, kognitif aktivitelerde
bulunmama, kafa travmasi, apolipoprotein €-4
alleline sahip olmak (Apo-E4), yaglt diyet, dep-
resyon, norotoksik maddeler, agir metaller
(aliminyum, bakir, ¢inko, demir vb.), oksidatif
stres, inflamasyon ve vaskiiler risk faktorleri (ate-
roskleroz, sistolik hipertansiyon, serebrovaskiiler
olay oykiisti, diabetes mellitus, dislipidemi, si-
gara, homosistein yiiksekligi vb.) yer almaktadir
(13,16).

Alzheimer hastalig1 klinigi erken, orta ve ileri
olmak tizere 3 evrede incelenebilir. Erken evrede
hafiza bozukluguna ek olarak afazi, kelime bul-

mada ve isimlendirmede giigliik, dil problemleri
ve iletisim problemleri takip eder. Uzak hafiza
korunmusken yakin hafiza bozulmustur. Sorular1
ve climleleri tekrarlamak, giinliik olaylar1 unut-
mak sik fark edilen belirtilerdir. Zamanla hesap
yapma yetenegi, seyahat yetenegi, zaman ve yer
oryantasyonu, yargilama ve problem ¢dzmede
sorunlar meydana gelir. Giinliik yasam aktivitele-
rini devam ettirmede zorluk, istemli hareketlerde
beceriksizlik (apraksi), objeleri tantyamama (ag-
nozi), gorsel-uzaysal yeteneklerde ve yonetimsel
fonksiyonlarda bozukluk goriiliir (17).

Orta evre hastanin bagimli olmaya basladig1
evredir. Orta ve ileri evrede cesitli psikiyatrik
semptomlar ve davranis bozukluklar1 kendini
gosterir. Irritabilite, anlamsiz gezinmeler, ajitas-
yon, agresyon, disinhibisyon, sanrilar, halliisi-
nasyonlar ve uyku bozukluklar1 bu semptom-
lardandir. Uriner ve fekal inkontinans, beslenme
bozukluklar;, malnutrisyon, iletisim kurmakta
azalma veya kaybolma orta ve ileri evrelerde ek-
lenen sorunlardir. Mobilitede kisitlanma, hare-
ketlerde yavaslama, ekstrapiramidal hareketler,
rijidite, ylirime bozukluklar1 ve sik diisme orta
ve ileri evrelerde gozlenebilen diger belirtiler-
dir. Tleri evrede konusmanin ve iletisimin tama-
men kayboldugu mutizm, mobilitenin tamamen
kaybolmasi, rijidite ve yataga bagimlilik, bunun
getirdigi artmis basi yarasi riski ve malnutrisyon
tabloya eklenen sorunlardir (18).

5. DELIRYUM

Deliryum; herhangi fiziksel, fizyopatolojik sebep-
lerle beynin kisa siirede yaygin etkilenmesiyle
beyin islevlerini bozan, basta biling ve yonelim
bozuklugu ile karakterize olan, davranisin ileri
derecede bozuldugu bir akut organik beyin send-
romudur (19).

Deliryumda esas olarak, beyin metabolizmasi
bozulmakta ve sinir hiicreleri yeterli oksijen ile
glikoz alamaz hale gelmekte, boylece beyin islev-
leri bozulmakta, komaya kadar giden biling bo-
zukluklar1 olmaktadir (19).

Prodromal kaygi, huzursuzluk, uyku bozuk-
lugu, hizli degisim, dalgalanmalar, yonelim bo-
zuklugu, hafiza problemleri, dikkat azalmas: ve
daginikligl, uyku-uyanikhik ritminin bozulmasi,
tersine donmesi, algy, yargi ve diistince bozukluk-
lar1, yanlis yorumlamalar, illtizyonlar, sistemati-
ze olmayan hezeyanlar, haliisinasyonlar, psiko-
motor bozukluklar (hiperaktif, hipoaktif ve asir1
uyarilmislik hali), diistince akis1 ve konusma bo-
zukluklari, disgrafi, “yapisal (konstriiksiyonal)”
apraksi, myokloni, asterriksis, refleks bozukluk-
lar1, EEG bozukluklar1 (yaygin yavaslama) delir-
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yumda goriilen baslica belirti ve bulgularidir (19).

Deliryum semptomlar1 genellikle 3-5 giin ara-
sinda stirer, ancak oldukgca fazla degisiklik goste-
rir, semptomlarin ortadan kalkmasi yavastir ve
bazen 6-8 hafta arasinda da stirebilir (19).

Deliryum tanisi i¢in kullanilan baglica testler
Mini Mental Durum Testi (MMDT), Deliryum
Derecelendirme Olgegi (DDO), Deliryum Kogni-
tif Testi (DKT), Deliryum Hafiza Degerlendirme
Olgegi (DHDO), iz Stirme Testi’ dir (IST) (19).

Deliryum tedavi edilmedigi takdirde; morbi-
dite, mortalite ve bazen tedaviye ragmen kalict
sekel birakabilir. Bircok olguda gecici norolojik
komplikasyonlar ve noropsikolojik bozukluklar
gortilur; %5 olguda bu bozukluklar biiytik lctide
geri dontistimstiz ve kalicidir. Ayni tibbi hastalik-
tan dolay1 tedavi goren hastalar arasinda, delir-
yum gecirenlerde mortalite en az iki kat fazladur.
Psikiyatrik konstiltasyon ile deliryum tanilari
kesinlesen yatan hastalarin, izleyen 3 ay igerisin-
deki mortalite oran1 %33 olarak bildirilmistir. Iyi-
lesme, yas ve hastalik stiresi ile ters orantilidir ve
yaslt hastalarda 6ltiim oranlar1 %15-30"u bulabilir.
Deliryum gelisen geriatrik hastalarin ¥4’ tintin bir-
kag ay icinde kaybedildigi bildirilmistir (20).

6. KOGNITiF DEGERLENDIRMEDE
UYGULANAN YONTEMLER VE
TESTLER

Kognitif fonksiyon bozuklugu, Alzheimer has-
talig1 ve diger demanslarin prevalansinin yasla
beraber artmasi nedeniyle, yasli hastanin deger-
lendirilmesinde kognitif fonksiyonlarin da deger-
lendirilmesi kapsamli geriatrik degerlendirmenin
vazgecilmez bir pargasidir (21). Detayl bir dykii
alinmasi, yakin ve uzak hafiza fonksiyonlar1 ve
diger kognitif alanlarla ilgili detayli sorgulama
yapilmasi esastir. Klinik goriismede cocuk ve
torunlarin ismini saydirmak, kisisel esyalarin,
hayvanlarin, arabalarin ismini sormak, haftanin
giinlerini saydirmak ya da basit hesaplar yaptir-
mak uyarict sonuglar verebilir. Oykiiden sonra
kognitif durum degerlendirme testlerinden fay-
dalanilir. Kognitif degerlendirme testleri; kisa
tarama testleri, test gruplari, hafiza testleri ve glo-
bal evrelendirme skalalar1 olmak tizere 4 grupta
siniflanabilir (22).

Kognitif durum degerlendirmesinde en sik
kullanilan tarama testi 11 sorudan olusan ve 30
puan iizerinden degerlendirilen, Tiirk toplumu
i¢in de gegerlilik ve guivenilirligi gosterilmis olan
MMDT’ dir. 24-30 puan arasi normal, 18-23 puan
arast hafif demans, 17 puan ve alt1 ciddi demans
ile uyumludur. Oryantasyon, anlik hafiza, dikkat,

4

hesaplama, hatirlama, lisan, motor fonksiyon ve
algilama, gorsel-uzaysal yetenekleri test eder. Ko-
lay ve hizli uygulanabilir ancak, hastanin egitim
durumu, dikkati, kooperasyonu, sosyoekonomik
faktorler, gorme-isitme sorunu, hafif kognitif bo-
zukluk, erken evre Alzheimer hastaligi, frontal
lob demans: gibi nedenlerle yalanci negatif ve
yalanci pozitif sonug verebilir (23).

Diger bir kisa tarama testi saat ¢izme testidir
ve demansin erken evrelerinde ilk bozulan test-
lerden biri olarak kabul edilmektedir. Hastadan
saat ¢izmesi, i¢ine sayilar1 yerlestirmesi ve saatin
kollarimi soylenen zamani gosterecek sekilde yer-
lestirmesi istenir. Motor beceri, anlama ve planla-
ma yetenegini test eder (24).

Kognitif durum degerlendirilmesinde kullani-
lan ve daha kapsamli bir test olan Alzheimer Has-
talig1 Degerlendirme Skalasi - Kognitif Alt Skalas1
(ADAS-cog)'un da Tiirk toplumu icin gegerlilik
ve gtivenilirlik ¢alismast yapilmistir. Konusma,
dil kabiliyetleri, konusulani anlama, verilen keli-
meleri hatirlama, kelime bulmada gtigliik, emirle-
re uyabilme, isimlendirme, konstriiksiyonel yete-
nekler, praksi, oryantasyon, kelime hatirlama ve
kelime tanimay1 icerecek sekilde 11 kognitif kate-
goriyi inceler (25).

Kognitif durumun ve demansin evrelendiril-
mesi icin siklikla iki global evrelendirme skalasi
kullanilmaktadir. Bunlar Demans Derecelendir-
me Olgegi (DDO) ve Global Bozulma Olgegi’” dir
(GBO). DDCO’ de kognitif durum, kognitif yeter-
lilik, hafif kognitif bozukluk, hafif demans, orta
siddette demans ve siddetli demans olmak tizere
5 evreye; GBO'de saglikl birey, normal yaglanma,
hafif kognitif bozukluk, hafif Alzheimer hastalig;,
orta siddette kognitif bozukluk, orta siddette Alz-
heimer hastalig1 ve siddetli Alzheimer hastalif1
olmak tizere 7 evreye ayrilir (26).

CAMCOG 67 maddeden olusan maksimum
107 puanin alinabilecegi ve birkag alt grupta, or-
yantasyon, lisan, hafiza (uzak, yakin, ¢alisan),
dikkat, motor beceri, hesaplama, soyutlama ve
alg1 kategorilerinden olusan kognitif fonksiyon-
lar1 degerlendiren bir testtir. MMDT’ nin tiim
parametrelerini icerir. CAMCOG temelde primer
dejeneratif demans teshisi i¢in dizayn edilmis
olmasina ragmen kisa zamanda kognitif fonksi-
yonlarin ¢ogunu degerlendirmeye izin veren bir
testtir. CAMCOG ayn1 zamanda hafif kognitif bo-
zuklugun belirlenmesinde de etkili bicimde kul-
lanilir (27).

Blessed tarafindan gelistirilen Blessed Demans
Olgegi (BDO) 2 kistmdan olugur. Blessed Demans
Derecelendirme Olgegi (BDDO) bir GYA ve dav-
ranissal 6lgek iken, Blessed Enformasyon-Bellek-
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Konsantrasyon Testi (BEBKT) bir kognitif tarama
testidir. BEBKT uygulamas1 5 dakika kadar stirer
ve 6 maddeden olusur. BEBKT" deki toplam 28
puana (28 en koétii) ulasmak icin her maddedeki
hata sayilar1 belirlenmis agirlikli katsayilar ile car-
pilir. iki zaman oryantasyonu maddesinden son-
ra (y1l ve ay), 5 unsurluk bir hayali isim-soyad ve
adres bellek maddesi olarak ezberletilir. Gecikme
stiresi icine yine bir zaman oryantasyonu (giiniin
saati) ve iki dikkat maddesi (20’den geriye 1’er
sayma ve aylar1 geriye sayma) yerlestirildikten
sonra adres serbest hatirlamayla puanlanir (28).

CERAD (Consortium to Establish a Registry of
Alzheimer’ s Disease) hasta yakini goriismesiyle
doldurulan, 51 maddelik ve 40-45 dakika gerek-
tiren nispeten uzunca bir olgektir. Erken ve orta
evre AH’ liler icin hastalik baslangicindan itiba-
ren goriilen davranis degisikliklerini saptayabi-
len tarzi avantaj olarak kaydedilirken, uzunlugu,
cok erken ve agir evrede ¢ok kullanish olmamasi,
arastirma calismalarinda kullanilmaya uygun bir
puanlama sistemi olmamasi ise dezavantajlari ol-
dugu sdylenmektedir (11).

7. EGZERSIiZ TEDAViSI

Egzersiz uygulamalarmin, tiim yas gruplarin-
da oldugu gibi geriatrik olgularda da gtivenle
kullanulabilen bir tedavi yontemi oldugu bilin-
mektedir. Guivenli bir ortamda yapilan egzer-
siz egitimi geriatrik yas grubunda mortalite ve
morbidite oranlarmi azalttig1 literattirde siklikla
vurgulanmaktadir. Geriatrik popiilasyonda fonk-
siyonel yetersizlikleri 6nlemek icin egzersiz egiti-
minin yaninda beslenme destekleri, hormonal ve
farmakolojik tedaviler gibi gesitli stratejiler ortaya
konmustur. Ancak, giintimiize kadar bunlardan
sadece egzersiz egitiminin fonksiyonel yetersiz-
likleri 6nlemede etkin oldugu gozlemlenmistir
(29).

Yasli bireylerde diizenli fiziksel aktivite-
nin yararlari genistir. Yetiskinler {izerinde ya-
pilan derlemede (30) tavsiye edilen diizenli
fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler hastalik,
tromboembolik inme, hipertansiyon, tip 2
diyabet, osteoporoz, obezite, kolon kanseri,
akciger kanseri, anksiyete ve depresyon riskini
azaltti1 gosterilmistir. Yash bireylerde ise fiziksel
aktivitenin diisme riski ve diismelerin neden
olabilecegi yaralanmalar: azalttig1 (31) fonksiyo-
nel limitasyonlar1 6nledigi veya azalttig1 (32) ve
bircok kronik hastalik icin etkili bir tedavi oldugu
gosterilmistir. Klinik pratik rehberler fiziksel akti-
vitenin koroner kalp hastalig: (33), hipertansiyon
(34), periferal vaskiiler hastalik (35), tip 2 diyabet
(36), obezite (37), ytiksek kolesterol (38), osteopo-

roz (39), osteoartrit (40), klaudikasyon (41), kronik
obstriiktif akciger hastalig1 (42) tizerinde olumlu
etkileri oldugunu gostermistir. Klinik rehberler
depresyon ve anksiyete bozukluklar1 (43), de-
mans (44), agr1 (45), konjestif kalp yetmezligi (46),
senkop (47), inme (48), venoz tromboembolizm
proflaksisi (49), sirt agris1 (50) ve konstipasyon
(51) ayrica fiziksel aktivitenin kognitif bozukluk
riskini geciktirdigine veya onledigine dair kant-
lar vardir (52).

Hafif kognitif bozuklugu olan bireylere yo-
nelik olarak uygulanan randomize kontrollii ca-
lismalarda egzersiz egitimi ve diizenli yiirtiyiis
egzersizlerinin olumlu etkileri tespit edilmistir.
Bunun yaninda, orta dereceli kognitif bozukluk-
larda bu uygulamalarin ytirtime hizi ve enduran-
s1, glinliik yasam aktivitelerine bagimsiz katilhim
orany, iletisim faaliyetleri gibi fonksiyonel aktivi-
teler tizerinde olumlu etkileri oldugu gozlemlen-
mistir (53). Alzheimer hastalig1 olan olgular tize-
rinde yapilan calismalarda egzersiz egitiminin
bu hastaliga ait biyomarker seviyeleri tizerinde
etkili olabildigi gibi, genel saglik seviyesi, instilin
direnci, ytirtime kapasitesi, yiirime dayaniklili-
g1, gunlik yasam aktiviteleri bagimsizligi, men-
tal fonksiyonlar gibi fonksiyonel aktivitelere de
olumlu etkileri oldugu tespit edilmistir (54)

Artmis fiziksel aktivite ve azalan Alzheimer
hastalig1 riskinin (55) yam sira artan fiziksel ak-
tivite ve kognitif saglik arasindaki iliski bircok
epidemiyolojik calismada gosterilmistir (56). Fa-
relerde yapilan istemli egzersizin hipokampiis
hticre proliferasyonunu artirdig (57) ve yasa bag-
I1 olarak bozulan hipokampal nérogenezde azal-
maya neden oldugu gosterilmistir (58). Bu iliski-
nin 6zellikle BDNF ve IGF-1 gibi trofik faktorler
(59) ve artan serebral kan akimi ve angiogenezle
baglantili olabilecegi gosterilmistir (60). Egzersiz
ozellikle hipokampus hacminde pozitif etkiye sa-
hiptir (61). Hipokampal atrofi hafiza bozuklugu
ve demansla iligkilidir (62) ve Alzheimer hasta-
liginin presemptomatik ve erken evre teghisinde
anahtar biyomarker olarak gorev yapar (63).

Boylece kognitif bozukluk baslangicinin ge-
ciktirilmesi ve kognitif saghigin korunmasi igin
terapatik ve koruyucu stratejiler gelistirmede
modifiye edilebilir risk faktorleri belirlemek hi-
pokampiis tizerinde pozitif etkilere neden olabilir
(64).

Fiziksel egzersizin beyindeki ¢zellikle hipo-
kampus, prefrontal, lateraltemporal, parietal alan
ve corpus callosum olmak tizere beyaz ve gri
maddedeki bozulmalar1 yavaslatip 6nleyebilecegi
gosterilmistir (65).

Diisiik yogunluklu ytirtime, fonksiyonel akti-
vitelerin yan1 sira giinliik yasamdaki fiziksel ak-
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tivitelerle iliskilidir (otobiisti yakalama, alisveris
yapma, ev isleri, torunlarin bakimini tistlenme
vb.). Orta-ytiiksek siddette ytirtime aktivitesi ve
egzersizin yani sira yas, cinsiyet, kardiyovaskii-
ler hastalik, viicut kiitle indeksi ve Mini Mental
Durum Testinin yash yetiskinlerde hipokampal
hacimle iliskili oldugu gosterilmistir. Guinliik
yiirtime aktivitesi ve hipokampal hacim arasinda
cinsiyetler arasinda agik bir fark gozlemlenmistir.
Fiziksel aktivite kadinlar tizerinde daha
yararli etkilere sahiptir. Ek olarak erkeklerle
karsilagtirildiklarinda kadinlarin daha obez ve
egzersiz sirasinda haftalik kalori tiiketiminin
daha az oldugu gosterilmistir. Bu ytizden
kadmlar mobilite zorlugu acindan artmis riske
sahip olabilir ve boylece hipokampal hacim yasl
kadmlarda diisiik yogunluklu ytirtimeyle orta
dereceli artisa daha hassas olabilir (66).

Egzersizler hafif germe, kuvvetlendirme,
denge ve endurans aktivitelerini icermelidir.
Hafif germe diger egzersizler icin i1sinma ve
katilimcilarin kas gerilimi ve kaslarinin farkin-
daliginin artmasini saglar. Kuvvetlendirme eg-
zersizleri sandalyeden kalkma, giinliik alisveris
esyalarimi tasima, ytirtime gibi giinliik aktiviteleri
gtvenli bir sekilde yapmak igin kas kuvveti ve
mobiliteyi korumada bireylere yardim eder. Den-
ge egzersizleri viicut farkindalig1 ve agirlik aktar-
ma dahil gtivenli mobilite i¢in gerekli hareketlerin
yapilmasin saglar. Endurans aktiviteleri, kardi-
yovaskiiler saglk, fiziksel durum, ruh halinde
gelismeye yardim eder. Ttim egzersiz aktiviteleri
kolay, uygulanabilir ve sevilebilir olmalidir. Or-
negin yiirtime en yaygin olarak yapilan endurans
aktivitesidir. Katiimcinin uygunluk seviyesine
gore yogunlugunun kolay ayarlanabilir olmasi ve
kolay 6grenilebilen bir aktivite olmas1 avantajlari-
dir. Kognitif engeller icin gelistirilmis stratejiler;
hatirlamas: kolay talimatlar, fazla sayida tekrar
ve pratik, kognitif acidan saglikli partner, gorsel
ve yazili ipuglari, eglenceli hale getirilmis ve bi-
reye 0zgii egzersiz programi 6nerilmektedir (67).

8. SONUC

Yaslilik patofizyolojik degisikliklerin olumsuz
yonde ilerlemesiyle ¢esitli hastaliklarin meydana
geldigi, fiziksel ve ruhsal yeteneklerin bozuldugu
yasamimizin bir parcasidir. Yaslanmayla beraber
meydana gelen kognitif fonksiyonlarda bozulma
en sik karsilastigimiz ve fonksiyonel agidan kisit-
lanmalara yol agan bir durumdur. Bu durumun
engellenmesinde farmakolojik tedavinin yani sira
uygulanan egzersiz tedavisi yasl bireyin hem fi-
ziksel hem de kognitif acidan iyilestirilmesinde
ve korunmasinda en ¢nemli yontemlerden biri-
dir.
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OZET

Gebelik, annenin ve fetiistin artan metabolik ihtiyac-
larin1 karsilamak icin annenin kardiyovaskiiler sis-
teminde degisiklige neden olur. Bu degisimler kan
hacminde, kardiyak debide artis1 ve sistemik vaskii-
ler direncte ve kan basincinda azalmayi igerir. Gebe-
lik, tromboembolik olay riskini artiran koagiilasyon
faktorlerinin konsantrasyonunda artisint iceren bir
seri hemostatik degisimi igerir. Ek olarak, biiyiiyen
uterusun vendz doniisii engellemesi dolasimin ya-
vaslamasina ve tromboemboli riskinin daha da art-
masina neden olur. Cesitli kalitsal bozukluklar, to-
rasik aortay1 etkileyebilir, hastalarda anevrizma ve
aort diseksiyonuna zemin hazirlar. Varikoz venler
kan damarlarimnin kapakgiklar: zayifladigi zaman or-
taya cikar ve kant durdurur. Bu durum venlerde sir-
kiilasyon problemlerine, 5dem ve sislige neden olur.
Bacak venleri graviteye karsi calistiklarindan bu du-
rumdan en ¢ok etkilenen venlerdir, fakat vulva ya
da hemoroidle sonuglanan rektum da etkilenebilir.
Fizyoterapi, gebelikte periferal vaskiiler hastalikla
iliskili semptomlarla basa c¢tkmada 6nemli bir rol
oynar.

Anahtar Kelimeler: Varikoz ven, varis, periferik
vaskiiler hastalik, fizyoterapi, gebelik

1. GIRIS

Gebelikte fizyolojik olarak belirgin degisiklikler
meydana gelir. Meydana gelen maternal hemo-
dinamik ve kardiak fonksiyon degisiklikleri geri
donusti olan degisikliklerdir. Gebelikte meydana
gelen maternal kardiyovaskiiler degisimler aym
zamanda gebelikte bir takim vaskiiler sorunlari
da beraberinde getirebilmektedir (1).

Gebelikte aorta ve arter hastaliklarindan disse-
kan aort anevrizmasi, arteryal anevrizmalar ve ta-
kayasu hastalig1 (2), venoz hastaliklardan varikoz

ABSTRACT

Pregnancy induces changes in the cardiovascular
system to meet the increased metabolic demands
of the mother and fetus. They include increases in
blood volume and cardiac output, and reductions
in systemic vascular resistance and blood pressure.
Pregnancy induces a series of haemostatic changes,
with an increase in concentration of coagulation fac-
tors, which lead to hypercoagulability and an inc-
reased risk of thrombo-embolic events. In addition,
obstruction to venous return by the enlarging uterus
causes stasis and a further rise in risk of thrombo-
embolism. Several heritable disorders affect the tho-
racic aorta, pre-disposing patients to both aneurysm
formation and aortic dissection. Varicose veins, oc-
cur when a valve in the blood vessel walls weakens
and the blood stagnates. This in turn leads to prob-
lems with the circulation in the veins and to oedema
or swelling. The veins in the legs are most commonly
affected as they are working against gravity, but the
vulva or rectum, resulting in haemorrhoids, can be
affected too. Physiotherapy plays an important role
in coping with peripheral vascular disease-related
symptoms in pregnancy.

Key Words: Varicose vein, varix, peripheral vascu-
lar disease, physiotherapy, pregnancy

venler (vulvar varikoz venler ve hemoroidler),
tromboz ve tromboembolizm (inferior vena kava
sisteminin tromboflebiti, pulmoner tromboembo-
lizm, bacak arter tromboembolizm, serebral trom-
boembolizm) goriilme sikligr artmaktadir (3).

Gebelikte varisler siklikla safen, vulvar, hemo-
roidal venlerde kan hacmi ve ventz basing arti-
sina bagl gorulur. Gebelerin yaklasik %40'inda
birinci trimesterde ortaya g¢ikar (4). Varislerin
ortaya ¢ikmasinda genetik faktorlerin oldugu
kadar uzun siire ayakta durma, oturma ve siki
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giyinmenin de vendz doniisti azaltarak varisleri
artirabilecegi savunulmustur (5). Bacak varisle-
rinin tedavisinde bacaklarin elevasyonu, sol yan
yatis pozisyonunda dinlenme, egzersiz, uzun
sureli oturma ve ayakta kalmadan kaginma, ra-
hat giysiler ve elastik varis ¢coraplarinin giyilmesi
onerilebilir(4-7). Gebelikte hemoroidal varislerde
bacak varislerinin aksine agri, kanama ve trom-
boz gelisebilir. Vulvar ve vajinal varisler agriya
neden olabilir (8). Vulva ve vajina varislerinin
tedavisi semptomatiktir ve dogumdan sonra ge-
riler. Dogumdan sonra gegmeyen varislerde skle-
roterapi uygulanabilir (9).

2. GEBELIKTE KARDIYOVASKULER
SISTEM FizYOLOJiSi

Dolasim sistemi, gastrointestinal sistemden ab-
sorbe edilen substratlarin ve akcigerlerden absor-
be edilen oksijenin ve karbondioksitin tekrar ak-
cigere, diger yan {iriinlerin ortadan kaldirilmasi
icin bobreklere tasinmasindan sorumlu bir tasima
sistemidir. Kardiyovaskiiler sistem viicut sicakli-
gmin diizenlenmesinden, hormonlarin ve diger
maddelerin tasinmasindan sorumludur. Gebelik-
te maternal kardiovaskiiler sistem hem annenin
hem de dinamik olarak degisen fettistin ihtiyacla-
rmi karsilamak zorundadir (1) .

2.1. Maternal Fizyolojik Adaptasyonlar

Gebelikte fizyolojik olarak belirgin degisiklikler
meydana gelir. Meydana gelen maternal hemo-
dinamik ve kardiak fonksiyon degisiklikleri geri
donusti olan degisikliklerdir. Bu degisiklikler &st-
rojen, progesteron, prostoglandin ve diger vazo-
aktif maddelerin artisindan kaynaklanir. Mater-
nal kan kiitlesindeki artan sirkiilasyon, fetal besin
ihtiyac1 ve plasental dolasim sistemi, maternal
kardiovaskiiler sistemden karsilanir. Cogu ka-
dinda bu istekler anneyi tehlikeye sokmadan ger-
ceklesir. Ancak, hemodinamikler agisindan risk
tasiyan var olan bir hastaligin tizerine bindirilen
ilave ytiik, maternal homeostazi icin gebelikte teh-
likeli olabilir. Tersine, maternal hemodinamikler
degismez ise, uteroplasental sirkiilasyon yeterli
miktarda karsilanamayacagindan fetal malfor-
masyonlar (konjenital kalp bozuklugu gibi), int-
rauterin gelisim geriligi ya da gebelik kayb1 gibi
fetal bozukluklar ortaya cikabilir. Bu nedenle,
maternal kardiyovaskiiler sistem, fetal ihtiyaglar
ve maternal tolerans arasinda bir denge kurmak
zorundadir (1) .

2.1.1. Hemodinamik Degisiklikler

Gebelikteki hemodinamik degisiklikler kan hac-
mini, kardiyak debiyi, kalp hizi, sistemik kan ba-
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sinci, vaskiiler direng ve kan akisinin taginmasin-
daki degisiklikleri igerir. Attm hacmi, kalp hizi ve
kardiyak debi belirgin olarak ytikselir, sistemik
vaskiiler direng, pulmoner vaskiiler diren¢ ve
kolloid osmotik basing diiser (10).

* Total kan hacmi: Total kan hacmi, plazma
hacmi ve RBC hacminin birlesimidir. Her
biri gebelikte artar. Sirkiilasyondaki kan
hacmi gestasyonun 6. Haftasindan itibaren
%30-40 artar. Total kan hacmi %30-50 ara-
sinda artar. Total kan hacmi artisinda ¢ok
biyiik kisisel farkliliklar goriilmez. Total
kan hacmi gebeligin ilk yarisina kadar hiz-
la artar, geri kalan yarisinda yavaslar. Ges-
tasyonun son birka¢ haftasinda sirkiilas-
yon voliimiinde plato gozlenir (11,12). Kan
hacmindeki artis fetal agirlikla koreledir.
Hipervoleminin derecesi kadindan kadina
degisse de, ayn1 kadinin sonraki gebelikle-
rinde sirkiilasyon hacminde benzer artislar
goriilur. Tkiz ve diger cogul gebeliklerde,
kan hacminde daha fazla artis gortiliir. Bu
nedenle kardiyovaskiiler sistem tizerinde
daha fazla ytiik olusur (13,14).

*  Kirmiz1 kan hiicresi hacmi: RBC tiretimi
ve hacmi gebelik boyunca gebe olmayan
kadinlara oranla %25 - 33 oranlarinda ar-
tar (yaklasik 250-450 ml). Intravaskiiler
genisleme, plazma voltimiindeki artistan
kaynaklanir ve hemodiltisyon goriiliir. Ge-
belikte goriilen bu fizyolojik anemi diistik
hematokrit ve hemoglobinin yansimasidir.
Bu durum demir takviyesiyle ¢nlenemez,
Demir takviyesi alan kadinlarda 3. trimes-
terde demirden saglanan oksijen kaynak-
lar1 daha fazladir. RBC voliimiindeki artig
eritropoetin sirkiilasyonundaki artistan ve
RBC tiretim hizinin artisindan kaynaklan-
maktadir. Son iki trimesterde eritropoetin-
deki artis progesteron, prolaktin, human
plasental laktojen tarafindan stimiile edili-
yor olabilir (11,15,16).

* Plazma hacmi: Total kan hacmininde go-
rillen artisin %751 plazma hacminden kay-
naklanir. Plazma hacmi %40-50 oraninda
artar (%30-60 arasi). Ya da gebe olmayan
kadinlarin yaklasik 1250 ml tizeri degerde-
dir (15). Bu degisim gebeligin 6-10. haftala-
rinda baslar, ikinci trimesterde hizla artar,
daha yavas ama ilerleyici bir artisla 28-32.
haftalarda maksimum seviyeye ulasir (17).
Kan ve plazmada goriilen degisimler hor-
monal etkiler, mekanik faktorler (uterop-
lasental damarlardaki kan akisi) ve renal
sistemdeki siv1 ve elektrolit degisiminden
etkilenir (11).
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* Siv1i dagilimi: Viicuttaki sivi dagilinm
viicut pozisyonuna baghdir. 1 saatlik supin
pozisyondakalmasonucuyapilanolctimler,
supin pozisyonun en diisiik santral kan
akimi  sagladigini  gostermektedir. Bu
bacaklardaki ve pelvisteki kanin uterusun
inferior vena kavaya dogru olusturdugu
mekanik diren¢ nedeniyle kanin geri
donememesinden kaynaklanir. Bu durum
alt ekstremitelerde venoz basinci artirir,
mikrosirkiilasyondaki hidrostatik basinci
artirir, dolayisiyla vaskiiler yataklardan
interstisyuma s1v1 gegisi olur. Boylece ayak
ve ayak bileginde odem goriiliir. Venoz
genisleme, kanin tekrar kalbe dénmesini
zorlastirir (18-20).

* Kardiyak debi: Gebelikte goriilen en be-
lirgin hemodinamik degisikliklerdendir.
Kardiyak debi gebeligin 8. haftasinda 1 It/
dk artar, bir diger deyisle gebelik 6ncesi-
ne gore %22 artis gozlenir. Kardiyak debi
tglinci trimestere kadar daha yavas hizda
artmaya devam eder. Gebelikte kardiyak
debi sola yan yatis pozisyonunda gebe ol-
mayanlara gore %30-50 fazladir (2,21,22).
Kardiyak debideki artis venoz dontisteki
artisla iligkilidir. Sol ventrikiiler ¢ikis sol
yan yatis pozisyonunda daha fazladir (22).

Kardiyak debideki artis hem atim hacmine
hem de kalp atim hizina baglidir. Bu paramet-
relerde gestasyonun 5 ve 8. haftalarinda anlaml
artislar oldugu bildirilmektedir (21,23). Gebelikte
atim hacmi %30 artar (21). Kalp atim1 dakikada
10-20 atim artar (11). Gebelikte 6zellikle 3. trimes-
terde viicut pozisyonu degisimi kardiyak debide
degisiklikler meydana getirir (11,24,25). Sol yan
yatistan supin pozisyona donmek kardiyak de-
biyi %25-30 azaltir (26). Ugiincii trimesterde ute-
rusun inferior vena kavaya yaptigi kompresyon
vendz dontisti ve kardiyak debiyi diistirtir (%20
-30) (Sekil 1). Pozisyonel degisikliklerde kalp ati-
m1 degismez. Kardiyak debideki diisiis atim hac-
mindeki diististen kaynaklanir. Kan basincinda
periferal vaskiiler direncten dolay1 azalma olmaz
(11,19,27). Ikiz, tigiiz ya da diger cogul gebelikler-
de tekil gebeliklere oranla kardiyak debi daha faz-
ladir. Cogul gebeliklerde en yiiksek kardiyak debi
tekil gebeliklerden %15-20 fazladir (2). Kardiyak
debi artis1 annenin ve/veya bebegin metabolik ih-
tiyaclariyla ya da maternal viicut kiitlesi artisiyla
(yaklasik %13) iliskili degildir (28). Maternal ok-
sijen tliketimi artis1 fetiisiin metabolik ihtiyacla-
rindan dolay1 birinci trimesterin sonunda basglar.
Oksijen tiiketimindeki artis dstrojen, progesteron
hormonlari ve plasental sirkiilasyon gelisiminden
etkilenir. Kardiyak debi artarken ortalama kan

Sekil 1. Gebelikte uterusun inferior vena kavaya yaptigi basinin
sematik gorintisu (1)

basinc diastolik basingtaki diististen dolay1 azalir
(2,28). Uterin kan akis1 gestasyonun 10 haftasinda
50ml/dkdan 500-600 ml/dk’ya ytikselir.

* Kalp atim hizi: Kalp atim hiz1 dogurganlik
cagindaki kadinlarda ¢ok genis bir araliga
sahiptir ve kardiyak debinin belirleyicisi-
dir. Kalp hiz1 vaskiiler diren¢ ya da atim
hacmindeki degisikliklerden etkilenir. Kalp
hiz1 ve venéz dontis kardiyak debiyi arti-
r1r (24). Kalp hiz1 gebelik boyunca ortalama
olarak dakikada 10-20 atim artar (%10-20
artis), gebeligin 32. haftasinda en yiiksek
seviyeye ulasir. Maternal pozisyon kalp
hizini etkileyebilir. Kalp hizi oturma ya da
supin pozisyonda yan yatis pozisyonuna
gore daha hizhdir. Cogul gebeliklerde de
kalp hiz1 daha ytiksektir (1). Kalp atim hi-
zmin artmast myokardial oksijen ihtiyacim
artirir, gebenin kardiyak hastalig1 yoksa bu
durum bir sorun olusturmaz. Artmis din-
lenme kalp hizi maksimal is kapasitesini
dusurur (24).

¢ Atim hacmi: Atim hacmi birinci ve ikinci
trimesterde ilerleyici olarak artar. Gebe ol-
mayanlarmn yaklasik %30 tizerindedir (24).
Gebeligin 20. Haftasina dogru platoya ula-
sir. 20 haftadan once artan kardiyak debi-
den atim hacmi sorumludur (1).

* Kan basinc1: Gebelikte kan hacmi ve kar-
diyak debide artis olsa da bu durum ve-
noz ya da arteryal basingla iligkili degildir
(24). Kan basinc ozellikle diastolik basing
ilk trimesterde diismeye baslar. Bu durum
periferal vaskiiler direncteki degisimleri
kompanse etmedeki gecikmeden dolayi-
dir. Diastolik kan basinci 24-32 haftaya ka-
dar diiser, sonra yavas yavas gebe olmayan
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kadinlarin degerlerine ytikselir (11). Ayak-
ta ya da oturma pozisyonunda sistolik kan
basinci ya ayni kalir ya da hafif azalir, dias-
tolik kan basinar ise belirgin diiger. Olgiim-
lerdeki kan basinci degisiklikleri ¢alisma-
dan calismaya ve ¢l¢im yapilan kadinin
pozisyonuna gore degisir, fakat diastolik
diistis ortalama 10-15 mmHg'dir (29). Bu
degisikliklerin bir sonucu olarak, nabiz
basina tigiincii trimesterde artar. Kan ba-
sincindaki azalma, gebelikte artan nitrik
oksitin vazodiladator etkisinden ve peri-
feral vaskiiler direnci diisiiren hormonal
faktorlere ikincil olarak gelisebilir (23,30).
Gebelikte kan basinci tizerine hem yasmn
hem de dogum sayisinin belirgin etkisi var-
dir. Yas ne olursa olsun parite (dogum sa-
y1s1) arttikca hem sistolik hem de diastolik
kan basing diiser. 35 yas tizeri gebeliklerde
sistolik basing degismeden kalir, diastolik
basing yasla birlikte kademeli olarak artar.
Gebelikte vendz basing belirgin olarak de-
gismez. Kan hacmindeki artistan dolay1
venodz basincin artmasi beklenir. Gebelikte
goriilen artmis vasktiler kapasite ve uyum
bu degisimdeki eksikligi aciklayabilir. Bu
degisimler biiytik olasilikla progesteron
ve endotel kokenli gevsetici faktoriin kan
damarlarinn diiz kasinin ve kollajen doku-
nun {izerine olan etkisinden dolayidir (31).
Uterus seviyesinin altindaki vendz basing
artar, nedeni de genis pelvik venlerinde
ve uterusun distalindeki venlerde goriilen
kapasitenin artmasindan dolayidir (24).
Ozellikle dik pozisyon kalbe ven6z donii-
st etkileyebilir. Gebeligin sonuna dogru
biiytiyen uterus sol yan yatis pozisyonu di-
sinda her pozisyonda venoz dontisii engel-
leyerek azaltir. Maternal egzersiz kapasite-
sini belirlemede venodz doniisii siirdiirme
yetenegi kritik neme sahiptir (24).

Sistemik vaskiiler diren¢: Gebelikte kar-
diyak debideki degisiklikler, 6zellikle pe-
riferal damarlardaki sistemik vaskiiler di-
rencte goriilen belirgin azalmadan dolaysi,
arteryal basing artis1 olmadan gergeklesir
(32,33). Sistemik vaskiiler direng gebeligin
5. haftasindan itibaren diismeye baslar ve
genellikle en distik seviyeleri 16-34. haf-
talar arasinda goriiliir, sonra ise ilerleyici
olarak artar (11) (Sekil 8-4). Bu diistis ma-
ternal spiral arterlerin yeniden sekillen-
mesi ve uteroplasental sirkiilasyondaki
duistik direncten kaynaklanir (34). Sistemik
vaskiiler direncteki azalma ayni zamanda
progesteron, vazoaktif prostoglandin ve
endotel kaynakli gevsetici faktor (6rn nitrik
oksit)’e baglidir, bunlar vazodilatasyonu

artirr (32,35). Sistemik ve renal vaskiiler
tonus gebeligin erken dénemlerinde azalir
(32). Gebelikteki hormonal faktorler siste-
mik vaskiiler direncte azalmada rol oynar
(36).

* Bolgesel kan akisi: Artan maternal kardi-
yak debinin ¢ogu uteroplasental bolgeye
dagitilir. Uteroplasental sirkiilasyonun ih-
tiyacinin fazlas1 meme bezleri, cilt ve bob-
rekler gibi diger organ sistemlerine génde-
rilir (1). Gebeligin koroner arter kan akisi
tizerine etkisi bilinmemektedir. Sol ventri-
kiler is ytikiintin artmasindan dolay: (ar-
tan kardiyak debi, kan hacmi, fetal gelisme,
uterus biiytimesi, kilo alim1 nedeniyle) ko-
roner kan akisinin da arttig1 varsayilmakta-
dir. Hepatik ve serebral kan akis1 gebelik-
te belirgin artis gostermez (2). Uterin kan
akis1 gebeligin 10. haftasinda ortalama 50
ml/dk iken, 28. haftada 200 ml/dk, gebe-
ligin sonuna dogru ise 50-600 ml/dk’dur.
Uterus total kardiyak debinin %10-20"sini
alir (11,37). Ik trimesterin sonunda renal
kan akisi %35-60 oraninda artar, ikinci tri-
mesterden sonra gebeligin sonuna dogru
diiser (11). Bazi galismalar gebelikte hem
el hem de ayaklarda kan akisinda belirgin
artis oldugunu soylemektedir. Ekstremite
kan akisi artis1 gebeligin erken evrelerinde
baslar dogum sonrasi 6-8 hafta devam eder
(38). Pulmoner kan akimi ise artan kardi-
yak debi ve kan akisina sekonder olarak
artar.

* Oksijen tiiketimi: Dinlenme oksijen tiiketi-
minde ilerleyici bir artis goriiliir, en yiiksek
seviyesi gebeligin sonuna dogru gorilir.
Annenin metabolik ihtiyaglar1 ve fetiistin
biiytimesinden dolay1 oksijen ttiketiminde
%20-30 arasinda bir artis meydana gelir
(33).

3. AORTA VE ARTER HASTALIKLARI

Gebelikte salgilanan bircok hormon vaskiiler
duvar yapisinda belirgin degisiklikler meydana
getirir. Bu nedenle gebelikte vaskiiler hastalik
goriilme riski ve bundan kaynaklanan mortalite
orani artar.

Aort diseksiyonu, splenik arter ve aortik riip-
tiir insidans1 ayni yastaki gebe kadinlarda gebe
olmayanlara oranla daha yiiksektir (39). Tiim ma-
ternal oliimlerin %10-20’si vaskiiler hastaliklar-
dan kaynaklanir, bunlarin %2-5ini intrakraniyal
hemorajlar olusturur (40). Intrakraniyal ve karo-
tid arter okliizyonu gebelikte ve dogum sonrasin-
da sik goriiliir (2).
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3.1. Dissekan Aort Anevrizmasi

Gebelikte meydana gelen kan hacmi ve kan basin-
c1 artis1 aortik mediada dejeneratif degisikliklere
ve aort diseksiyonuna neden olabilir (41). Aort
diseksiyonu genellikle dogum oncesi gelisir (co-
gunlukla gestasyonun 3. trimesterinde), dogum-
da ya da lohusalikta daha seyrek goriiliir. Marfan
sendromu, aort koarktasyonu (daralmasi), konje-
nital bikuspid aort kapagt olan kadinlarda aortik
diseksiyon riski daha ytiksektir (42,43).

Aort koarktasyonu sadece diseksiyonla degil
riptiirle de goriilebilir (44). Aortada koarktasyon
varligi ciddi durumlarda gebeligin sonlandiril-
masini, gebelik sirasinda cerrahi diizeltmeleri ve
sezaryen operasyonunu gerektirebilir.

Aortanin akut diseksiyonunda hastalar siddet-
li retrosternal ya da sirt agris1 yasarlar. Kollarda,
bacaklarda nabiz asimetrisi, sirkiilasyon bozuk-
luklar1 gortilebilir. Ekokardiyografi aort diseksi-
yonunu ortaya ¢ikarabilir. Aort diseksiyonu olan
hastalarin tedavisinde yatak istirahati, etkili anal-
jezikler, myokardiyal kontraktiliteyi azaltan ilag-
lar (beta blokerlar) ve kan basinc yiiksekliginde
anti-hipertansif ilaglar kullanilir. Agr1 azaldiktan
sonra ve kan basinci normale dondiikten sonra
gebe kalp-damar cerrahisinin oldugu hastaneye
sevk edilmelidir. Cerrahi genellikle gebeligin son-
landirilmasindan sonra yapilir (2) (Sekil 2).

3.2. Arteryal Anevrizmalar

Gebelerin yasamini tehdit eden, daha ¢ok kadin-
larda goriilen bir hastaliktir. Splenik, serebral,
renal ve iliak arter anevrizmalar sik goriiliir, ko-
roner arter anevrizmasi ise daha az goriiliir ancak
cogunlukla 6ltimle sonuglanir. Asil sebebi genel-
likle arteryal hipertansiyon ve daha az olarak do-
gum sirasinda zorlanmalardir (46,47). Teshis ve
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}  Anewviizma

Dizaekan anevrizma

Sekil 2. Dissekan aort anevrizmasi gériinimi (45)

cerrahi tedavisi (bazen gebelikte bile yapilabilir)
maternal mortalite oranini azaltmaya katkida bu-
lunur (2).

3.3. Takayasu Hastaligi

Etyolojisi bilinmeyen kronik inflamatuar bir has-
taliktir, aorta ve ana dallarini etkiler. Hipertan-
siyona, aort yetersizligine, iskemik retinopatiye,
aortik ve arteryal anevrizmalara sekonder gelise-
bilir. Kadinlarda erkeklerden 8-10 kat fazla gorii-
lur. Bir veya her iki kolda radyal nabiz kaybiyla,
hatta bazen karotid nabiz kaybiyla anlasilabilir.
Kan basinc1 bacaklardan olgiilmelidir. Tedavisin-
de kortikosteroidler, antibiyotikler, anti-hipertan-
sif ilaglar kullanilabilir (2).

4. VENOZ HASTALIKLAR

4.1. Varikoz Venler

Viicudumuzdaki venler, damarlarda dolasan ka-
nin tekrar kalbe dontistinii saglamaktan sorum-
ludurlar. Bu dongiiyii gerceklestirebilmek igin
venler kapakgiklar igerirler. Bu kapakgiklar kalp
atimi sirasinda kapanarak kan akisinin geriye
kacisini engellerler. Varikoz venler, kapakgiklar
zayifladig1 zaman ortaya ¢ikar, diger kapakgik-
lara daha fazla basing binmesine neden olup kan
akisinin durmasina yol agar. Ven daha sonra si-
ser, duvarlar: gerilir ve elastik, sarkmis bir balon
seklini alir. Yer ¢ekimine karsi ¢alistiklar i¢in bu
durumdan en ¢ok bacak venleri etkilenir, fakat
vulva ya da rektum da etkilenebilir (48) (Sekil 3).

Sekil 3. Alt ekstremitede varikoz ven goriinim (49)
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Varikoz venler en ¢ok Kuzey Amerika ve
Dogu Avrupa’da gortlur. Akdeniz Havzasi, Gii-
ney Amerika, Hindistan, Uzak Dogu ve Afrika’da
daha az yaygimndir (50). Kadinlarda erkeklerden
daha yaygmdir (51). Gebeligin, varikoz venlerin
kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmesinin
asil sorumlusu olabilecegi diistintilmektedir (52).
Varikoz venler gebelerin yaklasik %4011 etkile-
mektedir (53). Daha once gebelik gecirmis kadin-
lar gebelik gecirmemis kadinlara oranla daha faz-
la risk altindadir, en biiytik riske sahip kadinlarsa
birden fazla gebelik gecirmis kadinlardir (54).

Gebelikte artmis kan hacmi venleri daha ¢ok
basing altina sokar. Ek olarak, progesteron hor-
monundaki artis damar duvarlarin1 gevsetir. Bu
durum venlerin kani tekrar kalbe kazandirmasin
zorlastirir. Buytiyen uterusun agirhigidaki artis
pelvik venler ve inferior vena kava tizerine basing
uygulanmasina neden olur. Bu bacak venlerinde
kan basincini yiikseltir ve varikoz ven olusumunu
etkiler. Bebek biiytidiikce ve uterus genisledikge,
ven daha belirgin hale gelir. Dahasi, safen ven-
lerde strojen ve progesteron reseptorleri vardir.
Fonksiyonlar1 bilinmese de, kapakgiklarin bozul-
masinda ve venoz dilatasyonu provake etmede
rol oynadigi iddia edilmektedir (55).

Sirkiilasyonun yavaslamasi, kanin bacaklarda
birikmesine yol agar. Stvi venlerden ayak ve ayak
bilegi cevresindeki dokulara itilir. Bacak 6demi
gebelerin %80ini etkileyebilir. Bu durum gebeli-
ge bagl hipertansiyon ya da pre-eklmesi ile karis-
tirllmamalidir (56).

Varikoz venlerin ve 6demin en c¢ok goriilen
semptomu, agri, gece kramplari, uyusma, karin-
calanma, agirlik hissi, siz1 ve estetik bozukluktur.
Varikoz venin cevresindeki doku agri, zonklama
ya da yanma hissi olusturabilir. Semptomlar uzun
stire ayakta durma sonras1 ve pes pese gebelikler-
le kottilesir. Bazi kadnlar icinse varikoz venler ya
da 6dem c¢ok az rahatsizlik verebilir ya da higbir
sikint1 aciga ¢ikarmaz.

Venoz trombiis (vende kiiciik kan pihtisi),
tromboflebit (venin inflamasyonu), varikoz ven-
de kanama, derin ven trombozu (6zellikle bacak-
larda, derin venlerde kan pihtilar1) ve pulmoner
emboli (kan dolasiminda dolanan kan pihtisinin
akciger kan damarini tikamasi) gibi problemler
varikoz venlerle iligkili komplikasyonlardir (53).
Varikoz venler genellikle dogum sonrasi 3-4 ay
sonra iyilesir ve 6dem dogum sonras1 azalmaya
baslar. Kronik venoz yetmezlikle birlikte, varikoz
egzema (ciltte kahverengi-mor lekeler) ve venoz
tilserler (kiictik bir yaranin iyilesememesi, tilsere
dontismesi) gortilebilir (48).

Varikoz venlerin tedavisi cerrahi, farmakolo-
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jik ve fizyoterapi olmak {izere 3 ana grupta topla-
nabilir. Varikoz venler icin olan tedaviler cogun-
lukla semptomatiktir (48).

4.1.1. Varikoz Venlerin Tedavisi

4.1.1.1 Cerrahi tedavi

Etkilenen venlerin alinmasin igerir. Cerrahi ko-
reksiyonlar, hastalik ilk defa gebelikte goriilmiis
ise onerilmemektedir. Cerrahi tedavi ve skle-
roterapi uygulamasi gebe olmayan kadinlarda
yapilmussa daha iyi sonuclar vermektedir. Bazi
ilerlemis vakalarda cerrahi gerekli olabilmekte-
dir. Hangi venin tedaviye ihtiyac1 olduguna bagh
olarak, cerrahinin bir¢ok varyasonu uygulanabi-
lir. En ¢ok yapilani ligasyon (damar baglama) ve
kazima (stripping)dir (57).

4.1.1.2 Farmakolojik Tedavi

Skleroterapi etkilenen venleri tedavi etmede kul-
lanilir. Skleroterapi gercekten gerekliyse, dene-
yimli bir vaskiiler cerrahi uzmani tarafindan son
derece titizlikle uygulanmalidir. Gestasyonun 34.
haftasindan sonra uygulanmamalidir (2). Venlere
sklerozan igeren ilaglar enjekte edilir. Bu venleri
direk kiiciiltiir. Haftalar icinde viicutta ¢oziilerek
ven tedavi edilir. Soliisyon direkt olarak vene en-
jekte edildiginden ¢evre dokulara zarar vermez.
Tedavi sonrast 3-6 hafta kompresyon bandaji gi-
yilmelidir. Birka¢ enjeksiyon genellikle gerekli
olabilmektedir. Venoz yetmezligin tedavisinde
phlebotonicler kullanilir, veno-active ilag olarak
bilinirler. Ven6z tonusu artirip 6demi onlerler.
O-Beta-hydroxyethyl rutoside semi-sentetik bile-
siktir. Kapiller duvara direkt etki eder (58). Ruto-
side varikoz ven semptomlariyla (gece krampla-
r1, yorgunluk hissi, parestezi) bas etmek isteyen
kadinlar igin de yararli olabilmektedir. Gebelikte
kullaniminin giivenli olup olmadig1 bilinmemek-
tedir (48).

4.1.1.3 Fizyoterapi Uygulamalan
* Kompresyon giysileri: Kompresyon co-
raplar1 varikoz venlerin tedavisinde 6nem-
li bir yer tutmaktadir. Asil amag bacaklara
disardan uygulanan basing ile alt ekstremi-
teleri ventz hipertansiyonun etkilerinden
korumaktir (59,60). Kompresyon bandajla-
11 ve varis ¢oraplari varisleri olan hastalar-
da, ozellikle yorgunluk ve bas1 hissi, sislik
gibi semptomlar1 azaltabilir. Kompresyon
goraplar1 farkli basing araliklarindadirlar
ve hastanin sikayetlerinin ve hastaligin de-
recesine gore gerek duyulan basing aralik-
larmnda kullanilir. Kompresyon gorabinin
en iyi etkiyi saglayabilmesi igin, sabah ya-
taktan kalkmadan ayaklar yukarda iken gi-
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Sekil 4. Gebelikte kullanilan kompresyon ¢orabi 6rnegi (62)

Sekil 5. Vulvar varikoz venlerde kullanilan 6zel kompresyon
giysisi 6rnegi (63)

yilmesi ve giin icerisinde kompresyon ¢o-
rabi ile dolasilmasi gereklidir. Kompresyon
coraplar: bacaklardaki agr1 ve 6demi azal-
tir, varikoz ven gelisimini 6nler. Giin ige-
risinde giyilir, gece ¢ikarilir. Kompresyon
coraplarmin basinci distalden proksimale
dogru azalmalidir. Boylece kan akisinin
tekrar kalbe dontisii icin destek saglanmis
olur. Vulvadaki varikoz venler icin ise ge-
nital bolgeye 6zel kompresyon giysileri
onerilmektedir (59-61) (Sekil 4 - Sekil 5).

Dinlenme: Gebelere uzun stire ayakta dur-
maktan kaginmak, durmak zorunda kal-
diklarinda ise kisa araliklar vermek (egzer-
siz ya da ayak ve bacaklarini eleve etmek
gibi) oneriler verilmelidir. Uzun stire dinle-
nilecekse, bir kama yardimiyla desteklene-
rek sol taraflarmna yatmalar1 onerilmelidir
(inferior vena cava sagdadir, sola yan yatis
pozisyonuyla uterusun vena cavaya baski
yapmasi engellenmis olur boylece alt eks-
tremite venlerindeki basing azaltilmis olur)
(Sekil 6). Ayak bileginin hafif fleksiyonuyla
baldir kaslar1 gerilmesi de tavsiye edilir (3).
Hasta egitimi: Diizenli spor yapmak varis
sikayetlerini belirgin oranda azaltabilece-
&1 gibi yasam tarzi degisiklikleri de varis
gelisiminin 6nlenmesinde ciddi 6neme
sahiptir. Damarlara zarar veren faktorleri
ortadan kaldirmak icin; obesite ve kronik
konstipasyondan kagmilmalidir. Vendz
dontisti kolaylastirmak icin, bacaklar ha-
fif yiikseltilmis olarak istirahat edilmeli,
banyodan bacaklar soguk suyla yikanarak

Sekil 6. Gebenin sol yan yatis pozisyonuna kama ile desteklenmesi ile inferior vena kavaya uygulanan basincin azaltiimasi (64)

15



Hll Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2016(1)

Sekil 7. Ayak - ayak bilegi egzersiz 6rnegi (66)

¢ikilmalidir. Kanin yergekimine kars: kal-
be dogru hareketine yardimc1 olan alt eks-
tremite kaslarini calistiran yiirtiytis ya da
ylizme gibi sporlar sistematik olarak yapil-
malidir. Ani 1s1 artis1 ve sicaklik, damarlar:
genislettiginden sicak banyo, sauna, uzun
stire giines altinda kalmaktan kaginilmali-
dir (61,65).

» Egzersiz: Gebeye, gebeligin alt ekstremi-
telerde sirkiilasyonu nasil etkiledigi anla-
tilmalidir. Meydana gelmesi olas1 varikoz
venlerin dnlenmesi i¢in gebe kompresyon
corabi ile yiirtiylis ve sik araliklarla ayak-
ayak bilegi egzersizleri yapmasi icin ce-
saretlendirilmelidir (Sekil 7). Ayak bilegi
dorsi fleksiyon - plantar fleksiyon ve dai-
re gevirme egzersizleri 30 saniye stirecek
sekilde onerilmeli, oturmada bacak bacak
ustiine atmasimin uygun olmadig: anlatil-
malidir. Kramplardan kaginmak i¢in uzun

Sekil 8. Varikoz vende kinezyo bantlama uygulama 6rnegi (67)
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siire oturmaktan kaginilmalidir, uyku 6n-
cesi yuriytisler onerilmektedir, baldir ger-
me egzersizleri, ik bir dus, ayak-ayak bile-
&i egzersizleri faydali olabilmektedir (3).

Bunlarin disinda klinik tecriibelerimiz litera-
turde yapilmis herhangi bir calisma olmamasina
ragmen, kinezyo bantlama (Sekil 8) ve zit banyo
uygulamalarmin varikoz venleri olan gebelerde
uygulanmasinin faydali sonuglar verdigini gos-
termektedir.

4.1.2. Hemoroidler

Hemoroidler antiste ya da cevresinde siskinlesen
venlerdir. Hemoroidal venler insan embryosunda
gestasyonun 8. haftasindan itibaren goriilebilen
normal anatomik yapilardir (68). Antistin komp-
leks noromuskiiler sistemiyle (sfinkterler, sinirler,
mukoza ve cilt) fekal kontinans mekanizmasina
katkida bulunurlar (69). Dinlenmede kanla do-
ludurlar, 6kstirme, hapsirma gibi abdominal ba-
sing degisikliklerinde ise tampon gorevi gortirler.
Boylece anal sfinkter kasilmasi gerekmeksizin is-
tem dis1 diski ve gaz cikisina engel olur. Bagirsak
bosalmasi sirasinda, normal hemoroidler sikisip
drene olur, rektumun bosaltilmasini fasilite eder.
Hemoroidler normal calistiklarinda, tiim bunlar
asemptomatik olarak gerceklesir (68).

* Hemoroidal hastalik

Yapist zarar gordiigiinde hemoroidlerin nor-
mal fonksiyonlar1 bozulur ve semptomatik hale
gelir. Prolaps meydana gelebilir (rektal muko-
zanin aniis boyunca ileriye veya asagiya dogru
yer degistirmesi) ya da tromboz (hemoroidal kan
damarlarinda kan pihtilari), fisstir (antiste yarik)
gibi diger komplikasyonlar olabilir (70). Prolap-
sin derecesi ve semptomlarin varligina gore, he-
moroidler 4 seviyede smiflandirilir. 1.derecede
semptomlar gortiliir, prolaps yoktur. 4.derecede
anormal ve stirekli bir prolaps mevcuttur. Yanma
hissi, kasinti, aniisiin aralikli olarak kanamasi, de-
gisen derecelerde mukus, diski, gaz sizintisi, pe-
rianal hijyen problemleri, rahatsizlik hissi ve agr
semptomatik hemoroidde goriilen semptomlar-
dandir. Gebelikte ve lohusalikta en ¢ok goriilen
semptomlari ise agr1 ve aniisiin ara ara kanamasi-
dir. Kadin icin endise verici olmasina ragmen, bu
kanamalar genellikle siddetli degildir ve kendili-
ginden durur. Agr1 da endise verici bir durum-
dur kadin i¢in. Agriin derecesine bagli olarak
yasam kalitesi etkilenebilir. Hafif rahatsizlik hissi
verebilecegi gibi, ytirtimek, oturmak, diskilamak,
uyumak gibi giinliik aktiviteleri bile kisitlayacak
dereceye gelebilir (68).

Hemoroidler tarihte ilk kez Mezopotamyali-
larda goriilmiis, 4000 yildan once (71). ABD’de
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genel popiilasyonun %4,4’tinde semptomatik he-
moroid goriilmektedir, 1:3’tintin ise medikal kon-
siiltasyona ihtiyaci olmaktadir (72). insanlarin ge-
nellikle lifli gidalar yedikleri Afrika’da gortilme
sikligr daha azdir (73). Endiistriyel tilkelerde orta
yash insanlarda prevalans %50-60 arasmndadir
(74). Gorulme sikligr yasla birlikte azalmaktadir,
60 yas tizeri kadinlarda aym yaslardaki erkek-
lerden daha sik gortilmektedir, 6zellikle bir ve
tizeri dogum yapmuislarsa (75). Gebelikte goriilen
semptomatik hemoroidler igin kesin bir veri yok-
tur, faka bilinen bir gercektir ki gebe kadinlarda
goriilme siklig1 ayni yastaki gebe olmayan kadin-
lardan daha yiiksektir. Vakalarin ¢ogunda hafif
ve gecicidir. Hemoroidler gebelikte ve lohusalikta
en sik goriilen anorektal hastaliktir (68).

4.1.2.1. Etiyolojisi ve risk faktorleri

Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte pre-
dispozan faktorleri iyi bir sekilde tanimlanmakta-
dir. Yetersiz sivi, diisiik lif iceren diyet, intraabdo-
minal basing artisiyla iliskili bagirsak hastaliklar1
ya da diyarenin semptomatik hemoroitlerle ilis-
kili oldugu bir gercektir (68). Etken faktorleri; ge-
netik, bagirsak gecis bozuklugu ve kadin genital
dongtileridir (68,76). Calismalar folikiil uyaric
hormon, prolaktin ve steroidlerin hemoroidin
bazi semptomlarindan sorumlu olabilecegini gos-
termektedir. Menstruasyon oncesi, gebelik, do-
gum ve lohusaligin hemoroidler tizerinde etkisi
biiytktir (68).

4.1.2.2. Tedavisi

Tedavide amag hastaligin semptomunun siddeti-
ni azaltmaktir. Tedavi, konservatif, altenratif ya
da cerrahi olabilir. Konservatif tedavi; a- diyet
modifikasyonlarmi (lifli gida tiiketiminin artiril-
masy, fazla sivi alimi, diski yumusatict kullanima),
b- bagirsak gecisini baskilayici ya da stimitile edici
tedaviler (kisinin kabiz ya da diyare durumuna
bagli olarak), c- lokal tedaviler (oturma banyolari,
kremler, merhem ya da anestezi, antiinflamatuar,
steroid iceren fitiller), d- flavonoid ailesinden ilag-
lar rutoside gibi (venoz yetmezlikte mikrosirkii-
lasyonu artirir, kapiller kirilmay1 azaltir) (77).

Alternatif tedavi anestezi icermeyen, sklero-
terapi enjeksiyonu, kryoterapi, infrared fotokoa-
gtilasyon ve lazer terapisi gibi uygulamalari ice-
rir. Cerrahi tedavi, eksizyon cerrahisini, internal
sfinkterotomiyi igerir. Diger tedavilerde basarili
olunamazsa uygulanir (78).

Gebelikte tedavi semptomlarda rahatlamay:
ozellikle agr1 kontrolinii amag edinir. Klinikte
edindigimiz tecrtibeler sonucunda buhar banyo-
su, zit banyo, kryoterapi, rektal masaj ve kegel eg-
zersizleri gibi fizyoterapi uygulamalarinin hemo-

roidi olan gebelerde de oldukga faydali oldugunu
soyleyebiliriz.

4.2. Gebelikte Tromboz ve Tromboembolizm

Tromboembolik komplikasyonlarin mekanizmasi
kan koagtilasyon bozukluklar ile iliskilidir. Vas-
kiiler damar degisiklikleri ve degisen damarlarda
akan kanin 6zelligi bu mekanizmada 6nemli bir
rol oynar. Gebelik, adeziv trombosit 6zelliklerini
artirir ve fibrinolitik kan aktivitesini azaltir. In-
ferior vena kavanin uterus nedeniyle komprese
olmasi, derin pelvik ve bacak venlerinde kanin
konjesyonuna neden olarak trombus olusumu-
na katkida bulunur (79). Kan koagiilabilitesinde
artis trombiis olusumunu kolaylastirir. Gebelik
ve ozellikle dogum, kadinlarda tromboembolik
komplikasyon gelisme riskini artirir. Gebelikte,
plazma faktorlerinden VII, VIII, IX ve XII yiikselir,
fibrinojen ve plazminojen igerikleri artar, faktor II1
ve XI azalir (80). Normal gebelikte bile, ¢oztinebi-
lir fibrin monomer kompleksleri, pretrombotik ya
da trombotik durumlarin karakteristiklerinden-
dir. Dogum sirasinda, faktoér VIII oldukca artar,
kan pihtilasma stiresi azalir. Lohusalikta, plazma
VIII faktor seviyesi, fibrinojen igerigi ve trombosit
sayist artmaya devam eder (81).

Tromboembolik komplikasyonlar gebelikte
ve dogum sonrasinda, hayati tehdit eden ciddi
komplikasyonlardir. Gebelikte en ¢ok goriilen-
leri; pelvik venlerin ve femoral venoz sistemin
flebitleri, tromboflebitleri ve trombozlaridir. Pul-
moner arter embolisi ve diger vaskiiler emboliler
(serebral, mezenterik, karotid) daha az siklikta
gorilir (2).

Gebelerde, gebe olmayan ayni yastaki kadin-
larla karsilastirildiginda, tromboflebit goriilme
insidanst daha yiiksektir. Lohusalikta, 6zellikle
komplike dogum veya sezaryen sonras: ve lak-
tasyonun baskilanmasi igin Ostrojen iceren ilag
kullanimi tromboflebit ve diger tromboembolik
komplikasyonlarin goriilme insidansini oldukga
artirr. 40 yasin tizerinde tromboembolik hastalig:
olanlar daha fazla risk altindadir. Biitiin bunlar,
tromboembolik komplikasyon riskini 6 kat arti-
rir (82). En yiiksek riske sahip hasta grubu, atrial
fibrilasyonun eslik ettigi vulvular kalp hastalig:
olanlardir (83). Dogurganlik cagindaki kadinlar-
da goriilen atrial fibrilasyon, mitral stenoza eslik
eder. Tedavi edilmemis derin ven trombozu olan
gebe kadinlarin %19unda pulmoner arter embo-
lisi gelisir ve bunlardan %28’i cliimle sonuglanir
(84).

Hamile kadinlarda flebotromboz sikga goriile-
bilir. Non-inflamatuar patolojinin neden oldugu
kan pihtist olusumu parsiyel ya da komple olarak
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ven ltimenini tikayabilir. Gebelikte ven6z intima
odemine, subintimal fibrin birikimine, medianin
yag dejenerasyonu, bacak venlerindeki yavasla-
mis kan akimi ve artmis tromboplastin plazma
icerigi flebotromboz olusumunu destekler. Gebe-
likte derin ven trombozu tekrarlayip ilerleyebilir
ve hastalarin %50’si emboli nedeniyle komplike
hale dontistir (2).

Tromboflebitte akut inflamasyonun bariz kli-
nik paterni goriliir. Viicut sicakligy yiikselmistir,
titreme goriiliir, keyifsizlik ve lokal inflamatuar
degisiklikler mevcuttur. Gebelerde alt ekstremite
derin ven trombozu, post tromboflebit sendro-
munun baslangici a¢isindan tehdit olusturur (2) .

4.2.1. inferior Vena Kava Sisteminin Tromboflebiti
(Ven6z Tromboz)

Subkuten Ven Tromboflebiti

Akut tromboflebitte etkilenen ven boyunca agr
goriliir. En ¢ok vena saphena magna etkilenir,
daha az olarak vena saphena parva etkilenir. En
az kol venleri etkilenir (intravenoz ilag enjeksiyo-
nu ya da laboratuvar testi i¢in verilen kan 6rnegi
sonrasi bir komplikasyon olarak goriiliir). Hasta-
lar kizariklik, lokal 1s1 ve subkuten ven boyunca
yayilan agridan sikayet ederler. Inspeksiyonda
hiperemi ve inflamasyonda olan ven {tizerindeki
cilt izerinde 6dem gorulir. Vende sertlik ve has-
sasiyet vardir. Bolgesel lenf nodlar1 genislemis ve
agrilidir. Viicut sicakligr belli belirsiz artmistir ya
da normaldir (2).

Superfisyal venlerin akut tromboflebiti suba-
kut hale doniisebilir. Subakut tromboflebitte etki-
lenmis ven boyunca agr1 ve sertlik vardir. Kronik
superfisyal tromboflebitte agr1 ytirtime sirasinda
ve venin palpasyonunda agrilidir (2).

Derin Ven Tromboflebiti

Bir ya da iki derin krural venlerin trombozu ciddi
hemodinamik degisikliklere yol agmaz ve genel-
likle baldir kaslarinda agr1 olusturur, ayak bilegi
hareketleriyle artar. Gastrocnemius kasinin pal-
pasyonu agrilt olabilir. Krural 6dem goriilebilir
ya da belli belirsiz mevcuttur. Unilateral flebit-
lerde, cilt sicaklik farklar1 goriilebilir (elektroter-
mometre ile). Goriilen biittin derin calf venlerin
trombozunda agri, inflasyon hissi ve bazen ayak
ve krural siyanoz mevcuttur. Femoral ven trom-
bozu agrilidir ve ven boyunca kas gerginlik hissi
vardir. Derin ven trombozlarina genellikle ates ve
lokositoz eslik eder. Trombiis Doppler Ultraso-
und ile lokalize edilebilir (2).

Akut iliofemoral ven trombozunun klinik pa-
terni birkag saat ile bir giin arasinda gelisebilir.
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Bacakta akut agr1 goriiliir. Hareketle agr1 siddet-
lenir. Viicut sicaklig hizli ve belirgin olarak artar.
Etkilenen bacakta sislik goriiliir. Odem bazen kal-
ca ve genital bolgede de gortilebilir. Cilt solgun
ya da syanotik ve gergindir. Palpasyonla cilt cok
agrilidir. Palpasyonla 6demin ilk 2-3 giinii gode
olusmaz. Posterior tibial, popliteal ve femoral
venler gibi venlerin palpasyonu 6deme ve sid-
detli agriya bagl olarak miimkiin degildir. Hafif
trombozlarda biittin bu semptomlar ¢ok belirgin
degildir (2).

Yetersiz olarak tedavi edilmis akut derin
tromboflebit subakut forma doéniisebilir. Bacak
odemi ve agr1 bir miktar azalabilir, viicut sicaklig:
normale doner ve hasta bacagin hareket ettirebi-
lir, kisa yiirtiyiisler yapabilir. Onemsiz gerilmeler
agriy1 ve odemi artirabilir (2).

Kronik derin tromboflebitte nispeten 6nemsiz
bacak 6demi, yumusak doku sertlesmesi, etkilen-
mis ven boyunca palpasyonla ve egzersizle (yii-
rime ya da uzun siire ayakta durma ile) agr1 go-
riiliir. Bacak 6demi efor sonrasi artar, etkilenmis
bacak kaslarmnda agr1 siklikla hissedilir.

Gebelikte ven6z trombozun tamisinda kulla-
nilan teknikler smirhdir. Doppler Ultrasound,
impedans, okliizyon pletismografisi kullanila-
bilir. Venografi ve I-labeled fibrinojen testi fetal
radyasyon riski nedeniyle kontraendikedir. Ay-
rica I-labeled fibrinojen testi gebelik sonras: stite
gecebilecegi icin de uygulanmamalidir. Yine de
venografi uygulanmasi gerekiyorsa, uterus direk
radyayondan korunacak sekilde uygulanmalidir

2).

4.2.2. Bacak Arter Tromboembolizm

Sistemik arteryal tromboembolizm genellikle
mitral, bazen aortik kalp kapak hastaliginin bir
komplikasyonu olarak gelisir. Ekstremitede akut
agriyla, solgunluk ve soguklukla kendini gos-
terebilir, sonra ciltte siyanotik noktalar goriiliir.
Stiperfisyal ven tutulumu goézlenir. Parestezi, hi-
perestezi ve sonra anestezi gelisir. Arteryal pul-
sasyon algilanamaz, kassal zayiflik yavas yavas
gelisir (2).

4.2.3. Mezenterik Arter Tromboembolizm

Mezenterik arter tromboembolisi gebelikte cok
nadir gorulur. Agr1 siddetli ve anidir. Tekrar-
layan narkotik enjeksiyonlar sonrasi rahatlama
saglanir. Hastaligin ilk 1-2 haftasinda abdomen
yumusaktir ve palpasyonla orta siddette agr1 aci-
ga cikarir. Daha sonra abdominal duvar daha sert
hale gelir, ¢okiiklik olusabilir (2).



Gebelikte Gortlen Periferik Vaskiler Hastaliklar ve Fizyoterapisi  [IN

4.2.4. Serebral Tromboembolizm

Serebral tromboembolizmin gebelikte goriilmesi
¢ok nadir degildir. Romatizmal kalp hastaliginda,
bakteriyal endokardit, mitral kapak prolapsusun-
da gortilebilir. Cogu vakada, fiziksel efor, duygu-
sal stres, akut kan basinci yiiksekligi gibi durum-
lar1 takiben aniden gelisir. Norolojik bozukluklar
etkilenen vaskiiler ¢cap ve okliizyon yerine gore

degisir (2).
4.2.5. Pulmoner Tromboembolizm

Gebelikte vendz tromboembolizm yalniz alt eks-
tremite derin ven trombozu seklinde goriilebile-
cegi gibi pulmoner emboli ile birlikte de gortile-
bilir (85). Pulmoner tromboemboli semptomlar:
dispne, takipne, gogtis agrisi, okstirtik, panik ve
tasikardidir. Brakial veya femoral yolla yapilan
pulmoner anjiografi pulmoner tromboemboli tes-
hisinde altin standarttir (86).

4.2.6 Tromboz ve Tromboembolinin Tedavisi

Akut fazda hastalar yatak istirahati yapmalidir.
Akut trombozun ve tromboembolinin agr1 tedavi-
sinde morfin hidroklorid ya da pethidine subku-
ten olarak uygulanir, noramidopyrinmethansul-
fonate sodium ya da droperidol intravenz olarak
enjekte edilir. Kalp ya da vaskiiler bozukluklarin
varliginda uygun tedavi uygulanmalidir (2).

Akut venoz trombozda heparinle antikoagii-
lan tedavi intravenoz ya da intramuskular olarak
uygulanir. Enfeksiyon varsa ve ozellikle septik
pelvik tromboflebit stiphesi dogdugunda antibi-
yotik kullanimi zorunlu hale gelir (2).

Gebe pasif olarak ayakta durmaktan, sirtiistii
yatmaktan ve dizleri biiktip oturmaktan kagin-
malidir. Yiirtiytis venoz akisa katkida bulunur.
Tromboembolizmi 6nlemek atriyal fibrilasyonu
ortadan kaldirmak, dogum sonras1 erken ambu-
lasyona katkida bulunmak agisindan 6nemlidir.
Onlem amagl kompresyon giysiler énerilmelidir
(2). Tromboembolizm hikayesi olan ya da ytiksek
riski olanlar, dogum sonrasi 24 saat boyunca, 6n-
leyici amagli heparin enjeksiyonu almalidir (87).
Daha uzun 6nlem igin gebeligin 36. haftasindan
dogum sonrasi 6. haftaya kadar antikoagiilan te-
davi uygulanmalidir (88).

Pulmoner tromboembolinin tedavisinde,
tromboembolinin kaynag: olarak alt ekstremite
dustuniilityorsa ona yonelik tedaviler planlan-
malidir. Gebelik esnasinda oksijen tedavisi gok
onemlidir. Ctinkii maternal hipoksiye bagh ola-
rak fetiis etkilenebilir ya da olebilir. Maternal
arterial oksijen basinci 70 mm Hg {izerinde tu-
tulmalidir. Pulmoner 6dem varsa pozitif basingh

oksijen gerekli olabilir. Morfin ya da meperidin
hastayr agridan ya da panik durumundan kur-
tarmakta yararlidir. En az 5-7 giin yatak istirahati
verilmeli, kabizlik 6nlenerek defekasyon esnasin-
da ikinmak engellenmelidir. Eger akut pulmoner
tromboemboliye bagli sok tablosu gelismisse va-
zoaktif aminler kullanilabilir. Aminofilin refleks
vazospazmu azaltici ve ditiretik etkilidir. Pulmo-
ner 6dem gelisirse faydali olur (86) .

5. SONUC

Gebelik, kadinda ¢ok sayida anatomik, fizyolojik,
biyokimyasal ve psikolojik degisikliklere yol acar.
Gebe ile ilgilenen bir kisinin bu degisikliklerin ta-
mamini bilmesi gerekir. Bu durumda hangi degi-
sikliklerin normal hangilerinin anormal oldugu-
nu bilebilir. Gebelik ve lohusalik sirasinda ortaya
¢ikan ve dogumdan bir siire sonra hemen hemen
ortadan kaybolan bu degisikliklerin bilinmesi ge-
belik sirasinda goriilen sistemik hastaliklara yak-
lasimin da temelini olusturur.

Gebelik sirasinda olusan hematolojik degisik-
liklerin en goze carpani, kan hacmi ve koagiilas-
yon mekanizmasindaki degisikliklerdir. Gebelik-
te Ostrojen, progesteron, prostoglandin ve diger
vazoaktif maddelerin artis1 sonucu meydana
gelen vaskiiler degisiklikler ayn1 zamanda kan
damarlarinin yapisinda da degisime yol agar. Bu-
nun sonucunda, arteryal ve venoz sistemi etkile-
yen bozukluklar ortaya cikabilir. Bu bozukluklar-
la basa ¢tkmada fizyoterapi uygulamalar: cerrahi
ve farmakolojik tedavilerin aksine yan etki olus-
turmamasi ve diistik maliyetli olmasi agisindan
uygun hastalarda ¢ncelikli olarak tercih edilmesi
gereken ayni zamanda hastalik ortaya ¢cikmadan
koruyucu 6zellikler tasiyan yaklagimlardandar.
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OZET

Insan viicudunda meydana gelen hareketler belirli
bir uyum esliginde gerceklesir. Bu uyumun mey-
dana gelebilmesi igin serebral korteks yonetiminde
ilgili viicut kisimlarinin gorevini yerine getirmesi
gerekir. Lumbopelvik motor kontrol, beyin ile bu
bolgede yerlesmis 6zel kas gruplarmin iliskisi ile
gerceklesir. Lumbal bolge stabilizasyonundan so-
rumlu 6zel kas kas gruplar: hareket meydana gel-
meden o6nce aktive olarak giinliik hayatta viicutta
meydana gelen her tiir pertiirbasyonun karsilanma-
sini1 saglar. Cesitli nedenlerle motor kontrol bozul-
dugunda sorumlu kaslarda bir takim degisiklikler
meydana gelir ve gorevlerini yerine getiremezler.
Bunun yani1 sira degisikliklerin sadece kaslarda ol-
madig1 bu kaslarin beyinde temsil edildigi alanda
da bir yer degisikligi oldugu gosterilmistir. Bozulan
motor kontrolii tekrardan saglamak lokal kaslar1 ice-
ren motor kontrol egitimini gerektirir. Bu amagcla ce-
sitli teknikler kullanilarak uygulanan motor kontrol
egzersizleri gelistirilmistir. Bu kaslarin 6zel egitimi
lumbal bolgedeki kontrolii artirarak hem gitinliik
yasamdaki aktiviteler sirasinda hareketlerin kont-
roltinii artirmakta hem de saglikli omurga yapisinin
devamini saglamaktadir.

Anahtar kelimeler: Bel agrisi, derin sirt kaslari, ab-
dominal kaslar

1. GiRis

Lumbopelvik motor kontrol, kas iskelet sistemi
ve merkezi sinir sistemi devreleri arasindaki 6zel
baglantiya dayanir (1). Motor kontroliin saglikli
bir sekilde saglanmasinda merkezi sinir sistemi
kontroliinde diafragma, transversus abdominis,
pelvik taban ve multifidus kaslarmi igeren lokal
kaslar 6nemli yere sahiptir (2). Lokal kaslarin si-
nerjik ko-kontraksiyonu ve merkezi sinir sistemi
arasindaki saglikli iliski lumbopelvik stabilitenin
saglanmasinda gereklidir. Lumboplevik bolgede-
ki stabilite govdede meydana gelen herhangi bir
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ABSTRACT

Movements in human body happens in a harmony.
Certain body parts directed by brain should do their
work in order to provide this harmony. Lumbopel-
vic motor control is provided by brain and its rela-
tion with the muscles located in this area. Local mus-
cles that are responsible with trunk stabilisation are
activated before the movement so that any perturba-
tion happens in daily life is fullfilled. When the mo-
tor control is disturbed by some reasons, there will
be some changes in muscles and they can no longer
perform their duty. In addition, it was shown that
these negative changes also occur in the representa-
tion area of transversus abdominis(TrA) muscle in
brain. Motor control training should be applied to
local muscles to provide back this disturbed motor
control. For this, motor control exercises is improved
by using different techniques. Special training of
these muscles improve the control of lumbal area
and this not only improve the control of the move-
ments in daily living and also ensure the healthy
spine structure.

Key words: Low back pain, deep muscles of the
back, abdominal muscles

perturbasyondan once lokal kaslarin aktivasyo-
nu ile elde edilir. Bu bolgedeki motor kontroliin
bozulmasiyla lokal kaslarda gozlenen gecikmis
aktivasyonla sonuglanan degisimler bolgedeki
stabiliteyi bozmakta ve yaralanmalara zemin ha-
zirlayarak saglikli bel ve omurga yapisini tehdit
etmektedir (3).

Bu boliimde motor kontrol mekanizmasi, mo-
tor kontroliin bozulmasi ile merkezi sinir sistemi
ve lokal kaslarda meydana gelen degisiklikler ve
motor kontroliin geri kazanilmasini igeren motor
kontrol egitimi tizerinde durulmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Lokal kaslar

2.1.1. Diafragma

Diyafram, torasik kaviteyle abdomeni birbirinden
ayiran kubbe seklindeki anatomik yapidir. Diyaf-
ramin periferik kismini kas lifleri olustururken
orta kismini, yani santral tendon ad1 verilen ya-
piy1 non-kontraktil aponeurozu olusturmaktadir.
Kas liflerini ti¢ ayr1 yapi olusturur. Bunlar: 1-Ver-
tebral kisim, 2- Kostal kisim ve 3- Sternal kisimdar.
Vertebral kismu iki adet krus ve arkuat ligamanlar
meydana getirmektedir. Sag krus L1-L3 vertebra-
larin sag 6n yiizleri ve intervertebral disklerden
koken alirken, sol krus L1-L2 vertebralardan ko-
ken alir. Arkuat ligamanlar ise fibroz yapilardir
ve lateral, medial ve medyan arkuat lifler olmak
tizere tige ayrilir. Diafragma kas liflerinin kostal
kismy, alttaki alt1 kosta ve kostal kartilajlardan ko-
ken alirken, sternal kismu ise sternumun ksifoid
cikintisindan baslamaktadir (4).

Diafragma kasi, primer inspiratuar kas olma-
smin yan sira postiiral fonksiyonda da énemli bir
rolti vardir. T12'den L2-3’e kadar krural liflerinin
direkt omurgaya bagli olmasi ve intraabdominal
basing artisin1 baslatan ilk kas olmas1 nedeniyle
lumbal bolgenin stabilitesinin saglanmasinda pri-
mer kasdir. Diafragma kast ile ilgili yapilan motor
kontrol ¢alismalarinda bu kasin ekstremite hare-
keti baslangicindan once aktivasyon gosterdigi
belirtilmistir (5).

2.1.2. Transversus abdominis (TrA)

TrA iliak kristadan, son alt1 kostadan ve torako-
lumbal fasyanin lateral olugundan kodken alir ve
medial olarak linea albaya geger. TrA lifleri to-
rakolumbal fasya yoluyla her bir lumbal verteb-
ranin transvers prosesine yapisarak abdomeni
sarar. TrA st lifleri kostal kartilajdan ytikselerek
gogiis kafesini stabilize eder. Torakolumbal fas-
yaya yapisan orta lifler lumbal stabiliteye katkida
bulunur. Alt lifler iliak kirista’dan yiikselerek ab-
dominal yapilara destek olur. Transversus abdo-
minis diafragma kasi ile birlikte intraabdominal
basing artisina katkida bulunur (6). Yapilan mo-
tor kontrol calismalarinda ekstremite hareketinin
baslangicindan 6nce diafragma ile tonik olarak
ko-kontrakte oldugu gosterilmistir (7).

2.1.3. Multifidus

Lumbar multifidus kas1 L1-5 arasinda lumbar spi-
nodz c¢ikintidan baslayan bes banttan olusur. L1-4
band1 ytizeyel, orta ve derin kas fibril demetlerin-
den olusurken, L5 band1 sadece ytizeyel ve derin

kas fibrillerinden olusur. Lumbal multifidusun
derin lifleri stabiliteden sorumludur. Derin lifleri-
nin tendon yapisinin olmamasi, 1-2 segment ara-
likl1 olarak yapismasi, kas hacminin az olmasi, %
63 oraninda Tip I liflerinden olusmasi, segmental
inervasyonunun olmasi, zengin kapiller damar
aginin olmasi onu 6zel bir kas haline getirmekte-

dir (3).

2.1.4. Pelvik taban

Pelvik taban abdominal boslugun tabanini olus-
turur. Viicutta transvers olarak yiik tasiyan tek
kas grubudur. Kontinansi korumada gorevlidir.
Lumbal stabilitede 6nemli olan intraabdominal
basing artisina katkida bulunur (8). Pelvik taban,
lokal kaslarin bir pargasi olarak tonik olarak akti-
vite gosterir. Bilyiik oranda tip 1 liflerden olusur
(9). Diafragma ve transversus abdominis gibi ha-
reket baglangicindan 6nce aktivasyon gostererek
lumbal stabiliteye katki saglar (10).

3. LUMBOPELViK MOTOR KONTROL
NEDEN BOZULUYOR?

Agri (refleks inhibisyon): Agr ile birlikte multifi-
dus kasinda 24 saat iginde segmental refleks in-
hibisyon gelismekte ve bu inhibisyon multifidus
atrofisine giden siireci hazirlamaktadir. Ayrica
meydana gelen bu inhibisyonun ardmndan iyi-
lesme otomatik olarak gerceklesmemekte ve bu
durumda yienleyen yaralanmalara zemin olus-
turmaktadir (11).

Kullanmama: Uzun sture yatak istirahati ve
buna bagh kullanmama derin ve ytizeye kaslar-
da bir aktivasyon bozukluguna neden olmakta ve
motor kontroliin bozulmasina yol agmaktadir.

Atrofi: Segmental inhibisyon, agr1, cerrahi mii-
dahale gibi durumlar multifidus kainda otomatik

olarak geri donmeyen atrofiye neden olmaktadir
(12).

Postural kontrol defisitleri: Uzun siireli aym
pozisyonda calisma stilleri, yanlis postural alis-
kanliklar zamanla dokulardaki ytiik tasima kapa-
sitesini etkilemekte, yiizeyel kaslara binen yiik
artmaktadir (13,14).

Motor kontrolde bahsedilen sebeplerle mey-
dana gelen bu bozulma sonucu merkezi sinir sis-
teminde baz1 degisiklikler meydana gelmektedir.

2008 yilinda yapilan bir calismada saglikli bi-
reylerde TrA temsil alani vertekse yaklasik 2 cm
anterior ve lateralde oldugu ifade edilmistir. An-
cak motor kontrol problemi olan bireylerde TrA
daha posterior ve lateralde oldugu bulunmus ve
bu calisma postural kontrol defisitiyle alakali ola-
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rak govde kaslarinin motor kortekste temsilinde
yeniden sekillenme olduguna dair 6n kanit olus-
turmustur (15). Bu yeniden sekillenme ile TrA'nin
diger bolgeleri isgal etmesi anlamina gelmektedir.
Flor ve arkadaslarinin (16) fantom agrili bireyler-
de yapti1 calismadan yola cikilarak bu isgalin
agr1 siddetiyle alakali oldugu ifade edilmistir.

Merkezi sinir sistemindeki bu yapisal degisik-
lik beraberinde lokal kaslardaki degisimi de ge-
tirmektedir.

Diafragma: Motor kontrol problemi olan bi-
reylerde yapilan galismalarda daha ytiiksek nefes
frekansiyla daha az diyafram hareketi gzlenmis,
diafragmanin daha az harmonik hareket ettigi
tespit edilmistir (17). Janssens L. ve arkadaslari-
nin yaptigl calismada kontrol grubuna gore mo-
tor kontrol problemi olan bireylerde diafragma
yorgunlugu gozlenmistir (18). Kolar P. ve arka-
daslarmin yaptig1 bir diger ¢alismada ise motor
kontroliin bozulmasi sonucu bireylerin bozulmus
diafragma fonksiyonu sergilendigi goriilmiistiir
(19).

Transversus Abdominis (TrA): TrA kasi, motor
kontrol problemlerinde tonik aktivite yerine fazik
aktivite gostermeye baslar. TrAnin 6ncelikli pos-
tural uyum gerektiren tasklarda aktivitesi gecik-
mis ve senkronizasyonu bozulmustur (20).

Sekil 1 ve 2'de TrA kasmin tist ekstremitede
hizli, orta ve yavas hareketlerle deltoid aktivasyo-
nu ile TrA aktivasyonu gosterilmistir. Sekil 1'de
saglikli bir bireyde hizli hareket esnasinda TrA
deltoidden 6nce aktive olmaktadir. Bu kasin sag-
Iiklr aktivitesini gosterir. Sekil 2'de ise bel agrili
bireyde gecikmis TrA aktivitesi gozlenmektedir.
Bu durum bozulmus lumbopelvik motor kontrole
isaret eder.

Multifidus: Lumbal multifidus kasmin akut
agr1 ile birlikte segmental seviyede inhibisyon
gosterdigi belirtilmistir. Nedeni tam olarak anla-
silmamis olsa da mekanizma refleks inhibisyon
olarak adlandirilmistir. Inhibisyona bagl olarak
segmental atrofi ve uzun stirecte kasda yag infilt-
rasyonun meydana geldigi belirtilmistir (21).

Pelvik taban: Motor kontrol problemi meydana
gelen bireylerde pelvik taban kaslarmin diger lo-
kal sistem kaslarinda oldugu gibi tonik aktivite-

sinin bozuldugu ve kontraksiyona katilim stiresi-
nin geciktigi belirtilmistir (22).

4. LUMBOPELVIK MOTOR KONTROL
EGITIMI

Motor kontrol egitimi, lumbal bolgede bozulan

motor kontroliin yonelik gelistirilen 6zel egzer-
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Sekil 2: TrA kasinin bel agrili bireylerde geciken aktivasyonu
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sizlerle birlikte geri kazanilmasina yonelik bir
programdir. Motor kontrolden sorumlu lokal
kaslarin aktivasyonuyla birlikte motor kortekste
degisiklikler olusturarak, yaralanmanin tekrarin
ontine gegmek ve saglikli bir omurga yapisi elde
etmek hedeflenir (15,23). Lumbal bolgeye yonelik
motor kontrol egitiminin sinaptogenezisi, sinap-
tik potansiyeli, motor korteksteki hareket temsi-
linin reorganizasyonunu uyardig: belirtilmistir
(24).

2010 yilinda yapilan bir ¢alismada yiirtime
egitimi ve motor kontrol egitim karsilastirilmis;
motor kontrol egitimin noéral aglarin reorgani-
zasyonunu yeniden saglarken, ytirtime egitimi
ardindan kortikal haritada gozlenen bir degisik-
lik olmadig1 belirtilmistir. Motor kontrol egitimi
ozel tekniklerle Tr Aktivitesini icerirken, ytirtime
egitiminde de TrA aktvitesi vardir ancak merkezi
sinir sistemi ve lokal kaslarin arasindaki baglant:
kullanularak yapilan bir aktivasyon s6z konusu
degildir. Ayrica motor egitimin ardindan TrA nin
korteksteki temsil alaninin saglikli bireylerde ol-
dugu konuma dogru geri kaydig: ifade edilmistir
(23).

Motor kontrol egitimi motor becerilerin 6gre-
tilmesini amaglar (Sekil 3). Oncelikle lokal kas-
larin aktivasyonunu artirmak ve global kaslarin
agir1 istenmeyen aktivitesini azaltmak gerekmek-
tedir. Bunun icin kontrollii 6zel egzersizlerle
dogru becerinin gelistirilmesi ve yeterli tekrar ve
kontrollerle becerinin 6gretilmesi gerekmektedir.
Motor kontrol egitiminin son asamasi ise 6greni-
len becerilerin gtinliik hayatta fonksiyonel aktivi-
telerde kullanilmasidir.

Motor Becerinin
Ogretilmesi

Lokal kaslann artan

Lumbopelvik Motor Kontrol [Il

Motor kontrol egitimi asagida belirtilen pren-

siplere dayandirilir:

1. Egitimdeki egzersiz programi kisinin stabi-
lizasyon kabiliyetini asmamalidir.

2. Lokal kaslarin aktivasyonunun artirila-
bilmesi i¢in egzersizlere baslamadan 6nce
lumbopelvik bélgenin dogru pozisyonlan-
masl gerekir.

3. “Abdominal hallowing” manevrasi sira-
sinda dikkatli bir gozlem ile yiizeyel kas-
larin asir1 aktivasyon gosterdigi manevra-
lar engellenmelidir.

Posterior pelvik tilt, gogiis kafesi depresyonu,
alt abdomende hareket gozlenmemesi, ab-
dominal duvarin lateral capinin artmasi,
hastanin istemli sekilde abdominal duvari
gevsetememesi, anormal nefes alip verme
gibi manevralar ytiizeyel kaslarm asir1 acti-
ve oldugunun isaretidir

4. TrA'min izole calismasini basarmak igin
hastanin dikkatini diafragmatik solunu-
ma yonlendirmek gerekir.

Hastalarin nefes alma paternlerinde oblik ab-
dominaller aktive olursa izole TrA’nin ak-
tivasyonu zor gerceklesecektir. Bu nedenle
nefes alip vermenin diafragmatik paternini
calismak 6nemlidir.

5. Yapilan egzersizin tekrar sayisindan ¢ok
kalitesi g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Tum egzersizler igin gegerli olan sey, her eg-
zersiz porformansimnda derin kaslarin bi-
lingli aktivasyonunu devam ettirmektir.

Global kaslaren

Istenmeyen

AETIVaTYONU

akliviteiini 7artmak

L
Becen algrann
geligtirdlmel
| Dogru becarinin
geligmes

l_ Becerirmin takran
F ool by |
aktivitelere

Merlenmesh

Sekil 3:Motor kontrol egitimi
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Dikkat her zaman kontrol tizerinde olmals,
ilerleme ¢ok hizli olmamalidir.

6. Agri, kas inhibisyonuna  neden
olacagindan secilen pozisyon ve yapilan
egzersiz agrisiz olmalidir.

7. Baslangicta hafif yiikleme ile derin kas
ko-kontraksiyonunun devam ettirilmeye
calisilmasi hedeflenirken ilerleyen asa-
malarda normal nefes alip-verme pater-
ni devam ederken global kas sisteminin
aktivitesinin varliginda derin kas ko-
kontraksiyonunun korunmasi amaglanair.

8. Egzersizler basitten zora dogru bir sirala-
ma ile ilerlemelidir.

9. Pozisyon duyusunu artirmak i¢in destek
yiizeyi ve temas noktalarinin sayisi azal-
tilmalidar.

10. Kademeli olarak baslanilmali ve program
rahat yapildikca yeni egzersizler eklen-
melidir.

Motor kontrol egitiminde siklikla kullanilan
iki teknik mevcuttur. Abdominal hallowing karnin
yukari ve ice dogru cekilmesini ifade ederken, ab-
dominal bracing ise tiim karin kaslarmin ayni anda
giicli kontraksiyonunu ifade eder.

Literatiirde bu iki teknikten hangisinin daha
etkili oldugu yontinde karsilastirmalr bir ¢ok ca-
lisma olmasina ragmen hangi teknigin daha etkili
olduguna dair bir fikir birligi yoktur.

Iki teknigin karsilastirildigi 2007 tarihli bir ca-
lismada abdominal bracing tekniginin stabilite
elde etmede daha etkili oldugu hallowing tekni-
gininin hicbir mekanik faydasinin olmadig: belir-
tilmistir (25).

2011 tarihli stres inkontinansi olan kadinlarda
ultrason ile her iki manevra esnasinda Tra kalin-
ig1 olctilmiis ve herhangi bir degisim saptanma-
mistir. Ancak bu ¢alismada herhangi bir egitim
verilmemis olup aninda 6l¢tim yapildig: icin her-
hangi bir degisim olmamasi beklenebilir bir so-
nugtur (26) .

2013 yilinda bir diger calismada 8 haftalik
hallowing ve bracing egitimi sonrasi ytizeyel elekt-
romyografi (YEMG) ile kas aktiviteleri 6l¢tilmiis
hallowing tekniginin lokal stabilizator TrA ve In-
ternal Oblik tizerinde daha fazla etkiye sahipken;
bracing tekniginin ise Eksternal Oblik ve Rektus
Abdominus gibi global kaslarda daha fazla etkiye
sahip oldugu bulunmustur (27).

5. SONUC

Lumbal bolge motor kontrolii MSS tarafindan
Ozellesmis kaslarin kontroliinii icermektedir. Bu
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kaslarin 6zel egitimi lumbal bolgedeki kontrolii
artirarak hem gitinliik yasamdaki aktiviteleri sira-
sindaki hareketlerin kontroltinti artirmakta hem
de saglikli omurga yapisinin devamini saglamak-

tadir.
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OZET

Demans yaslilarda goriilen ana saglik problemlerin-
den biridir. Demansin en yaygin nedeni de Alzhe-
imer hastaligidir. Alzheimer hastaligmin patolojik
stiresi boyunca asamali olarak kognitif fonksiyonlar,
fiziksel aktivite ve en son olarak basit giinliik ya-
sam aktiviteleri etkilenmektedir. Hastalarin yasam
kalitelerinin biiytiik 6l¢tide azalmasma ve sonunda
olumlerine neden olan Alzheimer hastaligin siklig
giderek artmaktadir. Artan yaslt niifusu ve Alzhe-
imer Hastalik orant nedeniyle, medikal tedavinin
yanu sira fizyoterapi ve rehabilitasyon da 6nem ka-
zanmaktadir.

Anahtar kelimeler: Alzheimer Hastalig, tani, teda-
vi, fizyoterapi ve rehabilitasyon

1. GIRIS

Demans kelimesi, Latince zihin anlamina gelen
“mens” kelimesinden tiiremis olup “demens” zih-
nin yitirilmesi anlamina gelmektedir (1). Demans,
basta bellek olmak tizere pek ¢ok bilissel fonksi-
yonda ilerleyici bozulma ile karakterize, mesleki
ve toplumsal islevsellikte bozulmaya yol agan bir
beyin hastaligidir. Halk arasinda “bunama” ola-
rak adlandirilir. Etkilenen bolgeler 6zellikle hafi-
za, dikkat, dil ve problem ¢6zme alanlaridir. Birey
hastaligin ilerleyen asamalarinda zaman, yer ve
kisi oryantasyonunu kaybeder.

Demansin en sik goriilen cesidi olan Alzhe-
imer, genellikle limbik sistem dejenerasyonuna
bagli yakin bellek bozuklugu ile karakterize, sinsi
baslangicli, yavas seyirli, neokortikal tutulumun
da katilmasiyla diger kognitif islevlerin de bo-
zuldugu bir hastaliktir. Alzheimer Hastalig1 geri
dontisti olmayan, ilerleyici norodejeneratif bir
hastaliktir (2).

Alzheimer hastaligr en sik demans nedeni
olup, tim demans vakalarinin %50-70"ini olustur-
maktadir. Hastaligin erken baslangicli formlari
otozomal dominant genetik gecis 6zelligine sahip
olup olgularin ancak % 3-5'ini olusturur. Kesin
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tani, progresif demans bulgular: olan vakalarda
biyopsi ya da otopsi sonucunda, Alzheimer has-
taligina 6zgii patolojik bulgularin saptanmasi ile
konulabilir. Norofibriler yumaklar, norotik plak-
lar, sinaps kaybi, noron kaybi, Meynert'in bazal
nukleus’unda kolinerjik hiicre kaybi ve arterosk-
lerotilk degisiklikler patolojik bulgulardan bazi-
laridir (3).

2. ALZHEIMER HASTALIGININ
TARIHCESI

Dr. Alois Alzheimer 1901 yilinda Frankurt ‘ta ¢a-
listig1 donemde, 51 yasindaki hasta August Dete-
rile karsilasmistir. Deter, evde kendine bakim ko-
nusunda bagimli ve dis yardima kapali bir klinik
durumda iken Dr. Alzheimer tarafindan klinige
kabul edilmistir. Hastaneye yatirildiginda yapi-
lan muayenesinde, yonelim ve bellek bozuklugu
ile yazma veokuma zorlugu saptanmistir. Belir-
tiler zamanla ilerlemis, haliisinasyonlar ve diger
kognitif fonksiyonlarda bozukluklar tabloya ek-
lenmistir (4,5).

1906 yilinda Agust Deter’in 6limiiniin ardin-
dan Dr.Alzheimer, August Deter’e otopsi yapmis
ve motor korteksi normalden ince bulmustur. Ay-



rica, beyinde iki anormal bulgu daha saptamuistir.
Bunlardan biri, daha 6nceleri de, yaslilarin beyin-
lerinde saptanan senil plaklar, digeri ise norofib-
riler yumaklardir. Yumaklar, o giine kadar hig
tanimlanmstir (5).

Dr.Alzheimer, bu olguyu ve bulgularin1 1906
yilinda “Giiney-Bati Alman Akil Hastaliklar: Uz-
manlar1 Kongresi’nde “Serebral Korteksin Tuhaf
Bir Hastalig1” bashgiyla sunmustur. Dr. Alzhei-
mer sundugu bu olguyu 1907’ de “Genel Psikiyatri
ve Adli Tip Dergisi” (AllgemeineZeitschriftfiirPsy
chiatrieundPsychich-GerichtlicheMedizine) nde
“Serebral Korteksin Ozgiin Bir Hastalig1” baghig:
ile yaymlamistir.1907’de hi¢ dikkat cekmeyen bu
makale, aradan 70 yil gectikten sonra, ok sik atif
alan bir yazi haline gelmistir. Dr. Alzheimer’'in
Klinik sefi Dr. Emil Kraepelin, 1910’da yayimla-
nan Klinik Psikiyatri kitabinin 8. baskismin 627.
sayfasinda, “Senil Beyin Hasar1” basligindan son-
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ra “Alzheimer Hastalig1” terimini kullanlir (4).

3. EPIDEMiYOLOJi

Alzheimer hastaligin goriilme orani, 65 yas tize-
rinde %6-10 arasinda iken 85 yas tizerinde %30-
47’ye cikmaktadir. Bu oran, 60 yasindan sonra her
bes senede iki katina ¢ikmaktadir (6). Diinya Sag-
lik Orgiitii (DSO) tahminlerine gore, Tiirkiye nin
toplam niifusu bu ytizyilin ilk yarisina dogru art-
maya devam edecek, 2050 yilina kadar 103 milyo-
nu gececektir. Bu siire zarfinda 65 yas tizerindeki
niifusun orani, niifusun diger kesimlerinden daha
hizli bir sekilde artacaktir. Bu artis hiz1 nedeniyle,
1997’ de Tiirkiye ntufusunun sadece % 4.5'i 65 yas
tizerinde olmasina karsin bu oranin, 2050 yilina
kadar % 20.2'ye yiikselmesi beklenmektedir. Bu
biiytime hizi nedeniyle, demansi olan kisilerin sa-
yisinda da bir artis beklenmektedir. 1999 yilinda
yapilan bir calismaya gore Turkiye'deki Alzhei-
mer hastasi sayisinin 200.000"in tizerinde oldugu
tahmin edilmektedir (7). Benzer sekilde, din-
yanin ¢ogu tilkesinde de niifusun yash boliimii
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hizla ¢ogalmasi nedeniyle demans hastaliginin
goriilme oranmin gelecek elli yil icinde artmasi
beklenmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
1997'de Alzheimer Hastaligima sahip olan 2.32
milyon kisi varken, bu saymin 2050 yilina kadar
8.64 milyona, tiim diinyada ise 106.2 milyona
ulagmasi beklenmektedir (8).

4. PATOGENEZ

Alzheimer hastaliginin patogenezi ile ilgili gelis-
melerde, hastaligin patoloji bulgular1 yol gosterici
olmustur. Makroskopik patoloji bulgular: 6zellik-
le; hipokampiiste, Meynert'in Bazal Niikleusun-
da, amigdala, motor korteks, korteksin prefrontal
bolgeleri, posterior parietal alanlarda gortilmek-
tedir (10). Norodejenerasyon, kisa donem hafiza-
da rolii olan hipokampiiste baslamakta, konus-
ma, oryantasyon ve karar vermeyi iceren ileri
diizey bilissel islevler ile birlikte bellegin kontrol
edildigi ve 6grenilen bilginin depolandig: korteks
ve limbik sistemi de iceren tiim yollarda meydana
gelmektedir. Meynert'in bazal niikleusu; biitiin
korteksin kolinerjik inervasyonunu saglayan te-
mel yapilardandir. Bu inervasyon, dikkat ve bel-
lek islevlerinin uygun sekilde stirdiirtilebilmesi
agisindan biiyiik 6nem tasir.

Hastaliginin patogenezini en iyi agiklayabilen
‘AmiloidKaskad” hipotezine gore, amiloid pro-
kiirsor protein (APP)'den olusan beta amiloid
(AB) 40 ve 42 peptidlerinin beyinde depolanma-
s1, Alzheimer hastaligina neden olmaktadir (10).
Bu protein molekiillerinin birbirine yapismasina
ve sonunda genis plaklar ve yumaklar olustu-
ran yiginlarin olusmasina sebep olur. Norofibri-
ler yumaklarin temel bilesen ihiperfosforile “tau’
proteinidir. Amiloid plaklarin ana bilesenleri ise
amiloid beta proteindir (AP). APproteini, islevi
tam olarak anlasilamamis transmembran protein
olan amiloidprekiirsor protein (APP) den olusur.
Histolojik olarak hiticre i¢inde biriken norofibriler
yumaklar, ekstraselliiler yerlesimli amiloid plak-
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lar, Meynert'in bazal niikleusunda sinaptik ka-
y1p ve hipokampiis ve kortekste kolinerjik hiicre
kayb1 patoloji bulgularmi olusturur. Alzheimer
Hastaliginda kolinerjik eksiklik bulundugu igin
asetilkolin tedavisi uygulanmaktadir (11).

5. RISK FAKTORLERI

Alzheimer hastalig1 igin birgok risk faktorleri ta-
nimlanmustir. Alzheimer hastalig ile iliskili ola-
rak one stirtilen risk faktorleri ve koruyucu fak-
torlerden bir kismi halen tartismalidir. Bunlar
arasinda; genetik ve aile 6ykiist, ileri yas, kadin
cinsiyet, dustik egitim seviyesi, kafa travmasi,
apolipoprotein Epsilon-4 (APO-E4), alkol, yagh
diyet, sistolik hipertansiyon, serebrovaskiiler olay
oykiisti, lipid metabolizma bozukluklari, oksida-
tif stres, norotoksik maddeler, inflamatuar olaylar
yer almaktadir (12). Kesin olarak kabul edilen risk
faktorleri ise yas, aile hikayesi veapolipoprotein
E(ApoE) allelinin varligidir (13).

Yas: Yasin ilerlemesi ile birlikte hastaligin pre-
velansinin ve insidansinin hizla arttig1 goriilmek-
tedir (14). Geriatrik déonemde yani 65 yas ve son-
rasinda, her bes yilda bir hastaligin prevelansi iki
katia c¢ikmaktadir (12).Bunun yaninda, Alzhei-
mer hastaligina sahip olgularin ¢cogunun 65 yas
ve tizerinde olmasi ve hastalik riskinin yasin iler-
lemesiyle birlikte iki katina ¢ikmasi risk faktor-
leri arasinda yasin 6nemli bir yerde oldugunun
gostergesidir. Yasla birlikte, Alzheimer hastalig:
riskinin neden arttig1 halen bilinmemektedir. Bu-
radaki oncelikli problem; Alzheimer hastaligina
ileri yasin mi, yoksa beynin daha hizli yaslanma-
sinin mi1 sebep oldugunun tespit edilememesidir
(15).

Aile Oykiisii ve Genetik Yatkinlik (APO-E4
Geni Varlig1): Anne, baba ve kardes gibi birinci
dereceden akrabalarda goriilen Alzheimer has-
taliginin, bireyde demans olusma riskini 3 kat
artirabilecegi bildirilmistir. Hastaliga yakalanma
riski, bireyin 2 veya daha fazla akrabasinda bu
hastaligin goriilmesiyle birlikte yaklasik 7 kat art-
maktadir. Ancak, hem erken baslangiclt hem de
ge¢ baslangicli Alzheimer hastaliginin aile oykii-
sti tek neden degildir. Hastaligin ailesel formuna
neden olan ilk mutasyon 21. kromozom tizerinde
yer alan AmiloidPrekursor Protein (APP) geninde
bulunmustur (13).

Aile dykiisii bildirilen vakalarda birkag ilave
APP mutasyonu da saptanmistir. Bununla birlik-
te, bu mutasyonlar yalnizca birkag ailesel olguyu
aciklamaktadir. Presenilin 1 ve presenilin 2 gen-
lerindeki mutasyonlar ailesel hastalik olgularmin
¢ogundan sorumludur (16). 1993 yilinda iki ayr1
grup birbirinden bagimsiz olarak APO-E4 aleli ve
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Alzheimer hastalig1 arasinda bir iliski oldugunu
bildirmislerdir (17).

APO-E4 alelinin hastalik riskini heterozigot-
larda 3 kat, homozigotlarda 15 kat artirdig: goste-
rilmistir. APO-E4 aleli esas olarak baslangi¢ yasi-
n1 diizenlemekten sorumludur ve her alel kopyasi
baslangi¢ yasini yaklasik 10 yil diistirmektedir
(15).

Erken baslangicli Alzheimer hastaligina sahip
bireylerde APP geninde mutasyon daha fazla gos-
terilmistir. APP ile olusan Ap-40 ve 42 proteinleri-
nin beyinde depolanmasinin Alzheimer hastaligi-
na sebep olabilecegi bildirilmistir. Bu proteinlerin
noronlarda birikimi senil plaklarin ve norofibri-
ler yumaklarin olusumuna sebep olurken, néron
kaybina da yol agmaktadir (15).

Ge¢ baslangich  Alzheimer hastalig1 igin
APO-E4 kanitlanmis tek gendir. Alzheimer has-
talarinin yaklasik %50'sinde APO-E4 geninin sap-
tanmamus olmasi farkli genetik faktorlerinde ola-
bilecegini diistindiirmektedir. Bu baglamda 12.
kromozomda bulunan alfa 2 makroglobulin geni-
nin Alzheimer hastaligimnin olusumunda, APO-E4
geni ile iliskili oldugu tespit edilmistir (18).

Bunlara ek olarak, muhtemel risk faktorleri
arasina dustik egitim seviyesi, sik kafa travmasi,
Down Sendromu, kadin cinsiyet, menopoz etken-
leri dahil edilebilir.

Diisiik Egitim Seviyesi: 65 yas ve iizeri birey-
ler egitimli ve egitimsiz olarak siniflandirildigin-
da, egitimsiz bireylerin Alzheimer hastaligina ya-
kalanma oranlar1 egitimli gruba gore 2 kat daha
fazladir (15,19). Ancak, bu durum sadece egitimli
olmanin bir sonucu olarak yorumlanamaz. En az
8 yil egitim gormiis bireyler i¢inde diisiik kognitif
fonksiyonlu olanlar da Alzheimer hastaligina ya-
kalanma riskine sahiptirler (15).

Sik Kafa Travmasi: Alzheimer hastaligina
yakalanma riski ve sik kafa travmasina maruz
kalma arasinda baglanti oldugunu gosteren calis-
malar mevcuttur (20). Bu bireyler, daha ¢ok sii-
rekli bir travmaya maruz kalan boksorler ve ga-
zilerden olusmaktadir. Irak savasi sonrasi emekli
olan Amerikan askerlerinde post-travmatik strese
bagli olarak Alzheimer hastalif1 gelistigitespit
edilmistir (21). Bunun yaninda, boksorlerde gorii-
len demans tablosu ile Alzheimer hastalig1 arasin-
da iliskiler gosterilmesi nedeniyle, kafa travmasi
ile Alzheimer’e yakalanma riski iliskilendirilebil-
mektedir (15).

Down Sendromu: Down Sendromu, 21. kro-
mozomda bulunan bir defekt sonucu ortaya ¢ikan
zihinsel ve fiziksel gelisim yetersizligi ile karak-
terize bir durumdur. Hastaligin ailesel formuna



neden olan ilk mutasyonun, 21. kromozom tize-
rindeki APP geninde tanimlanmasiyla birlikte
Down Sendromu (DS) ile Alzheimer hastaligina
sebep olan defektlerin ayni kromozom tizerinde
bulundugu tespit edilmistir (22). Bu kapsamda,
Down Sendrom’lu bireyler, Alzheimer hastalig1-
na yakalanma riski sebebiyle mutlaka kontrol al-
tinda tutulmalidir (15).

Kadin Cinsiyet: Alzheimer hastaliginin sik-
Iig1 kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir.
Son istatistiklere gore Alzheimer tanisi alan her
3 kisiden 2’si kadindir. Kadinlar arasinda bu has-
taligin daha sik goriilmesinin bir nedeni, kadin-
larin yasam stirelerinin daha uzun olmasindan
kaynakli olmasidir (23). Ancak, Alzheimer riski
i¢gin cinsiyet farkliliklarini inceleyen calismalar
arasinda heniiz bir fikir birligi yoktur. Ornegin;
Amerika’da yapilan bazi calismalarda Alzheimer
hastaliginin gelisiminde cinsiyetin énemli olma-
dig1 gosterilmistir (24).

Menopoz:Ostrojen, bellek ve bilis alaninda
norotrofik etkiye sahiptir. Ostrojen seviyesinin
Alzheimer’li kadinlarda Alzheimer hastaligina
sahip olmayan kadinlara gore daha dustik ol-
masinin, ostrojenin bu hastalik igin noral bir ko-
ruyucu faktdr olabilecegini diistindiirmektedir.
Ancak, hem 0strojen eksikliginin, hem de meno-
pozun Alzheimer hastaligindaki roli kesin degil-
dir ve tartismalidir (25).

6. KLINIK BULGULAR

Klinik belirtiler kognitif, davranissal ve islevsel
olarak 3 baslik altinda incelenebilir. Bellek bozuk-
lugu, Alzheimer hastaliginin temel 6zelliklerin-
den biridir ve genelde ilk ortaya ¢ikan semptom-
dur. Yakin bellek bozulmaya baslar, yeni bilginin
ogrenilmesi giiclesir. Hastalar yakin zamanda
olmus olaylar1 hatirlamakta zorlanirlar. Bunun
sonucunda dakikalar icinde aymni sorular: tekrar
sorarlar ya da ayni seyi tekrar anlatirlar (26).

Ornegin sabah almmas: gereken ilaglar, yeme-
ge konulmasi gereken bir malzeme unutulabilir.
Bellek bozulmasin takiben dil, dikkat, yiiriitticti
islevler gibi diger kognitif alanlar da tutulmaya
baslar. Kelime bulmada ve kendini ifade etmede,
anlamada, okuma ve yazmada gtigliikler gozlem-
lenir. Dikkat fonksiyonlar1 da zamanla etkilenir.
Yeni bir seye dikkatini odaklamak, gazete oku-
malk, film seyretmek gibi dikkat gerektiren islerle
ugrasmak zor hale gelir. Yiirtitticti islevler kapsa-
minda ilk bozulan i¢goriidiir. Hastalarin biytik
bir kismi unutkanliklarmin farkinda degillerdir,
sorulunca da siklikla herkeste olan kadar hafif bir
unutkanliklart oldugunu soylerler, doktora git-
mek istemezler (26).
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llerleyen zamanlarda planlama, problem ¢oz-
me, yargilama ve soyutlamada bozulmalar baslar.
Alzheimer hastaliginin bellekte bozulma ile bas-
layan kognitif profilinin yaninda psikiyatrik ve
davranigsal belirtileri de goriiliir (27). Cogu hasta
yakinina gore hastaligin en zorlayici ve stres ve-
rici kismini bu semptomlar olusturur. Hastaligin
ilk evrelerinde, hasta yakinlar1 tarafindan fark
edilen kisilik degisiklikleri ilk gozlenen davranis-
sal belirtilerdendir.

Giinliik yasam aktivitelerindeki bozulma kar-
mastktan basite dogru ilerleyicidir. Ik evrede,
calistyorsa iste performans diisiikligii, banka ve
para hesaplarinin kontroliinde giicliik, yemekle-
rin tadinda degismeler, kiyafetleri birbirine uy-
durmada problemler goriilmesi muhtemeldir.

Orta evrede yalniz basina yolunu bulamaya-
bilirler. Ev disinda islevsellik biiytik 6lctide kay-
bedilmistir. Yakinlarmi taniyabilir fakat isimler
sik sik karisabilir ya da unutulabilir. Tuvalet ihti-
yacin1 kendi karsilasa bile yitkanmak icin yardim
gerekebilir (28).

Agir evrede giinliik yasam aktiviteleri tama-
men gozetimle gerceklesir. Giyinmek, yikanmalk,
yemek konularinda hasta artik bakim verene ba-
gimhdir. Yakinlarini, hatta aynada kendini tani-
mayabilir. Yutma giicliigti, sfinkter kontroliinde
zorluklar, sozel yeteneklerin yitirilmesi gibi so-
runlar son evrede ortaya ¢ikar.

7. TANI

Kesin tani, ancak ilerleyici demans bulgular1 olan
vakalarda biyopsi ya da otopsi ile Alzheimer has-
taliga 6zgii patolojik bulgularin saptanmas ile
konulabilmesine ragmen; klinik kriterler ve labo-
ratuvar teknikleri ile olast Alzheimer tanisina va-
rilabilmektedir. Baslica iki tani seti kullanilmak-
tadir. Bunlardan biri, Ulusal Norolojik ve Iletisim
Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme-Alzheimer Has-
talig1 ve liskili Hastaliklar Dernegi (NINCDS-
ARDRA) tarafindan gelistirilen tani kriterleridir
(Tablo-1). Tkinci kriterler ise, Amerikan Psikiyatri
Birligi'nin hazirlamis oldugu DSM-IV kriterleri-
dir. (Tablo-2) (29-31)

Klinikte konulan tani olas1 Alzheimer hastalig1
tanisidir. Bununla birlikte, hasta 6ykiisti, nérolo-
jik muayene, néropsikolojik testler, goriintiileme
yontemleri ve laboratuvar incelemeleri ile ytiksek
oranda (%85-90) dogruluk orani ile klinik tam
koymak miimkiindiir (32).

Alzheimer hastalig1 tanisinda en 6nemli basa-
mak klinik degerlendirmedir. Hasta yakinlarin-
dan alinan ayrintili bir 6ykii ve uygun bir men-
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Tablo 1: NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastaliginin Klinik Tani Kriterleri

I. MUHTEMEL Alzheimer Hastaligi Klinik Tani Kriterleri

- Klinik muayene ile saptanan, Mini-Mental Test, Blessed Demans Olcegi ya da benzer birtest ile dékiimante edilen ve néropsi-
kolojik testlerle de dogrulanan demans tablosu

- Iki ya da daha fazla bilissel islevde bozulma

- Biling bozuklugu yok,

- Baslangi¢ 40-90 yaslari arasinda, buytk siklikla da 65 yasindan sonra

Bellek ya da diger bilissel islevlerde ilerleyici bozukluga yol agabilecek sistemik ya da beyine ait baska bir hastalik yok,

. MUHTEMEL Alzheimer Hastaligi Tanisini Destekleyen Mekanizmalar

- Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve algi (agnozi) gibi 6zgul bilissel islevlerde ilerleyici bozulma,
- Gunluk yasam aktivitelerinde bozulma ve davranis biciminde degisme
- Ailede benzer bozukluk oykusu (6zellikle patolojik olarak kanitlanmissa)
- Laboratuarda Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon
- EEG'nin normal olmasi ya da yavas dalga aktivitesinde artis gibi non-spesifik degisiklikler
Bilgisayarli tomografide serebral atrofiye iliskin bulgular ve seri incelemelerde bu bulgularin ilerleyisi

. Alzheimer Hastaligi Disindaki Nedenler Dislandiktan Sonra, MUHTEMEL Alzheimer

- Hastaligin seyrinde platolar

- Depresyon, uykusuzluk, inkontinans, hezeyan, illiizyon ve hallsinasyonlar, verbal, emosyonel ya da fiziksel katastrofik patla-
malar, cinsel bozukluklar ve kilo kaybi gibi eslik eden bulgular

- Bazi hastalarda, 6zellikle hastaligin ileri donemlerinde, kas tonusunda artis, myoklonus yada yirime gucligi gibi diger
norolojik bozukluklar

- Hastaligin ileri evresinde ndbetler

- Yas icin normal BT

- Inme tarzinda ani baslangic

- Hemiparezi, duysal kayip, gérme alani defektleri ve inkoordinasyon gibi fokal nérolojik bulgularin hastaligin erken evrelerinde
bulunmasi

- Nobetler ya da yuriyis bozukluklarinin, hastaligin cok erken evrelerinde bulunmasi

- Demansa neden olabilecek diger nérolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar olmaksizin, baslangig, belirti ya da klinik
seyirde varyasyonlarin bulunmasi durumunda konulabilir.

- Demansa neden olabilecek, ancak demansin nedeni gibi gériinmeyen ikinci bir sistemik yada beyin hastaliginin bulunmasi
durumunda konulabilir.

- Diger belirlenebilir nedenlerinin dislandigi, tek ve yavas ilerleyici bir bilissel bozuklugun bulunmasi durumunda, arastirma
calismasi amacli olarak kullanilabilir.

VI. KESIN Alzheimer Hastaligi Tanisi Kriterleri

- Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar.

Tablo 2: DSM-IV Alzheimer Tipi Demans igin Tani Kriterleri
A) Birden fazla bilissel alani iceren bozukluk kendini asagidaki iki maddeyi de kapsayacak sekilde gosterir;

1. Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve 6grenilmis eski bir bilgiyi hatirlama yeteneginin bozulmasi)
2. Asagida siralanan bilissel bozuklardan en az biri:
- Afazi (dil bozuklugu)
- Apraksi (motor islevlerin normal olmasina karsin belirli motor eylemleri yerine getirilmesi yeteneginde bozulma)
- Agnozi (duysal islevlerin saglam olmasina karsin nesneleri tanimakta gticliik)
- YurGtlcu islevlerde bozulma (planlama, organize etme, siralama, soyutlama)

B) Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar toplumsal ve mesleki islevselligi ciddi bicimde bozmakta ve eski islev-
sellik diizeyine gore anlamli bir gerilemeyi temsil etmektedir.

C) Seyir, sinsi baslangig ve yavas ilerleyici kognitif yikim 6zelliklerindendir.

D) Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar asagida siralanan nedenlerden herhangi birine bagli degildir:

1. Bellek ve diger biligsel islevlerde ilerleyici bozulmaya neden olabilecek merkezi sinir sistemine ait diger durumlar (Orn:
serebrovaskuler hastalik, Parkinson hastaligi, Huntington hastaligi, subdural hematom, normal basingli hidrosefali, beyin
timord)

2. Demansa neden olabilecegi bilinen sistemik durumlar (Orn. Hipotiroidizm, B12 vitamini ya da folik asit eksikligi, niasin
eksikligi, hiperkalsemi, norosifilis, HIV enfeksiyonu)

3. llaglar ve madde kullanimi ile ilgili duru

E) Bozukluklar delirium seyri disinda ortaya ¢ikmistir.
F) Bozukluk baska bir Eksen | hastaligi ile agiklanabilir nitelikte degildir.
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Hikayede ozellikle belirtilerin ortaya cikis sekli,
siras1 ve hizi cok onemlidir (26).

Alzheimer hastaliginda tarama testleri icinde
en sik kullanilan tarama testi Mini Mental Durum
Muayenesi'dir (MMSE). Egitim diizeyine ve zi-
hinsel kapasiteye dayali bir test olmasi nedeniyle
bircok elestiri almaktadir. Bu testin noéropsikolo-
jik degerlendirme yerine gecmeyecegi bilinme-
lidir. Tanida yararli olacak bir mental muayene
bataryasinda mutlaka bellek, dikkat, dil ve ytirii-
tiict islevler degerlendirmeleri olmalidir.

Alzheimer Hastaligi ve Rehabilitasyonu |1l

Yapisal goriintiileme yontemlerinden Manye-
tik Rezonans Goriintiileme (MRG) ile entorinal
korteks ve hipokampitiste atrofinin goriilmesi
Alzheimer hastalig1 tanisini destekler.

Fonksiyonel goriintiileme yontemlerinden Tek
Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi(SPECT)
ile serebral kan akiminin, Pozitron Emisyon To-
mografi (PET) ile glukoz metabolizmasiin tem-
poro-parietal bolgelerde azaldigmin gosterilmesi
taniya yardimei olabilir. Serebrospinal sivida art-
mistau proteini ve azalmis A (amiloidp), tanida
kullanilabilecek testlerdir.

8. FiZYOTERAPI ACISINDAN DEGERLENDIiRME

Hikaye Alma

Kognitif ~ Fonksi-
yonlarin Degerlen-
dirilmesi

Kas-iskelet Sistemi
Degerlendirilmesi

Fonksiyonel  De-
gerlendirmeler

Bakim Veren Yiik-
ni Degerlendirme

Duygu-Durum De-
gerlendirmesi

Gunluk yasami etkileyecek kadar unutkan olma (kisilerin isimlerini, olaylari hatirlayamama),
Giindelik isleri yapamama (yemek yapmak gibi),

Kelimeleri bulurken zorlanmak,

Tarihleri ve bilinen yollari hatirlayamama,

Cok basit konularda bile karar vermede gliclik ¢cekme, hesap yapamama

Pratik diisinmede zorluk cekme,

Esyalarin yerlerini karistirmak (koyarken baska yere koymak),

Davranislarda ve ruh halinde degisiklik,

Karakter 6zelliklerinin degismesi, insanlari suglama,

Sorumluluk sahibi olmaktan kagmak

Mini Mental Durum Testi: Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak tzere
bes ana baslik altinda toplanmis on bir maddeden olusan bu test ve toplam puan olan 30 lizerinden
degerlendirilmektedir. Bilissel bozukluk arttikca dlgekten alinan puan azalmaktadir (33).

Saat Cizme Testi: Saat Cizme Testi'nde katilimcilardan 10 cm capinda, dnceden cizilmis bir daire icerisine
tam bir saat olacak bicimde saatin rakamlari ve kollarini yerlestirmeleri ve saatin 11'i 10 geceyi goster-
mesi istenir. Bu testin birden fazla versiyonu olup puanlamalari degismektedir (34).

Eklem hareket acikligi

Kas kuvveti

Kavrama Kuvveti

Esneklik

Denge ve Dismenin Degerlendirilmesi
Yirlyustun Degerlendirilmesi

Postiir Degerlendirilmesi

Agrinin Degerlendirilmesi

Barthel indeksi

Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri indeksi

Fonksiyonel Bagimsizlik Olcimii (FIM)

Lawton-Brody Enstriimantal Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi
Kenny Kendine Bakim indeksi

Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Kisa Form-36

Nottingham Saglik Profili

Hastalik Etki Profili

Bakim Verenlerin Yukd Envanteri: Bu envanter bilissel yetersizligi olan hastalarin bakim verenlerinin yi-
kiinu 6lcmeye yonelik olarak ilk gelistirilen ve en sik kullanilan araclardan birisidir. Her bir bireyin toplam
puani 0 ile 100 arasinda degismektedir. Yiksek puan yiksek derecedeki yiku, dusik puan ise disuk
derecedeki yiki gostermektedir.
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9. TEDAVI

Alzheimer hastaligiin kesin bir tedavisi yoktur.
Giintimtizde kullanilan tedaviler hastaligin belir-
tilerini yavaslatmaya yoneliktir. Bunlar, farma-
kolojik ve farmakolojik olmayan tedaviler olmak
tizere 2'ye ayrilmaktadir (35).

9.1.Farmakolojik Tedaviler

Farmakolojik tedaviler hastaligin seyrini yavas-
latmaya ve belirtilerini azaltmaya yonelik olarak
uygulanmaktadir. Alzheimer hastalig1 icin mev-
cut farmakolojik tedavilerden higbirisi, hastaligin
belirtilerine yol acan ve hastalig1 oltimciil kilan,
beyin hiicrelerinin geri-dontistimsiiz kaybini ve
fonksiyon bozukluklarina sebep olan patolojiyi
yavaslatamaz veya durduramaz. Ancak, noral
fonksiyon bozukluklar1 ve sliimleri yavaslatmak
veya durdurmak icin diinya ¢apinda bir¢ok bilim
adamu tarafindan arastirmalar yuritiilmektedir.
Hastalik stirecinde kolinerjik inervasyon kaybi
olmasi gerceginden hareket ederek, kolinerjik re-
zervin desteklenmesine calisilmaktadir. Bu ama-
ca yonelik olarak, asetilkolinesteraz inhibitorleri
(donepezil, rivastigmin ve galantamin) tiim diin-
yada yaygin olarak kullanilmaktadir.

Kolinesteraz inhibitorlerine ek olarak NMDA
(N-methyl-D-aspartate) reseptdr antagonisti me-
mantin de Alzheimer hastaliginin tedavisinde
kullanilir. Memantinin, asir1 glutamaterjik uya-
rimla hiicreyi apopitoza gotiiren siireci baskilaya-
rak etki gosterdigi varsayilmaktadir (35). Ancak
bu ilaglarin etkinligi kisiden kisiye gore degisik-
lik gostermektedir. Hastaligin seyrini degistirebi-
lecek bir farmakolojik tedavinin olmamasmdan
dolayi, Alzheimer hastaliginin tiim asamalarinda
bireylerin ve bakim verenlerin giinlitk yasam ak-
tivitelerini ve yasam kalitelerini arttirmaya yone-
lik olarak tedaviler ve yaklasimlar uygulanir. Bu
tedaviler “Aktif Yonetim” olarak adlandirilmakta
ve sunlar1 icermektedir;

1- Erisilebilir tedavi seceneklerinin dogru uy-
gulanmasi

2- Hastaliga eslik eden durumlarin etkili yo-
netimi,

3- Ttum saglik ekibi ile bakim veren arasinda
etkili iletisim,

4- Bakim veren bireyin, yash bakim program-
lar1 ile ilgili seminerlere katilmasi,

9.2. Farmakolojik Olmayan Tedaviler

Farmakolojik olmayan tedaviler fizyoterapi ve re-
habilitasyon yaklasimlari, kognitif egitim, davra-
nis degisiklikleri, hatirlatma tedavisi gibi birgok
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boliimden olusan, ilag¢ disindaki uygulamalar:
icerir. Bu tedavi ve yaklasimlar sadece Alzheimer
hastalarina sahip bireye degil, ayn1 zamanda bu
bireye bakim veren kisiye de uygulanabilir (36).

Arastirmacilar tarafindan farmakolojik olma-
yan tedavilerin bircok olumlu etkisi gosterilmis
olsa da, tipki farmakolojik tedaviler gibi hastaligin
seyrinde herhangi bir degisiklik olusturmazlar.
Yapilan farmakolojik olmayan tedavilerin birco-
gunda kognitif fonksiyonlarin korunmasi, fiziksel
bagimliligmin geciktirilmesi ve beyinde olusan
dejeneratif degisikliklerin kompanse edilmesi
amaclanmistir. Ayrica bu tedavi yaklasimlari, ya-
sam kalitesini arttirmak, depresyon, apati, uyku
bozukluklari, agresiflik ve sinirlilik gibi davra-
nigsal semptomlar: da azaltmak icin kullanilir.
Uygulanan ttiim farmakolojik olmayan tedaviler
Alzheimer hastaligina sahip bireyin fonksiyonel-
ligini arttirmay1 amaglamaktadir. Ozellikle hafif
ve orta evreli Alzheimer hastalarinda bu tedavi-
lerin daha etkili oldugu tespit edilmistir (36,37).

10. ALZHEIMER HASTALIGINDA
FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON

Alzheimer hastalarina yonelik tedavi yaklagimlar:
arasinda fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulama-
lar1, bireyin fonksiyonelligini arttirmak amaciyla
siklikla kullanilmaktadir (37,38). Alzheimer has-
talig1 icin uygulanan fizyoterapi ve rehabilitasyon
yaklasimlar1 su alt basliklarda incelenebilir;

- Transkutanedz Elektriksel Sinir Stimiilas-
yonu

- Transkranial Manyetik Stimtilasyon
- Tibbi Masaj Yontemleri
- Egzersiz Tedavisi

10.1. Transkutaneo6z Elektriksel Sinir
Stimiilasyonu

Transkutanedz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu
(TENS) akimlarmin, somatosensoriyal sistemin
afferent periferal noronlart araciligiyla kognitif
fonksiyonlarda gorevli olan kortikal {ist merkez-
lerin tekrar aktive (re-aktif) olmasmi sagladig:
dustintilmektedir. Bu hipotez, insan galismala-
rindan ¢ok hayvan calismalarma dayandirilmak-
tadir. Yani; somatosensoriyal sistemin taktil ve
elektriksel stimiilasyonunun bir sonucu olarak,
supraspinal bolgeler araciligiyla hipokampal ve
hipotalamik yol aktive olur.

TENS uygulamastyla birlikte kalin capliA-Be-
ta lifleri, ince capli A-Delta lifleri ve miyelinsiz C
lifleri uyarilir. Bu uyarilmanin sonucunda supras-
pinal merkezlerde bir aktivasyon olusur. Olusan



bu aktivasyon da sirasiyla dorsalrafentikleus, locus-
coeruleusve daha sonra prefrontal korteksi uyarir.
Yapilan hayvan calismalarindan edinilen bilgilere
gore bu 3 korteksin uyarilmasi sonucu bireyler-
de analjezik etkilerin ortaya ciktig1 belirlenmistir
(39). Alzheimer hastaligima sahip olgulardada
TENS’in analjezik etkisinden yararlanilarak, agri
tedavisi icin kullanilabilecegi tespit edilmistir.
Ayrica Alzheimer’li olgularda, TENS uygulama-
smin hafiza, konusma akicili$1 ve proprioseptif
duyu gibi derin duyular tizerinde etkilerinin ol-
dugunu gosteren calismalar mevcuttur (40-42).
Buna karsin, TENS'in, Alzheimer hastalarinin
kognitif veya fiziksel durumlar: tizerinde herhan-
gi bir etkisinin oldugu gosterilmemistir (39).

10.2. Transkranial Manyetik Stimiilasyon

Transkranial Manyetik Stimiilasyon (TMS), mo-
tor korteksin fonksiyonunun ve eksitatdr/inhibi-
tor ozelliklerinin tespit edilmesini saglayan, bey-
nin elektrik alaninin elektromanyetik indiiksiyon
prensiplerine dayali, norostimiilasyon ve noro-
modiilasyon teknigine bagli olarak uygulanabilen
non-invaziv bir yontemdir (43). TMS genellikle,
Alzheimer hastalarinda motor korteksin uyaril-
masindaki degisiklikleri ve motor uyarilmanin
neden oldugu kortikal re-organizasyonu tespit
etmek amaciyla kullanilmaktadir. Ozellikle erken
evre Alzheimer’de TMS ile kortikal hipereksitabi-
lite ve subklinik motor kortikal reorganizasyonun
varlig1 gosterilmistir. ilerleyici olarak dejeneras-
yona ugramis iliskili kortikal bolgelere ragmen,
kortikal hipereksitabilitenin varliginin istemli ha-
reketin devam ettirilmesi i¢in olusan bir kompan-
satuar mekanizma olduguna inanilmaktadir (44).
Ancak giintimiizde bu kompansatuar mekaniz-
manin intrakortikal glutamerjik baglantilardaki
bir degisiklik veya kolinerjik aktivite yetersizligi
sebebiyle de olusabilecegi diistintilmektedir.

Alzheimer hastaligimin patogenezi ile ilgili
olarak en ¢ok kabul edilen hipoteze gore; beynin
ozel bolgelerindeki kolinerjik néronlarin prog-
resif kaybi s6z konusudur. TMS uygulamasi
ile 6zellikle Gamma aminobutirik asit (GABA),
glutamat ve dopamin gibi kolinerjik néronlarin
aktivitelerini arttirdig: tespit edilmistir. Yani Alz-
heimer hastalarina uygulanan TMS beyin fonksi-
yonlarmin korunmasinda yardimci olan bir uy-
gulamadir (45).

10.3. Tibbi Masaj Yontemleri

Literatiir bilgileri incelendiginde, Alzheimer has-
talarina yonelik olarak uygulanan herhangi bir
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calismaya rastlanmamistir. Ancak ajitasyonlu ge-
riatrik bireylere yonelik yapilan galismalara Alz-
heimer tamis1 konmus bireyler dahil edilmistir.
Uygulanan masaj yontemleri ile olgularin tedavi
Oncesine gore daha az sinirli olduklar: ve daha tu-
tarli davrandiklar tespit edilmistir (46).

10.4. Egzersiz

Yaslanma ile birlikte tiim organ ve sistem fonk-
siyonlarinda fizyolojik, biyolojik, psikolojik ve
fonksiyonel bazi degisimler meydana gelir. Bu
degisimler geri doniistimsiiz olarak goriilmek-
tedir. Ozellikle kas-iskelet sisteminde goriilen
6ilerleyici problemler yash bireyin daha bagimh
hale gelmesini kaginilmaz kilmaktadir. Geriatrik
olgularda goriilen kas-iskelet sistemi kaynakli bu
problemi 6nleyebilmek icin birgok tedavi strateji-
si denenmistir. Ancak, egzersiz tedavisi disinda
yapilan tiim tedavi yaklasimlarinda, geriatrik bi-
reyin kas kuvvetinde artislar elde edilememistir.
Kas kuvvetinde artis1 saglayan tek yontem egzer-
siz tedavisidir.

Kognitif durumu iyi olan ve kognitif problemi
olan bireyler kas kuvveti acisindan karsilastirildi-
ginda, kuvvet kayiplariin birbirine yakin oldu-
gu goriilmektedir. Kas-iskelet kaynakli problem-
ler sadece kuvvet ile iliskili degildir (47,48).

Eklem dejenerasyonlari, ligament6z yapilarin
dejenerasyonu ve osteoporoz gibi problemlerde
siklik goriilmektedir. Alzheimer hastalarinda da
yaslanma ve hastaligin klinik stirecine bagl ola-
rak kas kuvvet kayiplar: gortilmektedir (38,47).

Alzheimer hastalig1 geriatrik yas doneminden
once (<65 yas) de goriilebilen bir nérodejeneratif
hastalik olmasina karsin, ¢zellikle 65 yasindan
sonra goriilmesiklig1 yasin ilerlemesiyle birlikte
dogru orantili olarak artmaktadir. Geriatrik yas
grubunda siklikla goriilen bu hastaligin tedavisin-
de farmakolojik olmayan tedavi yontemlerinden,
fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulamalarimdan
birisi olan egzersiz egitimi bireylerin fonksiyonel-
liklerini arttirmaya yonelik olarak siklikla uygu-
lanmaktadir (37,49).

Egzersiz uygulamalarmin, tim yas gruplarin-
da oldugu gibi geriatrik bireylerde de giivenle
kullanilabilen bir tedavi yontemi oldugu bilin-
mektedir. Giivenli birortamda yapilan egzersiz
egitimi geriatrik yas grubunda mortalite ve mor-
bidite oranlarini azalttig: literatiirde siklikla vur-
gulanmaktadir.

Alzheimer hastalar1 icin uygulanan egzersiz
egitimleri genel olarak bircok galismada aerobik
karakterli; denge, kuvvetlendirme ve esneklik pa-
rametrelerini iceren egzersizlerden olugsmaktadir
(50,51).
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Alzheimer tanisina sahip olgular tizerinde ya-
pilan calismalarda egzersiz egitiminin bu hasta-
liga ait biyomarker seviyeleri tizerinde etkili ola-
bildigi gibi, genel saglik seviyesi, instilin direnci,
yuriime kapasitesi, ytiriime dayanikliligi, giinliik
yasam aktiviteleri bagimsizligi, mental fonksi-
yonlar gibi fonksiyonel aktivitelere de olumlu
etkileri oldugu tespit edilmistir (52). Ancak Alz-
heimer hastalarinda egzersiz programlarinin etki-
lerini gorebilmek icin en az 12-16haftalik bir pe-
riyoda ihtiya¢ duyulmaktadir. Hastaligin klinik
seyri goz ontine alinacak olursa, yapilan calisma-
larda bu hastalig1 olan bireylere yonelik egzersiz
uygulamalarinda programin devamlilig1 ve prog-
rama uyum konusunda ciddi problemler tespit
edilmistir. Bu problemler, hasta kaynakli olabil-
digi gibi bakim veren kaynakli da olabilmekte
ve programin takibi, olgularin egzersize uyumu,
egzersiz degisiklikleri, egzersiz yogunlugunun
arttirilmasi ve/veya azaltilmasi gibi programin
olagan seyri ile ilgili sikintilar ortaya cikarabil-
mektedir (53).

Literattir incelendiginde, bu hastaliga yonelik
olarak uygulanan egzersiz programlarimin daha
¢ok bakimevlerinde kalan bireylere, egzersizlerin
fizyoterapist disindaki bireylert arafindan yapti-
rildig1 gorilmistiir. Bunlara ilaveten ve en dra-
matik uygulamalar ise egzersiz uygulamalarmin
sadece ev programi seklinde bakim veren bireyle-
re anlatilmasi ve tedavi sonrasi degerlendirmenin
disinda ara kontrollerin uygulanamamasidir (54).

Schwenk tarafindan 61 olgu {izerinde
Almanya’da yapilan ¢alismada, ¢ift gorev aktivi-
telerini iceren kuvvetlendirme ve denge egzersiz-
lerinin etkilerini incelenmistir. Randomize kont-
rollii olarak yapilan calisma sonucunda deney
grubunda kognitif fonksiyonlarin, kontrol gru-
buna gore daha anlamli oldugu tespit edilmistir
(55).

Miu,12 hafta boyunca uyguladigi egzersiz
programi sonucu demansli olgularin kognitif du-
rumlarinda herhangi bir degisiklik bulunmamis-
tir (56).

Kognitif olarak yetersizlikleri olan olgularda,
fiziksel aktivitenin etkinligini arastiran calisma-
larda, hafif ve orta dereceli kognitif problemleri
olan bireylerin saglikli bireylere benzer olarak,
genel fonksiyonel diizeylerinde iyilesmeler oldu-
gu belirtilmistir (57). Ancak, uygulanan egzersiz
programlarinda ortak bir gortis mevcut olma-
makla birlikte, birgok calisma dayaniklilik, den-
ge ve kuvvet egzersizlerinin faydali olabilecegini
goOstermistir.

Alzheimer hastalarinda gtinliik yasam aktivi-
telerinde bagimli hale gelmesi, fiziksel ve kognitif
fonksiyonlarin kisitlanmasi birbirleriyle baglanti-
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I1 olarak gelismektedir. Bununla birlikte, gtinliik
yasam aktivitelerindeki bagimsizlik diizeyinin
diismesi, Alzheimer hastaliginin progresyonu
ile karakterize bir durumdur. Bu durumu en-
gelleyebilmek icin bazi tedavi stratejileri ortaya
konulmustur. Bu stratejilerden birisi de egzersiz
tedavisidir. Larson, egzersiz tedavisi uygulanan
Alzheimer hastalarinda giinliik yasam aktivite-
lerinin daha bagimsiz olarak yapildigimi tespit
etmistir (58). Ayrica, bu calismalarda, giinliik ya-
sam aktivitelerinde daha bagimsiz olan olgularin
diisme risklerinin azaldig1 ve fonksiyonellik dii-
zeylerinin arttig1 tespit edilmistir.

Alzheimer hastaligimin olusturdugu tiim bu
problemler sonucunda, hem tilkemizde hem de
diinyada toplum sagliklar1 ve ekonomileri tize-
rinde ciddi olumsuz sonuglar1 vardir. Alzheimer
hastaliginin tedavisinin bireyin oldugu kadar
toplumun genel saglik seviyesini etkiledigi ve til-
kelerin ekonomik parametreleri tizerinde bakim
yiikti ve tedavi maliyetleri agisindan 6nemli bir
yiik olusturdugu bilinmektedir (3). Bu noktadan
hareketle Alzheimer hastaliginin tedavisinin il-
kemiz ekonomisi ve toplum saglig1 acisindan en
yararl sekilde yapilmasi cok onemlidir.

11. ALZHEIMER HASTALARI VE
YAKINLARINDA ONERILER

- Evi, iginde dolasilmas1 giivenli ve kolay
bir yer haline getirin ve esya kalabaligin-
dan ve dokiintiiden kaginn.

- Her evde oldugu gibi, acgiktaki elektrik
kablolar1 ve keskin ya da dengesiz esyalar
tehlikeli olabilir.

- Odalar1 iyi aydinlatin ki insanlar bastiklar:
yeri veya yaptiklari isi acikca gorebilsinler.

- Geceleri koridorun veya banyonun 1s181m
acik birakmak da hastanin yolunu giivenli
bicimde bulmasina yardimci olabilir.

- Tutunma gubuklari, kaymaz banyo yay-
gilar1 ve banyoda veya dusta kullanilmak
tizere yapilmus tabureler onerilebilir.

- Hastanin iceride kilitli kalmasini énlemek
i¢in banyo kilidinin disaridan agilabilir ol-
duguna emin olun, hatta kilidi toptan s6-
kiin.

- Olanakliysa su 1siticisinin termostatini asla
cildi yakacak 1silara yiikselmeyecek sekil-
de ayarlayin.

- Mutfakta ev tipi ufak bir yangin sondiirme
cihaz1 bulundurun.

- Bigak gibi keskin nesneleri kilitli tutun.



- Ayna bulundurmayin.

- Evden disar1 habersiz ¢ikmasimi énlemek
i¢in kars1 kapilar1 kilitli tutun.

- Merdivenler sorun olusturuyorsa, her ba-
samaga kaymay1 onleyici plastikler ve ba-
samaklar1 belli eden yansitici ya da fosforlu
bantlar yaptirmanin yarari olabilir.

12. SONUC

Alzheimer hastaliginin goriilme riski yasla bir-
likte artmaktadir. Ilerleyen zamanlarda hastalik
kisinin ve ailesinin yasam kalitesini etkileyen
onemli bir problem haline gelmektedir. Risk fak-
torleri belirlenmesi ve erken tani hastaligin seyri
acisindan 6nemlidir. Sadece ilag tedavisi yeterli
olmay1p farmakolojik olmayan yontemler ile des-
teklenmelidir. Bunlardan en onemlileri egzersiz
egitimidir. Bakim veren ytikiinii de azaltan fizik-
sel aktivite ve egzersizlerin yaninda verilen 6ne-
rilerde cevre diizenlemesi mutlaka bulunmalidir.
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OZET

Bel agrisi, bireylerin yasam kalitesini, fonksiyonel-
ligini ve sosyal yasantisini olumsuz etkilemesinin
yani sira; ekonomik acidan da ciddi bir mali yiik
olusturmaktadir. Cocukluk cagindan baslayarak
giderek artan sekilde tiim yas gruplarimi etkilemek-
tedir. Ozellikle cocukluk cagindaki bel agrismin,
gelecekteki bel agrist acisindan oncii oldugu belir-
tilmektedir. Bu nedenle bel agrisindan korunma gi-
derek onem kazanmaktadir. Bel agrisini onlemede
bircok yaklasim mevcutken; sadece egzersiz etkili
olarak belirtilmistir. Fakat; egzersizin tipi, frekansi
ve durasyon ile ilgili bir fikir birligi yoktur. Bu ko-
nuyla ilgili uzun stireli ve kapsamli1 ¢alismalara ih-
tiyag vardar.

Anahtar kelimeler: Bel agrisi, 6nleme, egzersiz

1. GIRIS

Guntimtiiz toplumunun karsilastig1 ve miicadele
etmekte zorlandig1 problemlerin basinda gelen
bel agrilar1 bircok olumsuz sonucu da beraberin-
de getirmektedir. Bunlar yasam kalitesinde azal-
ma, fonksiyonel yetersizlik, sosyal hayata katilim-
da kisitlanma, is kayiplari, mali ytiikte artistir. Bel
agrisy; kiiresel hastalik yiikiintin belirlendigi ca-
lismada mali yiik siralamasinda 1990 yilinda 12.
sirada yer alirken, 2010 yilinda 7. siraya gelmistir
(1). Ulkemizde ise bel agrisimin mali yiikiiyle ilgili
calismalar oldukca sinirlidir. Yapilan bir calisma-
da bel agrili bir birey icin yapilan dogrudan har-
cama 1.080 TL, dolayli harcama ise 5.511 olarak
belirlenmistir (2).

Akut bel agrisi yasayanlarm %38’inde, suba-
kut bel agris1 yasayanlarin %41’inde, kronik bel
agris1 yasayanlarin %81’inde yeni atak gelisebil-
mektedir (3). Ozellikle bel agrisiyla ilk kez karsi-
lasmadan ziyade, ataklarin tekrarlamas: mali ytik
olusturmaktadir (4). Bu nedenle multifaktoryel
bir problem olan bel agrisinin 6nlenmesi icin ttim

ABSTRACT

Low back pain adverse impacts individuals’ qua-
lity of life, functionality and social life; it is also eco-
nomically a serious financial burden. Increasingly,
starting from childhood, it affects all age groups.
Especially, low back pain in childhood is predic-
tive of future back pain. Therefore, it is becoming
important in prevention for low back pain. There
are many approaches in the prevention of low back
pain, it identified only effective exercise. But; there
is no consensus about type of exercise, frequency,
and duration. There is a need long-term and further
research in this issue.

Key words: Low back pain, prevention, exercise

boyutlariyla ele alinarak stratejiler gelistirilmesi-
ne, ulusal ve uluslararasi diizeyde uzun dénemli
calismalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

2. KORUYUCU SAGLIK HiZMETLERI

Kisileri hastalanmaktan, yaralanmaktan, sakat
kalmaktan ve erken 6liimden korumak amaciyla
verilen saglik hizmetleridir. Koruyucu saglik hiz-
metleri, birincil, ikincil ve iigiinciil koruma bas-
liklar1 altinda toplanmaktadir (5).

Asagida koruyucu saglik hizmetlerinin asa-
malar1 gosterilmistir (Sekil 1).

2.1. Birincil (Primer) Koruma

Hastalik kiside biyolojik olarak olusmadan 6nce
baz1 6nlemler alarak s6z konusu hastaligin goriil-
mesini dnlemektir (5).

2.2. ikincil (Sekonder) Koruma
Hastaliklarin belirtisiz donemlerinde ya da be-

39




Hll Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2016(1)

Hastaligin Baglamasi Bulgularin ortaya ¢ikmasi

Birincil Koruma Ikincil Koruma

Ugiinciil Koruma

Sonug¢/Prognoz
1.sifa/
Iyilesme

2. Sakathik

3. Olim

Saglam Kisi Belirtisiz Dénem

Sekil 1. Koruyucu Saglk Hizmetlerinin Asamalari (5)

lirtilerin hafif oldugu dénemlerde teshis edilerek
tedavi edilmeleridir (5).

2.3. Ugiinciil (Tersiyer) Koruma

Hastaligin klinik bulgu ve belirtilerinin ortaya ¢i1-
kisindan sonra, hastalarin en iyi sekilde tedavisi,
sekelli hastalarin rehabilite edilmesi gibi hizmet-
leri kapsar (5).

Bel agrisindan korunma denildiginde ilk bel
agris1 atagl olusmasini veya yeni ataklar1 onle-
meyi, is kaybini ve kayip is giinlerini azaltmays,
saglik harcamalarini azaltmayt, bel agrisinin olus-
masini kolaylastiran risk faktorlerini degistirmeyi
hedefleyen yaklasimlar akla gelmelidir. Bu yakla-
simlar hasta egitimi ve bilgilendirilmesi, bel kor-
seleri, ayak tabanliklar1 ve egzersiz uygulamala-
ridir (6).

Diger hastaliklarda oldugu gibi bel agrisinin
onlenmesinde de amag birincil korumay1 sagla-
maktir. Fakat, bel agrisinin yasamin kaginilmaz
bir sonucu mu, yoksa 6nlenebilir bir durum mu
oldugu hala tartisilan bir konudur. Stiphesiz bel
agris1 fiziksel, sosyal, psikolojik, ekonomik bo-
yutu olan ¢ok yonlii bir problemdir. Rehberlerde
ve sistematik derleme calismalarinda cocukluk
cagida goriilen bel agrisinin yetiskin cagda go-
riilen bel agris1 i¢in 6ncii bir faktor oldugu belir-
tilmistir (7,8). Bu durumda bu alanda calisan sag-
lik profesyonellerini en erken dénemden itibaren
onlemler alinmasi gerektigi sonucuna gotiirmek-
tedir.

Bel agrisindan korunmada, genel populasyon,
calisan populasyon, ¢ocukluk ve adodlesan cagi
esas alinarak yaklasimlardan bahsedilecektir. Her
bir populasyon igin bel agris1 gelisimini kolaylas-
tiran risk faktorlerini bel agrisinin 6nlenmesine
imkan vermesi agisindan belirterek populasyon-
da uygulanan yaklasimlar agiklanmaya calisila-
caktir (6).
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3. GENEL POPULASYONDA BEL
AGRISINDAN KORUNMA

3.1. Risk Faktorleri

Yapilan calismalarda bel agrisi gelisiminde birgok
faktor belirtilmistir. Bu faktorlerin en énemlileri
yas (0zellikle 35-55 yas aralig1), cinsiyet (kadin ol-
mak), yiiksek viicut kiitle indeksi (VKI) ve stres,
anksiyete, depresyon, hareket korkusu gibi psi-
kososyal faktorlerdir (9,10). Psikososyal faktorler
ozellikle bel agrisinin kroniklesmesinde etkilidir.
Risk faktorleri asagida Tablo 1'de gosterilmistir.

3.2. Koruyucu yaklasimlar

3.2.1. Hasta egitimi/bel okullar
Hasta egitiminde 2 tip model mevcuttur:

Biyomedikal model: Hastalik merkezli bir
yaklagimdir. Dogrusal bir nedensellik vardir, bi-
yolojik iyilestirmeye odaklanir.

Tablo 1: Genel populasyonda risk faktorleri

Yasam stili ve sosyoekonomik faktdrler
Yas-35-55 yas arahgr*

Cinsiyet-kadin olmak*

Yiksek VKI*

Sigara

Dustik egitim seviyesi

Psikososyal faktorler

Stres *

Anksiyete

Depresyon*

Hareket korkusu*

Somatizasyon

Kotlimser diistinme



Biyopsikososyal model: Hasta merkezli yak-
lasimdir. Kisinin bedenen, ruhen ve sosyal olarak
iyi olmast esasina dayanir. Cok yonlii bir neden-
sellik vardir, kisiyi bir biittin olarak ele alir.

Bel okullan

1969 yilinda ilk bel okulu Isvicre’de kurulmus-
tur. 1lk basta biyomedikal model temelinde egi-
timler devam etmistir. Lumbal bolge anatomisi,
fizyolojisi ve bireylerin giinliik yasam aktiviteleri
sirasinda bellerini korumaya yonelik postiiral ve
ergonomik tavsiyeler icermistir. Daha sonra bi-
yopsikososyal modelin ortaya c¢ikmasiyla (1977,
George Engel) bel okullarina entegre edilmistir.
Glintimiizde bel okullar1 sadece egitime dayali
olmayip ayni zamanda egzersiz programlar: da
icermektedir (11,12).

Rehberler ve derleme calismalarinda bireyle-
rin bel agris1 inanislarinda biyopsikososyal egitim
modelinin tercih edilmesi gerektigi belirtilmistir.
Biyomedikal modele dayanan egitim program-
larinin bel agrisimi 6nlemede etkisi yoktur. Bi-
yopsikososyal egitimin bel agrisini onlemedeki
kanitlar1 tartismalidir ve uzun dénem etkileri bi-
linmemektedir (13-15).

3.2.2. Ayak Tabanliklari

Yapilan calismalarda, ayakta gozlenen postiiral
bozukluklarla bel agris1 arasinda iliski gozlenmis-
tir.

Ayagm asir1 pronasyonu alt ektremite inter-
nal rotasyonuna neden olarak viicudun sagital
planda one ilerlemesinde bozulmaya neden ol-
maktadir. Bu durum sakroiliak ve lumbosakral
eklemlere yiik binmesine neden olarak bel agrisi-
n1 tetikler. Yiiksek ark tipli ayakta ise, ayagin sok
abzorban ozelligi olumsuz etkilenir. Bu da bele
fazla yiik binmesine neden olarak yine agr tetik-
lenir (16-18).

Tabanlik uygulamalarmin agriyr azaltmada
etkinligi belirtilmesine karsin, bel agrisindan ko-
runmada herhangi bir etkisi bulunmamustir (19).

3.2.3. Bel destekleri/korseler

Esnek ya da rigid cesitleri olan korseler tiim gtin,
giinin bir kisminda, daha ¢ok da is yerinde sa-
dece aktivite sirasinda takilarak kullanilmaktadir.
Bel agrisini onlemede etkisi bulunmamus, cogu
klinik rehberlerde kullanilmasi 6nerilmemektedir
(20).

3.2.4. Fiziksel Aktivite/Egzersiz

Fiziksel aktivite ve egzersiz uygulamalar1 bel ag-
risinin tedavisinde en yaygin kullanilan ve gecer-
liligi kanitlanmis tedavi yontemidir. Nitekim ya-
pilan bir calismada dustik fiziksel aktivite diizeyi,

Bel Agrisinda Koruyucu Yaklasimlar [N

intervertebral disk araliginda daralma ve multifi-
dus yag igeriginde artma ile iligkili bulunmus (21).
Fakat egzersiz tiplerinin birbirine tisttinltigu tam
olarak bilinmemektedir. Germe ve kuvvetlendir-
me programlarini iceren, fizyoterapist esliginde
uygulanan egzersiz programlar1 onerilmektedir.
Egzersiz bel agrisinda koruyucu yaklasimlar ice-
risinde onleyici etkisi olan tek yaklagimdir. Bura-
da da belirsiz olan hangi egzersiz tipinin, ne sik-
likta, ne siddette uygulanacagidir (22). Ozellikle
de egzersizin uzun donem sonuglarmi da iceren
calismalara ihtiyag vardir.

4. COCUK VE ADOLESANLARDA BEL
AGRISINDAN KORUNMA

Cocuk ve adolesanlarda yasam boyu bel agrisi
orani 7 yasinda %1 iken, 15 yasinda ise bu oran
%53’lere kadar ytikselmektedir (23). Bu durum
ozellikle ¢cocukluk ¢agindan itibaren bel agrisin-
dan korunmak icin 6nlemler alinmasi gerektigini
gostermektedir.

Cocukluk ve addlesanlarda bel agrisiyla ilgili
bircok risk faktorti belirtilmistir (Tablo 2). Bun-
larin en énemlileri obezite, yiiksek siddetli spor,
fiziksel inaktivite, okul caginda ¢alismadir (8,24).

Teknolojinin gelismesinin hayatimiza biiyiik
kolayliklar saglamasina ragmen bilgisayar, tablet,
akilli telefonlar, dijital oyunlar karsisinda fazla za-

Tablo 2: Cocuk ve Addlesanlarda Bel Agrisi Risk Faktérleri

Yasam stiliyle ilgili faktorler;
Obezite*

Sigara

Yeme aliskanliklari
Alkol tiketimi
Yiiksek siddetli spora katulum*

Fiziksel inaktivite*

Okul caginda calisma*
Fiziksel faktorler

Mobilite/esneklik-Ozellikle Hamstring kas esnekligi

Kas kuvveti-Ozellikle Quadriceps Kas Kuvveti
Okulla iliskili faktorler
Okul cantasi

Okul esyalari

Psikososyal faktorler
Sabah yorgunlugu

Aile destegi

Kota algilanan saglik

Kotl mental saglik
Sinirlilik
Baskaldiri-siddet
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man harcamamiz bizi fiziksel olarak inaktif hale
getirmektedir. Hakala ve ark.’min adoélesanlarda
bilgisayarla iliskili aktivitelerin riskleri ile ilgili
yaptig1 bir calismada, 14-16 yas aras1 cocuklarda
%12 oraninda haftada 1 veya daha sik bel agrist
gozlenirken, bel agrisi riskinin giinde 5 saatten
fazla bilgisayar ve dijital oyun oynamayla iliskili
oldugu bulunmustur (25).

Hangai ve ark. yaptig1 calismada ise ¢ocuk-
luk ve adolesan cagda yapilan spor deneyiminin
stiresiyle yasam boyu bel agris1 oran1 ve semp-
tomlarin alt ekstremiteye yayilmasi arasinda ilis-
ki bulunmustur. Gelecekteki ¢alismalarin spora
0zgii postiir ve hareketlere odaklanmasi gerektigi
belirtilmis (26).

4.1. Cocuk ve Adolesanlarda Koruyucu
Yaklasimlar

Bu populasyonda koruyucu yaklasimlar 2 baslik-
ta toplanmaktadir (Sekil 2).

4.1.1. Postiir Egitimi

Verilen egitim;

POSTUR

A EGITIMI
/
EGZERSIZ -

Sekil 2. Cocuk ve Adolesanlarda Bel Agrisi Yaklasimlari

FiZIKSEL FAKTORLER
Agir tasimayi iceren fiziksel Monoton i
yliklenme* Is stresi*

isi modifiye edebilme yetenegi
Tekrarli hareket

Yetersiz dinlenme zamani
Vibrasyon *

Uygunsuz postlrde calisma

Uzun streli oturma-ayakta durma
Egilme-dénerek calisma

Cémelme*™ VY(;')NE'Fi’l\’ISEL
FAKTORLER
I$ YERI iLE iLGILI Kisaiste kalma stiresi*
INANCLAR Sik i degisikligi

Is memnuniyetsizligi*
Tehlikeliis inanci

ise dénsleilgilibeklentiler®
Yenidenyaralanma korkusu®
is kaybiile ilgili endiseler

ise donisleilgiliengeller

Sekil 3. isle iliskili Risk Faktorleri (33)
42

Calisanailgininyoklugu

Is semasinin esnek olmamasi
Gece vardiyasi

Fazla mesaili calisma

* Omurga Anatomisi
* Bel Agris1 Nedir?
* Statik ve Dinamik Postiir Nedir?

e Omurgayr Diizgiin  Kullanim  Igin
Tavsiyeler’i icermelidir. Postiir bilgisi 0g-
retilirken, en etkili method ise teorik ve
pratigin birlikte uygulanmasidir (27).

4.1.2. Egzersiz Egitimi

* Postiir duzgtinliigiine yonelik egzersizler

* Kas kuvvetlendirme egzersizleri

* Postiir egitiminin fizyoterapi egzersizleri
ile kombine uygulanmasi en etkili sonug-
lar1 vermektedir (27,28).

5. iS YASAMINDA BEL AGRISINDAN
KORUNMA

Isle iliski kas iskelet sistemi hastaliklar: yaralan-
ma ve hastaliklara iliskin tiim kay1p is giinlerinin
%34’ tintin sebebi olmaktadir. Bu hastaliklarin ilk
sirasinda ise bel agrilar1 vardir.

Isle iliskili bel agrisiyla ilgili kiiresel hastalik
yiikii calismasinda, bu yiikiin %62’sini erkek bel
agrili bireyler olusturmakta, 35-55 yas arasi en
riskli donem olmaktadir. En fazla riskli meslekler
ise, tarim, hayvancilik, ormancilik, tiretim sekto-
riinde calisan isgilerde goriilmektedir (29).

Isle iliskili bel agrisiyla ilgili bircok risk fak-
torti mevcuttur (Sekil 3). Bunlarin en énemlileri
agir tasimayi iceren fiziksel yiiklenme, vibrasyon,
¢omelme aktiviteleri, is stresi, sosyal destegin ek-

PSIKOSOSYAL FAKTORLER

Kontrol eksikligi*

is emosyonel etkisi
Zayifis cevresi

Sosyal destegin eksikligi*




sikligi, is memnuniyetsizligi, yeniden yaralanma
korkusudur (30-32).

5.1. Isle ilgili Koruyucu Yaklagimlar

Isle iliskili risk faktdrlerinin arasinda agir kaldir-
ma ve vibrasyona maruz kalma oldukca onem-
lidir. ABD Ulusal Mesleki Saghk ve Giivenlik
Enstittistt (NIOSH) agir kaldirma icin kriter-
ler belirlemistir. NIOSH’a gore 25 kg'dan ve 25
tekrardan fazla agir kaldirma risk tasimaktadir.
Onerilen maksimum agirhik 23 kg'dir (34). Agir-
lik limitlerini ve vibrasyon diizeyini azaltmanin
olumlu etkileri olmasina ragmen is yerinde bel
agrisni onlemede sadece egzersiz yaklasimlar:
etkili bulunmustur. Fakat egzersizin hangi tip,
durasyon ve frekansta yapilmas: gerektigi belir-
sizdir (35).

6. SONUGC:

*  Cocukluk ve adolesan dénemde bel agris1 6y-
kiisti, yetiskin cagdaki bel agrisi icin dncti bir
faktordiir. Bel agrisindan korunma igin, ¢o-
cukluk ¢agindan itibaren 6nlemler almali.

» Egitimin, bel korselerinin, ayak tabanliklarinin
bel agrisin1 6nlemede etkisi bulunmamuistir.
Koruyucu yaklagimlar icerisinde ©nlemede
sadece egzersiz etkili bulunmustur. Fakat eg-
zersizlerin tipi, frekansz ile ilgili bir fikir birligi
yoktur. Egzersizlerin uzun dénem sonuglarin
igeren, bel agrisinin ¢ok yonlii dogasin dikka-
te alarak yapilacak daha kapsamli ¢alismalara
ihtiyag var.
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OZET

Yanik yaralanmasi fiziksel fonksiyon ve saglikta
onemli kayiplar ile sonuglanabilen katastrofik bir
olaydir. Toplam yanik ytizey alanmin (TYYA) % 30
‘“unu asan yanik yaralanmalari iskelet kas depola-
rindan protein yikimina yol acar. Bu katabolik du-
rum, uzun siireli yatak istirahati ile birlesince ciddi
fonksiyonel kayiplara neden olur. Kapsaml bir re-
habilitasyon programi travma sonrasi olusan etkileri
azaltmak ve fonksiyonel bagimsizlig1 artirmak igin
gereklidir. Ortez tedavisi rehabilitasyon programi-
nin 6nemli bir bilesenidir, ayn1 zamanda yanik son-
ras1 olusan kontraktiirleri 6nleyen ve tedavi eden
etkili bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Fizyoterapi, ortez, yanik

1. GIRIS

Deri, kapladig1 alan acisindan en biiytik organi-
mizdir (1). Deri, dis gevreye karsi koruma sagla-
yan, kendini onaran bir bariyerdir (2). Derimizin
bir¢ok temel fonksiyonu vardir: Kaslarimizi i¢ or-
ganlarimizi muhafaza eder, viicudumuzu bakteri
viriis UV 1sinlar gibi cevresel faktorlerden korur,
duyu organimizdir, immun hiicreler ile kontrol
edilen savunma mekanizmasinda ¢énemli bir role
sahiptir ve absorbsiyon ¢zelligi vardir (3). Deri
epidermis, dermis ve hipodermis olmak tizere tig
katmandan olusur (1,3).

2. YANIK YARALANMASI

Derimiz, bakterilere karst koruyucu ve suyu den-
geleyici ozellige sahiptir. Derinin bariyer fonksi-
yonunu kaybetmesi ile yanik yaralanmasi olusur.
Yanik yaralanmalar1 morbidite ve mortalite ile
sonuglanabilen travmatik yaralanmalardir (1).
Derinin esnekligi ve dis cevreye kolaylikla uyum
saglayabilen yapist ile bircok durum karsisinda
biittinltigtint koruyabilir, ancak asir1 1s1 maruzi-
yeti saglikli bir cilde hizla zarar verir (4).

ABSTRACT

Burn injury is a catastrophic event that can result in
significant impairments to physical function and he-
alth. Severe burn injuries exceeding 30% total body
surface area (TBSA) lead to protein breakdown from
skeletal muscle stores. This catabolis state is compo-
unded by prolonged bed rest and can lead to major
functional impairment. A comprehensive rehabili-
tation programme is essential to decrease patient’s
post-traumatic effects and improve functional inde-
pendence. Orthotic treatment is major components
rehabilitation program and at the same time it is
effective method of helping treat and prevent cont-
ractures that occurs after burn injury.
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3. YANIK YARALANMASINA YANITLAR

3.1. Lokal Yanitlar

Jackson tarafindan 1947 yilinda yanikta 3 alan ta-
nimlanmustir (5,6).

3.1.1. Nekroz (Koagiilasyon) Alani

En fazla hasarm gorildiigi alandir (1,5,6). Yapi-
sal proteinlerin koagiilasyonu ile geri dontistiim-
stiz doku kaybi vardir (5,6).

3.1.2.Staz Alani

Inflamatuar reaksiyonun eslik ettigi hasarl fa-
kat, canli dokudan olusan tabakadir, bu alandaki
doku perfiizyonunun azalmas: ile orta dereceli
hasarin oldugu alandir (5,6).

3.1.3.Hiperemi Alani

Bu alanda doku perfiizyonu artmistir. Minimal
hticre hasar1 vardir ve spontan iyilesme mitim-
kiindur (5,6).

3.2 Sistemik Yanitlar

Yarnuk alani toplam viicut ytizey alanmnn % 20 ve
tzerine ¢iktiginda, yanik bolgesinden salinan si-
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tokinler ve diger inflamatuar mediyatorler siste-
mik yanit olusturacak diizeye ulasirlar (7).

3.2.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Agir yanik yaralanmalarinda kardiyovaskiiler
sistem {izerindeki ilk yanit, azalmis kardiyak de-
bidir (6,8,9). Agir yanik yaralanmasi ile meydana
gelen major doku travmasi ile hipovolemik sok;
kontraktilitenin azalmasina, miyokardiyal oksijen
talebinin artmasina ve kalp hizi yanitinda artisa
neden olur (5,8).

3.2.2. Solunum Sistemi

Agir yanik yaralanmalarinda, uzamis immobi-
lizasyon ve artmis mekanik ventilasyon ihtiyaci
sonucunda solunum sistemi etkilenir (10). Yanik
yaralanmasina inhalasyon yamgi eslik etmese
bile pulmoner fonksiyonlarda degisiklikler mey-
dana gelir (6).Yanik yaralanmasi sonrasinda kar-
silagilan ilk bulgu, ilk 12 saat boyunca gortilen {ist
hava yolu obstriiksiyonudur (11).

3.2.3. Kas-iskelet Sistemi

Yanik yaralanmasini takiben kas yikimi ile yagsiz
viicut kiitlesinde kayba yol agan protein katabo-
lizmasi olusur (8,12). Bu katabolik stire¢ uzamis
yatak istirahati ile birlesince kas-iskelet sistemin-
de fonksiyonel kayiplar ortaya ¢ikar (13). Yanik
yaralanmasini takiben olusan kas giigsiizligii
hastanin mekanik ventilasyon stiresini uzatir ve
mobilizasyonunu geciktirir (14).

3.2.4.Renal Sistem

Yanik yaralanmasi sonrasi, azalmis kan akimi ve
kardiyak debi bobrek kan akis1 ve glomeriiler filt-
rasyon hizinin azalmasina neden olur. Eger teda-
vi edilmezse, bu durum akut bobrek yetmezligine
kadar ilerleyebilir (9).

3.2.5.Gastrointestinal Sistem

Yanik yaralanmasinin derecesine bagh olarak ka-
raciger fonksiyon bozuklugu gelisebilir (6). Ileus,
gastrik dilatasyon, gastrik sekresyon ve {ilserin
goriilme sikligindaki artis ve gastrointestinal he-
moraj; yanigin gastrointestinal sistem tizerindeki
etkilerindendir (9).

3.2.6.Endokrin Sistem

Yanik sonrasi erken donemde metabolik hiz aza-
lir; resusitasyon ile katabolik veya hipermetabo-
lik bir tablo gelisebilir. Katekolamin, glukagon ve
kortizol degerleri artar. Insiiline periferik direng
gelisir (6).
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3.2.7.immun Sistem

Yanigin buytikligi ile dogru orantili olarak hiic-
resel immun yanit baskilanmaktadir. Yanik hasta-
larinda sepsise ve ¢oklu organ yetmezligine olan
yatkinlik, mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenlerindendir (6,9).

4. YANIK TIPLERI

4.1. Termal Yaniklar

4.1.1.Haslanma Yaniklar

Haslanma yaniklar1 genellikle ev kazalari sira-
sinda ¢ocuk ve yash kisilerde olurken, 1. veya
2. derece ytizeyel yanik kapsamindadir (5,6,15).
Genellikle ortez kullanimi gerektirmeyen yanik
gruplarindandir.

4.1.2.Alev Yaniklan

Alev yaniklar1 genellikle inhalasyon yaniklar1 ve
diger travmalar ile birlikte seyreder. 2. veya 3. de-
rece yaniklardir ve eriskin yaniklarinin yaklasik
yarisini olusturur (5,6). Alev yaniklar1 en erken
donemden itibaren ortez kullanimi gerektiren
grubu olusturur.

4.2.Elektrik Yaniklar

Elektrik yaniklarinda disaridan bakildiginda, yal-
nizca giris ve ¢ikis noktasinda hasar varmis gibi
dursa da i¢ organlara ne kadar zarar verdigini
kestirmek zordur. Agir yanik vakalarinda yanik
yaralanmasi ekstremite ve parmaklarin kaybi ile
sonuglanabilir (2,6). Elektrik yaniklarinda cerrahi
islemler genis yer tutar. Greftlemeler sik yapilan
bir islem oldugu igin, greftleme sonrasi erken do-
nemde ortezleme olduk¢a 6nemlidir.

4.3.Kimyasal Yaniklar

Kimyasal yaniklarda lokal etki var gibi dursa da
etken maddenin deri veya akciger yoluyla alin-
mast sistemik etkilerin ortaya ¢ikmasina neden
olur (2,6). Yaralanmalara daha ¢ok endistride is
kazalarinda rastlanmaktadir (5,6).

4.4.Radyasyon Yaniklari

Radyasyon yaniklarinin siddeti radyoaktif 1s1nin
miktari, alinma stiresi ve hizina gore degiskenlik
gosterir. Viicutta radyasyona en duyarli dokular
lenf hiicreleri, hematopoetik hiicreler, intestinal
epitel, tireme organlari, mesane epiteli ve yemek
borusu epitelidir (6).



5. YANIK DERINLIGININ
SINIFLANDIRILMASI

Dupuytren; yanik yaralarimi smiflandiran ilk kli-
nisyenlerden olup, ¢alismalar: halen yanik yara
degerlendirmesinde temel olusturmaktadir. Giin-
cel smiflamalarda yaygin olarak kullanilan 4 de-
rece bulunmaktadir (16).

5.1.Birinci Derece Yaniklar

Ytizeyel yaniklarda derinin sadece epidermis
tabakas1 etkilenir. Su toplamamis hafif giines
yaniklar1 birinci derece yaniklara en iyi drnektir
(1,2,15,16). Skar doku olusumu yoktur iyilesme-
leri kisa siirer, ortez/splint kullanimina ihtiyag
duyulmamaktadir.

5.2.ikinci Derece Yaniklar

Bu yaniklarda hasar dermise kadar inmistir (6).
Sozii edilen yaniklar yiizeyel ve derin ikinci dere-
ce yaniklar olarak ayrilir (6,16). Ikinci derece de-
rin yaniklarda siklikla skar doku gelismeye basla-
dig1 igin ortez/splint kullanimi gereklidir.

5.3.Uciincii Derece Yaniklar

Epidermis ve dermisin tam bozulmasiyla karak-
terizedir (16). Ugiincti derece yaniklar genellikle
kurudur ve duyu kaybi vardir. Bu yaniklarda
ciddi deformite ve fonksiyon kayiplar: ile karsi-
lasilir (6,16). Ortez/splint kullaniminin en erken
donemde yapilmasi gerekir ve cihazlama yapilir-
ken duyu kayb1 da g6z ontinde bulundurulmali
ve dikkatli olunmalidir.

5.4.Dordiincii Derece Yaniklar

Dérdiinctii derece yaniklar, derinin tiim tabakalar1
ile birlikte, yag, fasya, kas, kemik, tendon, eklem
gibi alt dokular1 da kapsar (16). Dordiincii derece
yaniklarin cerrahi girisimler olmadan iyilesmesi
mimkiin degildir (2). Cerrahi sonrasinda kaza-
nilan fonksiyonu devam ettirmek igin erken do-
nemde ortezleme 6nemlidir.

6. YANIK YUZEY ALANININ
HESAPLANMASI

6.1.Dokuzlar Kurah

Dokuzlar kurali viicut ytizey alanini % 9" luk veya
% 18 lik alanlara boler. Tiim viicuttaki % 9" luk
alanlar1 topladigimizda geriye kalan % 1’ lik alan
genital ve perineryum bolgesine aittir (1,2,15).

Yanikta Ortezleme ilkeleri IR

6.2. Lund ve Browder Metodu

Cocuklar ve eriskinlerde dogru ve anlasilir top-
lam yamik ytiizey alani belirlemede kullanilan
Lund ve Browder grafigi, viicudu yasa gore ytiz-
deleri degisen segmentlere boler (1,15).

6.3.Avug Ici Yiizey Alani Yontemi

Pratik hesaplamada, hastanin parmaklar1 bitisik
olarak el ayasi ile birlikte ytizeyi, toplam viicut
ylizey alaninin % 1’i olarak kabul edilebilir. Has-
tanin el biyukliigi yanik yiizey alani ile kiyasla-
nir (1,2,15).

7.YANIKTA TEDAVI YAKLASIMLARI

7.1.Konservatif Tedavi

Yanik tedavisinde kabul gormiis bir kural ola-
rak, biil ve vezikiiller debride edilmelidir. Eger
biiller kendiliginden patlamamis ve 6-8 cm’den
kiiciikse patlatilmayabilir, daha biiyiik olanlarin
ici bosaltilmali veya patlatilarak temizlenmelidir
(17). Nonsteroid ila¢ kullaniminin, inflamasyonla
birlikte 6demi azaltarak kan akisini artirdig: bilin-
mektedir (15).

Yanik yarasinda pansumanin amaci drenajmn
absorbsiyonu, agrinin azaltilmasi ve yaranin ¢ev-
reden izolasyonunun saglanmasidir. Birinci dere-
ce yaniklarda topikal medikasyon veya pansuma-
na ihtiya¢ yoktur. Kiigiik yaniklarda enfeksiyon
istirahat, dem kontrolii amagh elevasyon ve sis-
temik antibiyotik ile tedavisi edilir. Eger enfeksi-
yonda ilerleme varsa hastanin mutlaka hastaneye
yatist saglanmalidir (17).

7.2.Cerrahi Tedavi

Yiizeyel (1.derece) yaniklarin tedavisinde siklikla
cerrahi girisim gerekmez iken, 2.derece derin ve
3. derece yanik yaralanmalarinda; yanik sonrasi
erken donemde eksizyon ve grefleme uygulan-
mast gerektigi savunulur. 4. derece yaniklarin ise
cerrahi miidahale gerektirdigi kabul edilir (15).
Greft uygulamasini takiben ekstremite, kontrak-
tur gelismesini engellemek icin fonksiyonel po-
zisyonda tutulmalidir. Bunun icin greft uygula-
masi sonrasl erken donemde ortezleme oldukcga
onemlidir (16).

7.3.Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Yanik yaralanmasi olan hastalarda rehabilitas-
yon, yaralanma giinti baslar ve yanik siddetine ve
fonksiyonel kayiplara bagh olarak birkag yil bo-
yunca devam edebilir (18). Rehabilitasyon ile skar
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dokusu, kontrakttir, kas kiitlesi kayb1 ve fiziksel
fonksiyonu limitleyen diger tiim problemlerin yol
actig1 fiziksel morbiditeyi engellemek hedeflenir
(19). Erken donemde eklem hareket acikligini ve
fonksiyonu korumak amaglanirken, uzun dénem-
de hedef, hastanin giinlitk yasam aktivitelerin-
deki bagimsizligini en tist seviyeye ¢ikartmaktir
(20). Rehabilitasyon yaklasimlar: icerisinde skar
doku tedavisi, pozisyonlama, ortopedik destekler
(kompresif giysiler, ortez, splint, protez ve kendi-
ne bakim cihazlar1) ve egzersiz yaklasimlar1 yer
almaktadir.

7.3.1.Skar Doku Tedavisi

Yara iyilesmesi fazlarina bakacak olursak; infla-
matuar fazda oncelikle yaralanan bolgedeki do-
lagim artar ve enfeksiyona karsi savunma baslar.
Inflamasyon fazi1 4-6 giin siirer. Proliferasyon fa-
zinda ise 4 ana olay gerceklesir: epitelizasyon, fib-
roplazi, anjiogenezis ve kollajen sentezi. Yeniden
sekillenme fazinda ise kirilgan olan kollajen giiclii
kollajene dontisiir. Kollajen lifler arasinda ¢apraz
baglar olusarak skar doku gticlenir (21).

Basing tedavisi, kollajen liflerin anormal da-
gilimmi onler ve sentezini diizenler (22). Basi
giysileri, skar dokunun kalinhigi, kizarikligi, sis-
kinligini azaltir, yeni iyilesmis deri ve grefti ko-
rur, kontrakttirleri engeller. Giin boyunca en az
23 saat kullanilmali sadece yikanma ve yaralarin
tedavisi yapilmasi gerektigi durumlarda ¢ikartil-
malidir (18). Tedavi baslangicinda 15-17 mmHg
basing ile tedaviye baslanir, tedavi ilerledikge 24-
28 mmHg'ya kadar basing yiikseltilir. Ozel bast
giysileri diizgiin bir sekilde kullanildiginda elas-
tikiyetlerini kaybetmeleri yaklasik 12 hafta stirer
(18,20).

Skar masaji yanik tedavisinin biittinlesmis bir
parcasidir. Skar dokusu kalinlastikca, skar doku
plastisitesini azaltmaya yonelik ilave sivi tutmak-
tadir. Masaj uygulamasinin etkisiyle tutulan faz-
la s1v1 azaltilabilir. Masaj ve basing tedavisi, skar
dokusunda dizilimi bozulmus kollajen liflerinin
hizalanmasina yardimci olur (18,20).

Fiziksel ajanlar rehabilitasyonda agriy1 azalt-
ma, iyilesmeyi hizlandirma ve hareketliligi gelis-
tirme hedefleri ile kullanilir. Skar doku esnekligi,
skar dokunun desensitizasyonunu arttirir; agriy1
azaltir, hareketi arttirir ve kas gevsemesini saglar
(23). Skar doku tedavisinde bu tedavi modalite-
lerine, normal eklem hareket aciklig1 egzersizleri,
germe egzersizleri gibi egzersiz yaklasimlarmin
da dahil edildigi tedavi programi hazirlanmali-
dir.
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7.3.2.Egzersiz

Egzersiz; yanik rehabilitasyonun temel bir par-
casidir (23,24). Egzersiz yaklagimlar ile, am-
bulasyon, kas ve destekleyici yapilarin tedavisi
saglanir, norovaskiiler btittinltigti dikkate alarak,
kardiyovaskiiler ve respiratuar kapasite, denge-
koordinasyon, kas kuvvet ve enduransi, egzersiz
kapasitesi ve fonksiyonel bagimsizligin arttiril-
mas1 amaglanir (18,23).

7.3.3.Pozisyonlama

Poziyonlama erken donem rehabilitasyonunda
o0demi azaltip, kontraktiir ve deformiteleri 6nle-
yen, norolojik travmay1 hafifleterek, fonksiyon
koruyucu ve yara iyilesmesini destekleyen énem-
li bir yaklasimdir (18,20). Kollajen doku dizilimini
ve hipertrofik skar formasyonunu diizenleyecek,
iyilesmeyi hizlandiracak sekilde pozisyon veril-
melidir.

7.3.4.0rtezleme Yaklasimlari

Yanik yaralanmalarimi takiben cerrahi oncesi/
sonrasi statik, statik ilerleyici ve dinamik ortezler
olmak tizere tig gesit ortez kullanilir. (23).

7.3.4.1. Akut Dénemde Ortezleme

Erken donemde uygulanan statik ortezler ile etki-
lenen bolgelerin fonksiyonel pozisyonu saglanir
ve gelisebilecek kontraktiirler engellenir (25). Or-
tezler uygulanan bolgenin uzatilmis pozisyonda
durmasini saglar; bu da egzersiz ve germe uygu-
lamalari icin bir kolayliktir. Akut dénemde ya-
nik sonrasi skar doku kontraktiirlerini énlemek
icin erken donem ortezleme ¢ok onemlidir (18).
Ortezleme beklenen deformitenin tersi yoniinde
yani anti-deformite pozisyonunda yapilmalidir.
Akut donemde genellikle boyun ekstansiyonda,
omuz abdiiksiyonda, el fonksiyonel pozisyonda,
kalca ve diz ekstansiyonda, ayak bilegi dorsi flek-
siyonda olacak sekilde ortezlenir (18,20,26). Akut
donemde kullanilan ortez/splintin hastanin ken-
dine bakim (banyo) ve egzersiz siireleri disinda
yaklasik 23 saat kullanilmasi onerilir. Ortezleme
yapilirken deri hassasiyeti ve agriya dikkat edil-
melidir. Giinliik kontrolleri yapilmalidir.

7.3.4.2.Subakut ve ileri D6nem Ortezleme

Bu donemde dokunun kisalip kalinlasmaya bas-
lamastyla birlikte, skar doku olusumu baslamis-
tir. Zaman icerisinde skar doku olusumuna bagh
kontraktiirler goriilmektedir. Bu dénemde ortez-
lemenin temel amaci germe ile birlikte skar doku-
nun boyunu uzatmaktir. Bu amacla bu déonemde
statik ortezlerden dinamik ortezlere dogru bir
gecis soz konusudur (18,23,25). Bu donemlerde,



giin i¢indeki ortez kullanim1 fonksiyonel aktivi-
teler ve egzersize izin vermeli ve stiresi hastanin
aktivite seviyesi ile eklem hareket aciklig1 arttikca
azaltilmalidir. Fonksiyonel kazanimlar1 korumak
i¢in gece ortezleri kullanilmalidir. Ortezin uyumu
her uygulamada tekrar degerlendirilmelidir (20).

7.3.4.3.Deformite ve Kontraktiirlerde Ortezleme

7.3.4.3.1.Yiiz ve boyun yaniklarinda ortezleme

Bas bolgesinde yaniklarda 6demi azaltmak igin
pozisyonlama ¢ok 6nemlidir (27). Oksipital bol-
ge yaniklarinda bu bolgenin basinca karsi hassas
olmas1 nedeniyle, pozisyonlamada yastik kulla-
nilmamalidir (18). Kulak bolgesinde yanik yara-
lanmasi olan hastalarda, kulagmn yastiga stirtiin-
mesini dnlemek i¢in termoplastik veya yumusak
maddelerden yapilmis kap seklindeki yardimci
cihazlarla kulak korunmalidir. Goz kapaklari, bu-
run ve agiz yaniklarinda skar doku olusumunu
onlemek i¢in bu bolgelere germe egzersizi yap-
mak ve basing uygulamak oldukga zordur. Bu
bolgelerde greft 6ncesinde hastaya 6zel basingh
silikon maske yapilmas1 tedavinin basaris1 igin
gereklidir. Agiz cevresi yaniklarda da agiz i¢in
tupler tercih edilmektedir (27). Boyun bolgesinin
dahil oldugu yanik yaralanmalarinda genellikle
tek tarafli rotasyon veya lateral fleksiyon kontrak-
turt gozlenmektedir. Boyun bolgesi yaniklarinda
boyna rotasyon verilmeksizin servikal bolgeyi
notralde veya hafif ekstansiyonda tutan yumusak
malzemeden veya termoplastikten yapilmis or-
tezler tercih edilir (18-27).

7.3.4.3.2.Aksilla kontraktiirlerinde ortezleme

Aksillar bolge yaniklarinda genellikle omuzda
fleksiyon ve addiiksiyon kontraktiirii ile karsi-
lagilir (22). Omuz kontraktiirlerini onlemek icin
ideal ortezleme pozisyonu 90° abdiiksiyon, 20°
fleksiyon ve eksternal rotasyondur. Eger omuza
eksternal rotasyonla birlikte, 90°nin tizerinde
abdiiksiyonda pozisyon verilirse, brakiyal plek-
susta meydana gelen asir1 gerilme zaman iginde
noropati ile sonuglanabilir (27). Aksillar kontrak-
ttrt engellemek igin 3 nokta prensibine gore ya-
pilmis airplane ortezi kullanilir. Bu ortez hastanin
dirsegiyle birlikte kolunu destekleyip govdeye
monte edilen ve omzu istenilen pozisyonda tutan
termoplastikten yapilan bir cihazdir. Yapilma me-
kanizmasina bagli olarak omuz abdiiksiyon dere-
cesinin ayarlanmasina izin vermektedir (22,27) .

7.3.4.3.3. Dirsek eklemi ve 6nkol yaniklarinda or-
tezleme

Dirsek eklemini igceren agir yanik yaralanmalarin-
da siklikla dirsek ekleminde fleksiyon kontraktii-
rii ile karsilasilir. Boyle bir durumda dirsek ekle-
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mini tam ekstansiyonda tutan statik dirsek splinti
kullanilmas: uygun olur (22). Elin fonksiyonel
kullanilmasi icin dirsek ekleminin tam veya tama
yakin fleksiyon hareket acikligimin korunmasi,
ekstansiyon hareket agikliginin korunmasimndan
cok daha onemlidir. Dirsek ekleminin anterior
kismin1 iceren yanik yaralanmalarinda dirsek
eklemini ekstansiyonda tutan 3 nokta prensibi-
ne gore dizayn edilmis statik dirsek splinti tercih
edilmelidir. Dirsek eklemini veya ¢nkolu iceren
yaniklarda supinasyon/pronasyon hareket agik-
ligimin etkilenimi ekstansiyon/fleksiyon hareket
acikliginin etkilenimine goére daha azdir. Prona-
tor ve supinator kaslarin etkilenimine o6zellikle
elektirik yamklarinda rastlanmaktadir. Onkolun
dahil oldugu yanik yaralanmalarinda, yaralan-
manin siddetine ve bolgesine bagli olarak, snkolu
notral veya hafif supinasyon pozisyonunda tutan
statik splint kullanimi onerilmektedir. Dinamik
fleksiyon/ekstansiyon splinti mevcut kontrak-
turtin diizeltilmesine yardimci olmak ve germe
kuvveti ile doku boyunu uzatmak icin kullanilir.
Onkol icin dinamik pronasyon ve supinasyon
splintlerinin kullanimi mevcut kontraktiirti di-
zeltmeye yardimci olmak icin uygundur (20,22).

7.3.4.3.4.El-el bilegi yaniklarinda ortezleme

Yanik yaralanmasi dorsalde ise; genellikle elbile-
g1 fleksiyonu, metakarpofalangeal (mkp) eklem
ekstansiyonu/hiperekstansiyonu, interfalangeal
(1p) eklem fleksiyonu ve 1. mkp eklemin ekstansi-
yon ve addiiksiyonu ile karakterize olan intrinsik
minus deformitesine siklikla rastlanr (26,27). Er-
ken donemde mkp eklemlerin 30-50° fleksiyonu
ile birlikte el bilegini 0-15° ekstansiyonda ve 1p
eklemleri nétral pozisyonda tutan statik splintler
kullanlabilir. Bas parmak ise palmar ve radial
abdiiksiyonunun kombinasyonunda pozisyon-
lanmalidir. Ytizeyel el yaniklarinda splint kulla-
nimi hastanin bagimsiz hareketlerini kisitlayacagi
icin 6nerilmemektedir. Yanik yaralanmas: elin
palmar ytiizeyinde ise, el bilegini ekstansiyonda
veya notralde, mkp ve 1p eklemleri ekstansiyonda
basparmag: abdiiksiyon ve ekstansiyonda tutan
splint kullanilmas: onerilir. Yanik yaralanmasi
hem dorsal hem palmarda ise Banjo Splinti kulla-
nimu Onerilir (25-27).

Yanik yaralanmasi sonrasi parmaklar igin,
digme iligi deformitelerinini 6nlemek icin gut-
ter splinti kullanimi gerekli olabilir. Kugu boynu
deformitesinin olusmasint 6nlemek/diizeltmek
icin 8 seklinde dizayn edilmis splint kullanilmasi
gerekir. Cekic parmak deformitesini 6nlemek igin
1p eklemi ekstansiyonda tutan statik splint kulla-
nilabilir. Yanik yaralanmasi sonrasi 1. Web arali-
gimin korunmasi elin fonksiyonelliginin devami
icin 6nemlidir, bu sebeple elin 1. Web araligini,
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eger gerekli ise 2. Ve 3. Web araligini korumaya
yonelik splint kullanilmasi 6nerilir (25,27).

Mkp eklemini fleksiyon/ekstansiyonda, prok-
simal/distal 1p eklemi fleksiyon/ekstansiyonda
tutan, basparmag1 pozisyonlayan digital knuck-
le bender veya yay sistemi ile fleksiyon/ekstan-
siyon derecesi ayarlanabilen dinamik ortezler el
yaniklarinda kullanilmaktadir. Fizyoterapistin
uygun splinti secerek, bazi durumlarda hastaya
ozel splint dizayn ederek tedavi programina ka-
rar vermesi biiytik 6nem tasir (27).

7.3.4.3.5.Govde yaniklarinda ortezleme

Tek tarafli veya asimetrik boyun, aksilla ve gov-
deyi iceren yanik yaralanmalarinda omurgada
gelisecek olan lateral fleksiyon skolyoz gelisme-
si icin biytik risk olusturur. Gévdenin anterior
bolgesini iceren yanik yaralanmalarinda kifoz
gelisme riski fazladir. Skolyoz derecesini yanik
yaralanmas1 olan bolge, yanik ve kontraktiirtin
siddeti etkiler. Coklu bolgelerin etkilendigi yanik
yaralanmalarinda kalca ve dizde meydana gelen
asimetrik kontraktiirler pelvis asimetrisi ile bir-
lesince omurganin lateral egriliginin artmasina
yol acar. Erken donemde omurgada gelisebilecek
herhangi bir lateral egriligi 6nlemek igin sirtiistii
omurga, pelvis diizgunltigli saglayacak sekilde
pozisyonlama énemlidir. (27). Torakolumbar spi-
nal ortez kullanimi olusan/olusabilecek kontrak-
tiirti 6nlemek agisindan énemlidir.

7.3.4.3.6.Kalca kontraktiirlerinde ortezleme

Abdomen bolgesinden baslayan ve kalca ekle-
mi kateden yamik yaralanmalarinda kalcanin
fleksiyonda oldugu pozisyon hastanin en rahat
oldugu pozisyondur. Kalcanin fleksiyonda po-
zisyonlanmasinin sonucunda postiirde bir takim
degisiklikler meydana gelir. Kalcada meydana
gelen bilateral fleksiyon kontraktiirii, govdede
lumbar lordozun artmasina ve dizde fleksiyon
kontraktiiriine neden olabilir. Kalcada tek tarafli
fleksiyon kontraktiirii var ise, bu durum pelvik
obliklik ve skolyoza neden olabilir. Bu ytizden
kalga bolgesinde yanik yaralanmalarinda govde-
nin de degerlendirilmesi ve gerekli ise korse ile
desteklenmesi olduk¢a onemlidir. Bu durumda,
en uygun pozisyonlama kalganin tam ekstansi-
yon, 0°rotasyon ve 15-20° bilateral abdiiksiyon
pozisyonudur. Kalga fleksiyon kontraktiirlerinde
kalga eklemini anteriordan destekleyen ve 3 nok-
ta prensibine gore yapilmis olan ortezler kullani-
lir (22,27).

7.3.4.3.7.Diz eklemi kontraktiirlerinde ortezleme

Diz eklemini igine alan anterior veya posterior
yanik yaralanmalar1 diz ekleminde kontraktiir ile
sonuglanir. Diz eklemini i¢ine alan anterior derin
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yanik yaralanmalarinda patellar tendon hasarma
rastlanabilir. Diz ekleminin posteriorunda mey-
dana gelen yanik yaralanmalari, ciddi skar doku
olusumuna neden olur. Bu tiir yanik yaralanma-
larinda, hastanin mobilizasyonu saglanana kadar
diz eklemini tam ekstansiyonda tutan statik ortez
kullanilmas1 gereklidir. Ciddi fleksiyon kont-
raktiirti olan hastalarda dizin tam ekstansiyonu
saglanamiyorsa, diz hafif fleksiyon pozisyonun-
da ortezlenir. Hastanin mobilizasyonunun sag-
lanmas ile birlikte, skar dokuya bagh kontrakttir
olusumu 6nlemek icin ortezin yalmzca geceleri
kullanilmasz yeterli olur. Diz eklemini posterior-
dan destekleyecek olan bu ortezlerin kisiye 6zel
olarak termoplastik veya daha yumusak malze-
meden yapilmas: onerilir. Bilateral diz fleksiyon
kontraktiirii kalca eklemini etkilerken, tek tarafli
diz fleksiyon kontraktiirii pelvisin diziliminde ve
omurgada pozisyonel deformitelere yol acabilir.
Diz eklemini igeren yanik yaralanmalarinda kalca
ve govdenin de mutlaka degerlendirilmesi gerek-
lidir (27).

7.3.4.3.8.Ayak-ayak bilegi yanik yaralanmalarinda
ortezleme

Ayag1 iceren yanik yaralanmalarinda, ekin defor-
mitesi erken donemde en sik karsilasilan sorun-
dur. Perenoel sinirdeki hasar ise ekin deformitesi
kadar onem tasryan diger bir problemdir. Ayagin
erken donemde uygun sekilde pozisyonlanmadi-
g1 durumlarda ekin deformitesi birkag giin hatta
bazen birkag saat icerisinde olusabilir ve bu duru-
ma ilerleyen dénemde 6nayagin varus pozisyonu
da eslik eder. Ekin deformitesi ve buna eslik eden
Onayagin varus pozisyonu erken dénemdeki uy-
gun pozisyonlama ve destekleyicilerle dnlenebilir.
Bu donemde, ayag1 notral veya hafif dorsifleksi-
yonda tutan statik ortez kullanilmas1 gerekmek-
tedir. Ortezleme fizyoterapist tarafindan diizgtin
bir sekilde yapilmadig: taktirde, topuk, parmak
ve malleol bolgelerinde tilsere neden olabilir (27).
Pozisyonlama ve ortez tedavisinin basarisiz oldu-
gu ekin deformitelerinde seri algilama, eklem ha-
reket agikliginin giderek artmasinda kisa siirede
etkili olur (20).

Sik karsilasilan bir diger deformite ayagin dor-
sal ytizeyindeki skar dokuya baglh kontraktiirtin
sebep oldugu, ayak parmaklarinin asir1 ekstansi-
yonu ila karakterize ayaktaki intrinsik deformite-
sidir. Bu deformitenin baslangicini farketmek ve
deformiteyi onlemek ¢ok zordur. Ayak parmak-
larmi fleksiyonda tutan bir ortez cesidir bulun-
mamaktadir. Deformitenin ileri durumlari, dorsal
metatarsofalangeal eklemin subluksasyonu ile so-
nuglanabilir. Hasta icin ytirtimek zaman igerisin-
de agril1 bir aktiviteye dontistir. Bu tip deformite-
lerde ortez kullanimu yetersiz kalmakta ve cerrahi
miidahale gerekmektedir (27).



8. SONUC

Yanik yaralanmasi olan hastalarda kapsamli bir
rehabilitasyon programi, yanik yaralanmasini
takiben en erken donemde baslar. Oncelikli he-
def eklem hareket aciklig1 (EHA) ve fonksiyonu
korumak iken; uzun vadede herhangi hastanin
gunliik yasam aktivitelerindeki bagimsizligini en
ust seviyeye c¢ikartmaktir. Bu ytizden yanik ya-
ralanmalarinda erken dénemdeki rehabilitasyon
programinin bilesenlerinden olan pozisyonlama
ve bunu takiben hastaya uygun ortez secimi, kul-
lanimi, rehabilitasyonu ve uzun siireli takibi has-
tanin ilerleyen donemdeki kayiplarmi onlemek
icin bir gerekliliktir.
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OZET

Orofarengeal yutma kompleks sensorimotor bir
fonksiyondur. Yutma fonksiyonu icin duyusal girdi
ve tist merkezler arasindaki koordinasyonun sag-
lanmasi gereklidir. Duyu uyarisi oral, farengeal ve
6zofagal faz koordinasyonunun saglanmasi agisin-
dan ¢ok onemlidir. Fonksiyonun kontroliinde ise
korteks, subkortikal alanlar, serebellum ve beyin
sap1 gibi bircok merkez birlikte ¢alismaktadir. Bu
koordinasyonda bozukluk oldugu durumda yutma
bozuklugu ile karsilasiimaktadir. Motor 6grenme,
duyu-motor bir hedefin gerceklestirilmesi veya ge-
listirilmesi icin hatalarm azaltildig: bir stireci kap-
samaktadir. Adaptasyon; orofarengeal fonksiyon-
lardan ¢igneme, konusma ve yutmada da ortaya
¢ikmaktadir. Bu ytizden motor 6grenme prensipleri
yutma davranisinin yeniden diizenlenmesinde ve
dogru fonksiyonun ortaya ¢ikarilmasimda kullani-
labilinir.

Anahtar kelimeler: Yutma, yutma bozuklugu, mo-
tor 6grenme, motor kontrol

1. GIRiS

Yutma bozuklugu; beslenme esnasinda besinin
oral bolgeden farengeal bolgeye, sonrasinda 6zo-
fagus yolu ile mideye iletilmesi esnasinda ger-
ceklesen olaylarda goriilen problemlerdir. Yutma
bozuklugu; norolojik hasarlanma, bas veya bo-
yun travmalari, bas boyun tiimorleri gibi bir¢ok
hastaligin sonucunda ortaya ¢ikan bir durumdur.
Orofarengeal yutma; periferal, santral sinir siste-
mi ve bir¢ok kas grubunun zamansal olarak da
koordine calismasini gerektiren kompleks senso-
rimotor bir fonksiyondur. Yutma fonksiyonunun
ve yutma bozuklugunun altinda yatan mekaniz-
malarmn anlasilmast daha etkili rehabilitasyon
yontemlerinin gelistirilmesi agisindan oldukga
onemli bir yere sahiptir. Bu mekanizmalarin an-
lasilmasi i¢in literattirde yutma fonksiyonunda
gorev alan yapilarin (¢ene, dil, damak, farinks,
larinks, 6zofagus gibi) kinematik ozellikleri ve
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ABSTRACT

Oropharyngeal swallowing is a complex sensori-
motor function. The coordination between sensory
input and swallowing centers is essential for swal-
lowing function. Sensory input is very important
in terms of ensuring the coordination of the oral,
pharyngeal and esophageal phases. Cortex, subcor-
tical areas, many centers such as the cerebellum and
brainstem works together to control the function.
When the coordination is failed, swallowing disor-
ders occur. Motor learning includes a process of er-
rors reduction that executes and improves the sen-
sory-motor target. Adaptation occurs during orop-
haryngeal functions including chewing, speech and
swallowing. Thus, motor learning principles can be
used to provide and restore accurate function.

Key words: Deglutition, deglutition disorders, mo-
tor learning, motor control

bolus ozellikleri (yogunluk, tat, miktar gibi) ile
ilgili bircok galisma bulunmaktadir (1). Son yil-
larda yutma ve yutma bozuklugu fizyolojisinin
temelini algilamada motor 6grenme calismala-
11 tizerinde durulmaktadir (2). Bu yol ile yutma
fonksiyonunun gerceklesmesinde normal hareket
icin gerekli norolojik kontrol (motor kontrol) ve
bozulmus fonksiyonun yeniden kazandirilmasi
icin hareketlerin gelistirilmesinin (motor &gren-
me) yeri ortaya konulmustur.

2. MOTOR KONTROL

Motor kontrol, koordine ve diizgiin hareketin
olusabilmesi igin gerekli santral ve periferik sinir
sistemi etkilesimini iceren bir siirectir. Yani mo-
tor kontrol igin birey, ¢evresi ve ortaya koydugu
fonksiyon arasinda stirekli bir etkilesim gerekli-
dir. Bu déngtide duyu, alg1 sistemlerinin btittinli-



g, merkezi sinir sisteminin gelen girdileri alabil-
me, biitiinlestirme ve harekete doniistiirebilmesi
gereklidir. Bu sebeple de hem tiist merkezler, hem
de alt merkezler birlikte calisirlar (3). Yutma fonk-
siyonu i¢in motor kontroliin yeri ile ilgili bilgi az
olsa da yapilan calismalar yutma fonksiyonunda
motor kontrol i¢cin duyusal girdi ve merkezi kont-
rol sistemlerinin tam ve dogru ¢alismas: gerektigi
tizerinde durmaktadir.

2.1. Duyusal Girdi

Motor kontrol, organizmanin hedef odakli hare-
keti nasil ortaya cikardig: tizerinde durmaktadir.
Insanoglu dogarken adapte olabilen bir sinir sis-
temi ile dogmaktadir. Bu sinir sistemi kendi ki-
sithiliklarint algilar ve hareketle ilgili sistemik ha-
talar1 engellemek icin devamli kompansasyonlar
gelistirir (4). Bir hareketi planlarken, ortaya ¢ika-
rirken ve degerlendirirken stirekli bir bilgi akis
gereklidir. Bilgi akist hem i¢, hem de dis gevre-
den devam etmelidir. Bu sebeple hedef hareketi
diizeltmek igin duyusal geri bildirim ¢ok nemli
ve gereklidir. Duyusal geri bildirimin yani sira
insan sinir sisteminin, motor emirlerin sonucun-
da ortaya cikacak olan duyusal cevaplar1 tahmin
etme kapasitesi de mevcuttur. Bu durum, beynin
harekete gecmek icin gercek duyusal bildirimi
beklemeden duyusal tahminler yaptigin goster-
mektedir (4). Bu ytizden insanoglu ne olacagini
tahmin etme ve sonrasinda duyusal sistemden al-
dig1 gercek bilgilerle hareket ve cevreyi degerlen-
direbilir. Duyusal geri bildirim ve tahminlerle il-
gili bu kavramlar orofarengeal yutmanin ve oral,
farengeal ve 6zofagal faz koordinasyonunun sag-
lanmast agisindan ¢ok onemli ve gereklidir. Oro-
farengeal bolge ince yutma fonksiyonu esnasinda
ince ayarlamanin yapilabilmesi icin reseptor agi
acisindan oldukga genis bir bolgedir. Oral muko-
zada 1s1, mekanik ve kimyasal uyarilara kars1 du-
yarli serbest sinir uglari, dilde kimyasal uyarilara
acik reseptorler, dudak ve disetlerinde diistik sid-
dette vibrasyon, basinca duyarl reseptorler, sert
damakta basinca duyarli reseptorler, arcus pala-
tofarengeusta dokunma ve basinca duyarh resep-
torler, arcus palatoglossusta 1s1 ve dokunmaya
duyarh reseptorler, farengeal duvarda derin ba-
sinca duyarli reseptorler ve larinkste dokunma,
vibrasyon, basinca duyarl: reseptorler bulunmak-
tadir. Bu reseptor sisteminden gelen duyu bilgile-
ri sayesinde fonksiyon esnasindaki sirali, koordi-
ne ve ince ayarlamalar yapilabilmektedir. Mesela;
kat1 besini cignemek ve 6gtitmek i¢in bolusun po-
zisyonu ve durumu ile ilgili stirekli bir duyusal
geri bildirime ihtiyag¢ vardir (5). Bu geri bildirim
sayesinde dislerle ortaya cikarilan basing dil veya
yanaklara degil, bolusa uygulanir. Duyusal geri

bildirim ayn1 zamanda bolusun uygun zaman-
lama ve kuvvet ile farinkse iletilmesi ve yutma
refleksinin tetiklenmesini saglar. Boylece dogru
duyu girdisi ile farengeal yutmanin tetiklenmesi
icin de gereklidir ve bolusun farinkse iletilmesi
icin gereken sirali motor aktiviteyi diizenler. Ozo-
fagal yutma da diizenlenir ve sekonder peristaltik
dalga tetiklenir. Yutmada duyu girdileri sinaptik
baglantilar1 sayesinde hem kortikal, hem de beyin
sap1 olmak tizere birgok yolu aktive eder; boylece
siralt yutma fonksiyonu boyunca motor c¢iktilar
refleksif olarak diizenlenmis olur (6). Farengeal
yutmanin tetiklenmesi yutma fonksiyonu agisin-
dan kilit noktalardan biridir. Farengeal yutma te-
tiklenmesi iyi organize edilmis fakat kompleks bir
olaydir. Farengeal yutmanin tetiklenmesi duyu
girdisi ile baslatilir ve sirali bilateral kas aktivitesi
ile tamamlanir. Afferent girdiler; trigeminal sini-
rin duyu lifleri, glossofarengeal sinir ve superior
larengeal sinirin internal dallar1 ile tasinir. Derin
basing duyusu reseptorleri beyin sapma uyari
gonderirler. Ozellikle hayvan deneylerinde su ve
iyonik sivilarla fausial arklara yapilan uyarilarla
farengeal yutmanin tetiklendigi gosterilmistir (7).
Ozofagus icin de devamli uyar1 gereklidir. Bolu-
sun 6zofagusa direkt bosaltilmasi ile peristaltik
kontraksiyonlar baslamaktadir. Bu duyu girdisi
hem beyin sapini, hem de 6zofagustaki ganglion
boyunca lokal noral yolu kullanr (8).

2.2. Merkezi Kontrol Sistemleri

2.2.1 Santral Sinir Sistemi

Beyin; istemli, ileri seviye hedeflerden sorumlu
kortikal alanlar ile istemli olmayan ve agirlikla
kortikal girdilerden etkilenen beyin sap1 yapi-
larindan olusan hiyerarsik bir yapidir seklinde
tanimlanirken (9), yeni galismalar beyin organi-
zasyonunun saf hiyerarsik bir model olmadigini,
heterojenik oldugunu gostermektedir (10). Hete-
rojenik kontrol, santral sinir sistemindeki kontro-
liin sirkiiler oldugu yani farkli beyin alanlarimin
birbirini modiile ettigi ve resiprokal kontrolii sag-
ladig1 anlamima gelmektedir. Korteksin yiiksek
seviye hareketlerden sorumlu olmasinin yani sira
diger bolgelerden de girdi almakta ve en iyi emir
icin bu bilgileri kullanmaktadir. Yutma ile ilgili
deneysel calismalar da santral kontroliin resipro-
kal calisma prensibini yani heterojenik kontroliin
oldugunu desteklemektedir. Buna gore yutma
davranisi; korteks, subkortikal alanlar, serebel-
lum ve beyin sap1 gibi bir¢cok merkez tarafindan
kontrol edilmektedir (11). Yutmanin ayarlanma-
sinda serebral korteksin onemli bir roli oldugu
gosterilmistir (12). Kisi yutma davranisini istem-
li olarak baslatabilir. Bu durum medullar yutma
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alaninin kortikal emirlerle aktive edildigini gos-
termektedir. Son yapilan calismalarda yutma-
nin insan beyninde ¢ok yonlii ve bilateral olarak
temsil edildigi gosterilmistir. En fazla iliskili olan
alanlar duyu-motor korteks, prefrontal korteks,
anterior singulat, insular, parietooksipital ve tem-
poral alanlardir (13,14). Ayrica yutma esnasinda
bazal gangliyonlar, talamus, serebellum ve inter-
nal kapsiilde de sinyal artis1 kaydedilmistir (14).

Kaudolateral sensorimotor korteks yutmanin
baslatilmasinda ¢ok onemlidir. Bu bolge dil ve
yliziin kontroliiyle yakindan iligkilidir. Insan yut-
ma davranisinin kortikal motor kontrolii acisin-
dan iki farkl aktivite paterni mevcuttur. Birincisi
ust seviyede yutmanin baslatilmasi ile iliskili olan
kaudal motor korteks, ikincisi ise daha ¢ok dii-
zenleyici olan ve faringodzofagal yutmanin diiz-
giin calismasini saglayan premotor alanlardir.

Stiperior ve orta frontal gyruslarda yer alan
suplementer motor alanin orofarengeal yutmanin
ozellikle hareketlerin siralamasimi iceren motor
planlamasi ile iliskili oldugu diistintilmektedir.

Anterior singulat korteksi, yutma fonksiyo-
nunun dikkat ve duygu durum komponentinin
ayarlanmasindan sorumludur.

Frontal operkulumun, ¢igneme fonksiyonu-
nun uyarilmasindan sorumlu oldugu ve fazla
uyarimda yutma siralamasini uyardigt goste-
rilmistir. Tat ile ilgili kortikal alanlar ise frontal
operkulum/insula ve orbitofrontal kortekstir.

Lateral postsentral gyrusa lokalize olan Brod-
man 3,2,1 ve 43. bolgeleri de yutma fonksiyonu
esnasinda aktive olur. Yutmaya bagli olan bu akti-
vasyon da bir 6nceki boliimde anlattigimiz orofa-
rengeal duyu girdilerinin yutma fonksiyonunun

diizenlenmesinde 6nemli oldugunun kanitidir.
Yutma esnasindaki kortikal aktivasyon ayni
zamanda parietooksipital bolgede tanimlanan
Brodman'in 7,9 ve 31. alanlarinda da gosterilmis-
tir. Somatosensori ve parietal alanlar hem orofa-
rinks, hem de 6zofagustan gelen duyu girdilerini
alan ve motor aktivite i¢in presentral korteks ve
insulaya baglant1 yapan duyu bolgeleridir.

Temporal korteksin de prefrontal korteks ile
birlikte tat ve besinin hayali temsili ile yutma ve
beslenmenin regiilasyonunda gorev aldig: belir-
tilmistir (15).

Yutma davranisinda “top-down” yani st
merkezlerden alt merkezlere dogru ve “bottom-
up” yani alt merkezlerden tist merkezlere dogru
olan kontrol olmak tizere iki model tanimlanmak-
tadir. Top-down yaklasiminda; korteks, alt beyin
bolgelerini yonetmektedir ve yutma davranisi
periferal yapilardan gelen bilgiler vasitasi ile de-
gistirilmektedir. Yutmada top-down yaklasimi-
na ornek olarak orofarengeal yutmanin refleksif
komponentinin Mendelson manevrasi, nefes tut-
ma, eforlu yutma gibi emirlerle degistirilebiliyor
olmasi verilebilmektedir (16). Bottom-up yakla-
siminda ise; yutma esnasindaki kortikal aktivite
refleksif olarak baslatilan yutma davranisi tara-
findan modiile edilmektedir (17). Sinir sisteminin
farkl seviyelerdeki sematik gosterimi Sekil 1'de
yer almaktadir.

2.2.2 istemli ve Refleksif Davranislar

Motor kontrolde ilk amag; hareket veya sistem-
lerin refleksif mi, yoksa istemli mi oldugunu be-
lirlemektir. Orofarengeal yutma; hem refleksif,
hem de istemli komponentleri olan ¢ok yonlii bir
davramstir (18). Istemli komponenti; besinin oral

»
Kortelz Bazal gansliyonlar
Alt motor ntron S b lrtels Dusw vollan
Serehellum
Bevinzam
Periferal (kranial) simrler
st motor ni Duve stnitder
molrnoon Elaz sinir lavgad Lt
Kaszlardvve son organlar
 # L
MOTOR FONESIYONLAR CUYU FOMECSTYONLAR

Sekil 1. Sinir sisteminin farkli seviyelerdeki sematik gdsterimi
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bolgeye kabultintin gergeklestigi, hazirlandig1
ve farinkse transfer edildigi oral fazdir. Refleksif
komponenti ise farengeal yutmanin tetiklenme-
si, velumun elevasyonu, farengeal iletim, hyola-
rengeal hareket ve tist 6zofagal sfinkterin agilisi
gibi birgok hareketi iceren farengeal evredir (19).
Alt beyin bolgeleri (beyin sapi, medulla spina-
lis) tarafindan kontrol edilen refleksif kompo-
nentin baslayabilmesi icin hareketi uyaracak bir
uyariya ihtiya¢ vardir ve bir kere basladiginda
durdurmak ¢ok zordur. Belli bir zaman sirasi ile
dudak, dil, agiz tabani, yumusak damak, farinks,
larinks, 6zefagus ve solunum kaslarinin aktivas-
yonunu iceren yutma fonksiyonu esnasmnda si-
rali eksitasyon ve inhibisyondan sorumlu motor
noronlar ise medulla oblongata iginde yer alirlar.
Santral Patern Jeneratorler olarak da adlandirilan
bu yapilar ii¢ diizeyde incelenebilir. Periferden
gelen duyusal uyarilarin ve kortikal/subkorti-
kal gelen sinyalllerin algilandig: afferent merkez,
yutma emirlerinin sirali ve ardisik olarak gercek-
lestirildigi motor diizey olan efferent merkez ile
afferent ve efferent diizey arasinda yer alan ve
yutmanin longitudinal ve bilateral bir sekilde ya-
pilmasini organize eden premotor néronlardan
olusmus interndronal ag diizeyidir. Yutmanin
nucleus tractus solitarius icinde yer alan dorsal
grup ve nucleus ambigus civar1 ve hemen yuka-
risindaki ventrolateral medulla oblongata icinde
yer alan ventral grup olmak tizere iki ana interns-
ronu vardir. Dorsal yutma grubu igindeki premo-
tor noronlar, yutmanin tetiklenmesi, ardisik veya
ritmik yutma paterninin sekillenmesi ve zaman-
lamasin1 saglarlar. Ventral yutma grubu iginde-
ki premotor noronlar ise dorsal grup tarafindan
saglanan bu noral paterni birden ¢ok motonsron
havuzuna sirali olarak dagitirlar (20). Yutmanin
istemli komponenti ise korteks tarafindan kontrol
edilir ve istenildigi zaman durdurulabilir. Yutma
davranisinda tanimlanan bu refleksif ve istemli
komponentler devamli olarak birbiri ile koordine
bir bicimde calismaktadar.

3. MOTOR OGRENME

Motor 6grenme, motor adaptasyon siireci igeri-
sinde duyu-motor bir hedefin gerceklestirilmesi
veya gelistirilmesi i¢in hatalarin azaltildigy bir sti-
reci kapsamaktadir.

Motor adaptasyon, hayatimiz boyunca elde
ettigimiz deneyimlere dayanarak noromuskiiler
sistemimizin dogru hareketleri ortaya cikarma
stirecidir. Dayandig: fikir sinir sistemimizin ha-
reketi bir model olarak algiladig1 ve sonuglar
tahmin edebildigine dayanir. Hareket ortaya ¢ik-
tiginda ise sinir sistemi gercekte ortaya cikan ha-
reket ile tahmin edileni karsilastirir. Aradaki fark

Yutma Fonksiyonunda Motor Ogrenme Prensipleri Il

‘hata” olarak tanimlanir ve olusan adaptasyon da
“ motor 6grenme” olarak belirtilir (4).

Adaptasyon; orofarengeal fonksiyonlardan
¢igneme, konusma ve yutmada da ortaya ¢ik-
maktadir. Giinumiizde yutma fonksiyonunda
adaptasyon gelisip gelismedigine dair ¢alismalar
yapilmaya baslanmistir. Yutma fonksiyonunda
motor 6grenmenin varligi, yutma kinematigini
degistiren/bozan bir uyariya kars1 kinematik ola-
rak adaptasyonun gerceklesip gerceklesmedigi-
nin test edilmesi yolu ile degerlendirilmistir.

Yutma davranisinda motor O0grenmenin aras-
tirlldigy ilk calismada yutma kinematigini degis-
tirmek i¢in néromuskiiler elektrik stimiilasyonu
kullanilmistir. Yutma fonksiyonu esnasinda de-
vamli uyari ile tepe hyolarengeal elevasyonun
azaltilmas: yolu ile kisinin bu duruma adapte
olup olamayacagimin test edilmistir. Yutma fonk-
siyonunda motor 6grenme gerceklesip gercek-
lesmediginin test edildigi calisma tasarimi “hata
temelli 6grenme” 6rnegine gore diizenlenmistir.
Ornek alinan calisma diizeneginde kisiden bir
halteri kaldirmasi istenilmektedir. Calisma; yiik-
leme 6ncesi (5 kg), yukleme (15 kg) ve yiikleme
sonrasi (5 kg) olmak tizere ti¢ fazdan olusmakta-
dir. Yiikleme 6ncesi fazda kisiden 5 kg'lik halteri
omuz yiiksekliginde kaldirmasi istenmektedir.
Kisi 5 kg kaldirmaya devam ederken, habersiz
olarak ytikleme fazina gecilir ve 15 kg kaldirmasi
istenir. Bu ilk karsilasmada kisi omuz ytiksekli-
ginde kaldiramaz ama zamanla agirhigi tekrar
omuz yiiksekliginde kaldirabilmeye baslar. Bu
kisinin sistematik ve dereceli olarak hatay1 azalt-
tigm1 ve hedefi yakaladigimi gostermektedir.
Yiikleme sonrasi faz igin de agirlik bir anda 5 kg’a
indirilince kisi halteri bu sefer omuz ytiksekligin-
den daha fazla bir yiikseklige kaldirir. Boylece
ogrenme iki sekilde gerceklesmis olur. Bu tip hata
temelli 6grenme; serebellumun da dnemli bir no-
ral yap1 oldugu diger motor davranislar icin de
kullanilabilecek kuvvetli ve kolay test edilebilir
bir diizenektir. Bu sebeple yutma davranisinda
motor dgrenmenin degerlendirilmesinde bu dii-
zenek kullanilmistir (2).

Yutma fonksiyonunda hyolarengeal elevasyon
havayolu korunmasinda birincil olarak 6nemli
hareketlerden biridir. On boyun bolgesine uygu-
lanan elektrik stimtilasyonu hyolarengeal elevas-
yona kars1 diren¢ olusturmakta ve hyolarengeal
elevasyon miktarmi azaltmaktadir. Bu sebeple
yutma davranisinda motor dgrenmenin arasti-
rildig1 calisma diizeneginde; 6n boyun bolgesine
uygulanan elektrik stimiilasyonu ile yutma fonk-
siyonu esnasinda hyolarengeal elevasyonu azalti-
larak “hata” elde edilmistir. On boyun bolgesine
uygulanan elektrik stimtilasyonu ile tekrarli bolus

55




Hll Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2016(1)

yutmalar esnasinda saglikl kisilerin stimiilasyo-
na ragmen zamanla hyolarengeal elevasyonlarini
eski tepe noktalaria getirip getiremedikleri test
edilmistir. Bu calisma tasarimi ile yutma fonksi-
yonunda adaptif motor 6grenmenin gerceklestigi
kisilerin elektirik stimtilasyonuna kars1 dereceli
olarak maksimum elevasyonlarini arttirmalar:
ile kanitlanmistir. Boylece yutma fonksiyonunda
hyolarengeal kinematiklerin adapte olduklar1 ve
hatanin azaltilabildigi gosterilmistir (2). Yutma
fonksiyonunda motor ogrenmenin gerceklese-
bilmesinin klinik olarak da onemi ¢ok fazladir.
Cunkti yutma bozuklugu olan hastalarda da bu
adaptasyon mekanizmalarmin kullanilarak eski
fonksiyona geri doniis saglanabilecegi sonucuna
varilmistir (21). Ayrica bolusun oral kavite veya
direkt farengeal bolgeye verilmesi arasinda da
farklarin oldugu gosterilmistir. Bolusun direkt
olarak farengeal bolgeye verilmesi ile hyolaren-
geal kinematiklerde dereceli olarak adaptasyon
oldugu ve oral duyusal uyar1 olmadan farengeal
olaylarin degisiklik gosterdigi gosterilmistir. Bu
ylizden oral kavitenin motor planin olusturul-
masinda 6nemli bir rolinin oldugu sonucuna
varilmistir. Ayn1 zamanda bolus voliimiindeki
degisikliklerde oral kaviteye verildiginde hyola-
rengeal kinematiklerde degisiklik oldugu fakat
farengeal bolgeye verildiginde olmadig1 goste-
rilmistir. Bu sonug da farengeal yutma esnasinda
gerceklesen olaylarda oral duyu-motor entegras-
yonunun ne kadar énemli oldugunu gostermek-
tedir (21).

4. SONUC

Motor 6grenme prensipleri; yutma davranisinda
kullanilabilmektedir. Motor adaptasyon rehabili-
tasyon stirecinde ¢ok onemlidir. Hastalarin yut-
ma fonksiyonunda dogru hareketi ve fonksiyonu
ortaya ¢ikarabilmesi icin adaptasyon gerceklestir-
mesi gerekmektedir. Boylece fonksiyon esnasin-
da yapilan hatalar azalacak ve motor gorev tekrar
Ogrenilmis olacaktir.
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Oksidatif Stres ve Egzersiz
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OZET

Egzersiz iskelet kasinda reaktif oksijen tiirevleri-
nin (ROT) yapimini gecici olarak artirmaktadir. Fi-
ziksel aktivite, mitokondriyal solunumu artirarak
ROT olusumunu ve endojen antioksidan savunma
sistemlerini uyarir. ROT zararl etkilerinin yaninda
hiicre ici sinyal iletiminde rol alarak rejeneratif stire-
cin gelisimine de katkida bulunmaktadir. Oksidatif
stresin kesfinden bu yana serbest radikallerin zararl
etkileri bilim adamlar: tarafindan onaylanmis olsa
da, kas kontraksiyonuyla olusan ROT, egzersize
uyum saglamada etkilidir. Tekrarli ve diistik sid-
dette uyarilarla agiga cikarilan dustik konsantras-
yonlardaki ROT, antioksidan enzimlerin {iretimini
ve diger savunma mekanizmalarini tetiklemektedir.
Yani egzersizle birlikte oksidatif stres meydana gel-
mesine karsin, orta siddette (6rn. maksimal kalp hi-
ziin %60-75inde), diizenli olarak yapilan egzersiz-
ler antioksidan savunmay1 kuvvetlendirmektedir.
Diger yandan siddetli egzersizler oksidatif stresle
birlikte hiicre hasarma sebep olmaktadir. Submak-
simal egzersizler ise serbest radikal olusumu agisin-
dan daha giivenli ve uygundur.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, serbest radikal-
ler, egzersiz+

1. GIRIS

Normal metabolizma sirasinda viicudumuz ka-
rarsiz molekiiller tiretir. Bunlardan en yaygin ola-
n1 serbest radikallerdir. Canli hiicrelerin serbest
radikal icerdigine dair ilk bulus 1954 yilindadir
(1). Bu qigir acan calisma iyonize radyasyonun
serbest radikaller yoluyla hiicrelere hasar verdi-
gini gosteren calismalarla devam etmistir. Boyle-
ce serbest radikaller ve hiicresel redoks dengesine
odaklanan biyolojik arastirmalarin 6nti acilmis-
tir. Egzersizin (insanlarda ve diger hayvanlar-
da) oksidatif hasari arttirdigina dair ilk bulus
ise 1970’lerin sonundadir (2,3). Bu onciilitk eden
calismalarla radikallerin, reaktif nitrojen ttirevle-
rinin (RNT) ve reaktif oksijen ttirevlerinin (ROT)
egzersiz sirasinda iskelet kasinda ve diger meta-

ABSTRACT

Exercise temporarily stimulates reactive oxygen
species (ROS) production in skeletal muscle. Physi-
cal activity induces production of ROS and endo-
genous antioxidant defence system by increasing
mitochondrial respiration. Besides its detrimental
effects, ROS also promotes regenerative processes
by playing role in intracellular signalling. From the
discovery of oxidative stress until now, even if it has
been proven harmful effects of free radicals, ROS
production during muscle contractions, is effective
for exercise adaptation. Low concentrations of ROS
as a result of repetitive and low intensity stimulati-
ons, promotes antioxidant enzymes production and
other defence mechanisms. In other words modera-
te intensity (%60-75 of maximal heart rate) regular
exercises strengthen the antioxidant defence system.
On the other hand, severe exercise provokes cell da-
mage with oxidative stress. Submaximal exercises
are more delicate and proper in terms of free radical
production.

Key Words: Oxidative stress, free radicals, exercise

bolik aktif organlarda tistlendigi 6nemli rolii ince-
leyen ileri arastirmalara ilgi artmistir. Kontrolsiiz
RNT ve ROT tiretiminin hiicrelere hasar verebi-
lecegi yontindeki kanitlar artarken, intraseliiler
oksidanlarm ayni zamanda iskelet kasinin kuvvet
tiretiminin ayarlanmasinda, hiicre sinyal yolakla-
rimin diizenlenmesinde ve gen ekspresyonunun
kontroliinde 6nemli diizenleyici rolii oldugu bi-
linmektedir (4-8) .

2. SERBEST RADIiKALLER

En dis yoriingesinde ciftlesmemis elektron bulu-
nan atom ya da molekiillere serbest radikal denir.
Eksik elektronlu olan bu molekiiller kisa omiir-
lti, kararsiz, molekiil agirligr diisiik ve ¢ok etkin
molekiillerdir (9). Serbest radikaller tek elektron-
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Sekil 1: Serbest radikallerin ¢evre hiicrelerden elektron almasi

larmi ciftlemek tizere diger molekiiller ile hizla
reaksiyona girme, dolayisiyla onlarin kimyasal
yapilarin degistirip kararsiz (reaktif) bir atom ha-
line getirme egilimlidirler (Sekil 1) (10-12). Radi-
kal olmayan maddelerle kolay etkilesime girme-
leri, onlar1 da radikal yapmalar1 ve bir dizi zincir
reaksiyonu baslatmalarindan 6tiirii cok tehlikeli-
dirler. Cogu olayda serbest radikal tiretimi, pato-
mekanizmanin bir parcasidir (13,14).

Yerytiziinde hayatin dogusuna serbest radi-
kallerin neden olduguna inanilmaktadir, ve bu
bilesikler ayni zamanda hemen hemen tiim canli-
larda yasam stiresince olusan hasarin ve dliimiin
temel nedeni olarak da kabul edilmektedir (15).

Metabolik siireclerin sonucu olarak hiicreler
siirekli serbest radikaller ve ROT tiiretirler (16).
Bunlar kontrolsiiz bir sekilde iiretildiklerinde
niikleik asit, protein ve lipit gibi biyomolekiilleri
oksitler ve genetik bilginin degismesine, protein
yapisinin bozulmasina, enzim aktivitesinin engel-
lenmesine ve hiicre membraninin zedelenmesine
neden olur.

II. Dtinya Savasi'ndaki olaylar serbest radikal
biyolojisinin dogmasinda 6nemli rol oynamustir
(17). 1. Diinya Savast sirasindaki atom bombast
patlamalar1 sonucu olusan radyasyon zehirlen-
mesi ve radyasyon kaynakli mutasyonlarla bilim-
sel dikkat ytiksek seviye radyasyona maruziyet
sebebiyle olusan hastaliklardan sorumlu meka-
nizmay1 anlamaya yogunlasmistir. Bu konuda, ilk
kez 1954 yilinda iyonize radyasyona maruziyetle
olusan hiicresel hasarin serbest radikal kaynakl
oldugu belirtilmistir (18).

Serbest radikaller, aerobik metabolizmanin
fizyolojik tirtintidiir ve sinyalizasyon, program-
lanmis hiicre 6limi (apoptosis), antioksidan sa-
vunma sisteminin aktivasyonu gibi bircok farkl
gorev icin kullanilmaktadirlar (19). Serbest radi-
kaller hiicre sinyal yolaklar1 (20), enzim aktivitesi

58

(21), antibiyotik maddelerin sentezi (22) ve bazi
hastaliklarin patofizyolojisi (23) gibi farkl bircok
biyolojik stirecle baglantihidir. Yiiksek seviye-
de uretildiklerinde niikleik asit, protein ve lipit
gibi biyomolekiilleri oksitler ve genetik bilginin
(DNA) degismesine, protein yapisinin bozulma-
sina, enzim aktivitesinin engellenmesine ve hiicre
membraninin zedelenmesine neden olurlar (19).
Serbest radikallerin negatif etkileri gesitli biyomo-
lekiillerde (lipitler, proteinler ve DNA molekiille-
ri) agikca goriilebilmektedir, ve bunlarin etkilesi-
miyle proteinlerin yikimi ve gen mutasyonlarmin
hizlanmasinin yani sira hiicre membraninin ge-
cirgenliginde de artis olmaktadir (16,24). Serbest
radikaller, hem indirgen, hem yiikseltgen olarak
ve bazen de her iki etkiyi birlikte gostererek hiicre
hasarina neden olurlar (9).

Eger bu radikaller savunma mekanizmalari-
nin kapasitesini asarlarsa hticrelerin lipit, protein,
DNA, karbonhidrat ve enzim gibi 6nemli bilesen-
lerinde hasara neden olurlar. Serbest radikaller,
ayn1 zamanda kalsiyum metabolizmasina etki
ederek hiicre ici serbest kalsiyumun kontrolsiiz
ylikselmesine ve dolayisiyla hiicrenin zarar gor-
mesine ya da 6lmesine sebep olmaktadirlar (Sekil
2) (9).

Serbest radikaller zararl etkilerinin ve hticre-
sel hasara sebep olmalarmin yaninda viicut igin
gerekli bircok fonksiyonun gerceklesmesinde de
onemli rol oynamaktadir. Oksijenin biyokimyasal
tepkimelerde kullanilabilmesi igin reaktif formla-
ra cevrilmesi zorunludur. Mitokondride aerobik
solunumda kullanilan oksijenin %2-5"i bu tiir tep-
kimelerde kullanilmak tizere serbest oksijen radi-
kallerine dontistiiriliir (9).

Serbest radikallerin en onemlileri ve buyiik
kismi oksijenden olusan radikallerdir (25). Mole-
kiiler oksijenin toksik etkisi yoktur ancak aerobik
hiicre metabolizmasi sirasinda molekiiler oksijen,
serbest oksijen radikallerine dontistir (9).
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Sekil 2: Serbest radikallerin ve oksidatif stresin hiicre tizerine etkisi

3. REAKTIF OKSIJEN TUREVLERI

Reaktif oksijen ve nitrojen tiirevleri insanlarda
gesitli fizyolojik ve patolojik durumlarda olus-
maktadirlar. Biyolojik sistemlerdeki en ©nemli
serbest radikaller oksijenden tiireyen radikaller-
dir ve bunlara reaktif oksijen tiirevleri (ROT) de-
nilmektedir. ROT, hem serbest oksijen radikalleri-
ni hem de oksitleyici ajanlarla kolayca radikallere
dontsebilen non-radikalleri kapsayan bir terim-
dir. Normal metabolizma sonucu tiretilen baslica
ROT; stiperoksit radikali (O,), hidrojen peroksit
(H,0,), hidroksil radikali (OH’), singlet oksijen,
hipokloroz asit (HOCI), alkoksil (RO’), peroksil
(ROO) “dir.

ROT tretimi hem ekzojen hem de endojen
kaynakli olabilmektedir (Tablo 1).

A. Ekzojen kaynaklar: Hava Kkirleticiler, do-
gal zararli gazlar (ozon, oksijen), iyonize ve
non-iyonize radyasyon, ilaglar, alkol, pato-
jenik bakteri ve virtislerdir.

B. Endojen kaynaklar: Mitokondriyal, en-
doplazmik ve niikleer elektron transport
sistemlerinde (Sitokrom P-450), peroksi-
zomlarda, monosit ve notrofillerin fagosi-
tozu gibi normal metabolik olaylar sirasin-
da bol miktarda serbest radikal iiretilir (9).

Serbest radikale maruz kalan hiicre Oksidatif strese maruz kalan

4. ANTIOKSIDAN SAVUNMA SISTEMI

Canli hiicrelerde bulunan protein, lipit, karbon-
hidrat ve DNA gibi oksitlenebilecek maddelerin
oksidasyonunu 6nleyen veya geciktirebilen mad-
delere antioksidanlar, bu olaya ise antioksidan sa-
vunma sistemi denir (9). Bu savunma sistemleri,
serbest radikallerin neden oldugu oksidatif strese
kars1 su savunma mekanizmalarini igerir: (i) onle-
yici mekanizmalar, (ii) onarim mekanizmalar1 ve
(iii) fiziksel savunma.

Antioksidanlar diger molekiillerin oksidasyo-
nunu yavaslatma ya da énleme yetenegine sahip
molekiillerdir. Antioksidanlar, serbest radikal ara
uritinlerini ortadan kaldirarak zincir reaksiyonla-
r1 sonlandirabilirler ve kendileri okside edilerek
diger oksidasyon reaksiyonlarmi inhibe ederler.
Antioksidan savunma sistemi serbest radikallerin
zarar verici etkilerine kars1 koymak ve dengele-
mek icin gelismistir. Antioksidan savunma siste-
mi enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan-
lar1 icermektedir (19).

A. Enzimatik Antioksidanlar: stiperoksit dis-
mutaz (SOD), katalaz (CAT), paraoxonaz
ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) gibi en-
zimler

B. Non-Enzimatik Antioksidanlar: A vitami-
ni (karotenoid), E vitamini (a-tokoferol), C
vitamini (askorbik asit), retinol, bilirubin,

Tablo 1: Serbest Radikallerin Endojen ve Ekzojen Kaynaklari

ENDOJEN KAYNAKLAR

Oksidan Enzimler: Ksantin Oksidaz, triptofan dioksije-
naz, galaktoz oksidaz, siklooksijenaz, lipooksijenaz, mo-
noamin oksidaz

EKZOJEN KAYNAKLAR

Diyetsel: Doymamis yag asitleri v ehayvansal prote-
niler bakimindan zengin, sebze ve meyve bakimindan
fakir beslenme, obezite, asiri demir ve bakir alimi, gi-
dalirin uygun olmayan kosullarda hazirlanmasi ve sak-
lanmasi, alkol

Mitokondriyal Elektron Transport Zinciri

Cevresel: iyonize radyasyon, hava kirliligi, sigara, as-
best, pestisitler gibi krileticiler, glines 15191, 1sI soku, stres

Mikrozomal Elektron Transport Zinciri

ilaclar: Antineoplastik ajanlar (adriamisin), Glutatyon
tlketen ilaclar (asetaminofen)

Fagositik Hiicreler

Otooksidasyon Reaksiyonlar (6r. Fe*?)
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Sekil 3: Serbest radikallerin antioksidanlarin etkisiyle notralize olmasi

trik asit, indirgenmis glutatyon, tioller,
koenzim Q10, stres proteinleri, albumin,
transport proteinleri (16,19)

Serbest radikaller antioksidan savunma siste-
mine maruz kalinca nétralize olurlar (26). Enzi-
matik ve non-enzimatik antioksidanlar asir1 oksi-
datif hasara karsi doku korumasinda énemli rol
oynamaktadir (16). Genelde antioksidan savun-
ma sistemi serbest radikal dolasimini etkili bir
sekilde kontrol edebilmekte ve hiicresel hasari si-
nirlandirabilmektedir (27). Organizmada serbest
radikallerin olugsum hizi ile bunlarin ortadan kal-
dirilma hizi bir denge igerisindedir ve bu durum
oksidatif denge olarak adlandirilir (Sekil 3). Oksi-
datif denge saglandig siirece organizma, serbest
radikallerden etkilenmemektedir (9).

5. OKSIDATIF STRES

Organizmada ROT ile enzimatik ve nonenzimatik
anti-oksidan savunma mekanizmalar1 arasinda
bir denge vardir. Bu dengenin ROT lehine bozul-
masina oksidatif stres denir ve bu durum cesit-
li patolojik degisikliklere yol agar (Sekil 4) (28).
Oksidatif stres dogal bir stiregtir. Oksijene ihtiyag
duyan tiim canli sistemlerde, gesitli basamak-
larda olusmaktadir. Biyolojik sistemler, bu stre-
si kontrol altinda tutan, spesifik mekanizmalar
icermektedir. Kontrol mekanizmalarmin yetersiz
oldugu durumlarda oksidatif hasar meydana gel-
mektedir (9).

Hiicrenin hayatta kalmas: icin bazal seviyede
ROT gereklidir. Bununla birlikte ytiksek seviyede
ROT hiicreler i¢in zararlidir ve gesitli hastaliklarin
gelisimine ve yaslanma siirecine katkida bulun-
maktadir (29).

Son zamanlarda hiicrenin hayatta kalabilmesi
icin protein ve lipit oksidasyonunun yararli oldu-
gu ‘pozitif oksidatif stres’ terimi de ifade edilmis-
tir (30). Oksidasyon tirtinleri genellikle orta sevi-
yede oksidatif stresin sonucu ve adaptif cevabin
bir parcasi da olsa, ayn1 zamanda oksidatif hasa-
rin ve hiicre dlimiiniin yaygin sebeplerindendir
(29).

6. OKSIDATIF STRESIN
DEGERLENDIRME YONTEMLERI
Oksidatif stres asagidakilerin ol¢imiiyle deger-
lendirilebilir (16);
- Serbest radikaller
- Enzimatik antioksidanlarin aktivasyonu

- Serbest radikal olusumunun etkisiyle olu-
san lipit, protein ve DNA molekiillerinin
hasari (Sekil 5)

6.1. Lipit peroksidasyonu

Lipitler serbest radikal hasarma karsi en hassas
yapilardir. Bu nedenle hiicre membraninda lipit
peroksidasyon seviyesinin dl¢timii oksidatif stre-

OKSIDATIF STRES

Sekil 4: ROT ve antioksidan dengesi, ve bu dengenin bozulmasiyla olusan oksidatif stres durumu
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Sekil 5: ROT kaynakli oksidatif hasarin lipitlere, proteinlere ve DNA'ya etkileri

sin temel degerlendirme yontemlerinden biridir.
Lipit peroksidasyonu lipitlerin ¢ok sayida temel
oksidatif tirtine (lipit hidroperoksidaz (konjuge
cift baglar), melondialdehit (MDA), ekshale edi-
len pentan, heksan ve ethan) ayristirilmasidir
(16). Lipit peroksidasyonunun temel tirtinlerin-
den olan konjuge cift baglar (konjuge dien) ve
MDA o6lgiimii en ¢ok kullanilan oksidatif stres
belirteclerindendir. Ayrica thiobarbiturik asit ve
thiobarbiturik reaktif tiirevleri (TBARS) de lipit
peroksidasyon belirtecleri olarak kullanilmakta-
dir (31).

6.2. Protein Degisiklikleri

Serbest radikallerin proteinlerde sebep oldugu
degisiklikler karbonil gruplarinin tiretimine ne-
den olmaktadir (16). Yani artmig karbonil miktar
oksidatif stresi belirtmektedir, bu nedenle prote-
inler tizerindeki oksidatif hasarin derecesini belir-
lemek icin kullanilan en yaygin method karbonil-
lerin 6l¢timiidiir (16).

6.3. DNA Molekiillerindeki Degisiklikler

ROT, DNA molekiillerinde zincir kirilmalari, pro-
tein baglarinda hasar ve temel yapida degisiklik-
ler gibi bircok ¢ok hasara sebep olmaktadir (16).
DNA hasarini belirlemek igin kullanilan cesitli
methodlar arasinda en sik kullanilani niikleotid
8-hidroksi-2-deoxiguanozin (8-OHdG) belirteci-
dir (16).

6.4. Oksidatif Stresin Diger indirek Belirtecleri

Oksidatif stres ile ilgili yapilan calismalarda sik-
likla protein, lipit ve DNA yapisi tizerindeki degi-
siklikleri inceleyen arastirmalar yapilmasina rag-
men, dolayli yollarla oksidatif stresi belirlemek
icin kullanilan belirtecler de bulunmaktadir.

6.4.1. Kreatin kinaz (CK) ve myoglobin

Kas hasarmin belirtecleridir. Bu belirtecler aym
zamanda oksidatif stresin de indirek belirteclerin-
dendir ctinkii lipit peroksidasyonu hiicre memra-
ninda hasara sebep olmaktadir (16).

6.4.2. Antioksidanlarin Olciimii

- Enzimatik antioksidan aktivite (SOD, CAT,
GSH-Px)

- Antioksidan vitaminlerin miktarmin belirlen-
mesi (A,CE)

- Oksidatif stresin 6lctimii i¢in kullanilabilecek
diger antioksidanlar: tiol proteinler (GSH,
GSSH), iirik asit, allatoin

- Total antioksidan kapasitenin ol¢imii (TAC-
total antioksidan kapasite) (16)

7. EGZERSIZ VE OKSIDATIF STRES

Fiziksel aktivite (6zellikle asir1 sekilde yapildigin-
da) organizmada ROT olusumunu indiikleyen
faktorlerden biridir (28). Fiziksel aktivite sonucu
olusan fizyolojik adaptasyonda oksidatif stre-
sin 6nemli rolti bulunmaktadir (32). Gunliik ya-
samdaki yiirtime, merdiven inip-cikma, temizlik
gibi cok sayida fiziksel aktivite aerobik metabo-
lizmay1 ve bunun sonucunda da ROT tiretimini
gerektirmektedir (29). Egzersiz sirasindaki kas
kontraksiyonlar1 enerji tiiketimini ve metabolik
aktiviteyi onemli olctide hizlandirmaktadir. Ar-
tan metabolik aktiviteye bagh olarak kullanilan
oksijen artmakta ve sonucta ROT aciga ¢ikmak-
tadir (28). Dinlenme sirasinda viicudun antioksi-
dan savunma sistemi serbest radikalleri kontrol
altinda tutmaktadir. Fiziksel aktivite ise uygu-
lanan egzersizin stiresi, siddeti ve yogunluguna
bagli olarak 6zel adaptasyonlar gelistirmektedir
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(33). Egzersiz sirasinda, kas aktivitesinin sidde-
ti ile iligkili olarak dolasimdaki eritrosit miktari,
dolasim hiz1 ve arterio-venoz oksijen farky; yani
aktif kasa birakilan oksijen miktar1 ve metabolik
hiz artmaktadir (12). Bu ise serbest radikal aciga
cikisinda artisa yol agmaktadir.

[k kez 1978 yilinda yapilan bir calismayla in-
sanlarda egzersizle oksidatif stresin iliskisi orta-
ya konulmustur (2). Bu calismayla VO2 max'in
% 50’sinde 60 dk yapilan endurans egzersizinin
lipit peroksidasyonunda artisa sebep oldugu be-
lirtilmistir. Daha sonra yapilan farkli ¢alismalar
da uzamis endurans egzersizinin veya kisa stireli
yogun siddette egzersizin oksidatif streste arti-
sa sebep oldugunu ortaya c¢ikarmistir. Son 30-40
yildir yirttiilen calismalarn sonuglart dogrul-
tusunda, kronik egzersizin endojen antioksidan
mekanizmalari gelistirirken, akut egzersizin oksi-
datif strese neden oldugu net bir sekilde aciklan-
mustir (34,35).

Egzersiz siddet ve siiresine gore oksidatif
strese neden olabilmektedir. Buna bagh olarak
egzersiz sirasinda serbest oksijen radikallerinin
seviyesindeki artis, hiicrelerin savunma kapasi-
tesindeki antioksidanlar1 gegerse lipit peroksidas-
yonun olustugu diistintilmektedir (36). Egzersiz
ve oksidatif stres literatiiriinde lipit peroksidas-
yon belirteclerinden en sik kullanilan1t MDA'dir.
Bunun yaninda ttim lipit peroksidasyon trtinle-
rinin MDA icermedigi elestiri konusudur (36-38).
MDA'nin egzersizin siddet ve stiresiyle orantili
olarak oksidatif strese neden oldugu ve lipit pe-
roksidasyon reaksiyonlarini arttirdig: diistinil-
mektedir (39).

Viicutta olusan hasarin boyutunun sporcular-
da rejenerasyon stiresini etkileyebilecegi diistinii-
lebilir. Ancak egzersiz belirli siddette ve diizenli
olarak yapildiginda antioksidan savunmay1 kuv-
vetlendirmektedir (40-42).

Akut egzersiz siddeti, stiresi ve tiirtine bag-
I1 olarak serbest radikal olusumuna yol acabil-
mektedir (40,41,43,44). Akut aerobik egzersiz ve
oksidatif stresi birlestiren iki mekanizma vardir;
birincisi oksijen kullaniminin istirahatten 10-15
kat fazla olmasi, ikincisi ise oksidanlarin olusumu
sonras1 antioksidan aktivite yetersizligidir (43).
Serbest radikal iiretim hizinin, doku kan akimi
veya oksijen kullaniminin bir fonksiyonu olarak
gerceklesir (45-48) ve siddetli egzersiz iskelet kas-
larmin oksijen kullanimin1 100-200 kat artirabil-
mektedir (49,50).

Oksijen kullaniminin diistik oldugu durum-
larda stiperoksit radikali ve onun tiirevleri anti-
oksidan savunma ile etkisiz hale getirilir. Ancak
oksijen tiiketim hizinin 6nemli derecede arttig:
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egzersiz durumunda bu savunma mekanizma-
lar1, serbest radikal olusumuna ayak uydurama-
yabilir, bu da hiicre hasar1 ile sonuglanabilir (10).
Maksimal aerobik egzersiz sirasinda tiim viicu-
dun oksijen tiiketimi dinlenmeye gore yaklasik
15-20 kat, calisan kaslardaki oksijen tiiketimi ise
100 kat daha fazladir. Artmis oksijen tiiketimi ise
ROT tiretimini arttirmaktadir (28).

Akut egzersizin serbest radikal {tiretimini
arttirdigini, oksidatif stresi siddetlendirdigini
ve hiicresel hasara sebep oldugunu belirten bir-
¢ok calisma bulunmaktadir (51). Diger taraftan
diizenli uygulanan aerobik veya anaerobik (or.
direncli egzersizler) egzersizlerin antioksidan
enzim aktivitesini belirgin 6lctide arttirirken, ok-
sidatif stresi azalttig1 ve lipit peroksidasyon sevi-
yelerini diistrdugii kanitlanmistir (52-54). Bu so-
nuglar, fiziksel olarak aktif insanlarda iyi adapte
olmus bir antioksidan savunma sisteminin var
olmasi ile aciklanmistir (55). Oksidatif stresin ve
antioksidanlarin egzersize cevabi tizerine yapilan
bircok galisma uzun siireli endurans egzersiz pro-
tokollerini kullanmigtir (56,57).

Iskelet kasinda aniden olusan ROT iskelet kas1
hiicrelerinde hasara neden olabilmektedir (28).
Uzun ve yorucu egzersiz iskelet kasi ve kalp kasi
hiicrelerinin sarkoplazmik membranlarinda ha-
sara, kas kontraktilitesinde ve miyofibril yapida
bozulmaya ve kan tire, kreatin kinaz, laktat de-
hidrogenaz aktivitesini de kapsayan bazi biyo-
kimyasal parametrelerde degisikliklere yol ac-
maktadir (28).

Egzersiz ile kasta iskeminin olusmasi ve kal-
siyum homeostazisinin bozulmasi, ksantin oksi-
dazin katalize ettigi reaksiyonlarla olusan ROT
olusumunu arttirmaktadir. Giiglii fiziksel egzer-
siz notrofiller, monositler ve makrofajlar gibi ROT
tiretebilme yetenegine sahip hiicreleri iceren im-
miin sistemin aktivasyonuna yol acar (28).

Fiziksel aktivite, siddet ve siiresiyle bagimh
olarak, metabolik siirecleri ve oksijen tiiketimini
arttirarak daha fazla serbest radikal olusumuna
neden olabilir. Serbest radikallerdeki artis, an-
tioksidan savunma kapasitesini asarak lipit pe-
roksidasyonu zincir reaksiyonunu tetikler. Lipit
peroksidasyonu da fiziksel yorgunluga yol aca-
cak diizeydeki egzersizde, ¢ok iyi antrenmanli at-
letlerde bile, kas dokusunda harabiyet olusturur
(58).

Kasin siddetli kontraktil aktivitesi ile ortaya
cikan oksidatif stresin, kas ve kanda glutatyon
seviyelerini degistirdigi, protein, DNA yapisinda
degisikliklere ve lipit peroksidasyonunda artisa
yol actig1 gosterilmistir. Egzersizde proteinler ve
lipitler ROT tarafindan okside edildiginde, kasin



kasilma giicti azalir ve yorgunluk ortaya cikar
(59).

Hasara kars1 olusan viicuttaki yanitlardan biri
makrofajlarin hasarli dokuya dogru gegisidir. Bu
makrofajlar daha biiyiik hasara neden olan ser-
best radikalleri ortaya cikarmaktadirlar. Artan
antioksidan miktar1 teorik olarak bu radikalleri
etkisizlestirerek kas hasarini ve kas agrisini azal-
tabilir (19,26).

Yorucu egzersizlerin serbest radikal tiretimini
arttirdig1 ve oksidatif stres olusturdugu, dolayi-
styla hiicresel hasar meydana getirdigi gosteril-
mistir. Akut direncli egzersizlerin oksidatif stres
cevaplar1 farklilik gostermektedir ve “siddet” -
“kapsam” gibi baz1 egzersiz bilesenlerin oksidatif
stres ile iliskisi tam olarak belirlenmis degildir.
Ancak uzun siireli uygulanan direngli egzersizle-
rin hem hasta hem de saglikli bireylerde antiok-
sidan savunma sistemini gelistirdigi ve oksidatif
stresi azalttig1 gosterilmistir (27).

Sonug olarak maksimal egzersizlerin hem
sporcularda hem de sedanterlerde serbest radi-
kal olusumunu 6nemli oranda artirdigr gozle-
nirken submaksimal egzersizle her iki grupta da
bu olumsuz durum gozlenmemistir. Bu verilere
dayanarak submaksimal egzersizlerin serbest ra-
dikal olusumu agisindan daha giivenli ve uygun
egzersizler oldugu soylenebilir (60).

Orta yogunlukta egzersizler (aerobik kapasite-
nin %50-601) oksidatif hasara sebep olmadan dii-
stk seviyede oksidatif stres agiga ¢ikarmaktadir.
Diizenli egzersiz ve normal diyet ile asir1 oksida-
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tif strese karsi uygun savunma saglanabilir (32).
Yapilan calismalar metabolik ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin rehabilitasyonunda ve énlenmesin-
de orta yogunlukta diizenli egzersizin faydal
oldugunu gostermistir (32). Bununla birlikte ytik-
sek yogunluklu egzersiz ise oksidatif stresi tetik-
lemektedir (61).

ROT ayn1 zamanda egzersiz recetesinde ve at-
letik performansta onemli rolii olan anjiogenez,
mitokondriyal biyogenez ve kas hipertrofisine
eslik etmektedir. Akut egzersiz sonucu tretilen
yliksek seviyede ROT immdiin sisteme zararl ol-
maktadir (62). Bununla birlikte kronik egzersiz
antioksidan sistemin diizenlenmesine katkida bu-
lunan fizyolojik adaptasyonlar: gelistirmektedir
(62). Kronik olarak 1limh diizeyde oksidatif stres
ile kars1 karsitya kalmak antioksidan savunmay1
gliclendirmektedir (Sekil 6) (63).

8. SONUC

Bu alanda yapilan galismalarin sonuglar: deger-
lendirildiginde;

- Siddeti, stiresi ve tiirtine bagli olarak eg-
zersiz, metabolik siirecleri ve oksijen tii-
ketimini artirarak, daha fazla serbest radi-
kal olusumuna sebep olmaktadir. Serbest
radikallerdeki artis antioksidan savunma
kapasitesini astiginda lipid peroksidasyon
zincir reaksiyonlar1 agiga ¢ikmaktadir.

- Submaksimal egzersizlerin serbest radikal
olusumu agisindan daha giivenli ve uygun
egzersizler oldugu soylenebilir.

Diizenli Egzersiz
]
-]
5 Dicyidanf Hazar W
é Dictadanal Hagar Tarrar 1:"
Dlcpdatof Hrese Dreng 1]
) Artakdes Enzm Aktate
Sedanter vasam tarzi tokidan s Ates 1
| oo
3 'i £ antiisidenlar ¥
N & ;
3 i - OksidatifHasar T}
n'-3 i i Ehuda'.ufHas-arTamn*
> El 2  Oksidatif Strese Direng *
g & antioksidan Enzim Aktivitesi W
W

Stresin’ Egzersizin boyutu .

Sekil 6: Diizenli egzersiz ve oksidatif stresin etkisi
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- Kronik olarak orta diizeyde oksidatif stres
ile karst karsiya gelmenin, antioksidan
savunmay1 giiclendirdigi bildirilmistir.
Egzersiz ile birlikte serbest radikal olus-
masina ragmen, egzersiz orta siddette ve
diizenli olarak yapildiginda antioksidan
savunmay1 kuvvetlendirmektedir.
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OZET

Kirilganlik, yasl bireyin hayatini olumsuz yonde et-
kileyen ve sik karsilasilan geriatrik sendromlardan
biridir. Kirilganligin klinik sonuglar1 goz 6nitinde
bulunduruldugunda, semptomlarin 6nlenmesi ve
tedavisi 6nem kazanir. Ozellikle kas giigsiizliigli ve
azalmus fiziksel aktivitenin sebep oldugu olumsuz
sonuglar: ortadan kaldirmak amaciyla uygulanan
egzersiz yaklasimlar1 kirilgan yashlarda en etkili
yontemlerden biridir. Kirillgan yashilara uygulana-
cak egzersiz yaklasimlarinin bilinmesi, uygun fre-
kans, siddet ve durasyonda uygulanmasi tedavinin
etkinligi agisindan 6nem kazanmaktadir. Bu calis-
mada kirillgan yaslilara uygulanan egzersiz yon-
temleri ve kirilganlik semptomlar: tizerine etkileri
anlatilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Egzersiz, kirilganlik, yash

1. GIRIS

“Kirilganlik/kirilgan”  (frailty/frail)” sozctikleri
ilk olarak 1978 yilinda yaslilara 6zel bir kavram
olarak kullanilmistir. Ancak bu terimin ilk kez

1980'1i yillarda kullanildigin: bildiren goriisler de
bulunmaktadir (1).

Gecmisten guntimiize kirilganlikla ilgili bir-
¢ok tanimlama yapilirken en fazla gortis birligi-
nin oldugu tanimlama, kirilganligin yasa bagh
fizyolojik rezervlerde; noromuskiiler, metabolik
ve immiin sistemlerde fonksiyon kaybina bagh
olarak dis streslere kars1 direncte azalmayla ka-
rakterize bir sendrom olmasidir (2).

Ozellikle temel yagam aktivitelerinde bagimli-
liga, mobilite kayiplarma neden olmasi ve diisme
insidansini, hastaneye yatislar1 ve 6ltiim insidansi-
n1 artirmasi sebepleriyle yash bireylerde kirilgan-
l1g1n tan1 ve tedavisi nem kazanmustir (3).

2. KIRILGANLIGIN TESHisi

Kirilganligin fenotipik tanimlamasi Fried ve dig.
(4) tarafindan 5 kritere gore yapilmistir. Bu kriter-
ler; diistik kavrama kuvveti, yavas ytirtime hiz,
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ABSTRACT

Frailty is one of the common geriatric syndromes
which adversely affect the lives of the elderly peop-
le. When the clinical outcomes of the frailty are con-
sidered, prevention and treatment of symptoms be-
come important. In particular, exercise approaches
which are applied in order to eliminate the negative
consequences caused by muscle weakness and dec-
reased physical activity are one of the most effective
methods for frail elderly people. Knowing the pro-
per exercises which will be performed for the frail
elderly, appropriate frequency, intensity and dura-
tion of implementation are important for the effecti-
veness of treatment. In this study exercise methods
applied to elderly people and their effects on frailty
symptoms will be discussed.

Key Words: Exercise, frailty, elderly

diisiik enerji harcamasi, kendini tiikenmis his-
setmesi ve istenmeyen kilo kaybidir. Kirilganlik
stireci 5 kriterden 3 veya daha fazlasinin saglan-
masidir. Kirilganlik 6ncesi donem, bu 5 kriterden
1 veya 2’sinin saglandig1 ve kirilganhga dogru
ilerleyen stirectir. Bes kriterin hicbirinin saglan-
madig1 durumda ise kirilganlik yoktur (5).

3. KIRILGANLIGIN KLINiK OZELLIKLERI

Kirilganligin klinik ozellikleri; kilo kaybs, diis-
kiinliik, sarkopeni, osteopeni, yorgunluk, den-
ge ve yurume bozuklugu, anoreksi, osteoporoz,
diisme riski ve fiziksel sagligin kotiiye gitmesidir
(6). Bu semptom ve belirtiler; yaslanma, fiziksel
aktivite azlig1, yetersiz beslenme, sagliksiz gevre,
yaralanmalar, hastaliklar ve ila¢larin olumsuz et-
kilerinin birikimi sonucu olusur. Sekil 1'de kiril-
ganligin sebepleri, semptomlari, belirtileri, riskle-
ri ve sonuglar1 6zetlenmistir (7).

4. KIRILGANLIGIN PATOFiZzYOLOJiSi

Kirilganlik biitiin sistemlerde fizyolojik degisik-
liklere yol agar. Sistemlerde diizenlemedeki ye-



Tablo 1: Fried Kirilganlik indeksi (4)

Son 1 yil icinde > 4.5 kg kilo kaybi ya da

Kilo Kaybr %>5'ten fazla kilo kaybi

CES-D olgeginde hastanin kendini yorgun
hissetmesi ( Haftanin 3-4 gtint)

Erkekte <383 kcal/hafta, Kadinda <270
kcal/hafta

4.5 metre ylrime siresi cinsiyet ve boya
gore < 159 cm 27 sn, > 159 cm 2 6 sn

Tiikenmislik

Diisiik Enerji
Kullanimi

Yavashk

Kavrama kuvveti: Jamar el dinamometresi ile
VKi < 23 kg/m? < 17

VKi 23.1 -26 kg/m? < 17.3

VKIi 26.2- 29 kg/m? < 18

VKi >29 kg/m2 < 21

CES-D: Epidemiyolojik Calismalar Merkezi Depresyon Olcegi

Gucsiizliik

VKI: Viicut Kiitle indeksi

tersizlik, dinamik homeostazin kayb1 ve fizyolojik
rezervlerdeki azalma ile karakterizedir. Patofiz-
yolojik stiregler; kronik inflamasyon ve immiin
aktivasyon, iskelet kas sistem ve endokrin sistem
olarak 3 evreyi icermektedir (5).

4.1 Kronik Iinflamasyon ve immiin Aktivasyon

Kronik inflamasyon, diger patofizyolojik stirecler
ile birlikte kirilganliga neden olan anahtar meka-
nizmadir. Yash bireylerde artmis pro-inflamatuar
sitokin, C-reaktif protein (CRP), Interlokin-6 (IL-
6), timor nekroz faktoér-a (TNF-a), neopterin se-
viyesinin kirilganlikla iliskili oldugu gosterilmis-
tir (5,8).

IL-6 gibi bireysel inflamatuar molekiiller, ki-
rilganlik stirecine direkt olarak veya azalmis kas
kiitlesi, kuvvet ve yavaslamis motor performans
gibi merkezi komponentleriyle etki eder (5) . IL-6
osteoklastlar tarafindan tiretilmektedir. Osteok-
lastik aktiviteyi ve kemik rezorbsiyonunu aktive
ederek osteoporoz ve kas kiitle kaybina yol agar.
TNF-a ise anoreksi ve lipolize sebep olan proinf-
lamatuar sitokinindir. Kalp miyozitlerinde apop-
tize sebep olur (9).

Giincel ¢alismalar kirilganlik ile artmis toplam
akyuvar sayisi, nétrofil ve monosit sayilar arasin-
da dogrudan bir iliski oldugunu gostermektedir
(9-11).

Calismalarda artmis hiicresel ve molekiiler
inflamasyon mediatorlerin; hemoglobin konsant-
rasyonu, instilin benzeri biiytime faktorti-1 (IGF-
1) duizeyleri, albtimin seviyeleri, mikrobesinler ve
vitaminlerle ters orantili oldugu gosterilmistir. Bu
faktorler gozoniine alindiginda artmis inflamatu-
ar durumun dogrudan veya diger ara patofizyo-
lojik stireglerle birlikte kirilganlik patogenezinde
anahtar rol oynadigy ileri stirtilmiisttir. Sekil 2'de
kirilganligin patogenezi gosterilmistir (5).

4.2. iskelet—Kas Sistemi

Kas giigstizliigii ve motor performansta yavasla-
ma, kirllganlik sendromunun en 6nemli 6zellik-
leridir. Sarkopeni, kirilganligin patofizyolojisinde
anahtar rol oynayan bir diger 6nemli mekanizma
olup, 50 yasindan sonra hizla meydana gelebile-

Semptomlar

Hastaliklar

=Kilo kayb
-Diugkiinlhik
-Halsizlik
«Istahsizhk
-Hareketsizlik

Sonug
<Driismeler
-Yaralanma
-Akut hastalik

-Yataga bagimh

Belirtiler
-Sarkopeni

-Sakathik
-Glgsiizliuk
<Olitm

~Osteopeni

Fizyolojik
fonksiyonlarda
rezerv azalmasi

-Denge ve yiirime bozuklugu
-Beslenme bozuklugu
~Yavas yurime

Riskler

-Elastikiyette/Direncte azalma

Sekil 1. Kirllganligin sebepleri, semptomlari, belirtileri, riskleri ve sonuglari (5)
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Hastaliklar * Bagisikik Hematolojik Seviyesi Bagimiihk
Cevre Sisteminin Yavaglamig Olom

Aktivasyonu » | Performans

T

Kronik
Infeksiyon

Sekil 2. Kirilganhgin patogenezi (5)

cek kas kiitlesi ve giic kayb1 olarak tanimlanmak-
tadir (5) .

Sarkopeninin bircok sebebi bulunmaktadir.
Bunlar; yasa bagl olarak degisen a motor néron
sayis1, Tip 1 kas liflerinde degisiklikler, kas atro-
fisi, bitytime hormonu (GH) tiretiminin azalmasi,
cinsiyet steroid dtizeylerinin degismesi, yetersiz
beslenme ve fiziksel aktivite seviyesinin azalma-
sidir (5).

Sarkopeninin sebeplerinden birisi olan kronik
beslenme yetersizligi yashdaki koku ve tat du-
yusundaki azalma, kotti agiz hijyeni, depresyon
ve demansin varligt ya da kronik hastaliklar ne-
deniyle artar. Bu yetersizlige bagh olarak gelisen
negatif nitrojen dengesi ve enerji dengesi yaslinin
hastaliklari, kullandig ilaglar, kronik inflamasyo-
na bagl katabolik stirecteki artma ve kilo kayb:
sarkopeni olusumunu tetikler (7).

Yasa bagh instilin direncinin artisi, nitrik asit
dongiistinti inhibe ederek protein sentezi igin
gerekli aminoasitlerin absorbsiyonunu azaltir ve
sarkopeniye sebep olur. Boylece kirilganlik siire-
cinin baslamasina yol acar (7).

Yasla birlikte, kardiyovaskiiler ve iskelet kas1
rezervlerinin genel fonksiyonunda bir azalma
oldugu gibi, maksimum oksijen hacminde de bir
azalma meydana gelir. Herhangi bir fiziksel akti-
vite durumundaki efor algis1 arttigr igin yaslh bi-
reyler fiziksel efordan kagimirlar. Boylece egzersiz
performansinda ve fonksiyonel rezerv kapasitele-
rinde azalma olur ve daha fazla sarkopeniye yol
acarak fiziksel aktivite kisitlamasi arttirir. Bu
tizyolojik degisiklikler, istirahat metabolizmasin-
da azalma ve toplam enerji harcamasinda énemli
bir diistis ile sonuglanir (7).
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4.3 Endokrin Sistem

Kirillganlik patofizyolojisinde rol oynayan etki-
li bir diger mekanizma da endokrin sistemdeki
degisliklerdir. Cinsiyet steroidleri ve IGF-1 iske-
let kasinda metabolik diizensizlige yol agtig1 igin
onemlidir (5). Kirilgan olan yasllarda cinsiyet
hormonu olan testosteron, strojen, dehidroepi-
androsteron siilfat (DHEA-S) ve IGF-1 seviyesi
kirilgan olmayan yaslilara gore onemli derecede
diistik bulunmustur (12).

Yasla birlikte yaklasik olarak her yil testoste-
ron seviyesi %1 oraninda azalmaktadir. Bu diistis,
kas kiitlesi ve kuvvetinde, kemik mineral dansite-
si ve kognitif durumda azalmaya yol agmaktadir.
Diistik testosteron seviyesi, kirilganligin yorgun-
luk gibi bircok semptomu ile iligkilidir (9). Post-
menopozal kadinlarda ise, Gstrojen miktarinin
yasa bagl olarak hizla azalmasi da, kas kiitle ve
gliciinde azalmaya neden olur (5).

5. KIRILGAN YASLILARDA TEDAVI

Kirilganlikla ilgili yapilan son calismalar, kiril-
ganligin tedavisinden ¢ok klinigin geri donitisu
veya onlemesinin daha miimkiin oldugunu gos-
termektedir. Tedavide; farmakolojik tedavi, bes-
lenme, hormonal tedavi, fizyoterapi ve rehabili-
tasyon yaklasimlari uygulanmaktadir (13).

5.1. Farmakolojik Tedavi

Yapilan calismalar, farmakolojik girisimlerin ki-
rilganlik riskini azaltabilecegini diistindiirmek-
tedir. “Kadin Saghig1 Gozlemsel Calismas1” tara-
findan kirilgan olmayan kisiler (65-79 yas arasr)
tizerinde yapilan ¢alismada, diisiik doz statinle-
rin kullanimiyla kirilganlik riskinin daha uzun bir
siire ve daha diisiik seyretmesi (Kardiyovaskiiler



Saglik Calismasi kriterlerinin tanimladig tizere)
arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir (p=0.02).
Bu calismada, statin tedavisiyle IL-6 ve CRP gibi
inflamatuar sitokinlerde goriilen diististin kiril-
ganlik 6zelliklerinde de azalmaya neden olabile-
cegi kaydedilmistir.

Oral hipoglisemik ilaglar (diyabet hastalarin-
da), anti-inflamatuar ajanlar, selektif androjen
reseptor modiilatorleri, megestrol (istah agici),
testesteron ve D vitamini ile ilgili farkli sonuglar
ortaya konmustur. Perindopril ile fiziksel per-
formans ve fonksiyonel durumda diizelme go-
riilmiistiir. Ancak tiim bu tedavilerin 6ziirliiliik,
hospitalizasyon ve mortalite tizerine etkisini gos-
termek igin uzun siireli takip gerektiren calisma-
lara ihtiyag vardir (14).

5.2. Beslenme

Kirilgan yasli sendromunun temel karakteristik-
lerinden olan kognitif bozulma ve alt ekstremite
gugstizlugi ile diisiik E vitamini diizeyi arasmn-
da iliski gortilmektedir. Vitamin E destegi kiril-
gan yaslilarda genellikle anormal seyreden CRP
ve IL-6 seviyelerinde diismeye neden olmaktadir
(13,15).

Ginliik vitamin ve mineral ihtiyact yiyecek-
lerden veya ilave olarak alinmalidir. Giinltk kal-
siyum ihtiyact 1000- 1500 mg/gtin, D vitamini
sarkopeni ve osteopeniyi azalttigindan 600-800
IU/ gtin 6nerilmektedir. Bazi kirilgan yaslilara fo-
lik asit ve B12 vitamin ilavesi gerekebilir. Yeterli
miktarda lifli besinleri tiiketmek yaslida konsti-
pasyon, kolon kanseri ve divertikiil riskini azaltir.
Serbest radikal hasarimi ¢nlemek igin E ve C vi-
tamini takviyesinden yararlanilabilir. Selenyum
ve ¢inko verilmesi immiin sistem fonksiyonlar1
tizerinde olumlu etkilidir. Cogu yash igin giinde
1 defa multivitamin vermek yeterlidir (13,14,16).

Kirilgan yaslilarda katabolik hizlanma nede-
niyle proteinden zengin (0,6-1g/kg/giin) diyet
onerilmektedir. Basit sekerler yerine kompleks
sekerler onerilmeli, meyve ve sebze tiiketimi arti-
rilmalidir (16).

Ancak besin takviyelerinin, yaslida beslenme
yetersizligi yoksa ve egzersiz programina dahil
degilse, sarkopeni tedavisinde etkinligi olmadig:
ifade edilmektedir (15).

5.3. Hormonal Tedavi

Yaslanmayla birlikte biiytime hormonu salgi-
lanmas1 ve dolasimda IGH-1 azalir. Buna bagh
olarak viicut kiitlesinde artma, yag dokusunda
azalma olusur. Cinsiyet hormonlar1 ve biiyiime

Kirilgan Yasllarda Egzersiz Yaklagimlarr [IN

hormonlarinin verilmesi, kas kiitlesi ve gtictinde
potansiyel iyilesmeye neden olabilir, sonug olarak
da fonksiyonlarda diizelme gortilebilir (15,17).

Ostrojen replasman tedavisinin yasam siiresi-
ni uzattig1 diistintilmektedir. Bunun yaninda, vii-
cut kiitlesini ve kemik dansitesini artirabilir. De-
mans ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttig
gosterilmistir (13,16,18).

Testosteron tedavisinin hipogonadik yash er-
keklerde kas kiitlesini arttirdig1 gosterilmistir.
Dehidroepiandrosteron (DHEA) tedavisinin ise,
immdiin fonksiyonlar ve kas kiitlesi tizerine olum-
lu etkisi vardir (19).

5.4. Egzersiz

Kirillganligin baslamasinda temel belirleyiciler
olarak tanimlanan aktivite azlig1 ve kas giigstiz-
ligtine yonelik beslenme destekleri, hormonal ve
farmakolojik tedavilerin yani sira egzersiz yakla-
simlar1 da yer alir.

Egzersiz yaklagimlari, yashlarda eklem ha-
reket agikligmin artirilmasi, agrinin giderilmesi,
kas kuvveti ve enduransinin artirilmasi amaciyla
uygulanmaktadir (20). Ozellikle kirilgan yaghlar-
da semptomlarin onlenmesinde ve tedavisinde
onemli bir yere sahiptir. Bu olumsuz stireci ya-
vaslatabilecek veya tersine gevirebilecek, kas is-
kelet sistemi, endokrin ve immiin sistem iizerine
fizyolojik etkileri kanitlanmis olan, basit ve mali-
yeti etkin bir yaklasimdir (13,21).

Uygulanan egzersiz programlarinin kas kuv-
veti, esneklik, kemik sagligi, kardiyovaskiiler ve
respiratuar fonksiyonlar, endokrin ve immdin sis-
tem tizerine olumlu etkileri vardir. Ayrica fizik-
sel uygunlugu, cevikligi ve cevap hizin1 gelistirir.
Plastisiteyi artirarak kognitif fonksiyonlar: da iyi-
lestirir (22).

Kirilgan bireyler tizerinde uygulanan egzersiz
programlarinda; aerobik, kuvvetlendirme, endu-
rans, esneklik, denge parametrelerinin oldugu
gorilmistir. Bunlara ilave olarak Tai Chi Chu-
an, kaldirim tas1 benzeri mat tizerinde ytiriime ve
Pilates egzersizleri de denge ve fonksiyonelligin
gelismesi icin kirilganligin tedavisinde yarar sag-
lar (13).

Literattirde kirilganlikla ilgili ¢alismalar in-
celendiginde egzersiz programlarmin daha c¢ok
kuvvetlendirme egzersizlerine ilave olarak endu-
rans, esneklik ve denge parametrelerini de igerdi-
gi goriilmektedir. Noromuskiiler adaptasyondan
dolay1 durasyonun uzun olmasi ve haftada en az
3 gtin uygulanmasi 6nerilmektedir. Fakat kuvvet-
lendirme egitiminin siddeti, siklig1 ve durasyonu
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konusunda fikir birligine varilamamustir. Yiiksek
ve diisiik siddetli egzersiz egitiminin fonksiyo-
nellik tizerine etkisini arastiran ¢alismalarda iki-
sini de destekleyen calismalar vardir (23,24).

Fiatarone ve dig. (25), bakimevinde kalan
100 kiside; yiiksek siddetli kuvvetlendirme gru-
bu, besin destegi alan grup, hem kuvvetlendirme
hem besin destegi alan grup ve kontrol grubu ol-
mak tizere 4 grup tizerinde calismay1 yapmuistir.
Kalca kaslar1 ve diz ekstansor kaslarini kapsayan
egzersiz programi 1 maksimum tekrarm (MT)
%801 siddetinde ve 10 hafta boyunca, haftada 3
kez, giinde 3 set ve 8 tekrarli olarak yapilmistir.
Bu kuvvetlendirme egitimi sonucunda ytiksek
siddetli egzersiz grubunun m. quadriceps kesit
alani, kas kuvveti, ytirime hizi, merdiven ¢ikma
glici ve fiziksel aktivite seviyesinde artis bulun-
mustur. Kirilgan yash bireylerde yapilan ytiksek
siddetli kuvvetlendirme egitiminin giivenilir ve
etkili oldugu, fonksiyonel limitasyonlar: iyilestir-
digi belirlenmistir.

Seynnes ve dig. (26) diz ekstansor kasina haf-
tada 3 kez, 10 hafta boyunca iki farkli siddetteki
egzersiz egitimi uygulamislardir. Yiiksek siddet-
li (IMT'nin %80'i) egzersiz egitimi uygulanan 8
kisinin, dustik siddetli (IMT'nin % 40'i) egzersiz
egitimi uygulanan 6 kisiye gore diz ekstansor kas
kuvvetinin daha fazla arttig1 tespit edilmistir.

Sullivan ve dig. (27) tarafindan diisiik siddetli
ve yiiksek siddetli ilerleyici direngli kuvvetlendir-
me egitiminin yasl bireylerin kas kuvveti tizerine
etkisinin incelendigi bir ¢alismaya 29 kirilgan bi-
rey dahil edilmistir. On iki hafta stireyle uygula-
nan egzersiz egitimi sonrasindaki yapilan deger-
lendirmelerde yiiksek siddetli egzersiz egitiminin
kas kiitlesi, kas gticti ve fonksiyonu {izerine olum-
lu etkilerinin diistik siddetli egzersiz egitimi uy-
gulanan gruptan daha fazla oldugu gorulmiistiir.

Toplumda yasayan hafif ve orta seviye kiril-
gan olan 78 yas ve tizerindeki 150 sedanter yash
bireyi kapsayan randomize kontrollii bir calis-
mada Binder ve dig. (28) egzersizin kirilganlik
tizerindeki etkisini degerlendirmislerdir. Kontrol
grubu, 9 aylik esneklik egzersizleri programu ile
takip edilirken, tedavi grubuna 3 ay, haftada 3
gin olmak tizere esneklik, denge, koordinasyon,
reaksiyon zamani ve yiiksek siddetli kuvvetlen-
dirme programini iceren egzersizler uygulan-
mistir. Calismanin sonucunda fizyoterapist es-
liginde yapilan ytiiksek siddetli egzersizin evde
yapilan duistik siddetli egzersize gore daha gtive-
nilir oldugunu ve fonksiyonel bozukluklar: daha
cok azalttigr kaydedilmistir. Fiziksel performans
testinde ve gtinliik yasam aktivitelerinde kontrol
grubuna gore anlamli artis kaydedilmistir.
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Hunter ve dig. (29)yasl bireylerde 6 ay stirey-
le yaptig1 calismada, yiiksek siddetli (IMT nin
%80'1) ve degisken siddetlerde 1MT'nin (%50,
%65, %80)'i uygulanan ilerleyici direncli egzersiz-
lerin kas kuvveti tizerine etkileri benzer oranda
bulmustur.

Brown ve dig. (30)yaptig1 calismada 48 kiril-
gan bireye 3 aylik diisiik siddetli egzersiz egiti-
mi verilmistir. Buytik kas gruplarna uygulanan
egzersiz programi kuvvetlendirme, esneklik, re-
aksiyon hizi, koordinasyon, denge egzersizlerini
icermistir. Kontrol grubundaki 36 kisi ise evde
esneklik egzersizleri ve normal eklem hareketleri
yapmislardir. Egzersiz grubunda, diz ekstansor,
kalca fleksor ve dorsi fleksor kas kuvveti, fiziksel
performans ve denge puanlarinda artis saptan-
mastir.

Sato ve dig. (31), kirilgan yash bireylere su
icinde 1sitnma, germe, gevseme ve kuvvetlendir-
me egzersizlerini 24 hafta boyunca uygulamistir.
Haftada 2 kez uygulanan grupta, haftada 1 kez
uygulanan gruba gore yasam kalitesinin daha
hizli arttig1 saptanmustir. Ayrica, her iki grupta da
giinliik yasam aktivitelerindeki bagimsizlik sevi-
yeleri artmistir.

Rejeski ve dig. (32)kirilganlik oncesi stirecteki
bireylere 12 aylik aerobik, kuvvetlendirme, denge
ve esneklik egzersizlerini iceren program uygula-
mistir. Kontrol grubuna ise, saglikla ilgili egitim
verilmistir. Egzersiz egitimi sonucunda deger-
lendirilen yaslh bireylerin kontrol grubuna gore
yasam kalitesi ve giinliik yasam aktivitelerindeki
artisin anlamli oldugu gorilmiistiir.

Langlois ve dig. (33)tarafindan 36 kirilgan bi-
rey ve 40 kirilgan olmayan bireyde yapilan bir
calismada, aerobik egzersizin kognitif durum
ve yasam Kkalitesi tizerine etkinligi incelenmistir.
Kirilgan yagh bireylere haftada 3 giin ve 12 hafta
boyunca siddeti bireysel olarak belirlenen aerobik
egzersiz egitimi verilmistir. Kontrol grubu ise bu
stirecte herhangi bir egzersiz programina dahil
edilmemis ve sadece rutin hareketlerini siirdiir-
miistiir. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, ae-
robik egzersiz yapan kirilgan bireylerin ytirtitiicii
fonksiyonlar ve kisa stireli hafiza gibi kognitif
performanslarinda anlamli gelismeler oldugu ve
yasam kalitesinin arttig1 gorulmiistiir.

Watt ve dig. (34), kirilgan yaslilarda 10 haftalik
kalca fleksor germe programinin yiirtime hizini
ve pasif kalga ekstansiyon hareket acgikligini ar-
tirdigini gozlerken, Gill ve dig. (35)evde yasayan
kirilgan yagh bireylerde denge, kuvvetlendirme
ve mobilite egitimlerini iceren ev egzersiz progra-
minin fonksiyonel durumdaki azalmay1 geciktir-
digini belirtmistir.



Cok uzun siireden beri Cin’de kullanilan Tai
Chi egzersizleri de kirilgan bireylerde fayda sag-
lamaktadir. Uzun veya kisa stireli, hizli ya da ya-
vas hareketler 10 dakikadan 1 saate kadar uygu-
lanabilmektedir. Tai Chi egzersizleri kirilganligin
semptomlarindan giigsiizliik, yavas ytiriime ve
diisiik fiziksel aktivite iizerine direkt etki eder.
Kuvvet ve dengeyi artirarak diisme riskini azal-
tir. Bu egzersizlerin denge tizerine etkisinin kanit
diizeyi ytiksektir (13).

Cin'de uygulanan egzersiz yontemlerinden
Cobbleston (kaldirim tas1 benzeri) mat tizerinde
yuriimenin ileri yas grubunda faydali oldugu
belirtilmektedir. Kiiciik gruplarda yapilan calis-
malarda fiziksel fonksiyonlar, kan basinci, mental
ve fiziksel saglik acisindan iyi hissetme, oturma
pozisyonundan ayaga kalkma ve denge tizerine
olumlu etkileri oldugu ortaya konmustur (13).

6. SONUC

Tek bir tanimlama veya degerlendirme araci ol-
mamasina karsin kirilganligin klinik bir sendrom
olmasi, fonksiyonel bozukluklara ve olumsuz
sonuglara yol acmas: ancak miidahaleler sonucu
geri dontistimlii olabilmesi konusunda fikir bir-
ligi vardir. Egzersiz yaklasimlarmin timi kiril-
ganlik semptomlarin azalmasini, fonksiyonel
bagimsizligin artmasini saglamaktadir. Bundan
dolayi, tiim kirilgan yashilarin egzersiz programi-
na baslamalar1 icin yonlendirilmeleri, devam et-
melerinin saglanmasi, tolere ettikleri kadar uzun
stire yapmalar1 onerilmektedir.
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OZET

Diinya genelinde meme kanseri kadinlar arasin-
da en yaygm olan kanser tipidir. Goriintiilleme
programlari ile tani ve tedavi yaklasimlarindaki
gelismeler tani sonrasindaki yasam ortalamasini
artirmasiyla birlikte, hastalarda bu yaklagimlarin
noropati, yorgunluk ve omuz problemleri gibi bazi
yan etkilerinin oldugu goze carpmaktadir. Cerrahi
tedaviye bagli olarak hastalar agr1 problemler yasa-
makta, omuz biyomekanigi bozulmakta ve aksillar
lenf nodu diseksiyonu(ALND) gegiren hastalara bu
problemlere ek olarak lenfodem goze capmaktadir.
Cerrahi tipine gore degismekle birlikte genelde has-
talarm omuz biyomekanigi bozulmasindan dolay:
ve lenfodeme bagl olarak ekstremite agirligindaki
artis subakromial aralig1 daraltmakta ve rotator kuff
sendromuna sebebiyet vermektedir. Cerrahiden he-
men sonra baslanilan rahabilitasyon programimin
normal eklem hareketinde geri doniisii saglamakta
etkili bir yaklasimdir. Aktif egzersiz programlarinin,
kompleks bosaltic1 fizyoterapinin ve bazi proprio-
septif noromuskuler fasilitasyon (PNF) teknikleri-
nin meme kanseri tedavileri almis hastalarda gorii-
len omuz problemlerinin siddetini azaltmakta etkili
yontemlerdir.

Anahtar Kelimeler: Mastektomi,
sendromu, lenfodem, rehabilitasyon

impingement

1. GIRIS

Meme kanseri kadinlarda en ¢ok goriilen kanser
turtudiir(1). Yapilan bir calismada 1980 yilinda bu
yana meme kanseri insidansi her yil Ispanyada
%2,9 olarak artmaktadir(2). Ulkemizde de diinya
genelinde oldugu gibi meme kanseri kadinlar ara-
sinda en yaygin olan kanser tipidir. Gortintiileme
programlari ile tan1 ve tedavi yaklasimlarindaki
gelismeler tan1 sonrasindaki yasam ortalamasin
%70’e ve stireyi ise ortalama 5 yila gikarmistir(3).

Kanser tedavileri sistemik ve lokal tedaviler
olmak tizere 2 baglik altinda toplanmaktadir.

Lokal Tedaviler: Viicudun diger kisimlar1 et-

ABSTRACT

Breast cancer is the most common cancer type
among women all over the world. With the ad-
vances in diagnostic and treatment approach with
imaging programsthe average life increased but it
was taken attention that these treatment approaches
caused some side effects like neuropathy, fatigue
and shoulder disorders. Because of the surgery the
patients lives pain, their shoulder biomechanics is
damaged and lympedema occur at the patients who
had axillar lymp node dissection. Due to shoulder
biomechanics damage and extremity weigh gain be-
cause of lympedema the tissues in the subacromial
space apply to compressive forces. Therefore the
patients are under risk of rotator cuff disease. Early
rehabilitation program after surgery is an effective
method to recovery range of motion. Active exerci-
se programs, complex decongestive physiotherapy
and some proprioceptive neuromuscular facilitation
techniques are effective approaches to lessen the se-
verity of symptoms at the patients who had cancer
treatments.

Keywords: Mastectomy, impingement syndrome,
lymphedema, rehabilitation

kilenmeden sadece tiimére odaklanilan tedaviler-
dir. Bu tedavilerin baslicalari:

* Cerrahi

* Radyoterapi’dir

Sistemik Tedaviler: Meme kanseri, agiz yoluy-
la veya damar yolu ile verilen ilaglarla da tedavi
edilebilir. [laglarin sadece tiimor dokusuna degil
viicudun diger kisimlarina da etki ettigi icin sis-
temik tedavi olarak adlandirilir. Bu tedavilerin
baslicalar::

* Kemoterapi

e Hormon Tedavileri’dir.
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2. KANSER TEDAVILERI

2.1. Lokal Tedaviler

Meme kanseri tedavisinde cerrahi énemli bir yer
tutmaktadir. Meme operasyonlaritemelde meme
koruyucu cerrahi ve mastektomi olmak tizere iki-
ye ayrilmaktadir.

2.1.1. Meme Koruyucu Cerrahi

Sadece tiimor dokusunu iceren meme dokusu ve
bir miktar saglikli doku cerrahi ile ¢ikarilir. Alina-
cak dokunun buytiklugi timoriun biiyukliigu ve
lokalizasyonuna baglhdir. Lumpektomi, kuadran-
tektomi, parsiyal mastektomi ve segmental mas-
tektomi olarak da isimlendirilmektedir.

2.1.2. Mastektomi

Meme dokusunun tamaminin ve etrafindaki di-
ger dokularinda gikarildigi cerrahi tipidir. Klinik-
te sik kullanilan 3 mastektomi tipi vardir.

2.1.2.1. Basit Mastektomi

Klinikte en sik kullanilan mastektomi tipidir.
Meme dokusunun tamami alimir fakat aksillar
lenf nodlar1 ya da meme dokusu altindaki kaslara
herhangi bir miidahalede bulunulmaz.

2.1.2.2. Modifiye Radikal Mastektomi

Basit mastektomiye ek olarak aksillar lenf nodla-
rida alinir. Yani meme dokusu ¢ikarilir ve aksillar
lenf nodu diseksiyonu (ALND) yapilir.

2.1.2.3.Radikal Mastektomi

Bu genis capli yapilan cerrahi tipinde tiim meme
dokusu, aksillar lenf nodlar: ve meme dokusu al-
tinda bulunan pektoral kaslar ¢ikarilir. Onceleri
¢ok yaygin olan bu cerrahi tipi, daha kiictik caph
(modifiye radikal mastektomi) cerrahi tiplerinin
en az radikal mastektomi kadar etkili ve daha az
yan etkisi oldugu fark edildiginden beri daha az
kullanilmaktadir. Bu cerrahi tipi giintimiizde sa-
dece pektoral kaslarinin i¢ kismana dogru ilerle-
yen genis ¢agli timorlerde kullaniimaktadir.

Bazi meme cerrahi tiplerinde ALND da yapil-
maktadir. Bu yontem ile koltuk alt1 yag dokusu
ve gozenekli doku ile birlikte lenf nodiilleri ¢ikar-
tilir(4). ALND’un amaci arasinda kanserin lokal
kontroliinti saglamak, hastaligin evresini belir-
lemek, cerrahi sonrasi uygulanmasi diistintilen
radyoterapi veya kemoterapi yontemlerini belir-
lemektir.

Daha kapsamli bir cerrahi olmasi sebebiy-
le, mastektomide (%35) goriilen cerrahi sonrasi
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komplikasyonlar meme koruyucu cerrahiye(%24)
oranla daha fazladir (5).

2.2. Radyoterapi:

Radyoterapi yiiksek enerji dalgalar1 veya parti-
kiilleri ile kanser hiicrelerini yok eden bir tedavi
yontemidir. Radyoterapi siklikla meme koruyucu
cerrahi sonrast kanserin saglikli meme dokusu
icerisinde veya yakin lenf nodlarinda tekrardan
olusmasini engellemek amaciyla verilir.

Iskelet kast minor (direcli egzersiz) veya ma-
jor (muskiilerdistrofi) travma ya da yaralanmaya
ugradiginda uydu hiicreleri aktive olur ve ¢ogal-
maya baslar. Bu hiicreler yaralanmis alana dogru
hareket ederek ya zarar gormiis miyofibere tutu-
nurlar ve miyofiberin uzamasimni ya da yeni bir
miyofiber olusmasin saglarlar(6).

Iskelet kas1 diisiik doz radyasyona maruz kal-
diginda ise radyasyon uydu hiicre aktivasyonu-
nu ve ¢ogalmasint durdurarak kas hipertrofisini
engeller. Yiiksek doz radyoterapide isekonnek-
tif dokunun ve kapillerlerin hasarindan dolay1
apoptotik hiicre olimii ve kas nekrozu gozlem-
lernir. Miyofiber dejenerasyonu ve uydu hiicre
azalmasima bagli olarak da kas atrofisi gozlem-
lenmektedir (7).

Ayrica radyoterapi sinir-kas kavsaginda,
memran gecirgenligini bozarak Na/K pompasi-
nin diizgiin ¢alismasini engeller(8).

Bu sebeplerden radyoterapi tiimor dokusunu
kucultirken, uygulanan alandaki kas ve konnek-
tif doku tizerinde negatif etkileri gozlemlenmek-
tedir.

3. SISTEMIK TEDAVILER

3.1. Kemoterapi:

Kemoterapi kanser hiicrelerini yok eden damar
yolu veya ag1z yolu ile verilen bir tedavi seklidir.
Tlaglar damar yolu vasitasiyla viicudun herhangi
bir yerinde olan kanser dokusuna ulasir. Kemo-
terapi sikluslar seklinde verilir ve tedavi aylarca
stirebilir.

Kemoterapinin baslica yan etkisi kemik iligi-
nin baskilanmasidir. Bu duruma bagh olarak ana
kan tiretim organmin gerektigi gibi calisamamasi
sonucunda kan komponentlerin tiretiminde azal-
malar meydana gelir.

Kemik iliginin baskilanmasina ek olarak kar-
diyopulmoner toksisiteler ve pulmoner fibrozis
sebebiyle de kasin yapisi ile beslenmesi olumsuz
bir sekilde etkiler.
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Kemoterapi ilaglarinin damar yolu disma in-
filtrasyonu halinde kat1 dem ve fibrozis olusa-
bilir. Bu durum sebebiyle hastada normal eklem
hareketi(NEH) kisitlilig1 karsimiza g¢ikmaktadir

©)-

3.2. Hormon Terapisi

Sistemik tedavinin bagka bir formudur. Siklik-
la adjuvan tedavi olarak yani kanserin tekrardan
ortaya ¢ikmasmi engellemek amaciyla kullanil-
masina ek olarak neoadjuvan olarak da kullanil-
maktadir.

Hormon tedavisinin en belirgin yan etkisi ek-
lem agrilaridir. Ozellikle aromatoz inhibitorleri-
nin postmenopozal meme kanseri hastalarinda
artraljiye sebep oldugu bilinmektedir (10).

Omuz eklemi de dahil olmak tiizere viicu-
dun genis eklemlerinde agr1 ve sabah tutuklugu
semptomlari ile karsimiza ¢ikmaktadir.

4. MEME KANSERI TEDAVISI ALAN
HASTALARDA GORULEN OMUZ
PROBLEMLERI

Yeni tedavi modaliteleri ile birlikte meme kan-
serinden hayatta kalma orani artmistir. Fakat bu
tedavilerin yan etkileri olarak omuz ekleminde ve
kolda pek ¢ok sorun agiga ¢ikmistir. Bu problem-
ler eklem mobilitesinde azalma,agr1 ve lenfodem
basliklar: altinda toplanabilir(11).

4.1 Eklem Mobilitesinde Azalma

Omuz kusag1 anatomik diziliminde olan degisik-
likler, omuz eklem hareket acikliginda gozlenen
degisiklikler ve omuz kusag1 kas performansinda
gozlenen degisiklikler eklem mobilitesinde azal-
maya sebep olmaktadir.

4.1.1. Omuz Kusagi Anatomik Diziliminde Olan
Degisiklikler

Meme kanseri tedavisi goren hastalar omuz ku-
saginin anatomik diziliminde bozulmalar goriile-
bilir. Cerrahi sonrast agri, skar doku gelisimi ve
koruyucu postiir gogiis 6n duvarindaki yapilarin
kisalmasima sebep olabilir. Eger cerrahi ile ¢ikaril-
mamissa pektoralis ve minor kaslar1 da bu yanls
postiir sebebiyle kisalacaktir. Bu yapilarin kisal-
mas1 omuz kusagini antero-inferior yonde yer de-
gistirmesine sebep olacaktir (12). Radyoterapiye
bagli olarak bu yanlis dizilimin siddeti artabilir
(13).

Omuz kusag diziliminde olan bu degisiklikler
skapulo-torasik duvar ile glenohumeral eklemin

ritmini bozar ve omuz eklemi etrafindaki kas is-
kelet sistemi yapilarinda degisiklige sebep olur.
Bu degisiklikler subakromial araligin genisligini
ve omuz kusag: tizerindeki aktif ve pasif kuvvet-
leri etkilemektedir. Bu duruma bagh olarak omuz
kusagmda goriilen hareket degisiklikleri subak-
romial araliktaki yapilar tizerinde anormal stres-
ler olusturabilir (14). Zamanla bu anormal stresler
rotator kuff sendromuna sebep olur ve hastada
omuz agris1 ve disfonksiyonu karsimiza ¢ikar.

4.1.2. Omuz Eklem Hareket Acikliginda G6zlenen
Degisiklikler

Pek cok faktor meme kanseri tedavisi sonrasi
omuz kusag1 hareketlerinin limitlenmesine sebep
olabilir. Oncelikle omuz kusag1 hareketleri kor-
ku ve agriy1 sebebiyle limitlenebilir. Bu durumu
bagli olarak glenohumeral eklem kapsiilii, rotator
kuff ve pektoral kaslar gibi yumusak dokularin
kisalmasi takip eder. Ikincil olarak insizyon ala-
nindaki cilt ve fasyada olusan skar doku 6n gogiis
duvarmin yeniden sekillenmesine sebep olacak-
tir. Skar doku, cilt ile kas-fasya arasinda olmasi
gereken kayma hareketini engelleyecektir(15).
Son olarak da radyoterapiye bagl olarak goriilen
yumusak doku fibrozisi doku esnekligini azaltir
ve hareket kisithlig1 siddetini artirir(13).

Omuz eklem hareket agikhiginda ki kayip-
lar uygulanan tedavilere gore degismekle bir-
likte ortalamalar1 fleksiyon 3°-17°, abduksiyon
7°-33° eksternal rotasyon 1°-11°, internal rotasyon
1°-4° araliginda degismektedir (16-19).Bu hareket
kisitliliklart glenoid fossadaki humerus basmin
subakromial araliktaki rotator kuff tendonlar
tizerinde bir kompresyon kuvveti olusturarak or-
taya c¢ikardigi anormal hareketler sonucu rotatur
kuff sendromuna sebep oldugu dustintilmektedir
(20,21). Ornegin eksternal rotasyonda goriilen li-
mitasyon bas tistii aktiviteler esnasinda rotatur
kuff tendonlarinin sikismasina sebep olabilir.
Benzer bir sekilde fleksiyonda gozlenen bir limi-
tasyonun glenoid fossa tizerinde humerus basi-
nin anormal hareketlerine sebep olmaktadir boy-
lelikle subakromial aralik daralmakta ve rotator
kuff tendonlari tizerinde bir kompresyon kuvveti
olusmaktadir (22).

4.1.3. Omuz Kusagi Kas Performansinda Gozlenen
Degisiklikler

Meme kanseri tedavisi gormiis hastalarda pek
cok faktoriin omuz kusag1 kas performansi tize-
rinde olumsuz etkileri vardir. Bu faktorlerin basli-
calari cerrahi sonrasi agri, néropraksia, kullanma-
ma atrofisi, motor kontrolde degisikliktir(23-26).

Meme kanseri tedavisi gormiis hastalar-
da yapilan smurl sayida galisma omuz kusa-
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g1 kaslarinin performansini degerlendirmistir
(17,19,23,24,26,27). Yapilan galismalarda abduk-
siyon yonii en fazla kas kuvveti degerlendirilen
omuz kusagi hareketi olmakla birlikte omuz
fleksiyon, ekstansiyon, internal ve eksternal ro-
tasyon, skapulanin yukari yonlii rotasyon/ab-
duksiyon ve skapulanin depresyon yonlerinde
de kas kuvveti degerlendirilmistir. Bu ¢alismalar
sonucunda elde edilen genel bulgular hastalarin
omuz kusag kaslarinda zayiflik yasadigi yoniin-
dedir(17,19,23,24,26,27). Calismalarda bu hasta
grubunda omuz kusag kas atrofisi ve aktivas-
yonu paternleri de arastirilmustir. Shamley ve
Gyedu meme kanseri tedavisi gormiis bireylerde
omuz kusag1 kas atrofisini degerlendirmislerdir.
Gyedu ve ark. cerrahi tizerinde 6 ay ge¢mis 50
katilimcr tizerinde yaptiklar: bir arastirmada ser-
ratus anterior, latissimus dorsi, pektoralis major
kaslarmin atrofisi bilgisayarli tomografi cihazi
kullanularak degerlendirilmistir. Bilateral olarak
kaslarin caplarinda kiiciilmeler gozlemlenmis ve
cerrahi geciren tarafta serratus anterior, latissi-
mus dorsi, pektoralis major kaslarinda atrofi tes-
pit edilmistir(23).Shamley ve ark. calismalarinda
meme kanseri hastalarinda pektoralis major ve
minor, romboid major ile serratus anterior kas-
larmin kesit alanin1 MRI cihazi ile belirlemisler-
dir. Pektoralis major, serratus anterior, tist trapez
ve romboid kaslarin aktivite seviyelerini ise kol
elevasyonu esnasinda 3 boyutlu skapula analizi
esnasinda EMG ile ol¢iilmiistiir. Calismanin so-
nucunda etkilenmis tarafta pektoralis major ve
minor kaslarinin ¢aplarinda ciddi olgtide kiiguil-
meler meydana gelmistir. Cerrahi gegiren tarafta
serratus anterior, iist trapez ve romboid kaslarin
aktivasyon seviyelerinde diistis gozlemlenmistir
(26).

4.2.Agn

Mastektomi gecirmis hastalarda cerrahinin tipi-
ne bagl olarak anterior ve lateraltoraks, aksillar
veya medial tist kolda agr1 gorilebilir (28-30).40
yas altindaki ALND(15 lenf nodiilii veya daha
fazla) geciren hastalarda meme cerrahisi sonrasi
agr1 sendromu agisindan daha fazla risk altinda-
dir (31). Cerrahi sonucunda interkostobrakial si-
nir hasari, néroma, fantom meme agris1 karsimiza
cikmaktadir. Agri tipi yanicy, kesici ve basing hissi
tarzinda olabilir. Meme kanseri tedavisi gormiis
hastalarda gortilen agr1 tipleri tablo-1'de agiklan-
mustir. Cerrahi sonrasi 6 aylik donemde agr1 go-
rillen hastalarin orami1 %52,9’dur. Omuz bolgesi
veya skapulotorakal bolgede de agr1 goriilebilir.

Miaskowski ve ark. 398 meme cerrahisi geci-
ren hasta tizerinde yaptiklar1 bir calismada has-
talarin agr1 deneyimi cerrahi 6ncesi ve cerrahi-
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Tablo 1: Mastektomi Sonrasi Gorllen Kronik Agri
Siniflandirmasi (28)

Fantom Gogus Ag- | Cerrahi ile alinmis memenin hala var
rsi oldugu ve agriya sebep oldugu hissi

Aksillar ve kolun medial kisminda
duyu kaybinin eslik ettigi agri

interkostobrachial
Nevralji

Skar Doku Agrisi

Cerrahi gegirmis taraf meme,g6gus ve
kol Uzerinde hissedilen perkisyonla
artan agri

Cerrahi esnasinda zarar verilen si-
nirlerden kaynaklanan agrilar (me-
dial ve lateral pektoral, longissimus
thorasikus,thorakodorsalis)

Diger Sinir Agrilari

den 6 ay sonra degerlendirmislerdir. Hastalarin
agrilarinthic, hafif, orta veya siddetli olarak ta-
nimlamalar1 istenmistir. 6. ayda agris1 olmayan
bireylerin oranit %31,7 iken, hafif siddette agr
yasayanlar %43,4, orta siddette agr1 yasayanlar
%13,3, siddetli agr1 yasayanlar ise %11,6 olarak
tespit edilmistir. Siddetli agr1 yasayan hastalarda,
hic agr1 yasamayan hasta grubuna gore cok daha
yiiksek depresyon, anksiyete ve uyku sikayetleri
gozlemlenmistir(32).

Radyoterapinin de uygulanan bélgede fibro-
zise ve bu duruma bagl olarak iskemi, oksidatif
stres ve inflamasyona sebep olmasi nedeniyle ag-
r1ya sebep oldugu diistiniilmektedir (33,34).

4.3.Lenfodem

Ust ekstremite lenfodemi meme kanseri tedavisi
gormiis hastalarda sik goriilen bir tablodur (35-
37). Lenfatik dolasimdaki bozulmaya bagl olarak
etkilenmis tarafta ekstremite volumiinde ve agir-
liginda bir artis olur (12). Ekstremite agirhigindaki
artis ratator kuff kaslarinin ve tendonlarinin asiri
yiiklenmesine sebep olur. Bu durum direkt ten-
donlarin gerilim ytiklenmesine maruz kalmasina
sebep olmaktadir. Bu sebeple iist ekstremite len-
fodemi semptomatik rotator kuff hastalig1 agisin-
dan bir risk faktortidir (38).

5. MEME KANSERI TEDAViSi SONRASI
REHABILITASYON

Meme cerrahisi (lumpektomi, mastektomi, aksil-
lar lenf nodiilii diseksiyonu) sonras: rehabilitas-
yon bireyin iyilesme doneminde 6nemli bir yere
sahiptir. Hastanin egitimi ve rehabilitasyonun ba-
sartya ulasmasi etkili bir ekip calismasi gerektir-
mektedir. Fakat literatiirde bu ekip ¢alismasinin
onemini vurgulayan ve fizyoterapi ve rehabilitas-
yon programlarinin omuz rehabilitasyonundaki
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cercevesini belirleyen calismalar yetersiz kal-
maktadir. Rehabilitasyon programina cerrahiden
once veya cerrahiden hemen sonra kesinlikle bas-
lamalidir. Erken dénemde baslanilan rehabilitas-
yon programinin normal eklem hareketi, omuz
mobilitesi ve fonksiyonel kapasitesi tizerinde
yan etki olmaksizin olumlu etkileri oldugu bilin-
mektedir (39-41). Erken rehabilitasyon fonksiyo-
nel bagimsizlikta geri dontistin en fazla olmasini
saglamakla birlikte komplikasyonlar1 da en aza
indirir(42).Erken dénemde uygulanan masaj ve
mobilizasyonun kombine bir tedavi seklinde uy-
gulanmasinin ayri ayri uygulanmasma kiyasla
ilk bir haftalik donemde NEH tizerinde ¢ok daha
etkili oldugu gosterilmistir, ilerleyen déonemlerde
de mobilizasyon tedavisi almayan gruplarda agr1
yasayan kisi sayist daha fazla bulunmustur (43).
Bu sebeple mastektomi gegirmis hastalarda uygu-
lanan terapatik masaj ve mobilizasyonun birlik-
te uygulanmas1 komplikasyonlarla miicadelede
daha etkili olmustur.

Cmar ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ca-
lismada cerrahi sonrasi 1 giinde egzersiz prog-
ramina baslanmistir. Drenler ¢iktiktan sonra ise
programa germe egzersizleri de eklenmistir. 6
ayin sonunda NEH miidahale grubunda belirgin
bir sekilde ytiksek bulunmustur (39). Erken do-
nemde uygulanan rehabilitasyonun ilk 6 aylik
donemde lenfédem tizerine herhangi bir etkisi
bulunamanmustir (40).

Herrera ve ark. yaptig1 retrospektif bir calis-
mada rotator kuff sendromlar: gosteren hasta-
larda uygulanan kompleks bosatict fizyoterapi
(KBF),germe ve skapula, humerus aktif hareket-
lerini iceren egzersiz programinin bu hastalarda
agriy1 azalttig1 gosterilmistir (38).

Meme kanseri tedavilerinden sonra propri-
oseptif noromuskiiler fasilitasyon tekniklerinin
(ritmik baslatma ve kombine izotonik) hastalarin
depresyon ve anksiyete seviyelerini azaltmakta
etkili olduklar: gozlemlenmistir (44).

Aksillar lenf nodiilti diseksiyonu olan hastalar
yasamlarm geriye kalan kisminda lenfodem agi-
sindan risk altindadir(45).Kompresyon bandaj,
solunum egzersizi, glenohumeral mobilizasyon
ve manuel lenf drenajindan olusan KBF'nin st
ekstremite disabilite diizeyini, agri, depresyon ve
lenfédem siddetini azaltmakta etkili oldugu ya-
pilan calismalarla gosterilmistir (46,47).Direngli
egzesizlerin ALND geciren hastalarda lenfodem
gelisimi acisinda risk oldugu diistintilmekle bir-
likte son donemde yapilan bazi galismalar bu
egzersizlerin lenfédem olusturmadig1 sonucunu
bulmuslardir (48,49).

6. SONUC

Pasif mobilizasyon, germe egzersizi ve aktif eg-
zersizlerin meme kanseri tedavileri sonrasinda
normal eklem hareketini tizerinde pozitif etkile-
ri vardir(39,43,50-52). Egzersizler ayrica cerrahi
sonrasinda olusan agriy1 ve iist ekstremite engel-
lilik diizeyini azaltmaktada ve yasam kalitesini
artirmaktdar(52). Kompleks bosatici fizyoterapi
lenfodemi azaltmakta ve buna bagh olarak tist
ektremite fonsiyonelligini artirmaktadir(53). Er-
ken donemde baslanilan egzersizler tist ekstre-
mite normal eklem hareketi geri dontistinii sagla-
maktadir fakat yara iyilesmesini geciktirebilecegi
icin cerrahi sonrasi dren ¢ikarildiktan sonra omuz
egzersizlerine baslanilmalidir(54).
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OZET

Insan viicudunun en biiyiik komponentlerinden biri
olan iskelet kasmnin mekanik ve metabolik fonksi-
yonlari iyi bilinmektedir. Giincel calismalar iskelet
kasinin bilinen bu fonksiyonlarmna ek olarak sek-
resyon fonksiyonu da oldugunu ortaya koymustur.
Iskelet kasi, kontraksiyon sirasinda iirettigi sitokin-
ler (myokinler) araciligiyla immiin sistemi de etkile-
mektedir. Diizenli egzersizin, calisan iskelet kasmin
tirettigi myokinler sayesinde, kronik hastaliklarda
koruyucu ve tedavi edici rolii giderek onem kazan-
maktadir. Ctinkti gtintimiizde en 6nemli mortalite
ve morbidite sebebi olan tip 2 diyabet, ateroskleroz,
kanser gibi pek ¢ok hastaligin orjininde kronik dii-
siik dereceli sistemik inflamasyon oldugu belirlen-
mistir. Egzersiz, myokinler sayesinde olusturdugu
anti-inflamatuvar etki ile bu hastaliklarda kismen
de olsa koruyucu ve tedavi edici olmaktadir. Egzer-
sizin anti-inflamatuvar etki olusturabilmesi igin en
onemli parametre egzersizin tipi ve siddetidir. Di-
zenli sekilde yapilan orta siddetli aerobik egzersizin,
soz konusu anti-inflamatuvar ortami olusturmada
en etkili egzersiz oldugu yapilan ¢alismalarla ortaya
konmustur. Koruyucu rehabilitasyon cercevesinde
etkili oldugu bilinen diizenli egzersiz, tedavi edici
etkileriyle de klinikte calisan saglik profesyonelleri
i¢in giicli bir terapatik yontem haline gelmektedir.

Anahtar Kelimeler: Egzersiz, nleme ve kontrol, si-
tokinler

1. GIRIS

Iskelet kasi, insan viicudunun en fazla yer kap-
layan komponentlerinden biridir; viicut agirlig:-
nin kadinlarda yaklasik % 30"unu, erkeklerde ise
%40"m1 sayilar1 600"t gegen iskelet kaslar1 olustu-
rur (1). Buytiklugiiyle paralel olarak ortaya koy-
dugu fonksiyonlar da 6nem tasimaktadir.

Iskelet kasinin bilinen en nemli fonksiyonla-
r1 mekanikle iligkilidir. Kas kasilmasimmin sonucu
olarak ortaya ¢ikan kuvvet, hem hareketi hem de
harekete temel teskil eden postiirii saglar. Ayrica
iskelet kasi yogun su ve substrat igerigi ile hem
rezerv olarak gorev yapmakta hem de kontraksi-
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ABSTRACT

Mechanical and metabolic functions of the skeletal
muscle -the largest component of the human body-
are broadly known. Recent studies have revealed
that the skeletal muscle has an additional secretory
function. Skeletal muscle affects the immune system
through cytokines (myokines) that are released du-
ring contraction. The preventive and therapeutic ro-
les of regular exercise in chronic diseases have an
increasing importance. Because several chronic di-
seases such as type 2 diabetes, atherosclerosis and
cancer that mostly cause morbidity and mortality
have been shown to originate from chronic low-
grade systemic inflammation. Exercise has partially
preventive and therapeutic effects through the an-
ti-inflammatory state by those secreted myokines.
The most critical exercise parameters determining
the anti-inflammatory effects are exercise type and
intensity. Studies have shown that regular modera-
te-intensity aerobic exercise is the best exercise that
creates an anti-inflammatory environment. Besides
its beneficial effects in preventive rehabilitation,
regular exercise has become a powerful method in
clinical setting for its therapeutic effects for health
professionals.

Key words: Exercise, prevention and control, cyto-
kines

yon sirasinda bu rezerv sayesinde metabolizmay1
hizlandirmaktadir.

Son 20 yildir iskelet kasinin, yukarida sayi-
lan mekanik ve metabolik fonksiyonlarma ek
olarak, sekresyon fonksiyonu da kesfedilmistir.
Sekresyon fonksiyonu sayesinde immdiin sistemi
etkiledigi, metabolizma artisinda mesajc1 gorevi
oldugu ve boylece hastaliklardan korunmada ve
tedavide rolii oldugu ortaya konmustur. Iskelet
kasinin sistemik etkiler olusturan bu molekiille-
ri salgilamasi icin ‘kasilmas1” sarttir. Diizenli eg-
zersizin hastaliklardan koruyucu ve tedavi edici
etkilerinin altinda yatan mekanizma bu sekilde
agiklanmaktadir.



2. IMMUN SISTEM

Immiin sistem, dogal ve edinsel immiinite
olmak tizere ikiye ayrilir. Dogal immiin sistem,
dogustan gelen ve her tiirlii patojene kars: ilk
direnci olusturan non-spesifik immiin sistemdir.
Immiin reaksiyon, deri ve mukozal membranlari
orten epitelyal dokularda kimyasallarin salmimi
ve fagositik aktivitenin gerceklesmesiyle olusur.
Dolayisiyla, dogal immiin sistem patojenlerin vii-
cuda hentiz girisinde var olan ilk bariyerdir. Mast
hiicreleri, monosit/ makrofajlar, eozinofiller, ba-
zofiller, dogal 6ldiirticti (natural killer) hiicreler,
notrofiller ve dendritik hiicreler bu sistemin hiic-
resel komponentleridir.

Adaptif immiin sistem, patojenlerle karsilas-
ma sonucu veya asilama gibi yapay yontemlerle
sonradan kazanilan ve hafiza fonksiyonu olan
spesifik immiin sistemdir. Lenfositler (T ve B) bu
sistemin hticresel elemanlaridir.

3. EGZERSiziN IMMUN SISTEM
UZERINE ETKILERI

Diizenli egzersizin immiin sistemi %15-25 oranin-
da etkiledigi sonucunu ortaya koyan Romeo ve
arkadaslari bu immiin etkinin, egzersizin stiresi
ve siddetiyle ilgili oldugunu belirtmislerdir (Sekil
1) (2). Sedanter bireylerde immiin fonksiyonlar
bozulmus, hastaliklara yatkinlik artmisken, orta
siddetli egzersiz yapan kisilerde immdiin sistemin
daha giiclii oldugu ve hastalik riskinin azaldig:
bilinmektedir. Egzersizin siddeti tiiketici boyuta
geldiginde ise bagisiklik sistemi zayiflamakta ve
hastalik riski artmaktadir (2).

Egzersiz, dogal immiin sistemin farkl hiicre-
leri tizerinde farkli etkiler olusturur. Bu etkiler
Ozetlenecek olursa, dolasimda var olan immiin
hiicre sayilar1 genel olarak artis gostermektedir.

Immune function

Disease susceptibility

% Sedentary baseline

Moderate/
regulated

Exhaustive/
over-trained

Sedentary

Sekil 1: Egzersiz siddetiyle immun fonksiyon ve hastaliga yat-
kinlik iliskisi (2)

Akut Egzersizin Etkileri

* Notrofillerde 6nce hizli
ve belirgin artis, birkac
saat sonra gecikmis bir
artis daha goralur.

* Monosit ve makrofaj
sayllar 2 saat boyunca

Diizenli Egzersizin
Etkileri

 Lokositlerin sayisi de-
gismez.

* Notrofil, monosit ve
makrofaj cevaplari ce-
liskili

+ Dogal oldirici hicre-

yuksek kalir.

* Dogal olduricu hucre-
lerin sayisi artar.

lerin sayisi artar.

Bu etkinin altinda yatan mekanizma, kan aki-
smin ve dolayisiyla debinin artmasiyla birlikte
damar duvarinda hiicre adezyon molekiilleriyle
tutunmus olan hiicrelerin dolasima katilmasidir.
Debinin artmasi shear stres olusturarak immiin
hiicrelerin demarjinasyonuna neden olmaktadir.
Ayrica sempatik aktivasyonun kortizol artigma
neden olmast da kemik iliginden hiicre cikisina
neden olarak dolasimda var olan hiicre sayilari-
n1 arttirmaktadir. Akut ve diizenli egzersiz, do-
gal oldurtct (NK) hiicre sayilarini benzer sekilde
arttirmaktadir. Ayrica, egzersizin neden oldugu
oksidatif stres, 1s1 sok proteinleri ve katekolamin-
lerin artis1 immiin sistemde patojenleri tanimanin
yani sira, antijen sunumunu, sitokinlerin salgisin
ve sonucta mikroorganizmalarin ortadan kaldiril-
mas1 fonksiyonunu arttirmaktadir (3).

Akut Egzersizin Etkileri

Diizenli Egzersizin
Etkileri

* T ve B lenfositlerin
sayis ve fonksiyon-
larinda fark yok.

* T ve B lenfositler egzersioz
sirasinda ve hemen bitimin-
de artar; erken toparlanma
evresinde bazalin altina du-
ser; 24 saat icinde normale
doner.

* Monosit ve makrofaj sayilari
2 saat boyunca yuksek kalir.

* Dogal oldurict hicrelerin
saylsl artar.

Akut egzersiz, T ve B lenfositlerin sayilarinda
gecici bifazik degisiklik olusturur. Egzersiz sira-
sinda artan hiicre sayilar1 erken toparlanma ev-
resinde bazal seviyenin altina diiser. 24 saat ige-
risinde egzersiz oncesi seviyeye doniis gortiliir.
Bu patern T lenfositlerinde daha belirgindir ve
katekolaminlere ile shear strese baglidir. Diizen-
li egzersizin ise lenfosit sayilarini degistirmedigi,
24 saatin tizerinde toparlanma verildiginde hem
sporcularm hem sedanter kisilerin lenfosit sayila-
11 benzer oldugu gortilmiistiir (3).

“Open Window"”

Sporcularda siddetli ve yogun bir yarisma veya
antrenman sonrasl gegici bir immiinsupresyon
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durumu goriliir. Siddetli fiziksel aktiviteyi takip
eden 3-72 saat icinde tist solunum yollar1 enfeksi-
yonu riskinin %33 daha fazla oldugu bildirilmis-
tir ve bu stire “open window” olarak adlandiril-
maktadir. Bu risk, fiziksel aktivite 90 dakikadan
fazla siireyle veya maksimal oksijen tiiketiminin
%55-75'inde ve beslenme destegi olmaksizin de-
vam ettirildiginde daha yiiksektir. Gegici immiin
baskilanma durumu nedeniyle, elit sporcularda
klinige en sik basvurma nedeni olarak tist solu-
num yollar1 enfeksiyonu rapor edilmistir (4).

4. GUNCEL GORUSLER

Egzersizin immdiin sistem tizerine bilinen etkileri-
nin yanu sira yaklasik 20 yildir calisan iskelet kas:
ile immiin sistem arasmnda bir etkilesim oldugu
kesfedilmistir. Bu etkilesimin, iskelet kasinin eg-
zersiz sirasinda salgiladig: sitokinler (myokinler)
sayesinde oldugu tespit edilmistir. Myokinler is-
kelet kasindan kontraksiyon sirasinda eksprese
edilen ve gesitli metabolik ve immdiin cevaplarin
ortaya ¢ikmasmi saglayan araci molekiillerdir.
Egzersize adaptasyondan da sorumlu olan moy-
kinlerin klinikteki en kritik rolii, egzersizin has-
taliklardan koruyucu ve tedavi edici etkilerini
ortaya ¢ikarmasidir. Ik kesfedilen ve iizerinde en
fazla galisilan myokin interlokin-6 (IL-6) dir. IL-6
aslinda pro-inflamatuvar bir sitokin olarak bilin-
mesine ragmen, son yapilan galismalar bu sitoki-
nin kastan salindiginda anti-inflamatuvar bir etki
gosterdigini ortaya koymustur. Egzersiz sirasinda
kastan salinan IL-6, pro-inflamatuvar sitokinlerin
etkilerini azaltip, anti-inflamatuvar sitokinlerin
(IL-10 gibi) salinimini arttirarak sonugta anti-inf-
lamatuvar bir ortam olusturur. Bu 6zelligiyle kas
kaynakli IL-6 artis1, sepsis durumundaki IL-6 arti-
sindan farkl bir 6zellik gostermektedir.

Sonug olarak, iskelet kasinn sitokin trettigi-
nin bulunmasi yeni bir paradigma dogurmustur:
“Iskelet kas1, kontraksiyon yaparak sitokinler sal-
gilayan ve cesitli etkiler ortaya ¢ikaran immdiinoje-
nik ve endokrin bir organ olarak kabul edilebilir.”
Dolayisiyla, iskelet kasinin iyi bilinen mekanik ve
metabolik gorevlerine sekretuar ve immiinolojik
gorevler eklenmistir. Hatta son birkag yilda lite-
ratiire eklenen yayinlarda, egzersizden hastalik-
lardan koruyucu ve tedavi edici immitin bir tedavi
yontemi olarak bahsedilmektedir (5).

5. EGZERSiZiN HASTALIKLARDA
KORUYUCU VE TEDAVI EDICi
ETKILERI

2011 yilinda yaymnlanan bir egzersiz immiinlojisi
derlemesinde, fiziksel inaktiviteden bir “hastalik”
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olarak bahsedilmektedir (6). Burada s6z konusu
olan mekanizma incelendiginde, fiziksel inaktivi-
tenin visseral yag dokusunu arttirdig1 ve adipoz
doku kaynakli sitokinlerin (adipokinler) orga-
nizmada kronik diisiik dereceli sistemik bir inf-
lamasyon olusturdugu bilinmektedir. Bu kronik
inflamasyon ise giiniimiizde en 6nemli mortalite
ve morbidite nedeni olarak gosterilen hastalikla-
rin ortak orjinini olusturmaktadir. Bu sayede, in-
suilin direnci, ateroskleroz ve norodejeneratif has-
taliklarin ve tiimor olusumunun, fiziksel aktivite
ile 6nlenebilecegi bilinmektedir.

Tip 2 diyabetli hastalarda goriilen instilin di-
renci, timor nekroze edici faktor- alfa (TNF-a)
kaynaklidir ve egzersizle salman IL-6'nin, TNF-
a’ya bagli insiilin direncini azalttig1 gosterilmistir
(7). Benzer sekilde, son yapilan calismalar ate-
rosklerozun sadece plak nedenli daralmis damar-
larla degil, diistik dereceli kronik inflamasyonla
karakterize oldugunu gostermistir. Orta siddetli
diizenli egzersiz, endotel fonksiyonunu arttir-
manin yani sira anti-inflamatuvar etkileri ile de
aterosklerozda koruyucu ve tedavi edici rol oy-
namaktadir (8). Obezite, 6zellikle visseral adipoz
doku artisiyla karakterize bir hastaliktir. Giin-
cel literattire gore, adipoz doku kaynakl: sitokin
(adipokin) sayisinin 600’tn tizerinde oldugu ve
bu adipokinlerin viicutta kronik diisiik dereceli
inflamasyon yaratti$1 kesfedilmistir (9). Romato-
lojik hastaliklarda da myokin regtilasyonu aracili
anti-inflamatuvar etkiler bildirilmis, akut faz re-
aktani olan C-reaktif protein diizeylerinde diizen-
li egzersiz egitimiyle %40’a varan diistisler tespit
edilmistir (10,11).

Son yillarin en 6nemli mortalite sebeplerinden
biri olan kanser tedavisi icin de orta siddetli dii-
zenli fiziksel aktivitenin rolii énem kazanmustir.
1997 yilinda yaymlanan bir derlemede, fiziksel
aktivitenin tiim kanserlerin goriilme riskini %46
oraninda azalttig1 ifade edilmistir (12). Literattir-
de kolorektal, akciger, meme ve prostat kanseri
riskinin diizenli egzersizle azaldig: bildirilmistir
(13). Ulkemizde koruyucu rehabilitasyon uygula-
malarimin yeterince yerlesmedigi goz 6ntine alin-
diginda, tedavi edici etkiler bir adim 6ne gegmek-
tedir. Bu konuda yapilan calismalarin sonuglari,
diizenli egzersizle meme ve kolorektal kanserli
hastalarda yasam siiresini (survival) uzattig1 ve
niiks oranini azalttig1 yoniindedir (14,15).

Orta siddetli diizenli aerobik egzersizin kan-
seri onleme etkisi, immiin yaslanmay1 kismen de
olsa onlemesinden kaynaklanmaktadir. Ciinki
yasla birlikte organizmada meydana gelen meta-
bolik degisiklikler immiin sistemi zayiflatmakta,
viicudu hastaliklara daha yatkin hale getirmek-
tedir. Immtin sistemin zayiflamasi, organizmada



diisiik dereceli sistemik bir inflamasyon ortami
olusturmakta ve bu duruma “inflammaging” ad1
verilmektedir. Bu noktada diizenli egzersiz kritik
bir rol oynayarak immiin yaslanmay1 onleyici et-
kiler olusturur. Ciinkii 65 yas tizeri kisilerde hem
kansere yakalanma hem de kanserden 6lme riski
% 60-70 daha ytiiksektir (16). Bu nedenle, egzer-
sizin kanser riski ve prognozuna etkileri immiin
yaslanmay1_kismen de olsa onlemesinden kay-
naklanir (17). Yasla birlikte iskelet kas1 kitlesinde
goriilen azalma (sarkopeni), anti-inflamatuvar
etkiler ortaya ¢ikarabilen bir organin etkisinin
dogal olarak azalmasiyla sonuglanacaktir. Bu ne-
denle, diizenli egzersizle sarkopeni 6nlenebilece-
i gibi yasla birlikte olusan sistemik inflamasyon
da tersine cevrilebilir.

6. SONUC

Orta siddetli aerobik egzersiz immdiin sistemi des-
teklerken, ¢ok uzun stireli veya yiiksek siddetli
egzersiz immiin sistemi baskilar. Orta siddetli eg-
zersiz egitimi, immdiin sistem ve yaslanma {tizeri-
ne etkili olarak kronik hastaliklarda koruyucu ve
tedavi edici rol oynar. Diizenli egzersiz, koruyu-
cu rehabilitasyonda bilinen roliine ek olarak, has-
taliklarda tedavi edici etkileri ile de klinisyenler
icin 6nem kazanmaktadr.

7. TESEKKUR

Konuya olan ilgimi derin bilgisiyle zenginlestiren
ve akademisyen kimligiyle yol gosterici olan ytik-
sek lisans tez danismanim Prof. Dr. Lamia Pinar’a
tesekkiir ederim.

8. KAYNAKLAR

1. Frontera, W.R.,Ochala, J. (2015) Skeletal muscle: a brief
review of structure and function. Calcif Tissue Int, 96
(3), 183-195.

2. Romeo, J., Warnberg, J., Pozo, T.,Marcos, A. (2010)
Physical activity, immunity and infection. Proc Nutr
Soc, 69 (3), 390-399.

3. Nieman, D.C. (2000) Special feature for the Olympics:
effects of exercise on the immune system: exercise ef-
fects on systemic immunity. Immunol Cell Biol, 78 (5),
496-501.

4. Gunzer, W., Konrad, M.,Pail, E. (2012) Exercise-in-
duced immunodepression in endurance athletes and

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

En Biylk immiin Organ: iskelet Kasi |1l

nutritional intervention with carbohydrate, protein
and fat-what is possible, what is not? Nutrients, 4 (9),
1187-1212.

de Araujo, AL, Silva, L.C., Fernandes, J.R.,Benard,
G. (2013) Preventing or reversing immunosenescence:
can exercise be an immunotherapy? Immunotherapy, 5
(8), 879-893.

Walsh, N.P., Gleeson, M., Shephard, R.J., Gleeson, M.,
Woods, J.A., Bishop, N.C. ve digerleri. (2011) Position
statement. Part one: Immune function and exercise.
Exerc Immunol Rev, 17, 6-63.

Balducci, S., Zanuso, S., Nicolucci, A., Fernando, F.,
Cavallo, S., Cardelli, P. ve digerleri. (2010) Anti-inflam-
matory effect of exercise training in subjects with type
2 diabetes and the metabolic syndrome is dependent
on exercise modalities and independent of weight loss.
Nutr Metab Cardiovasc Dis, 20 (8), 608-617.

Pinto, A., Di Raimondo, D., Tuttolomondo, A., Butta,
C., Milio, G.,Licata, G. (2012) Effects of physical exer-
cise on inflammatory markers of atherosclerosis. Curr
Pharm Des, 18 (28), 4326-4349.

Wasinski, F., Bacurau, R.F., Moraes, M.R., Haro, A.S.,
Moraes-Vieira, P.M., Estrela, G.R. ve digerleri. (2013)
Exercise and caloric restriction alter the immune sys-
tem of mice submitted to a high-fat diet. Mediators In-
flamm, 2013, 395672.

Benatti, F.B.,Pedersen, B.K. (2015) Exercise as an an-
ti-inflammatory therapy for rheumatic diseases-myo-
kine regulation. Nat Rev Rheumatol, 11 (2), 86-97.
Plaisance, E.P.,Grandjean, P.W. (2006) Physical activity
and high-sensitivity C-reactive protein. Sports Med, 36
(5), 443-458.

Shephard, R.J.,Futcher, R. (1997) Physical activity and
cancer: how may protection be maximized? Crit Rev
Oncog, 8 (2-3), 219-272.

Lee, I.M. (2003) Physical activity and cancer preven-
tion--data from epidemiologic studies. Med Sci Sports
Exerc, 35 (11), 1823-1827.

West-Wright, C.N., Henderson, K.D., Sullivan-Halley,
J., Ursin, G., Deapen, D., Neuhausen, S. ve digerleri.
(2009) Long-term and recent recreational physical ac-
tivity and survival after breast cancer: the California
Teachers Study. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev, 18
(11), 2851-2859.

Meyerhardt, J.A., Heseltine, D., Niedzwiecki, D., Hol-
lis, D., Saltz, L.B., Mayer, R.J. ve digerleri. (2006) Im-
pact of physical activity on cancer recurrence and sur-
vival in patients with stage III colon cancer: findings
from CALGB 89803. ] Clin Oncol, 24 (22), 3535-3541.
Yancik, R.,Ries, L.A. (2004) Cancer in older persons: an
international issue in an aging world. Semin Oncol, 31
(2), 128-136.

Bigley, A.B., Spielmann, G., LaVoy, E.C.,Simpson, R.J.
(2013) Can exercise-related improvements in immu-
nity influence cancer prevention and prognosis in the
elderly? Maturitas, 76 (1), 51-56.

83




YAZIM KURALLARI

84

. Her yazi Times New Roman, 1.5 satir aralig1, 12 punto, sayfa diizeni alt, ist ve yanlarda 2.5 cm ola-

cak sekilde diizenlenmelidir.

Her yazi konunun baslig1, yazari, yazarn iletisim bilgileri (e-mail, telefon, ¢alistig1 kurum) ile basla-
malidar.

Yazinin Ingilizce ve Tiirkge dzeti yazilmalidir. Tiirkce ve Ingilizce 6zet 200 kelimeyi gegmeyecek
sekilde yazilmalidir. Ozet boliimiiniin sonuna Tiirkge ve Ingilizce en az 3 anahtar kelime (MeSH’e
gore kontrol edilerek) yazilmalidir.

Yazinin baginda 200 kelimelik “Giris” boltimii yer almalidir.
Giris boliimii dahil olmak tizere alt basliklar numaralandirilmalidir.

Genel bilgi cercevesinde, kaynak gosterimi yapilmis, renkli, JPEG formatinda resim, grafik, sekil
ve tablolar metin igerisinde yer alabilir. Grafik, tablo ve sekiller kaynak gosterilerek metin iginde
gecirilmelidir. Izin alinmas1 gereken resim, sekil ve grafiklerin izin belgeleri yazar tarafindan gerek-

tiginde gosterilmek tizere muhafaza edilmelidir.

Referanslar metin icinde gegis sirasina gore ENDNOTE “Hacettepe Saglik Bilimleri Enstittisti Stili”
kullanilarak numaralandirilmalidir.

Konunun 6ztinti yorumlayan “Sonug¢” bslimii yazinin sonunda yer almalidir.

Yazimin sonunda varsa yazarin tesekkiir edecegi kisi ya da kurumlar “Tesekkiir” boltimiinde belir-

tilmelidir.



