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1. GIRIS

Diyabetes mellitus, genetik, cevresel faktorler ve yasam tarzi degisikliklerinin
etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan; kan glukoz seviyesinde yiikselme ve dalgalanmalarla
seyreden, pek ¢ok sistemi etkileyebilen ve diinyada sikligi giderek artmakta olan kronik bir
hastaliktir.

Diyabet biiyiik-kii¢iik damarlar1 ve sinirleri etkileyerek pek ¢ok organda hasara yol
acar. Diyabetes mellitus insidansi ile birlikte diyabetik hastalarin yasam siiresinin artisi;
diyabetik olgularda kas iskelet sistemi bozukluklarinin prevelansinin ve klinik 6neminin de

artig1 ile sonuglanmaktadir [1].

Diyabetik periferik noropati, periferik vaskiiler hastalik ile birlikte, diyabetli
hastalarda ayak tilserleri ve alt ekstremite amputasyonlarinin en énemli etiyolojik nedenidir

[2-4].

Diyabetik ayak iilserleri ve buna bagli amputasyonlar,diyabete bagli mortalite ve
morbiditenin énemli bir kismin1 olusturmaktadir [2, 3]. Diyabetik ayagin is giicli kaybina
sebep olmasinin yami sira; hastaneye yatis gerektirmesi, tedavide gerekli siire ve olasi

komplikasyonlar nedeni ile maliyetinin olduk¢a fazla oldugu goze carpmaktadir.

Diyabetik ayak yaralarina zemin hazirlayan {i¢ ana faktdr vardir: vaskiilopati,
ndropati ve travma. Son zamanlarda bu ii¢ faktore eklem kisitliligi, denge bozuklugu, kas

disfonksiyonu, yiirlime ve basis bozukluklar1 gibi yenileri eklenmistir.

Plantar basing artisinin diyabetik ayak yarasi gelisiminde Onemli oldugu
diistiniilmektedir. Tekrarlayan travmalar, mevcut olan duyusal néropatiye bagli savunmasiz
kalan ayak derisinde iilserasyona yol agmaktadir [4, 5]. Cok sayida c¢alismada, diyabetik
periferik noropatisi (DPN) ve diyabetik ayak iilseri dykiisii olan kisilerde plantar basinglarin

yiiksek oldugu gosterilmistir [4, 6-12].

Duyusal sinir hasar tipik eldiven ¢orap tarzinda yayilan duyu kaybina ve travmatik
yaralanmaya, basinca kars1 koruyucu duyuda bir kayba yol agar. Motor kayip, kiigiik kas
atrofisine ve metatars baslariin artan belirginligi ile parmak ve 6n ayak deformitesine
sebep olur. Hiperglisemi varliginda kollajenin enzimatik olmayan ¢apraz baglanmasi

yumusak dokular elastik olmayan hale getirirek, sert eklemlere ve gergin bir asil tendonuna



sebep olur. Bu durum sonucunda motor disfonksiyonla da iliskili olarak 6n ayak basinci
kotiilesir. Otonomik disfonksiyon terlemeyi azaltir, kuru, catlamis bir cilde yol agar. Bu
durum patolojik organizmalar i¢in daha derin yapilara potansiyel erisim saglar. Otonomik
kayip, paradoksal hiperemisi olan hastalikli damarlarin arteriyal dilatasyonuna sebep olur.
Iyi perfiize olan bir ayak gibi yamltic1 bir goriintiiyle sonuglanir. Vendz sistem {iizerinde
otonomik  kontroliin kaybi1 vendz konjesyona ve bunu takiben {ilserasyon

komplikasyonlarina neden olur [13].

Yiiriiylis ve ayakta durma esnasinda yapilan ayak basing degerlendirmesi ayak
hastaliklarinin degerlendirmesinde kullanigli bir yontemdir. Ayak tabani basing Ol¢iimii
(pedobarografi), yiiriime sirasinda yerin tepki kuvvetinin ¢ok hassas bir sekilde ve noktasal
olarak Olciilmesine olanak saglar [14]. Yere temas eden ayagin dinamik olarak ve objektif
kriterler dahilinde olusturdugu basincin karsilastirilmasini ve degerlendirilmesini saglar.
Klinikte siklikla, ayak mekaniginin bozuldugu ve buna bagli ayak tabaninda ortaya c¢ikan
patolojilerin degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir.  Son on yilda, ilgi daha c¢ok
biyomekanik, diabetik ayak, ortopedik problemler ve ayakkabi1 modifikasyonlarina
odaklanmustir. [14] Pedobarografi ile yapilan ¢aligmalar diyabetik ayaktaki basing

dagiliminm1 degerlendirmek amaciyla kullanilabilir.

Diyabetin ~ komplikasyonlarin ~ olusmasinda  proteinlerin ~ non-enzimatik
glikolizasyonu onemli bir rol oynamaktadir. Yapilan c¢aligmalarda bu glikolizasyonun
sonucu olusan ileri glikolizasyon son iiriiniin (AGE: advanced glycation end products) asil
tendon oOzelliklerini degistirdigi gosterilmistir [15, 16]. Asil tendonundaki degisiklikler
tendonun kalinlasmasina sebep olmaktadir [15, 17, 18]. Asil tendonununun yapisinda
meydana gelen degisikliklere ve kalinlasmaya paralel olarak ayak biyomekaniginde
meydana gelen fonksiyon bozukluklarinin, ayak plantar basincinda artisa sebep oldugu

gosterilmistir [18, 19]. Bu durum diyabetik ayak yaralarina zemin hazirlamaktadir.

Calismamizin amaci noropatisi olan ve olmayan diyabetli hastalarda ultrasonografi
ile dlgiilen asil tendon kalinliginin ayak taban basinglar1 iizerine etkisini ortaya koymaktir.
Bu sekilde asil tendon kalinligmin diyabetik yara gelisimi iizerine etkisinin daha iyi

anlasilmasi ile gelecekteki yara 6nleme stratejilerine katki saglanacagi diistiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus
2.1.1. Tanim

Diyabetes mellitus (DM), insiilin sekresyonunda veya insiilinin etkisinde yetersizlik
ya da her ikisinin birlikte goriilebildigi, hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik
hastaliktir. Diyabet gelisiminde, hiicrelerde insiiline diren¢ gelisiminden, pankreatik
hiicrelerinin otoimmiin yikimina kadar bir¢ok patolojik degisiklik goriilebilmektedir.
Diyabette karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki bozulmalarin temelinde hedef
dokularda insiilinin yetersiz etkisi vardir. Diyabetten kaynaklanan kronik hiperglisemi,
organlarda uzun siireli hasar, fonksiyon bozuklugu veya kaybina neden olmaktadir. En ¢ok

g0z, bobrek, noral yapilar, kalp ve kan damarlari etkilenmektedir [20].
2.1.2. Epidemiyoloji

Diyabetes mellitus’un siklig1 yasla birlikte artar; 20-39 yas arasinda ~% 1.5 iken, 75
yas lizerinde ~% 20°dir. Diyabetes mellitus siklig1 ¢ogu yas araliginda erkek ve kadinlarda
benzerken, 60 yas lizerinde erkeklerde biraz daha yiiksektir [21]. Tip 1 DM’nin insidansi
okul 6ncesi donemde ve puberte sirasinda pik degerlere ulasir. 20 yasindan sonra ise sabit
bir bicimde azalmaya baslar. 6. ve 7. dekatlarda ise tekrar artar. Tip 2 DM’nin insidans1 ise

yas ile birlikte artar [22].
2.1.3. Patofizyoloji
2.1.3.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM insiilin yoklugu ile giden otoimmiin hastalik olup, cesitli sebeplere bagl
olarak pankreas B hiicrelerinin immiin sistem hiicreleri araciligi ile hasarlanmasi ile
sonuclanmaktadir. Hastalarin %90’1inda otoimmun, %10 kadarinda ise nonotoimmun [3
hiicre yikimi s6z konusudur. Genetik yatkinligi (riskli doku gruplari) bulunan kisilerde
cevresel tetikleyici faktorlerin (viriisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite
tetiklenir ve ilerleyici B hiicre hasari baglar. § hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldig1 zaman
klinik diyabet semptomlari ortaya ¢ikar. Insiilin eksikligi viicuttaki dokularin ihtiyact olan
glukozu alip kullanmasini engellemektedir. Tip 1 diyabetin Evre 3 baslangicinda kanda

adacik otoantikorlart pozitif bulunur. Bu antikorlar, genellikle birinci yilin sonuna dogru



kanda kaybolur. Otoimmun tip 1 diyabetin klinik evreleri Tablo I’de 6zetlenmistir [21].

Tablo I. Tip 1 diyabetin evreleri [21]

Evre 1 Evre 2 Evre 3
Otoimmunite Otoimmunite Yeni baslamis hiperglisemi
Fenotipik ozellikler | Normoglisemi Disglisemi i
. z Semptomatik
Presemptomatik Presemptomatik
Goklu otoantikerlar Goklu otoantikerlar Klinik semptomlar
Tani kriterleri Disglisemi: [BAG / BGT / YRG /

Normal glukoz toleransi Standart kriterlerle tam almis diyabet

%10 AIC artisil]

BAG: APG 100-125 mg/dL, BGT: OGTT 2.5tPG 140-199 mag/dL, YRG: A1C %5.7-6.4, |BAG: Bozulmus aclik glukoz, BGT: Bozulmus glukez tolerans:,
YRG: Yiiksek risk grubu, APG: Aclik plazma glukozu, OGTT 2.5tPG: Oral glukez tolerans testinde 2.st plazma glukozul.

Tip 1 DM Kklinik olarak akut basladigi igin, tan1 esnasinda HbALc yiiksek
olmayabilir. Bu sebeple tip 1 diyabet tanisinda HbAlc’den ziyade aglik plazma glukozu
yiiksekligi dikkate alinmalidir.

Genellikle 30 yasindan 6nce baglar. Okul oncesi (6 yas civarl), puberte (13 yas
civari) ve gec adolesan donemde (20 yas civari) olmak tizere {i¢ pik goriiliir. Ancak son 20
yildir daha ileri yaslarda ortaya c¢ikabilen ’Latent otoimmun diyabet” (LADA: Latent
autoimmune diabetes of adult) formunun, ¢ocukluk cagi (<15 yas alt1) tip 1 DM’a yakin
oranda goriildiigii bildirilmektedir. Hiperglisemiye iliskin (agiz kurulugu, polidipsi, aglik
hissi, poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya ¢ikar.
Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son yillarda fenotip
acisindan insiilin direnci hakim tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde goriilen ve
’Duble diyabet’, "Hibrid diyabet’, ’Dual diyabet’ veya *Tip 3 diyabet’ olarak adlandirilan tip
1 diyabet formu da tanimlanmistir. Tip 1 DM’ta diyabetik ketoasidoza yatkinlik
goriilmektedir [21].

2.1.3.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM, hastaligin en sik goriilen formudur. Diyabet hastalarinin yaklasik %901
Tip 2 DM’dir [23].

Tip 2 DM gelisiminde iki ana patofizyolojik siire¢ s6z konusudur: insiilin direnci ve

insiilin sekresyonunda azalma.

Insiilin direnci:Tip 2 DM’ta primer defekt olarak insiilin direnci ve/veya insiilin

eksikligi on plandadir. Tip 2 DM’ta primer patolojinin beta hiicre fonksiyon bozuklugu veya



insiilin direnci olmasinda yas, etnik farkliliklar, obezite ve diyabetin heterojenitesinin

kismen de olsa belirleyici oldugu ileri siiriilmektedir.

Hiicre-reseptdr defektine (post-reseptor diizeyde) bagli olarak organizmanin {irettigi
instilinin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre igine absorbe edilip
enerji olarak kullanilamaz, hiicre i¢i hipoglisemi vardir. Periferik dokularda (6zellikle kas ve
yag dokusunda) insiilinin etkisi yetersizdir. Kas ve yag hiicresinde glukoz tutulumu

azalmistir.

Insiilin sekresyonunda azalma:Pankreas, kan glukoz diizeyine yamit olarak yeteri
kadar insiilin salgilayamaz. Karacigerde glukoz yapimi asir1 derecede artmistir. Hepatik
glukoz yapimi artisindan insiilin sekresyon defekti ve sabaha kars1 daha aktif olan kontr-
insliliner sistem hormonlart (kortizol, biiylime hormonu ve adrenalin; Dawn fenomeni)
sorumludur. Genellikle insiilin direnci tip 2 DM’un 6ncesinden baslayarak uzun yillar
tabloya hakim olmakta, insiilin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileri donemlerinde

veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana gegmektedir. [21]

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya c¢ikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak
ozellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda ortaya ¢ikan tip 2 DM vakalari
artmaya baslamistir. Gii¢lii bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk
arttikca, sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye
baslar. Hastalar siklikla obez veya kiloludur [Beden kitle indeksi (BKI) >25 kg/m?]
Baslangigta diyabetik ketoasidoz (DKA)’ya yatkinlik goriilmez. Ancak uzun siireli
hiperglisemik seyirde veya B-hiicre rezervinin azaldigi ileri donemlerde DKA goériilebilir.
Hastalik genellikle sinsi baglangi¢lidir. Pek ¢ok hastada baslangigta higbir semptom yoktur.
Bazi hastalar ise el ve ayaklarda uyusma ve karmcalanma ,bulanik gérme, ayak agrilari,

tekrarlayan mantar infeksiyonlar1 veya yara iyilesmesinde gecikme nedeniyle basvurabilir
[21].

2.1.4. Laboratuvar

Diabetes Mellitus’un laboratuar 6zellikleri tablo 11’de 6zetlenmektedir.



Tablo Il. Diyabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani

kriterleri [21]

: ; DM Riski
lzole BAG lzole BGT BAG + BGT
Aslkar DM * Yiiksek
APG =126 mg/dl 100-125mg/dl| <100 mg/dL | 100-125 mg/dl -
(=8 st aclikta)
OGTT 2.st PG
(75 g glukoz) >200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/dL | 140-199 mg/dL -
=200 dl + Diyabet
Rastgele PG b L el - - - .
semptomlan
AlCi*+ =006.5 ) ) ) %5.7-6.4
(=48 mmol/mol] [39-47 mmol/mol]

1*IGlisemni venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile "mg/dl” olarak dlciliir. “Asikar DM tamisi icin dirt tam kriterinden herhangi
birisi yeterli iken “lzole BAG ", “lzole BGT " ve "BAG + BGT " icin her iki kriterin bulunmasi sarttir. '**'Standardize metotlarla
dlgiilmelidir.
DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.5t PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Gli-
kozillenmis hemoglobin A, BAG: Bozulmus aclik glukozu [impaired fasting glucose], BGT: Bozulmus glukoz toleransi [impaired
glucose tolerance], WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Tam Testi Olarak Hemoglobin Alc (Hbalc):HbAlc, onceki sekiz ila 12 hafta
boyunca ortalama plazma glikozunu yansitir. [24] HbAlc, standardizasyonundaki sorunlar
ve tant esigindeki belirsizlikler nedeniyle uzun yillar boyunca tani i¢in uygun
goriilmemistir. HbAlc, 1980'lerde klinik kullanima sokulmus ve son zamanlarda
standardizasyonunun artmasi ve tanisal degerine dair ¢aligmalarin artmasiyla daha sonra
klinik uygulamanin temel tasi haline gelmistir. [25] Giiniin herhangi bir saatinde yapilabilir
ve uzun siire aclik gibi 6zel bir hazirlik gerektirmez. Bu 6zellikler onu diyabetli kisilerde
glisemik kontrolii degerlendirmek i¢in tercih edilen bir test haline getirmistir. Tan1 testi
olarak kullanilmasi kabul gérmiistiir. 2009 yilinda Uluslararas1 Uzman Komitesi tarafindan
HbAlc'nin diyabet tanisindaki rolii hakkinda yayinlanan bir rapor, HbAlc'nin diyabeti
teshis etmek i¢in kullanilabilecegini ve HbAlc seviyesi >% 6,5 (48 mmol/mol) oldugunda

tan1 konulabilecegini 6nermektedir [26].
2.1.5. Tedavi
2.1.5.1. Tip 1 diyabetes mellitus tedavisi

Tip 1 diyabetes mellitusta tedavi; hasta egitimi, tibbi beslenme tedavisi (diyet) ,
insiilin enjeksiyonlar1 (enjektor, kalem veya pompa ile uygulanabilir) , evde kendi kendine

kan glukoz ve keton izlemi, fizik aktiviteden olugsmaktadir.



2.1.5.2. Tip 2 diyabetes mellitus tedavisi

Tip 2 diyabetes mellitusta tedavi; hasta egitimi, diyet ve kilo kontrolii, oral
antidiyabetik ilaglar ve gereginde insiilin enjeksiyonlari, hasta tarafindan yapilacak kan
glukoz takibi, fiziksel aktivite ve eslik eden hastaliklarin [hipertansiyon, dislipidemi vb.]

tedavisi ve antiagregan tedavisinden olusmaktadir.
2.1.6. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlart

Diyabetes Mellitus dokularda biriken glikoz ve metaboliteri nedeniyle pek ¢ok organ
ve sistemde komplikasyonlar olusturabilmektedir. Son ¢aligsmalar, ileri glikasyon son
tirtinlerinin (AGE) diyabetik komplikasyonlarda metabolik hafizanin gelisiminde anahtar bir
faktor olabilecegini diislindiirmektedir, ¢linkii AGE'ler kan sekeri regililasyonunun
derecesine ve siiresine bagli olarak viicutta geri doniisiimsiiz olarak iiretilir ve biriktirilir
[27]. Diyabet siiresinin uzamast ve kan glikoz diizeyi kontroliiniin saglanamamasi
durumunda diyabetik komplikasyonlarin gelisme riski de artmaktadir. Diyabetes Mellitusun

bilinen en 6nemli komplikasyonlar1 Tablo I11’de 6zetlenmistir.

Tablo I11. Diyabet mellitusun komplikasyonlari

Akut Komplikasyonlar
1-Diyabetik ketoasidoz
2-Nonketotik hiperosmolar koma

3-Hipoglisemi

Kronik Komplikasyonlar
1-Vaskiiler komplikasyonlar
A-Mikrovaskiiler komplikasyonlar
a-Retinopati,

b-Noropati,

c-Nefropati

B-Makrovaskiiler komplikasyonlar
a-Koroner arter hastaligi,
b-Periferik arter hastalig:

c-Serebrovaskiiler hastalik

2-Nonvaskiiler komplikasyonlar




2.2. Diyabetik Ayak
2.2.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Diyabetik ayak, noropati veya periferik damar hastaligina enfeksiyonun
eklenmesiyle olusan ve yikict sonuglari olabilen diyabetin Onemli  kronik

komplikasyonlarindan biridir.

Diyabetik ayak iilserlerinin yillik goriilme insidans1 gelismis iilkelerde %2-4 ,
prevalansi ise %4-10 arasindadir [28, 29]. Diyabetik bir hastada yasam boyu ayak yarasi
gelisme riski %15-25'dir. Diyabetik ayak yarasi olup iyilesen hastalarin yaklasik %40’ inda ,
ilk bir yilda diyabetik ayak sorunlarnin tekrarladigi goriilmiistiir [30]. Ayak iilseri olan
diyabetik hastalarin %15-20'sinde ampiitasyon gerekmektedir. Diyabet, travmaya bagl
olmayan alt ekstremite ampiitasyonlarinin %60'tan fazlasinin nedenidir. Ayrica bir
ekstremitede diyabetik ayak yarasi gelistikten, 6zellikle amputasyon olduktan sonra ilk 5
yilda, kars1 ekstremitede ayak yarasi gelisme riskinin %50’den fazla oldugu bilinmektedir

[12, 31].
2.2.2. Diyabetik Ulser Gelisiminin Patogenezi

Diyabetik ayak {ilseri, periferik noropati, periferik vaskiiler hastalik, ayak
deformiteleri, arteriyel yetmezlik, travma ve enfeksiyona karsi bozulmus direng gibi ¢esitli

risk faktorlerinin karmasik etkilesiminin bir sonucudur.

Diyabetik ayak iilseri gelisiminin patogenezi Sekil 1’de 6zetlenmistir.



Poliol yolag ve sorbitol AGE cluzumunun
olusumu artis1

Helksozamin yolag: Protein kinaz C

\ altivasyonu

Oksijen radikallerinde ve oksidatif streste artig
Proteinlerin yapisinda ve fonksiyonunda degigiklik
Endotel hasan

Proinflamatuar gen ekspresyonu

MN&ropati Anjiyopati
l Hiperglisemni l
- Koruyucu agn duyusunun kayb: - Kapiller bazal membranda
- Eklem hareketlerinde kusitlilike kalinlagma
- Artrmg plantar basing - Arteriyolar hiyalinizasyon
- Motor ndropatiye bagh ayak 11 kas + - Hizlanmiy ateroskleroz
atrofisi, pence ayak, viksek ayak arks _ Lékosit b ienisi - Periferik arterlerin
ve sonunda Charcot nSroartropatisi ve fagositik iglevierde tikambkliFy
geligimi bozul - Lokoait migrasyvon
- Kallus olugumu _1nfl sitokin bozuklugu
artigt
Is1, mekanik travma veya yiiksel: _
basimnca bagh artmsg yaralanma Azalmiy dolos perfiizyom

Diiyabetik avak {ilseri ve enfekte vara
geligimi

Sekil 1. Diyabetik ayak iilseri patofizyolojisinde rol oynayan etkenler [32-34]

Noropati, vaskiilopati ve travma diyabetik ayak patogenezinde rol oynayan en temel
tic unsur olmaktadir. Diyabetes mellitusun iki yaygin komplikasyonu olan ndropati ve
iskemi, ayak iilserlerinin gelisimi ve komplikasyonlar1 i¢in temel risk faktorleridir. Motor,
duyusal ve otonomik tutulumu kapsayan simetrik distal polindropatinin varligi, diyabetik
ayak iilserlerinin gelisiminde en onemli faktorlerden biridir. Diyabetik ayak {ilserlerinin

olusumunda ndropati ve iskemi birincil predispozan faktorler olmasina ragmen, bir {ilserin



gelismesi igin fiziksel veya mekanik stres gibi bir baslangi¢ faktorii gereklidir. [32]
2.2.2.1. Noropati

Diyabetik noropati (DN), teshis edilen hastalarin yaklasik % 50'sini etkileyen
diyabetin en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyonudur. Diyabetik bir hastada ortaya
citkan ve diyabet disinda herhangi bir nedenle agiklanamayan periferik sinir sistemi
semptom ve bulgular1 diyabetik ndropati olarak tanimlanir. Erbas ve ark.larinin Tiirkiye’de
yaptiklar1 ¢ok merkezli kesitsel ¢alismada diyabetik polindropatinin Tiirkiye'de iiniversite
poliklinigine basvuran diyabetli hastalarin % 40,4"inii etkiledigini gostermislerdir [35].
Diyabet siiresi ile birlikte diyabetik néropati gériilme siklig1 artar [36].

Noropatinin ~ etyopatogenezinde hiperglisemi, diyabetin  siiresi, ileri yas,
hipertansiyon, hiperinsiilinemi yer alir. Bagimsiz risk faktorleri ise; sigara ve alkol
kullanimi, uzun boylu olmak, albiiminiiri, artmis viicut kitle indeksi, dislipidemi ve genetik

faktorlerdir. Diyabetik noropati erkeklerde, kadinlara oranla daha sik goriilmektedir.

Diyabetik noropati 3 ana grupta degerlendirilebilir. Diyabetik ndropati

siniflandirilmasi tablo 1V’te verilmistir.

Tablo 1V. Diyabetik Noropatilerin Smiflandiriimasi

Simetrik Polindropatiler

a-Duyusal veya sensorimotor polindropati
b-Simetrik proksimal alt ekstremite motor néropatisi
c-Otonomik ndropati

Fokal ve Multifokal néropatiler

a-Kranial noropati

b-Govde ve ekstremite monondropatisi

c-Asimetrik alt ekstremite motor ndropatisi

Mikst formlar

Diyabetli hastalarda en sik sensorimotor distal polindropati goriilmektedir.

Diyabetik noropati genellikle sessiz baslangi¢ ve seyir gosterir. Diyabetik periferik
noropati (DPN)’nin en belirgin 06zelligi, duyusal semptomlarin, motor tutulum

yakinmalarindan ¢ok daha erken goriilmeye baslamasidir.
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Duyusal néropati: Diyabetik periferik noropatide gogunlukla dnce uzun Sinir uglari
etkilenir. Uyusma, batma, yanma, elektriklenme, his kaybi1 ve gece agrilar1 ayaklardan
baglayip yukart dogru yayilir. Duyusal noropati simetrik tutulum gosterir. Bu duruma
“eldiven-corap tarzi tutulum" denmektedir. Diyabetik hastalarda hem yiizeyel hem de derin
duyuda azalma vardir ve hastalik ilerledikge her iki duyuda tamamen kayip
goriilebilmektedir. Yiizeyel duyulardan agri, 1s1 ve dokunma duyusunun hepsinde azalma
olur. Diyabetik periferaik noropati zamanla kisa sinir liflerini, iist ekstremiteyi ve motor

sinirleri de tutabilir [37].

Kisiler, koruyucu agri duyusunun kaybolmasi ile ayaktan (nasir, tirnak..) veya dis
nedenlerden kaynaklanan tekrarlayan darbeleri fark etmezler. Bu da yaralanmalara ve
ayakta iilser olusumuna neden olur [38]. Duyusal néropati diyabetik ayak iilser gelisiminde

kilit unsurdur ve diyabetli bir hastada ayak iilserasyonunun en yaygin belirleyicisidir.

Periferal motor noéropati: Noropati, motor sinirleri etkilediginde ayak intrensek
kaslarinda zayifliga yol agar. Bu durum zamanla atrofi ve fibrozise neden olur. Bunun
sonucunda “pence ayak” ve parmaklarda da “ceki¢c parmak” deformiteleri gelisir. Ayak
tabaninda yastik gorevi yapan yag tabakasinin da atrofisi sonucunda ozellikle metatars
baslar1 gibi yiiksek basinca maruz kalan bdlgelerde asinma meydana gelir. Onlem

alimmadig1 takdirde zamanla bu durum ayak ve bacak iilserlerine yol acip ampiitasyona

neden olabilir. [12]

Motor sinir tutulumu, propriosepsiyon (viicudun pozisyon) ve hafif dokunma
duyularinin azalmasi ile dengesiz ve ataksik yliriime, el ve ayak kaslarinda giigsiizliik

goriilebilir.

Otonom néropati: Otonom noropatinin etkisiyle Sempatik tonusun kaybolmasi
sonucu periferik kan akimi ve arteriovendz sant artar. Bunun sonucunda da deri i¢in gerekli
olan kan akimi azalir. Azalmig perfiizyon ve cilt kurulugu; ciltte ¢atlak, hiperkeratoz, kallus

olusumuna zemin hazirlayarak hem {iilser hem de enfeksiyon gelisimine neden olmaktadir.
Noropati varliginda diabetik ayakta saptanan bulgular su sekilde 6zetlenebilir:
* Parestezi

* Hiperestezi
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* Hipoestezi

* Derin tendon reflekslerin kaybolmasi

* Vibrasyon ve pozisyon duyusun kaybolmasi

* Terlemenin yoklugu

* Basing noktalarinda kallus olusumu

* Enfekte iilserler

* Diigiik ayak

* Ayak deformiteleri (kas atrofileri, kemik ve eklem degisimi sonucu)

Diabetik noropatik ayagin 1lic bileseni vardir; néropatik iilser (trofik (ilser,
malferforan iilser, noropatik iilser), néropatik eklem (Charcot veya néropatik artropati) ve

noropatik odem.

Noropatik Ulser: Noropatik iilserler klasik olarak ayagm plantar yiiziindeki basing
noktalarinda ve en sik olarak da 1. metatarsofalengeal eklemde olusur. Ciinkii néropatik
ayaktaki anormal yiiksek basing bag parmak yoluyla aktarilmaktadir. Normale gore ayaktaki
basincin % 40'dan fazla arttig1 hastalarda, tilserlerin olustugu gosterilmistir [39].Noropatik
tilserler basinca bagli olarak gelisen kronik, sirkiiler, zzimba deligi bigiminde, agrisiz
lezyonlardir. Eger agr1 ve 1s1 artis1 varsa enfeksiyon olusmus demektir. Ulserin agz1 dar
olabilir ve bu yiizeyel bir lezyon izlenimini verebilir. Oysa Ki ¢ogunlukla derin dokulara
kadar ilerlemis ve faysalar arsinda apse olusturmus veya osteomiyelite yol agmis sekilde
bulunur. Agrinin olmamasi ve yiirliylisiin siirdiiriilmesi nedeniyle lezyon daha da biiyiir.
Ayaginda noropatik {ilseri olan hastada arteriyel yetmezlik olup olmadigi arastirilmalidir.
Arteriyel yetmezlik; diyabetik noropatik iilser ve deformite gelismesine, lezyonun gangrene

dogru ilerlemesine katkida bulunur.

Noropatik eklem (Charcot eklemi): Diyabetik hastalarda %0.1-5 sikliginda
bildirilmis olan noropatik artropati, en sik tarsal ve tarsometatarsal eklemleri tutmaktadir.
Olusumu cesitli evrelerin sonucunda gerceklesir. Ik evre akut evredir. Genellikle neden
Oonemsiz bir travmadir. Bu evrede ayak sis, kirmizi, sicaktir. Bu nedenle selliilitis ile ayirict

tanisinin yapilmasi gerekmektedir. Agr1 olaya eslik eder ancak duyu kusuru nedeniyle agri
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fark edilmez. Yiiriime ve basing artimi devam ederse kemikte kirklar olusur. 3 ile 4 haftada
gelisen bu kirik evresi ikinci evre olarak degerlendirilir. Osteoliz, kemikte pargali kiriklar,
yeni kemik olusumu ve eklem dizilimin bozulmasi ile subluksasyonlar olusur. Bu evrede
tan1 daha kolaydir ancak klinik olarak ge¢ bir evredir. Bu durum birka¢ ay siirebilir ve
ayakta kalic1 deformitenin gelistigi tiglincti evreyi olusturur. Dordiincii evrede ise ayakta
deformite ve kemik kiriklar1 sonucunda ayak tabaninda iilserler olusur. Ulserler gangrenlesir

ve olay amputasyona kadar ilerleyebilir [40].

Noropatik 6dem:Diyabetik noropati 6demle birlikte olabilir. Otonom denervasyona
bagli vazomotor fonksiyonun bozulmasi, Arteriovendz santlar, hidrostatik basingtaki

degisimler noropatik 6demin olugsmasina neden olur.
2.2.2.2. Vaskiilopati

Periferik arter hastaligt (PAH); abdominal aorta ve distalindeki arterlerde
ateroskleroza bagli duvar kalinlasmast ve tikaniklik sonucu periferal dokularin
kanlanmasinin azalmasi ile seyreden bir hastaliktir. Periferik arter hastaliginin risk
faktorleri; DM, sigara, hipertansiyon, yiiksek kolesterol seviyeleri ve ileri yastir. Diyabetik
hastalarda diyabeti olmayan hastalara gore 2-8 kat daha sik goriilmektedir. Periferik arter
hastalig1 varliginda, dizin distaline giden kan akimi da azalmaktadir. Diyabet hastalarinda
gelisen kiiciik ayak yaralarinin enfekte olmasi ile yarali bolgenin kan akimi ihtiyaci artar.
Periferik arter hastaligina bagli yeterli kan akimi saglanamamasi sonucu ayakta iilserasyon
gelisimi kolaylasir [38]. Noropatik, iskemik ve noro-iskemik olarak siiflandirilan diyabetik
ayak tlserlerinin akibetini belirleyen en 6nemli etken periferik arter hastaligidir. Perfiizyonu
kotii olan dokularda travma sonrasi iskemik iilserler gelisir. Ayn1 zamanda PAH gelisen

diyabet hastalarinda ayak ve bacak amputasyon oranlari belirgin olarak artmigtir. [41]
2.2.2.3. Travma

Diyabetik ndropatisi olan hastalarda koruyucu agri duyusu kaybolur. Kisiler
ayakkab1 vurmasi, yabanci madde batmasi, sicak maruziyeti, bocek sokmasi, kallusun sebep
oldugu mindr darbeleri farkedemeyip travmaya yatkin hale gelirler. Uzun bir siire bu tip
kuvvetler belirli bir bolgeye siirekli uygulanirsa lokal yangisal yanit, fokal doku iskemisi, ve
doku tahribi sonucu tilserasyon gelisir [33]. Uygun olmayan ayakkabi, ¢iplak ayak yiirlime,
diismeler, kazalar, ayakkabi i¢i cisimler, termal yaralanmalar gibi travmalar ayak yarasi

olusmasi i¢in risk faktorii olusturmaktadir.
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2.2.2.4. Eklem hareketlerinde kisithlik

Diyabetik hastalarda noropati nedeniyle olusan cesitli ayak deformiteleri ayak
yapisini bozmaktadir. Buna eslik eden kollajenin non-enzimatik glikolizasyonu sonucunda
dermis kalinlagir, elastik lifler kaybolur. Ligamentlerin, tendonlarin, subtalar ve metatarsal
bolgedeki eklem kapsiiliiniin rijiditesini azaltarak gelisen yapisal deformitelere katkida
bulunur. Diyabetik noropatili hastalarda kas kuvvet kaybi, duyunun azalmasi ve AGE'lerin
birikmesi sonucunda eklem sertlesir ve eklem hareketleri kisitlanir. Yapilan ¢aligmalarda
ozellikle ayak bileginin dorsifleksiyonunda kisitlilik oldugu gosterilmistir [42, 43]. Sinirh
ayak bilegi eklem hareketinin yiiriime durusu asamasinda tibianin sabit ayak tizerinde ileriye
dogru ilerlemesini kisitlayabilecegi varsayilmaktadir. Bu kisitlanmanin  sonucunda
ylirlimenin tam basma fazinda metatars baslar1 altindaki alanin daha fazla ve daha uzun

stireli yiiklenmelere maruz kaldig: diisiiniilmektedir [44-46].
2.2.2.5. Yiiriiyiis Bozukluklari

Normal kosullar altinda ayak, yiikii tim ylizey {izerine esit olarak dagitma

yetenegine sahiptir. Boylece iilserlerin gelisimini engellenir.

Diyabetik noropatili olgularda ise dorsal fleksiyon sirasinda ayak bilegindeki ve
subtalar eklemdeki hareket acikligi saglikli bireylere gore azalmistir. EMG ile yapilan bir
calismada soleus, medial gastroknemius ve medial hamstring kaslarinin yiirliylisiin
baslatilma evresinde daha erken, buna karsilik yiirlimenin durdurulma evresinde vastus
medialisin daha gec¢ aktive oldugu bildirilmektedir [47]. Bdylece yiiriiylis hizinin
yavasladigi ve basma fazinin uzadigi belirtilmektedir. Yer ile ayagin temas siiresinin
uzamasi sonucunda da ayak tabanindaki mekanik etkinin arttisinin ayak yaralarinin
olusmasimi kolaylastirdig1 disiiniilmektedir. [47] Diyabetik ayak gelisimini agiklamaya
calisan ikinci teori ayak tabaninin yere kontrolsiiz ¢arpmasina dayandirilmaktadir. Diyabetik
noropatili bireylerde yiirlime esnasinda basta tibialis anterior olmak {izere perenous longus
ve soleus kaslarinin rekruitmanimin geciktigi elektromiyografik olarak gosterilmistir [48].
Bunun sonucu olarak basma ortasi1 fazinda ayaklar saglikli kisilere gére daha erken yere
basmakta, taban on bolgesi daha uzun siire yerle temas etmekte ve bu bolgede basma
sirasinda diger taban alanlarina gore daha fazla basing uygulanmaktadir. Bu durumun taban

yaralarinin gelisimine katkida bulundugu belirtilmektedir [49].
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2.2.2.6. Denge ve Postiir Bozukluklari

Ayakta dururken veya hareket halindeyken bireyin dik pozisyonda kalmasini
saglamak icin gereken pek cok postural yanitin sinerjisine denge denir. Denge birgok
sistemin birlikte calistig1 karmasik bir sistemdir, diismeden veya asir1 sallanma olmadan
durusu koruyabilme (postiiral stabilite) yetisidir. Bunun i¢in gorsel,vestibiiler ve
proprioseptif sistemlerden kesin veriler alinmali, bu bilgiler birbiriyle iligkilendirilmeli,
gereksiz bilgiler elenmeli ve secilenler ile uygun olan harekete baglanmalidir. Tiim bunlarin
gerceklesebilmesi i¢in saglam bir norolojik sistem ve kas/iskelet sistemi (destek ve giig)
gerekmektedir. Diyabetik polindropatisi olan hastalarda esas sorun dengenin
somatosensoriyal ayaginin etkilenmesinden dolay1 ortaya ¢ikar. Diyabetik hastalarda yastan
bagimsiz olarak artmig postiiral salinim tespit edilmistir [50, 51]. Postural kontrolun
bozulmasi ayakta plantar basing dagilimini etkileyerek iilserlere zemin hazirlayabilmektedir

[52].
2.2.2.7. Kas disfonksiyonu

Diyabetik noropatinin ileri evrelerinde miyelinli  motor liflerin  aksonal
dejenerasyonu sonucu ayakta kiiglik intrensek ve interossedz kaslarda zayiflama ve atrofi
gelisir. Bunun yani sira 6n ve arka tibial grup kaslarda da islev bozukluguna neden olur.
[48] Brash ve ark. diyabetik hastalarin diyabetik hastalarinin ayaklarinda ilk metatarsal bas
altinda yumusak dokuda (kas ve yag) kalitatif degisiklikler gostermislerdir. [53] Andersen
ve ark., diyabetik noropatili hastalarda kas atrofisinin bolgesel dagilimini belirlemek igin, alt
bacagin oOnceden belirlenmis seviyelerinde kesitsel manyetik rezonans ile yaptiklar
calismada; noropatik hastalarda ndropatik olmayan hastalara gére ayak bilegi dorsal ve
plantar fleksorlerin kas giiciiniin % 41, kas hacminin ise % 32 azaldigini1 saptamislar.
Noropatili hastalarda proksimal alt bacak kaslarinda anlamli bir degisiklik olmadigini, orta
alt bacak kaslarinda (% 43) ve distal alt bacak kaslarinda (% 65) kas atrofisi oldugunu
gostermislerdir [54]. Bus SA ve ark., periferik noropatili hastalarla manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) teknigi ile yaptiklar1 ¢alismada, intrinsik kas dokusunun %73'inde
kayda deger bir kayip saptamuslardir. [55] Intrinsik kaslarin atrofisi, metatarsofalengeal
eklemde hiperekstansiyon gelismesine sebep olarak, penge parmak ve g¢eki¢c parmak gibi
ayak deformitelerinin olusumunu saglamaktadir [56, 57]. Sonugta ayak biyomekanigi ve
plantar basing dagilimi bozulmaktadir. Bu durum diyabetik yara olusumuna katki

saglamaktadir [12].
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2.2.2.8. Diyabet ve Tendon

DM’nin tendon yapisi lizerine etkileri, son 20 yilda yapilan c¢alismalarla
arastirilmugtir. Ozellikle tip 2 DM hastalarinda tendon degisikliklerinin ve tendinopatinin
stk goriildiigii birgok c¢alisgmada gosterilmistir [58-67]. Yapilan galismalarda diyabetin
supraspinatus ve biceps tendonunda kalinlik artisina sebep oldugu gosterilmistir [59, 61].
Diyabetin alt ekstremitede tendonlarin da etkilendigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur [18,
61, 62] Bu durum; oncelikle obeziteye bagh yiik artisi, hiperlipidemi gibi degisiklikler ile
iliskilendirilmekle birlikte, son yillarda yapilan ¢aligmalar hiperglisemiye bagli gelisen
yapisal tendon degisikliklerini de su¢lamaktadir [68].

Diyabette tendon yapisinda olan degisikliklerin temelinde; ortamda bulunan fazla
glukozun etkisiyle kollajenin non-enzimatik glikolizasyonu ve bunun sonucunda olusan ileri

glikozillenmis son triiniin dokularda birikmesinin yattig1 diistiniilmektedir [69, 70].

Ileri glikolizasyon son iiriinlerinin etkisiyle kollajen lifleri arasinda kovalent ¢apraz
baglar olusur, boylece kollajenin yapisi degisir. Capraz bag olusumu sonucunda kollajenin
esnekligi azalir ve daha az ¢oziiniir duruma gelir. [68-70] ileri glikolizasyon son iiriinler en
¢ok tendon, ligaman, kikirdak, kemik, eklem kapsiilii gibi rejenerasyon hizi diisiik dokularda
birikir. Ileri glikolizasyon son fiiriinlerinin birikiminin tendonu sertlestirip esnekligini
azalttigi disiiniilmektedir. Dejenerasyonun diginda kollajen liflerinin organizasyonunun

bozulur ve AGE birikimine bagl tendonda kalinlasma olur [63].

Diyabetle iliskili yapisal ve islevsel degisiklikler asil tendonunun biyomekanik
Ozelliklerini de olumsuz sekilde etkilemektedir. Yapilan caligmalara gore , diyabetik
hastalarda asil tendonun yapisindaki degisiklikler; ayak deformiteleri , noropati ve iilser
gelismesinden daha Once baslamaktadir [59, 62, 71, 72]. Kollajenin non enzimatik
glikolizasyonu asil tendonunun da kalinlasmasina ve hareketliliginin azalmasina sebep olur.
Bu da plantar basinglart 6n ayak bolgesine yonlendirerek, ciddi ekin deformitesinin
olusumuna katkida bulunmaktadir. Bu hastalarda asil tendonun kisalip kalinlasmasi
sonucunda “kisa asil sendromu” olarak adlandirilan klinik bir durum ortaya ¢ikmaktadir.
Grant ve ark. yaptiklar ¢aligmada asil tendonunda saptadiklart degisikliklerin asil tendonu,
gastrokinemius ve soleus kompleksinin kisalmasina neden olabilecegini desteklemislerdir
[15]. Bunun sonucunda smirli ayak dorsifleksiyonu ile birlikte tibio-tarsal eklemde trofik
degisiklikler eslik etmektedir [19, 73].

16



Motor noropatiye ikincil asil tendonunun, plantar fasyanin kalinlagmasi, eklem
hareket kisitliligi ile yiirliylis sirasinda ayak yiikiiniin genel olarak degismesi arasinda
belirgin bir iliski vardir. Bu durum daha sonra {ilserasyon riski olan alanlarda (metatarsal
baslarin altinda) anormal yiikleme olusumuna katkida bulunarak ayak {ilseri olusumuna

zemin hazirlamaktadir [18, 59].
2.3. Ayak ve Ayak Bileginin Fonksiyonel Anatomisi

Ayak, ayak bilegi ekleminin (articulatio talocruralis) distalinde kalan alt ekstremite
bolgesidir. Ayak, viicudun yer ile temas noktasidir ve dik durus i¢in stabil bir platform
saglar. Ayrica yiirliyiis sirasinda viicudu ileriye dogru kaldirir. Ayagin bir iist yiizii (dorsum

pedis) ve bir alt yiizii (planta pedis) vardir.
2.3.1. Ayak kemikleri

Ayak iskeleti sesamoid kemiklerle birlikte 28 kemikten olusur ve genel olarak ii¢
anatomik ve fonksiyonel bolgede smiflandirilir. Arka ayag: kalkaneus ve talus; orta ayagi
navikula, medial kuneiform, orta kuneiform, lateral kuneiform ve kuboid; 6n ayagi ise

metatarslar ve falankslar olusturmaktadir.
2.3.1.1. Ossa Tarsi (Tarsalia):

Kalkaneus, talus, 0s naviculare ve ii¢ os cuneiforme’den olusur. Bunlardan sadece

talus ayak bilegi eklemine katilarak tibia ve fibula ile eklem yapar.

Kalkaneus: Kalkaneus ayagin en bilyiikk kemigidir, topugu olusturur. Yukarida talus
ile 6nde kiiboid ile eklemlesir. Alt1 yiizii vardir. On yiizii (facies articularis cuboidea) os
cuboideum ile eklem yapar. Arka yiizii topugu olusturur ve buraya asil tendonu (tendo

calcaneus) tutunur. Ust yiizii talus ile eklem yapar.

Talus: Caput, collum ve corpus tali olmak iizere ii¢ béliimii vardir. U¢ ana kisimdan
meydana gelir. Superior ve medial yiizii tibia ile, lateral yiizli fibula ile, inferior yiizii
kalkaneus ve anterior yiizii ise navikiiler kemik ile eklem yapar. Talusa ¢ok sayida ligaman
tutunur ancak tutunan kas dokusu yoktur. Talus boyun kismi kan damarlarinin giris kismidir

ve eklem ylizii icermez.
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Os Naviculare: Proksimal ve distal tarsal kemikler arasinda bulunan os naviculare,
tarsal bolgenin medial tarafinda yer alir. Onde {i¢ cuneiform kemik, arkada ise caput tali ile
eklem yapar. Tuberositas ossis navicularis, medial malleolun 2,5 cm asagi ve 6n kisminda

deri altinda palpe edilebilir. Burada m. tibialis posterior tendonunun biiyiik kismi sonlanir.

Os Cuboideum: Tarsal bolgenin dis tarafinda bulunur ve 6nde 4.-5. metatarsal
kemiklerler, arkada da calcaneus ile eklem yapar. Alt yiiziindeki sulkustan m. peroneus

(fibularis) longus’un tendonu geger. [74]

Ossa Cuneiformes: Kama seklinde {i¢ adet kemiktir. Bunlar proksimalde os
naviculare ile, distalde ise ilk ii¢ metatarsal kemik ile eklem yaparlar. Kama seklinde

olmalar1 , ayagin transvers yondeki kubbesinin korunmasinda 6nemli rol oynar. [75]

Ossa Metatarsi ve Ossa Digitorum (Phalanges): Bes adet olan metatarsal
kemiklere, medialden laterale dogru biiyiiyen numaralar (1-5) verilir. Birinci metarasal
kemik en kisa ve yiirlirken viicut agirligi bu kemik iizerine yiiklendigi i¢in en kalinidir.

Tabanlar bir veya birkag tarsal kemikle, distal uglar1 ise 1. Flanks ile eklem yapar.
Ayakta 14 adet falanks bulunur.

Sesamoid: Basparmak MTF eklemin alt kismindan bulunan fleksor hallusis
tendonunun i¢inde bulunurlar.Bunlarin amaclar siirtinme kuvvetini azaltmak ve 6zellikle

parmak kalkis1 fazinda tendonlarin mekanik etkinligini arttirmaktir.
2.3.2. Ayak Eklemleri
2.3.2.1. Ayak bilegi eklemi (Art. Talocruralis):

Talus, medial ve lateral malleol arasinda tipli sinovyal eklemdir. Ayaga plantar
fleksiyon ve dorsal fleksiyon yaptirir. Medial ve lateral malleoller ayaga medial ve lateral
stabilite saglar.Ayagin dorsifleksiyon sirasinda bu stabilite en gii¢liidiir. Eklemin saglam ve

stabil olmasini, eklem yiizlerinin sekli, kuvvetli baglar ve kaslar saglamaktadir.
Ligamentleri (sekil 2-3)
1. Lig. colletarale mediale (lig. deltoideium-deltoid ligament)

Ayak bilegi stabilizasyonunda en giiclii bagdir. Ozellikle eversiyon olmakla beraber
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dorsal ve plantar fleksiyonlar1 sinirlar.
2. Lig. collaterale laterale (anterior talofibular ligament)

Ayagin on tarafa kaymasini engelleyen ¢cok onemli bir bagdir. Kisa, giicsiizdiir ve
burkulmalarda siklikla etkilenir. Plantar fleksiyon sirasinda talusun anteriora translasyonuna

ve kalkaneal inversiyona engel olur.
3. Lig. talofibulare posterius

En kuvvetli ve derinde olan bagdir. Ayagin arkaya dogru kaymasini onler ve eklem

ylizlinlin geniglemesini saglar.
4. Lig. calcaneofibulare

D1s yan baglarin en uzunudur. Dorsifleksiyon sirasinda kalkaneal inversiyona engel

olurken, plantar fleksiyonda ise kalkaneal inversiyona neden olur.
2.3.2.2. Subtalar (Talokalkaneal) eklem

Ayaga inversiyon ve eversiyon yaptirir. Medial ve lateral talokalkaneal ligamentler

eklem kapsiiliine yapisarak destekler.
Ligamentleri

Lig. talocalcaneum posterior, lig. talovalcaneum mediale ve lig. talaocalcaneum
interosseumdur. Interossedz ligament talus ile kalkaneus’u birbirine baglayan en kuvvetli

bagdir.
2.3.2.3. Midtarsal eklem (Chopart eklem)

Talonavikiiler eklem ve kalkaneokiiboid eklem bu bélgede bir arada fonksiyon
goriir. Her iki eklemde art. plana grubu eklemdir. Kalkaneus ve navikuler kemik birbiri ile

eklem yapmaz fakat ligamentlerle birbirlerine baglanmiglardir.
Ligamentleri

Lig. calcaneocuboideum dorsale, lig. bifurcatum, lig. plantare longum ve lig.
plantare brevistir. Lig. plantare longum ayak kubbesinin korunmasinda ¢ok 6nemli bir rol

tistlenir. Lig. bifurcatumun yapisinda bulunan plantar calcaneonavikiiler ligament (spring
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ligament) talus basini alttan destekleyerek ayak kubbesini korumada pasif olarak 6nemli bir

gorev yapar.
2.3.2.4. Tarsometatarsal eklemler

Metatars tabanlar1 ile 3 kiineiform ve kiiboid kemigin on yiizii arasindaki

eklemlerdir. Biribirinden inteross6z ligamentlerle ayrilan ii¢ eklem kavitesinden olusur.

2.3.2.5. Metatarsofalanjeal ve interfalanjeal eklemler

Eldeki gibi fleksiyon, ekstansiyon, abdiiksiyon ve addiiksiyon haraketlerini yaparlar.
Elin tersine ayakta ekstansiyon hareketi fleksiyondan fazladir ve abdiiksiyon ile addiiksiyon
hareketi minimaldir. Interfalanjeal eklemler ise mentese tipinde ekstansiyon ve fleksiyon

yapabilen eklemlerdir. Ekstansiyon hareketi fleksiyonu gore daha sinirlidir. [76]

posterior talofibular igament (PTFL)

anterior talofibular bgament (ATFL)

Achilles tendon caicaneofibular ligament (CFL) ‘

Sekil 2. Ayak Ligamentleri
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Sekil 3. Ayak Ligamentleri
2.3.3. Ayak Tabani (Planta Pedis)
2.3.3.1. Deri

Ayak tabani derisi kalin ve kilsizdir. Derin fasyaya ¢ok sayida fibréz bandlarla sikica
baglanmistir. Ayak tabani derisinde ¢ok sayida ter bezi bulunur ve hareketin daha fazla
oldugu yerlerinde de deri oluklar1 goriiliir. Ayak tabani derisinden birkag sinir duyu alir. N.
Tibialis’in dali olan rr. calcanei mediales, topugun medial tarafin1 innerve eder. Ayak
tabaninin medial 2/3*nil n. plantaris medialis’in dallari, lateral 1/3’iinii ise n. plantaris

lateralis’in dallar1 innerve eder.
2.3.3.2. Derin Fasya (Fascia Profunda)

Ayak tabanindaki derin fasya, kalinlagarak retinaculum musculorum flexorum’u ve
aponeurosis plantaris’i olusturur. Apouneurosis plantaris tliggen seklindedir ve ayak
tabaninin ortasinda bulunur . Apouneurosis plantaris, iizerini 6rten deriye sikica tutunarak
derinindeki damarlari, sinirleri, tendon ve sinovyal kiliflar1 korur. Ayrica ayak kubbesinin

korunmasinda da énemli rol oynar [75].
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2.3.4. Ayagin Kaslart
2.3.4.1. Ayak Sirt Kaslarn

M. Extensor Digitorum Brevis: 2-4. parmaklara ekstensiyon ve biraz da

abduksiyon yaptirmaktadir.

M. Extensor Hallusic Brevis: Bagparmaga ekstensiyon yaptirmaktadir.
2.3.4.2. Ayak Taban Kaslari

Ayak tabani kaslar1 dort tabakaya ayrilir:

1. Tabaka:

M. Abductor Hallucis: Viicut agirligini tasimayan ayakta, ayak bagparmagina
abduksiyon yaptirir. Viicut agirligimi tasiyan ayakta ise medial longitudinal arklarin

korunmasina yardim eder.

M. Flexor Digitorum Brevis: Viicudun agirligini tasimayan ayakta 2-5. parmaklara
fleksiyon yaptirir. Viicut agirligini tasiyan ayakta ise medial ve lateral longitudinal arklarin

korunmasina yardimci olur.

M. Abduktor Digiti Minimi: Viicut agirligini tasimayan ayakta 5. parmaga
fleksiyon ve abduksiyon yaptirir. Viicut agirh@mi tasiyan ayakta ise lateral longitudinal

arkin korunmasina yardim eder.

2. Tabaka:

M Quadratus Plantae (M. Flexor Digitorum Accessorius): M. flexor digitorum
longus’un tendonunu arkaya dogru g¢ekerek 2-5. parmaklarin fleksiyonuna yardim eder.
Ayrica sadece kendisi kontraksiyon yaptiginda, zayif da olsa 2-5. parmaklara fleksiyon

yaptirabilir.

Mm. Lumbricales: Yiiriime ve kosma sirasinda m. flexor digitorum longus kasi, 2-
5. parmaklara fleksiyon yaptirmaya g¢aligir. M. Lumbricalis’ler ise es zamanli kasilarak son
iki falanksa ekstansiyon yaptirmaya calisir. Bu zit kuvvetler birbirini nétrler ve parmak

biikiilmez. Bu da yiiriime ve kosma esnasinda parmaklarin yere siirtiinmesini engeller.

22



3. Tabaka:

M. Flexor Hallucis Brevis: Ayak bagparmagina fleksiyon yaptirir ve ayagin medial

longitudinal kemerinin korunmasina yardim eder.

M. Adductor Hallucis: Basparmaga adduksiyon yaptir1 ve ayagmn transvers

kavsinin korunmasina yardimcidir.
M. Flexor Digiti Minimi Brevis: Kii¢iik parmaga fleksiyon yaptirir.
4. Tabaka:

Mm. Interossei: Yedi adet interosseal kas vardir ve metatarsal araliklarda
bulunurlar. Bunlardan dordii dorsal, ti¢ii de plantar interosseal kaslardir. Dorsal interosseal
kaslar 2-4. parmaklara abduksiyon ve metatarsofalangeal eklemlere fleksiyon hareketini
yaptirir.  Plantar interosseal kaslar 3-5.parmaklara adduksiyon ve metatarsofalangeal

eklemlere fleksiyon yaptirir.

M. Flexor Digitorum Longus Tendonu: Ayak tabaninda m. flexor hallucis
longus’un tendonunu yiizeyden caprazlar ve 2-5. parmaklara gitmek tizere 4 boliime ayrilir.
Bunlardan da m. Lumbricalis’ler baslar. Sonunda ayn1 parmaga giden m. flexor digitorum

superficialis’lerin tendonlarin1 delerek, distal falansin bazisinde sonlanirlar.

M. Flexor Hallucis Longus Tendonu: Bagparmagin distal falanksin bazisinde

sonlanir. [75]

M. Extensor Hallucis Brevis M. Abductor Hallucis M. Quadratus Plantae M. flexor digitorum longus tendonu
M. Extensor Digitorum Brevis M. Abductor Digiti Minimi Mm. Lumbricales M. flexor hallucis longus tendonu
¥ M. Flexor Digitorum Brevis

Sekil 4. Ayak Kaslari
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M. Flexor Hallucis Brevis

M. Adductor Hallucis Mm. interossei Dorsales ve Plantares
M. Flexor Digiti Minimi Brevis

Sekil 5. Ayak Kaslar1
2.3.4.3. Ayagin Damar ve Sinirleri

Ayak Sirtimin Arterleri: Arteria dorsalis pedis; a. tibialis anterior, ayak sirtinda a.
dorsalis pedis adin1 alir. Birinci metatarsal aralikta, m. interosseus’u deler ve ayak tabanina

gecer. Burada a. plantaris lateralis ile agizlasir ve arcus plantaris profundus’u olusturur.

Ayak Sirtinin Venleri: Arcus venosus dorsalis pedis; metatarsal kemiklerin baslar
hizasinda derialt1 bag dokusunda bulunur. Bunun lateral tarafindan v. saphena parva, medial
tarafindan da v. saphena manga, baslar. Vena saphena magna, medial malleol’un 6niinden
gecerek bacagin 6n bolgesinde uzanir. Vena saphena parva ise lateral malleol’un arkasindan

gecerek bacagin arka bolgesinde uzanir.

Ayak Sirtimin Sinirleri: N. fibularis (peroneus) profundus; a. dorsalis pedis’in
lateralinden ekstansor retinakulumlarin derininden gegerek ayak sirtina gelir. Ayak sirtinda
medial, lateral ve terminal dallarina ayrilir. Medial dali birinci ve ikinci parmaklarin komsu
ylzlerinden duyu alir. Lateral dali m. ekstansor digitorum brevis’i innerve eder. Terminal

dallar1 da ayaktaki eklemlerden duyusunu alir.

Ayak Tabammmin Arterleri:A. plantaris medialis , A. plantaris lateralis ve A.
dorsalis pedistir.

Ayak Tabanimin Venleri: V. plantaris lateralis ve medialis ayn1 isimli arterlere eslik

ederler.
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Ayak Tabammin Sinirleri: N. plantaris medialis; m. abductor hallucis, m. flexor
digitorum brevis, m. flexor hallucis brevis ve m. lumbricalis I ‘i innerve eder. Ayak tabani
derisinin topuk kismi harig, 2/3 medialini innerve eder. N. plantaris lateralis; ana daldan
ayrilan lifler m. quadratus plantae ve m. abductor digiti minimi’ye gider. Deri dallar1 ayak

tabaninin lateral kisminda dagilir. [75]
2.3.4.4. Ayak Arklari (Kemerleri)

Birbirine kenetlenen tarsal metatarsal kemiklerin sikismasi, plantar yilizeydeki
ligamentlerin gerginligi , ayagin intrinsik ile ekstrinsik kas ve tendonlarinin olusturdugu
mekanizma ile olusurlar. Iki tanesi longitudinal ve biri transvers olan bu kemerler elastik,

soku emen ve dagitan bir yap1 olustururlar. Snell bu arklar1 tas kemerlere benzetmistir [75]

Medial Longitudinal Ark: Laterale gore daha dinamik ,¢ok daha esnek ve hareketli
yapidadir. Sok absorbsiyonunda oOnemli bir gorev alir. Kalkaneus, talus, navikiiler,
kuneiformlar ve ilk {ic metatars boyunca uzanir. En 6nemli destekleyici yapi plantar
fasyadir. Bu arkin diger stabilizatorleri; lig. plantare longus, brevis ve spring (plantar

kalkaneo-navikiiler) ligamenttir. Kaslarin etkisi ¢ok azdir.

Lateral Longitudinal Ark: Diiz ve hareketi sinirlidir. Medial arka gore daha algak
oldugu i¢in yerle temas eder ve hareket sirasinda agirligin bir kismini tagir. Ayakta destek
rolii Uistlenir. Bu arki destekleyen ve kilit tagi gorevini yapan kemik kiiboiddir. Kemikleri bir
arada tutan inferior yapilar; plantar baglar ve kisa kaslarin baglangi¢ kisimlaridir. Gergi
bandi seklinde gorev yapan yapilar; plantar aponeuroz, abduktor dijiti minimi, fleksor
digitorum longus ve brevis tendonlaridir. Peroneus longus ve brevis kaslart da dinamik aski

gorevi tstlenirler [76]

Transvers Ark : Anahtar kemikler kiineiformlardir. Kemikleri yerinde tutan inferior
yapi; derin transvers baglar ve kisa kaslarin baslangiglaridir. Ayagin transvers arkini en ¢ok
destekleyen ve ayagi gergi bandi seklinde yerinde tutan yapi , perenous longus tendonudur.

Bu tendon, ayn1 zamanda dinamik ask1 gorevi de yapmaktadir.

Anterior (On) Transvers Ark: 1. ve 5. matetars baslar1 arasindadir. Intermetatarsal

baglar ve M. adduktor hallusisin transvers basi destekler.

Midtransvers (Orta) Ark: 3 cuneiform ve cuboid arasindadir. M. peroneus longus

tarafindan desteklenir.
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Posterior (Arka) Transvers Ark: Cuboid ve navicula arasindadir. M.tibialis

posterior tarafindan desteklenir [76].

Arcus Pedis Transversus Arcus Pedis Longitudinalis

Transverse arch

Sekil 6. Ayak Arklari

Ayaga binen agirligin %60°1 topukta, %40°1 metatars baslarinda tagmir. Onde tasinan
agirhgin 1/3’linii 1.metatars basi alir. 2/3 diger metatars baslar1 arasinda dagilir. Ayaga
agirlik binmedigi zaman, agirlik 3 noktadan yerle temas eder, calcaneusun tiiberkiili, 1.ve 5.

metatars baglar1 seklinde dagilim gosterir.
2.3.4.5. Ayak Bilegi ve Ayak Kinezyolojisi

Ayak bilegi ekleminde sadece ekstansiyon (dorsal fleksiyon) ve fleksiyon hareketleri
yapilabilir. Ayagin inversiyon ve eversiyon hareketleri ise art. subtalaris ve art. tarsi

transversada yapuilir.

Ekstansiyon (dorsal fleksiyon) : Ayak bilegi ekleminde, ortalama dorsal fleksiyon
20° dir. M. tibialis anterior, m. extansor digitorum longus, m. peroneus tertius ve m.
ekstensor hallucis longus tarafindan yaptirilir. M. triceps surae, lig. deltoideum’un arka

kismu ve lig. kalkaneofibulare ekstansiyon hareketini sinirlar.

Fleksiyon (plantar fleksiyon) : Ayak bilegi ekleminde, ortalama plantar fleksiyon
36°°dir.M. Triceps surae (m.gastrocnemius ve m. Soleus) , m. plantaris, m. tibialis
posterior, m. peroneus longus, m. peroneus brevis, m. flexor digitorum longus ve m. flexor

hallucis longus tarafindan yaptirilir. Ekstansor kaslar, lig. mediale (deltoideum)’nin 6n
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boliimii ve lig. talofibulare anterius fleksiyon hareketini sinirlar. Ayagin asir1 fleksiyon
pozisyonunda art. tibiofibularis’in baglar1 biraz gevser. Bu ayak bilegi ekleminde ¢ok sinirl
da olsa bir rotasyon, abduksiyon ve adduksiyon hareketlerinin yapilabilmesine yol agar (RS

1995) . Ayaktaki rotasyon genisligi fleksiyon derecesine bagli olarak 19-20°dir.
Normal yiirlime i¢in en az 10° dorsifleksiyona, 20° plantar fleksiyona ihtiyag¢ vardir.

Inversiyon : Subtalar ve midtarsal eklemde, inversiyon 0-5° dir. inversiyonda
ayagin taban1 mediale dogru bakar. M. tibialis anterior, m. extensor hallucis longus ve m.
extensor digitorum longus’un medial boliimii ayaga inversiyon yaptiran kaslardir. M.

Tibialis posterior da yardim eder.

Eversiyon : Subtalar ve midtarsal eklemde, eversiyon 0-5 ° dir. Eversiyonda ayagin
tabani laterale dogru bakar. M. peroneus longus, m. peroneus brevis ve m. peroneus tertius

tarafindan yaptirilir. M. extensor digitorum longus’un lateral boliimii de yardim eder.
2.4. Yirime Biyomekanigi

Yiirimenin amaci; viicudu istenilen hizda ve dogrultuda, farkli yonlerde hareket
ettirmektir. Yiiriimenin gerceklesmesi igin son derece karmasik hareketler zincirinin dogru
islemesi gerekmektedir. Ylrliylis aninda hareketler her iki bacakta birlikte diizenli bir

sekilde gergeklesir ve govde 6ne dogru ilerletilir.
2.4.1. Yiritmenin Temel Parametreleri

Adim (Step) : Bir yiirliylis dongiisiinde bir ayagin topugunun yere ilk temas ettigi

noktadan, diger ayagin topugunun yere ilk temas ettigi ana kadar gecen siirece denir.

Adim uzunlugu: Bir ayagin topugunun yere ilk degdigi nokta ile diger ayagin

topugunun yere ilk degdigi nokta arsindaki mesafedir

Adim genisligi (Destek tabani) : Her iki ayak topuklarinin yere degdikleri noktalar

arasindaki yliriiylis yoniine dik olarak olgiilen uzakliktir.

Cift adim uzunlugu (Stride): Bir yiiriime siklusu i¢inde aynm1 ayagin yere degdigi
ardisik iki nokta arasindaki mesafedir. Her iki alt ekstremitenin adim uzunluklarinin

toplamudir.
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Cift basma siiresi (stride siiresi) : iki ayagn birlikte yere bastig1 siiredir. Kosma

strasinda sifir degerindedir.
Tek basma siiresi : Bir ayagin yere basma siiresidir.
Kadans: Bir dakika i¢inde atilan adim sayisidir.

Yiiriime hiz1 : Birim surede kat edilen mesafedir. Yuriume hizi her iki alt ekstremitenin

adim uzunluklarinin ortalamasmin dakikadaki adim sayist ile garpilmasiyla bulunur.

Adim uzunlu@u

-~ g
o | e

Cift adim uzunlugu

Sekil 7. Yiiriime siklusundaki mesafe kriterleri
2.4.2. Yiiriimenin Fazlart ve Alt Periyotlart

Yiiriime siklusu, her iki alt ekstremite géz oniine alindiginda tek destek fazi (single
support) ve ¢ift destek fazi (double support) olmak iizere iki evreye ayrilir. Tek destekte
sadece tek ayak, ¢ift destekte ise her iki ayak zemin ile temas eder. Hizin artmasi ile ¢ift
destek evresinin orani azalir, tek destek evresinin orani ise artar. Tek ekstremite olarak
degerlendirildiginde ise durus (stance) fazi ve salimm (swing) fazi olmak iizere iki fazi
vardir. Saglikli bir insanda rahat yiirlime hizinda yiirlime siklusunun siiresi bir saniyenin
biraz stiindedir. Bir alt ekstremitenin yere temasi ile basma fazi, bu ekstremitenin yerle
temasinin sonlanmasi ile de salinim fazi baslar .Yiriime siklusunun %601 basma, %401
salinim fazindan olusur, fakat yliriime hizina bagl olarak bu oranlar degisir. Hizl1 yiiriime
sirasinda salinim fazi siiresi uzarken, basma donemi kisalir. Hizin daha da artmas: ile ¢ift

destek evresi tamamen ortadan kalkar ve “kosma” olarak tanimlanan hareket olusur. [77]
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Basma ve salinim fazi, kendi i¢lerinde alt donemlere ayrilir. (Tablo V)

Tablo V. Yiirtime sikusu alt gruplari

Faz Periyod
Basma Faz(%60)

itk temas “e0-2 Avyagin yerle ilk temasi
{Initial contact)
Yiiklenme Yanrtr %0-10 ilk temasla ile karsi ayagin yerden kalkmasi
(Loading response)
Basma ortas: %10-30 Karsi ayagin yerden kalkmas ile her iki ayagin
{Midstance) koronal dizlemde aymi hizaya gelmesi
Basma sonu %30-50 Ayaklarin ayn dizleminden karsi ayagin ilk
(Terminal stance) temas &ncesine kadar
Salimm dncesi %50-60 Karsi ayagin ilk temasindan ipsilateral ayagin
(Preswing) yerden kalma @ncesine kadar

Salimm Fazi%:40)
Salimm basi %B0-73 Ayagin yerden kalmasindan dizin maksimum
{Initial swing) fleksiyonuna kadar
Salimm ortasi %73-87 Diz fleksiyonundan tibiamin vertikal pozisyona
{Mid swing) gelene kadar
Salimm sanu %87-100  Tibia vertikal pozisyonundan ilk temas dncesine
{Terminal swing) kadar

2.4.2.1. Basma Faz1

Basma fazi kendi icerisinde bes doneme ayrilir, topuk vurusu ile baslar ve parmak

kalkis1 ile tamamlanir (Sekil 8).

Sahnum Fazn (%e40) Basma Fazn (%+60)
Tek destekFan Cimt destek | Tek destek | Gt desten

[Sahinim bast ] Salinim ortas ]| Salinim sonu | Basms yanits | Dasms ortas Tasma sonu | Salinum dnces |

Sekil 8. Yiiriimenin fazlari

Ik Temas:Basma faz1 baslangicidir. Yiiriime siklusunun ilk %2’lik kismini igerir.
Birinci ¢ift destek fazinin pargasidir. Kalga 30° fleksiyonda, diz tam ekstansiyonda, ayak
bilegi notral pozisyondadir. Yer tepkime kuvveti (YTK) kalga ve diz ekleminin 6niinden
ayak bileginin arkasindan gecer. Stabilizasyonunu saglamak i¢in kalca ekstansorleri ve

abdiiktori, diz fleksor ve ekstansorleri, ayak dorsifleksorleri eksantrik olarak kasilir. [77,

78]
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Yiiklenme Yaniti: Yiriime siklusunun %2-10’luk kismidir. Birinci ¢ift destek fazinm
olusturur. Diger ayak kalkana kadar agirlik bu ayaga aktarilir. Kalga eklemi fleksiyondan
ekstansiyona gelir, diz 15° fleksiyon ayak bilegi 15° fleksiyondadir. Bu periyotta amag sok
absorbsiyonu yapmak, viicut agirhgini tistlenmek ve ayagin tamaminin yere indirilmesini
saglamaktir. Yer tepkime kuvveti kalga eklemi oOniinde, diz ve ayak bilegi eklemi
arkasindadir, olusan dis momentler ile kalca ve diz eklemi fleksiyona ayak bilegi eklemi de
plantar fleksiyona gider. Bu dis kuvvetleri dengeleyebilmek icin kalga abdiiktorii, diz
fleksor ve ekstansorleri, ayak bilegi dorsifleksorleri eksantrik olarak kasilir [77-79].

Basma Ortasi: Yiriime siklusunun %10-30’unu olusturur. Kalga ve diz eklemi
ekstansiyonda ayak bilegi plantar fleksiyondan 10° dorsifleksiyona gelir. Amag sabit olan
ayak tizerinden govdeyi one dogru ilerletmektir. Yer tepkime kuvveti kal¢a ekleminin
ortasindan, dizin arkasinda ayak bilegi ekleminin Oniinden geger. Dizde erken donemde
kuadriseps kasilarak fleksiyonu onler, ge¢c donemde pasif ekstansiyon vardir. Ayak bilegi

dorsifleksiyona gidisi engellemek icin plantar fleksorlerde eksantrik kasilma olur.

Basma Sonu: Yiiriime siklusu %30-50’lik kismim1 kapsar. Tek destek fazi
bitmektedir. Kalca eklemi 10° ekstansiyondadir, diz ektansiyon ayak bilegi 5° plantar
fleksiyondadir. Yer tepkime kuvveti kal¢a eklemi arkasindadir. Diz ekleminde 6nden arkaya
dogru hareket eder ve ayak bilegi ekleminin Oniinden gecer. Kal¢a ekleminde olusan
ekstansér momenti kalca fleksorleri konsantrik kasilarak frenler. Ayak bilegi plantar
fleksorleri eksantrik olarak kasilir. Diger ayak yere degene kadar kalca abdiiktorleri

eksantrik olarak ¢alismaya devam eder.

Salmmm Oncesi: Yiirime siklusunun %50-60’lik kismini olusturur. Donemin
sonunda salmim fazi baslar. Ikinci ¢ift destek fazim1 olusturur. Kars1 ekstremite yere
degdiginde baslar. Bacak salinima hazirlanir. Kalga eklemi nétral pozisyonda, diz 35°
fleksiyonda ayak bilegi ise 20° fleksiyondadir. Yer tepkime kuvveti dizin ve kal¢a ekleminin
arkasindan ayak bileginin oniinden geger. Kalca fleksorleri ve ayak bilegi plantar fleksorleri
konsantrik, diz ekstansorii eksantrik olarak kasilir. Bu donemde govde agirligi ekstremite

uzerinden kalkar.
2.4.2.2. Salimmm Fazi

Bu dénem parmagin yerle temasinin bitmesiyle baslar ve bir sonraki topuk vurusu ile

biter. Siklusun yaklasik olarak %40“in1 olusturur. Kendi i¢inde ii¢ periyoda ayrilir.
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Salmmm Basi: Yiriime siklusunun %60-73’iinii  olusturur. Ayagin yerden
kaldirilmasi ile baglar ve maksimum diz fleksiyonu olana kadar siirer. Hedef havadaki
ekstremiteyi hizla one ilerletmektir. Kalca eklemi 20° fleksiyonda, diz 60° fleksiyona gelir,
ayak bilegi eklemi ise 10° plantar fleksiyondadir. Kalga eklemi fleksorleri ve ayak bilegi

dorsifleksorleri konsantrik, diz fleksor ve ekstansorleri eksantrik olarak kasilir.

Salimmm Ortasi: Yiiriime siklusunun %73-87“1lik kismini kapsar. Maksimum kalga
fleksiyonu oldugu andan ,salinan ekstremitedeki tibia yere dik olana kadar gegen dénemi
kapsar. Kalga eklemi 20-30° fleksiyonda, diz eklemi 60° fleksiyondan 30° fleksiyona gider,
ayak bilegi notral pozisyondadir. Kalga fleksorleri ve ayak bilegi eklemi dorsilefksor kas

grubu konsantrik olarak, diz fleksorleri eksantrik olarak kasilir.

Salimmm Sonu: Yiiriime siklusunun %87-100’lik boliimiidiir. Vertikal tibia
pozisyonundan ayagin tekrar yere degene kadar gegen zamani kapsar. Kalca eklemi 30
fleksiyonda, diz tam ekstansiyonda ayak bilegi notral pozisyondadir. Ayak yere basmaya

hazirlanir. Ayak bilegi dorsifleksorleri konsantrik, diz fleksorleri eksantrik olarak kasilir
[77-79].

2.4.3. Ayagin Yiiriime Biyomekanigindeki Yeri

Perry tarafindan 1992 yilinda tanimlanan donme (rocker) teorisi ile yiirlime sirasinda

ayagin hareketi degerlendirilir.

Birinci donme: Topukta donme (heel rocker) dir. Topuk vurusundan sonra 6n ayagi
yere temas ettirmek i¢in ayak bilegi plantar fleksiyon yapar. Burada ozellikle tibialis

anterior kasi rol oynar.

Ikinci donme: Ayak bileginde dosnme (ankle rocker) dir. Viicudun agirlik merkezi
hattinin 6ne dogru yer degistirmesi ile ayak bilegi dorsifleksiyonu olur. Basma ortasi
pozisyonunda subtalar eklem inversiyon pozisyonundadir. Bu parmak kalkis1 fazindaki gii¢
aktarimi icin gerekli rijiditeyi saglar. Burada tibialis posterior kasi inversiyonu saglar.
Ayagin en giiglii evertorleri olan peroneus longus ve brevis kaslart da antagonist etkiyle bu

durumu dengeler.

Uciincii donme: On ayakta désnme (forefoot rocker) dir. Parmak kalkisi i¢in MTF
eklemler dorsifleksiyona gelir. Plantar fasia manivela gorevi yaparak zeminden itici gii¢

olusturmak igin gerilir. Bu sirada intrinsik ve ekstrinsik plantar fleksor kaslar zit etki ile
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dengeyi saglar [76].
Ayagin yiiriime biyomekanigindeki yeri Tablo VI’da verilmistir.

Tablo VI. Ayagn Yiirime Biyomekanigindeki Yeri

Kinetik Analiz
Ayak Bilegi Kinematik Analiz Yer Tepkime Kuvveti Kassal Aktivite
Topuk vurusu Nitral pozisyondadir. Avak bilegi ekleminin | Ayak bilegi dorsifleksor kaslan kasilir
20 arkasindadir.
Taban temas:1 10%-15" plantar fleksiyonda Avak bileg ekleminin | M.tibialis anterior az da olsa m.extensor
7.5 arkasindadir. hallucis longus. m extensor digitorum longus
kaslan eksantrik kasilirlar.
Basma ortas: faz1 | 2-3° dorsi fleksivonda Bu evrenin sonuna dogru YTK | M. gastrocnemius’un yardumyla m soleus kasy
%525 ayak bileginin éniine geger. dorsifleksivon hareketini kontrol eder.
Topuk kalkis: 10-15° dorsifleksivondadir. | Ayak  bileginin = daha da | Plantar fleksér kaslanimin etkinligi ile topuk
%34 oniindedir werden kalkar.
Parmak Kalkisz 20" plantar fleksivon Avak bilegi ekleminin ¢ok | Plantar fleksérler etkilidir.
062 &nindedir, 8n avaga dogm
kaymistir.

2.4.4. Asil Tendonunun Biyomekanik Ozellikleri

Asil tendonu; gastroknemius ve soleus kaslarmin baldirin distalinde birlesmesi ile
olusan ve kalkaneusun arkasina yapisarak sonlanan sert ve genis bir fibr6z dokudur. Asil
tendonu (AT) insan viicudundaki en saglam ve en kalin tendondur. Alt ekstremitenin
biyomekaniginde ve yiiriime fizyolojisinde dnemli bir role sahip oldugu bilinmektedir. [18]
Asil tendonu, plantar fasya ile birlikte soku absorbe eder ve ayak arkini destekleyerek
ylirimeye yardimci olur. Yere basma aninda ayak bilegi dorsifleksiyona gelirken ayak
arkin1 sabitleyerek ¢okmesini engellerler. Asil tendonu plantar fasyanin gerginliine ve
talusun supinasyonuna katki saglar. Plantar fleksiyonu saglayan kaslarin kasilmasi sonucu
da asil tendonu gerilir ve topuk yerden kalkar. Parmak kalkisi asamasinda ayak
parmaklarinin ekstansiyonu ile plantar fasya daha gergin hale gelir. Ayak arki kisalir ve
yiiksekligi artar. Boylece ayagin rijit yapist korunarak salinim fazi baslar. Bu mekanizma
Hick tarafindan “windlass (¢ikrik) mekanizmasi” olarak isimlendirilmis olup basmanin son

asamasinda ayak arkinin desteklenmesinde 6nemli oldugu diistiniilmektedir. [80, 81]

Tendon yapisindaki bozulmalar ve ayak intrensek kaslarinda atrofinin ayak
biyomekaniginde degisikliklere yola acabilecegi, boylece ayak tabaninda basing dagiliminin

bozulacag1 ve diyabetik ayak yarasi gelisimine yatkinlik yaratabilecegi diistiniilmektedir
[18, 19].
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz gozleme dayali kesitsel bir aragtirma olarak planlandi..
3.1. Hasta Secimi

Evranos ve ark. 2015 yilinda yaptiklar1 “Real-time sonoelastography and ultrasound
evaluation of the Achilles tendon in patients with diabetes with or without foot ulcers: a
cross sectional study” isimli ¢alismada, Grup I ve Grup II’den alinan “Medial” Sl¢iimleri
referans alinarak power analizi yapildiginda, etki biiytkligi 0,931, alfa 0,05 ve istatistiksel
glic 0,80 olmak iizere yiiriitiilecek ¢alismaya her bir grup icin en az 20’ser birim hasta

alinmasi gerektigi saptandi.

Bu ¢alismaya Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nin
endokrinoloji poliklinigi ve diyabetik yara bakim iinitesinden en az 5 yildir diyabet tanisi ile
takipli olan 18-60 yas arasindaki 54 goniillii hasta ile yas ve cinsiyet ile uygun olarak
eslestirilen 20 saglikli goniillii dahil edildi. Tiim bireyler ¢calisma konusunda aydinlatildilar
ve bilgilendirilmis goniilli olur formunu onayladiktan sonra ¢alismaya alindilar. Calismanin
asamalarina baslamadan 6nce, Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma

Hastanesi Etik Kurulu’ndan 2019/63 protokol no’lu kurul karari ile onay alindu.

Oncelikle diglanma kriterleri agisindan hastalar degerlendirildi.

Arastirmaya asagidaki durumlara sahip olan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi:

60 yas tlzeri kisiler

Gebeler

Periferik vaskiiler , norolojik, kas-iskelet sistemi veya romatolojik hastalik hikayesi olanlar
Herhangi bir major yada mindr ampiitasyonu olanlar.

Charcot ndropatisi olanlar

Halluks rijitus olanlar

Ayak tabaninda acik yarasi olanlar
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3.2. Klinik Degerlendirme

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet) , ek hastaliklari, diyabet siiresi ,
kullandiklar1 ilaglar kaydedildi. Hastalarin hastenemiz sisteminde kayitli olan glikolize
hemoglobin (HbALlc) degerleri kaydedildi. Tim katilimcilarin boyu ve viicut agirlig
olgiilerek “Beden Kitle Indeksi (BKI) , [Agirlik(kg)/Boyun Karesi(m?)] formiilii ile
hesaplandi. Diyabetli hastalarda Semmes- Weinstein 5.07 (10 gram) monofilaman testi ile
periferik ndropati varlig1 arastirildi. Noropati agisindan degerlendirilen hastalar yas, cinsiyet
ve demografik 6zellikler agisindan benzer olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Tiim katilimeilar;
diyabetik noropatili hastalar (DN), noropatisi olmayan diyabetli hastalar (D) ve saglikli olgu
(Kontrol) olarak 3 grupta degerlendirildi. Nothingham Saglik Profili (NSP) , 4 Soru
Noropatik Agr1 Anketi (DN4), Charlson Komorbidite Indeksi, ile hastalar degerlendirildi.
Calismaya katilan tim katilimcilarin zamanli kalk yiirii testi ile fonksiyonel durumlari
degerlendirildi. Bu degerlendirmelerin ardindan ultrasonografi ile her iki asil tendonunun
medial ve distalden olmak iizere 2 farkli noktadan kalinlik 6l¢iimii yapildi. Calismaya
katilan tiim katilimcilarin basing platformu (RS Scan) {izerinde yiiriimesi istendi ve ayak
taban basinglar Olgililerek kaydedildi. Daha sonra elde edilen veriler istatiksel analiz igin

topland.
3.2.1. Semmes Weinstein Monofilaman Testi (SWMT)

Periferik sinir harabiyeti nedeniyle olusan basing duyusu kayb1 “Semmes Weinstein”
monoflamentleri ile degerlendirilir. Ayaga 10 g basing veren bu filamentle yapilan
degerlendirmede duyu kaybi1 varsa, hastanin ayagi tehlikededir ve koruyucu duyusu
kaybolmustur. Bu testte kullanilan 5,07 naylon monofilament, 10 g kuvvet uygulandiginda
egilecek sekilde {tiretilmistir. Bu basing, ayagin plantar ve dorsalinde yer alan belirli
noktalara uygulanir. Hastalara 5.07/10 g Semmes-Weinstein Monofilament Testi (SWMT)
uygulandi. Semmes-Weinstein Monofilament Testi islemi asagida agiklanan sekilde yapildi
[82].

Monoflament 10 g kullanimi ilk olarak hastaya farkli bir alanda kullanilarak (6rnegin

iist kol) gosterilmelidir. Ayaga uygulanirken hastadan gozlerini kapatmasi istenir.

Kalluslu bolgede bu uygulamanin yapilmasi hatali degerlendirmeye yol
acabilmektedir. Bu yiizden filament kalluslu bolgelerden kaginarak deri yiizeyine dik olacak

sekilde yerlestirilir ve filament kivrilana (C harfi gériiniimiine gelene) kadar yeterli giic ile
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dokundurulur. Hastaya cildine dokunan herhangi bir sey duyup duymadigi ve bu duyunun
sag ayakta m1, yoksa sol ayakta m1 oldugu sorulur. inceleme her bdlge igin iiger kez tekrar
edilir ve filamentin gergekten deri yiizeyine uygulanmadigi en az bir sahte inceleme yapilir.
Hastanin her bolge i¢in li¢ incelemeden iki ya da daha fazlasina hatali yanitlar vermesi
durumunda bu boélgede duyu kaybi oldugu icin “var” olarak degerlendirilmelidir. Diger
yandan, hastanin hatali yanit1 bir ya da daha az vermesi durumunda bu bdlge “yok™ olarak

degerlendirilmelidir. Monoflamentin kalluslu alanlara uygulanmasindan kaginilmalidir.

Hastalarm her iki ayag1 ayr1 ayr1 degerlendirildi. Incelemede ii¢ ayr1 bolge , ayak
bagparmagi, liclincii ve besinci metatars baglarinin plantar yiizlerinde her seferinde

incelemelerin sirasini rastgele degistirerek gergeklestirildi [83] (Sekil 9)

Diyabetik Polindropati icin Snerilen
noktalar

CHIL |
monofilaman kivrilona olmnals eski haline . "f\' e
gelmeli e

Sekil 9. (https://www.ftronline.com/semmes-weinstein-monoflaman)

3.2.2. Dort soru noropatik agrt anketi (DN4)

Dort soru noropatik agr1 anketi, dort boliim halinde gruplandirilmis toplam 10 yanit
ogesinden olusmaktadir. Ilk boliim, agri tipi ile ilgili ii¢ maddeden olusur (yanma hissi, agri
veren sogukluk, elektrik carpmasi); ikinci boliim, agrinin karincalanma, ¢ivi-igne batma
hissi, uyusma ve kasint1 gibi anormal hislerle iliskisi ile ilgili dort maddeden olusur. Diger
iki boliim agrili bolgedeki klinik belirtilerle iliskilidir. Bunlar dokunma hipoestezisi, igne
hipoestezi, firgalama ile agr1 olugmasinin degerlendirilmesini icermektedir. Dort soru
noropatik agr1 anketi skorlamasi kolay bir aragtir ve toplamda 10 tizerinden 4 yada iistii skor
noropatik agriy1 gosterir [84]. Ayni sonuglar ile birlikte 7 duyusal ayirt edici kendi kendine

rapor araci olarak kullanilabilir. Ulkemizde Cevik ve arkadaslarinin 180 hasta iizerinde
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yaptig1 calisgmada DN4’ {in sensivitesi %95 bulunmustur [85]. Dort soru néropatik agri

anketi, semptomlar ile ilgili 7 soru ve klinik tedavi ile ilgili 3 soru igermektedir.
3.2.3. Notthingham Saglhk Profili (NSP)

Bireylerin yasam kalitelerini degerlendirmek i¢in, kisinin kendi algiladigi saglikla
ilgili yasam Kkalitesini fiziksel, emosyonel ve sosyal agilardan c¢ok yoOnlii olarak

inceleyebilmeyi saglayan Nottingham Saglik Profili (NSP) 6lcegi kullanildi.

Nottingham Saglik Profili iki temel kisimdan olusmaktadir. Birinci kisim agr,
duygusal reaksiyon, uyku, sosyal izolasyon , fiziksel aktivite ve enerji olmak iizere alti
boéliimde yasam kalitesini degerlendiren toplam 38 madde i¢ermektedir. ikinci kisim 7
maddeden olusur ve kisinin saglik durumu nedeniyle giinliik yasam aktivitelerinde (ev isleri,
hobiler, aile hayati, sosyal yasam, cinsel yasam ve tatiller) problem yasayip yasamadigini
degerlendirir. Ankette o andaki yakinmalar sorgulanir. Sorulara “Evet” ve “Hayir” seklinde
cevap verilir. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplarin belirlenmis puanlama cetveli vardir
ve bu puanlarin toplami siddeti degerlendirir. Her bir alt kategorinin toplam puani 100°djir.
Alt kategorilerin toplami1 bir profil olarak verilebilir. Yiiksek skor yasam kalitesinin kotii
olmasina isarettir. Calismamizda bireylerin her bir boliim i¢in evet cevaplart toplandi.
Birinci ve ikinci kisim kendi i¢inde toplanarak toplanarak her iki boliim i¢in toplam profil
degeri belirlendi. Anketin Tiirkge gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismasi Kiigiikdeveci ve ark.

tarafindan 2000 yilinda yapilmistir [86]
3.2.4. Modifiye Charlson Komorbidite indeksi (mCKI)

Komorbiditeler, ilgili hastaligin prognozunu dogrudan etkileyebilecek veya tedavi
secimini dolayli olarak etkileyebilecek ilgili hastaliga eslik eden hastaliklardir. Charlson
Komorbidite Indeksi (CKI) ¢ok yaygin kullanilan ve mortalite 6ngdrmede gegerli bir
indekstir. Mary Charlson ve arkadaslari tarafindan 1987°de komorbid hastalik durumlarini
siiflayarak ve agirligini 6lcerek mortaliteyi tahmin etmek i¢in olusturulmus bir mortalite
belirtecidir. indekste baslica morbidite sebebi 19 hastaliga 1 ila 6 arasinda degisen puanlar
vererek 0-37 arasinda sayisal deger elde edilir. [87] indeks 2000 yilinda Beddhu ve ark.
tarafindan revize edilmis, puanlamaya yas faktorii (40 yasindan sonra her 10 seneye ilave 1
puan) de eklenmis ve adina modifiye Charlson Komorbidite Indeksi denilmistir. [88] Cesitli
hasta gruplarinda validasyon ¢alismalar1 yapilmigtir. [89]
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3.2.5. Zamanl Kalk Yiirii Testi (ZKYT)

Fonksiyonel mobiliteyi degerlendirmek i¢in Zamanli Kalk ve Yiiri testi (ZKYT)
kullanildi. Fonksiyonel mobilitenin degerlendirilmesinde =~ Zamanli kalk yiirii testi
giivenilirligi ve gecerliligi olan bir testtir. Zaman ic¢inde klinik degisimi, fonksiyonel
yilesmeyi takip etmede yararli olabilir. Zamanli Kalk Yiirii testi hizlica uygulanabilir,
herhangi bir egitim veya 6zel ekipman gerektirmez ve rutin tibbi muayenenin bir pargasi
olarak kolayca dahil edilebilmektedir [90]. Bu testte hastalardan oturduklar1 sandalyeden
kalkmalari, {i¢ metre ylirlimeleri, geriye donmeleri ve tekrar sandalyeye oturmalari
istenmektedir. Ug metrelik mesafenin bitis yerini belirlemek igin isaretleyici kullanilmali,
yardime1 cihaz kullanimi varsa test sirasinda kullanilmalidir. Siire saniye olarak Slgiiliir ve
kaydedilir. 10 saniye ve alt1; hasta bagimsiz olarak yiiriir ve diisme riski azdir. 30 saniyenin

iistli ise, zaman zaman yardima gereksinim duydugunu ve yiiksek diisme riskini gosterir

[91].
3.2.6. Asil Tendon Kalinlik Olciimii

Esaote Mylab70 vision marka ultrason cihazi ve LA4 35 no’lu prop ile asil tendon
kalinliklariin 6lgtimii yapildi. Her asil tendonu; hastalar, ayak bilegi nétral pozisyonda ve
ayaklari muayene masasinin digsinda kalacak sekilde yiiziistii (prone) pozisyonda yatarken
incelendi. Asil tendonu Olglimii i¢in asil tendonunun kalkaneusa yapigsma yeri ve asil
tendonunun yapisma yerinin proksimali (medial malleol hizasi) olarak iki referans nokta
belirlendi. Her iki ayak asil tendonu i¢in; bu referans noktalardan, longutudinal diizlemde {i¢

kez 6l¢lim yapildi ve ortalamalar1 alinarak mm olarak kaydedildi [17].
3.2.7. Pedobarografi

Olgularin ayak taban basinglar1 0.5 m kapasitif basing dagitim platformu (RSscan
International, Olen, Belcika) ile degerlendirildi.

Bu sistem statik (ayakta) ve dinamik (yiirlirken) olarak ayak tabani basinglarinin
Ol¢timiinii yapmaktadir. Platformun aktif sensor alan1 488 mm x 325 mm O6l¢iilerinde ve
veri toplama frekanst 300 olan 4096 sensdrden olusur. Sensdrler, platformun ilk temasindan
ayak yuvarlanmasinin sonuna kadar adimin tam uzunlugu boyunca hastanin ayaklar

altindaki basinci yakalar.
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Statik degerlendirme yaparken , dengeli bir degerlendirme i¢in tiim katilimcilardan
kollar yanda bas karsida ve her iki ayak ¢iplak olarak basing platformu {izerinde durmalari
istendi.Platform iizerindeyken ayaklar arasindaki mesafe katilimcinin rahat olabilecegi
sekilde katilimer tarafindan belirlendi. Katilimer uygun pozisyona geldiginde, 2 m
uzakliktaki sabit bir noktaya bakmalar1 istendi VE Ol¢iimiin bir anlik goriintiisii alindi.
Basing dagiliminin orani, Footscan® yiirliylis yazilimi kullanilarak dort ceyrekte
degerlendirildi; sag 6n ayak (RFF), sag arka ayak (RHF), sol 6n ayak (LFF) ve sol arka ayak
(LHF). Dort ¢eyregin hepsinin nispi basing yiikleri (%) kaydedildi. Degerlendirme her iki
ayak i¢in ayni anda yapildi. Tim olgtimler iki kez tekrarlandi. Daha sonra iki Gl¢timiin
ortalamasi alinarak kaydedildi. (Sekil 10)

Dinamik o6l¢iim i¢in, katilimcilardan 3 metrelik bir yiiriiylis yolunun ortasina
yerlestirilmis 0.5 m kapasitif basing dagitim platformu (RScan International, Olen, Belcika)
boyunca normal bir yiirliylis hizinda normal adimlarla yiirlimeleri istendi . Hastalar
platformdan 6nce ve sonra en az ii¢ adim attilar. Sag ve sol ayagin altindaki basing dagilimi
tamamen yakalandiginda 6lgiim kabul edildi. Olgiimler sag ve sol ayak igin ikiser kez
tekrarlandi. Daha sonra bu dl¢limlerin ortalamasi alinarak kaydedildi. Plantar yiiklemesinin
ayrintili bir analizi i¢in, ayak izleri, iireticinin yonergelerine gore Footscan® yiiriiylis
yazilimi kullanilarak on anatomik bolgeye boliindii: yan topuk (HL), orta topuk (HM), orta
ayak (MF), metatarsal 5 (M5)) , metatarsal 4 (M4), metatarsal 3 (M3), metatarsal 2 (M3),
metatarsal 1 (M1), ayak parmagi 2- ayak parmagi 5 (T2 — T5) ve halluks (T1). Maksimum
basinglar (N / cm?), bu bélgelerde kaydedildi. Hastalarin platform iizerinde hareketsiz
durma veya platforma yanlis basma durumlarinda tekrar yiirtimeleri istendi. (Sekil 11)
Yiiriime analizinin incelenmesi sirasinda ayak tabanlarinda Charcot artropatisi ve pes planus

gbzlenen hastalarin dinamik pedobarografik verileri ¢calismadan ¢ikarildi.

Sekil 10. Statik degerlendirme
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Sekil 11. Dinamikdegerlendirme
3.3. Istatiksel Analiz

Analizlerimizde SPSS 21.0 programi kullanilmistir ve %95 giiven diizeyinde

caligilmistir.

Maddeler ici Olgeklerden elde edilen basiklik ve carpiklik degerlerinin +3 ile -3

arasinda olmasi normal dagilim i¢in yeterli gortildii. [92]

Normallik saglanan Sl¢iimlerin 2 gruplu degiskenlere gore farklilik gdsterme durumu
t testi ile 3 gruplu degiskenlere gore farklilik gosterme durumu ANOVA testi ile
incelenmistir. ANOVA testinde fark ¢ikmasi durumunda ¢oklu karsilagtirma i¢in Tukey testi
uygulanmistir. Normallik saglanmayan ol¢iimlerin 2 gruplu degiskenlere gore farklilik
gosterme durumu Mann Whitney testi ile 3 gruplu degiskenlere gore farklilik gosterme
durumu Kruskal Wallis testi ile incelenmistir. Kruskal Wallis testinde fark c¢ikmasi
durumunda ¢oklu karsilastirma i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney testi
uygulanmistir. Her iki Ol¢iimiinde normallik saglanmasi durumunda iliski Pearson
korelasyon en az bir Ol¢limiin normallik saglamamasi durumunda iliski Spearman

korelasyon testi ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Calismada istatistiksel olarak, calismaya katilan toplam 74 katilime1 degerlendirildi.
Degerlendirilen katilimecilarin 30’u noropatik diyabetli hasta grubunda, 24’4 noéropatisi
olmayan diyabetli hasta grubunda ve 20 kisi de saglikli kontrol grubundaydi. Bu hastalarin

cinsiyet ve diyabet siiresi tablo VII ‘de gosterilmektedir.

Tablo VII. Gruplarin Cinsiyet ve Diyabet Siirelerinin Dagilimi

KONTROL DN D Total
n % n % n % n %
L KADIN 10 50,0 13 43,3 13 54,2 36 48,6
CINSIYET
ERKEK 10 50,0 17 56,7 11 45,8 38 51,4
5-10 0 0,0 9 30,0 9 37,5 18 33,3
. 10-15 0 0,0 11 36,7 7 29,2 18 33,3
SURE
15-20 0 0,0 4 13,3 4 16,7 8 14,8
>20 0 0,0 6 20,0 4 16,7 10 18,5

DN: Diyabetik noropatili hasta D: Noropatisi olmayan diyabetli hasta Kontrol: Saglikli olgu n: Olgu sayist

Kontrol grubunda 10 kadin 10 erkek, diyabetik noropatili hasta grubunda 13 kadin,
17 erkek ve ndropatisi olmayan diyabetli hasta grubunda 13 kadin ve 11 erkek hasta vardi.

Cinsiyete ve siireye gore hasta dagilimi sekil 12°de goriilmektedir.

51,4
45,8
ERKEK 56,7
50,0

KADIN 54,2

CINSIYET

Ortotar H b BboNn B KkoNTROL

Sekil 12. Gruplarin cinsiyet dagilimini gosteren grafik
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Tablo VIII. Olgiimlerin Diyabetik Noropatili ,Noropatisi Olmayan Diyabetli Hastalar ve

Kontrol Grubu ile Karsilastirmali Olarak Incelenmesi

KONTROL DN D i
YAS 54,749 54.43+6,21 50,29+7,06 026%
VKI (kg/ m?) 27,3843,29 29,05+4,55 29,73+4,34 171
HBALC 8,56+1,92 8,81=1,99 640
CKI 2,841 21 1,92+0,93 005*
NSP1 133,87+99,47 102,37+99,64 253
NSP2 1 (1,00-3,00) 1(0,00-1,00) 038*
DN4 6,931 31 1,96+1,71 000
ZKYT (sn) 9,17 (8,60-9,63) 11,03 (9,73-11,86) 8,98 (8,55-952)  ,000%*

*DN grubu ile D grubu arasinda P<0.05 **DN grubu ile D ve kontrol gruplari arasinda P<0.01 Veriler
gruplarin dagilimina gore ortalamatstandart sapma veya ortanca (25.-75.persentil) olarak verilmistir.
DN:Diyabetik néropatili hasta; D: Noropatisi olmayan diyabetli hasta; Kontrol:Saglikli olgu; VKI:Viicut Kitle
Indeksi; HbA1C:Glikolize Hemoglabin; mCKI:modifiye Charlson Komorbidite indeksi; NSP1:Nottingham
Saglik Profili 1. Bolim; NSP2:Nottingham Saglik Profili 2. Boliim; DN4: 4 soru ndropatik agri anketi; ZKYT:

Zamanl Kalk Yiri Testi

Calismaya aldigimiz 74 kisinin yas ortalamas1 53,16+6,43, BMI degeri 28,82+4,22
idi.

Yas ortalamasi noropatisi olmayan diyabetli hastalarda; diyabetik noropatili

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha kiigiik saptandi. (p<0,05).

Modifiye Charlson Komorbidite Indeksi degerleri; diyabetik noropatili hastalarda,
noropatisi olmayan diyabetli hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik
saptand1. (p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin ortalamasi 2,8; noropatisi olmayan

diyabetli hastalarin ortalamasi 1,92’dir.

Notthingham Saglik Profili 2. bdliim skorlari; diyabetik noropatili hastalarda,
noropatisi olmayan diyabetli hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiytik
saptand1. (p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin median (25-75. persentil) degeri 1 (1,00-
3,00); noropatisi olmayan diyabetli hastalarin median (25-75. persentil) degeri 8,98 (8,55-
9,52) dir.
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4 Soru noropati anketi (DN4) degerleri; diyabetik noropatili hastalarda, noropatisi
olmayan diyabetli hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi.
(p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin ortalamasi 6,93; noropatisi olmayan diyabetli

hastalarin ortalamas1 1,96°dir.

Zamanli Kalk Yiirii Testi (ZKYT) siiresi; diyabetik noropatili hastalarda, néropatisi
olmayan diyabetli hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
biiyiik saptandi. (p<0,05).; Diyabetik noropatili hastalarin median (25-75. persentil) degeri
11,03 (9,73-11,86); ndropatisi olmayan diyabetli hastalarin median (25-75. persentil) degeri
8,98 (8,55-9,52); kontrol grubunda olanlarin median (25-75. persentil) degeri 9,17 (8,60-
9,63) dir.

Tablo IX. Asil Tendon Kalinliklarnin Tiim Diyabetli Hastalar ve Kontrol grubu ile

Karsilastirilmali Olarak Incelenmesi

KONTROL DIYABET
n: 20 n: 54 i
Asil distal (R)(mm) 3,69+0,32 4,05+0,49 ,006*
Asil median (R) (mm) 4,13+0,31 4,69+0,57 ,000*
Asil distal (L) (mm) 3,65(3,50-4,00) 4,1(3,60-4,30) ,003*
Asil median (L) (mm) 4,10(3,95-4,40) 4,7(4,40-4,90) ,000*

*P<0,001 Veriler gruplarin dagilimina gore ortalama+standart sapma veya ortanca(25.-75.persentil) olarak
verilmistir. Kontrol:Saglikli olgu; R:sag; L:sol; Asil Distal:Kalkaneusa yapisma noktasindaki asil kaliligi;
Asil Median:Medial malleol hizasindaki agil kalinligi

Sag asil tendonunun distal bdlgeden olgiilen kalinligr; tim diyabetli hastalarda,

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi. (p<0,001).

Sag asil tendonunun median bolgeden 6lgiilen kalinhigi; tiim diyabetli hastalarda,

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi. (p<0,001).

Sol asil tendonunun distal bdlgeden olgiilen kalinligi; tiim diyabetli hastalarda,

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi. (p<0,001)

Sag asil tendonunun median bolgeden Olgiilen kalinhigi; tiim diyabetli hastalarda,

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi. (p<0,001).
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Tablo X. Asil Tendon Kalinliklarinin Diyabetik Noropatili , Noropatisi Olmayan Diyabetli

Hastalar ve Kontrol Grubu ile Karsilastirmali Olarak incelenmesi

KONTROL DN D
Coklu Karsilastirma
n: 20 n: 30 n: 24
Asil distal (R)(mm) 3,69+0,32 4,17+0,52 3,89+0,42 ,001* K<DN
Asil median (R) (mm) 4,13+0,31 4,89+0,62 4,45+0,39 ,000* K<DN, DN>D

Asil distal (L) (mm) _ 3,65(3,50-4,00) 4,20(3,80-4,60) 3,85(3,50-4,25) ,001* K<DN, DN>D
Asil median (L) (mm)  4,10(3,95-4,40) 4,85(4,50-5,20) 4,40(4,25-4,75) 000+ K<DN, K<D, DN>D

*P<0,001 Veriler gruplarin dagilimina gére ortalamatstandart sapma veya ortanca(25.-75.persentil)
olarak verilmistir. DN:Diyabetik noropatili hasta; D:Noropatisi olmayan diyabetli hasta; Kontrol (K):Saglikli
olgu; R:sag; L:sol; Asil Distal:Kalkaneusa yapigma noktasindaki asil kalinligi; Asil Median:Medial malleol

hizasindaki asil kalinligi,

Sag asil tendonunun distal bolgeden Olgiilen kalinligi; diyabetik noropatili
hastalarda, noropatisi olmayan diyabetli hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi. (p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin
ortalamasi 4,17 mm; ndropatisi olmayan diyabetli hastalarin ortalamas: 3,89 mm; kontrol
grubunda olanlarin ortalamasi 3,69 mm’ dir. Diyabetik noropatili hastalarin ortalamasi en

bliyiik iken, kontrol grubunda olanlarin ortalamasi en kii¢iik saptandi.

Sag asil tendonunun median bolgeden Olgiilen kalinligi; diyabetik noropatili
hastalarda, noropatisi olmayan diyabetli hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha biiyiik saptandi(p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin 4,89
mm; noropatisi olmayan diyabetli hastalarin ortalamasi 4,45 mm; kontrol grubunda
olanlarin ortalamasi 4,13 mm’dir. Diyabetik noropatili hastalarin ortalamasi en biiyiik iken,

kontrol grubunda olanlarin ortalamasi en kii¢iik saptandi.

Sol asil tendonunun distal bolgeden 6lgiilen kalinligi; diyabetik noropatili hastalarda,
noropatisi olmayan diyabetli hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha biyliktiir(p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin median (25-75.persentil)
degeri 4,20(3,80-4,60) mm; noropatisi olmayan diyabetli hastalarin median (25-75.persentil)
degeri 3,85(3,50-4,25) mm; kontrol grubunda olanlarin median (25-75.persentil) degeri
3,65(3,50-4,00) mm’dir. Diyabetik néropatili hastalarin asil tendon distal kalinlig1 en biiyiik

iken, kontrol grubunda olanlarin en kii¢iik saptandi.
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Sol asil tendonunun median boélgeden Olglilen kalinligi; diyabetik ndropatili
hastalarda, noropatisi olmayan diyabetli hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha biiylik saptandi. (p<0,05). Diyabetik noropatili hastalarin
median (25-75.persentil) degeri  4,85(4,50-5,20) mm; noropatisi olmayan diyabetli
hastalarin median (25-75.persentil) degeri 4,40 (4,25-4,75) mm; kontrol grubunda olanlarin
median (25-75.persentil) degeri 4,10 (3,95-4,40) mm’dir. Diyabetik noropatili hastalarin asil

tendon median kalinlig1 en biiyiik iken, kontrol grubunda olanlarin en kiigiik saptandi.

Asil tendon kalinliklarinin gruplar arasinda dagilimi Sekil 13°te verilmistir.

3,89
Asil distal (R) (mm) 4,17
3,69
445
Asil median (R) (mm) 4.89
4,13
3,B5(3,50-4,75)
Asil distal (L) (mm) 4, 2003 80-4 60}
3,653 50-4 00}
4,40 {4,25-4.75)
Asil median (L) (mm) 4 B5(4,50-5, 20}
4,10 {3,95-4,40)

(] M on M koNTROL

Sekil 13. Asil Tendon Kalinliklarinin Gruplar Arasinda Dagilimimin Grafiksel Gosterilmesi



Tablo XI. Statik Pedobarografik Basing Dagilimlarinin Diyabetik Noropatili , Noropatisi

Olmayan Diyabetli Hastalar ve Kontrol Grubu ile

Karsilagtirmali  Olarak

Incelenmesi
KONTROL DN D

n: 20 n:30 n: 24 )
Statik Basing Dagilimi (%) Orttss Orttss Ortss
ONSTATIK (L) 23,1142,47 23,87+3,1 22.5542,17 198
ARKASTATIK (L) 25,0142,2 23,832,5 24,96+2,54 148
ONSTATIKR (R) 25,17+2,87 26,17+3,63 26,562,31 313
ARKASTATIK (R) 26,94+2,21 26,23+3,1 25,92+3 487

Orttss:Ortalama + standart sapma DN:Diyabetik noropatili hasta; D:Noropatisi olmayan diyabetli hasta;
Kontrol:Saglikli olgu; R:Sag; L:Sol; ONSTATIK:Statik basincin én ayaktaki dagilimi; ARKASTATIK:Statik

basincin arka ayaktaki dagilimu.

Sag ve sol ayaktaki statik basincin, 6n ve arka ayaktaki basing dagiliminda (%) diyabetik

noropatili, ndropatili olmayan diyabetli ve kontrol grubu arasinda istatsitiksel olarak anlaml

bir fark saptanmadi.

Tablo XIl. Sag Ayak Dinamik Pedobarografik Tepe Basing Verilerinin Diyabetik

Noropatili, Noropatisi Olmayan Diyabetli Hastalar ve Kontrol Grubu ile
Karsilastirmali Olarak Incelenmesi
KONTROL DN D

Sag ayak tepe basinglari n: 20 n:23 n:23 P
(N/cm 2) Ort=Ess Orttss Ort=Ess
1.parmak 1,38+0,66 1,21+0,68 1,13+0,55 427
2-5. parmak 0,37+0,27 0,43+0,29 0,4340,27 124
1.Metatars 1,44+0,4 1,68+0,65 1,5+0,5 ,307
2.Metatars 2,46+0,72 2,63+1,17 2,72+0,85 ,657
3.Metatars 3+0,98 3,24+1,28 3,69+1,24 ,148
4 Metatars 2,69+1 2,93+0,92 3,16£1,11 ,326
5.Metatars 1,1940,42 1,62+0,71 1,43+0,51 ,053
Orta Ayak 1,04+0,29 1,08+0,37 1,2+0,38 ,309
Lateral Topuk 1,66+0,35 2,02+0,54 2,284+0,58 ,001*
Medial Topuk 1,75+0,44 2,16+0,46 2,46+0,67 ,000**

*D grubu ile Kontrol grubu arasinda P<0.01 **DN grubu ile kontrol ve D grubu ile kontrol gruplar1 arasinda

P<0.01 Orttss: Ortalama + standart sapma DN:Diyabetik noropatili hasta; D:Noropatisi olmayan diyabetli

hasta; Kontrol:Saglikli olgu
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Sag lateral topuk tepe basinci; noropatisi olmayan diyabetli hastalarda, diyabetik
noropatili hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiyiik
saptandi. (p<0,05). Kontrol grubunda olanlarin ortalamasi 1,66; diyabetik noropatili
hastalarin ortalamasi 2,02; noropatisi olmayan diyabetli hastalarin ortalamasi 2,28’dir.
Noropati olmayan diyabetli hastalarin ortalamasi en biiyiik iken kontrol grubunda olanlarin

ortalamas1 en kii¢lik saptandi.

Sag medial topuk tepe basinci, noropatisi olmayan diyabetli hastalarda, diyabetik
noropatili hastalara ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha biiytik
saptandi. (p<0,05) Kontrol grubunda olanlarin ortalamasi1 1,75; diyabetik ndoropatil
hastalarin ortalamasi 2,16; ndropatisi olmayan diyabetli hastalarin ortalamasi 2,46°dir.
Noropati olmayan diyabetli hastalarin ortalamas1 en biiyiik iken kontrol grubunda olanlarin

ortalamasi en kii¢lik saptandi.

Tablo XI111. Sol Ayak Dinamik Pedobarografik Tepe Basing Verilerin Diyabetik Noropatili,
Noropatisi Olmayan Diyabetli Hastalar ve Kontrol Grubu ile Karsilastirmali

Olarak Incelenmesi

Sol ayak tepe basinglari Kontrol DN D P
(N/cm ?) n:20 n:21 n:23

1.parmak 1,22+0,51 1,1+0,63 1,37+0,53 278
2-5.parmak 0,55+0,37 0,51+0,4 0,54+0,33 941
1.Metatars 1,34+0,67 1,49+0,67 1,35+0,62 ,719
2.Metatars 2,33+0,85 2,59+0,83 2,46+0,81 ,611
3.Metatars 3,18(2,63-3,63) 3,5(2,30-4,80) 3,65(3,25-4,55) ,128
4 Metatars 3+1,35 3,58+1,48 3,94+0,98 ,061
5.Metatars 1,74+0,85 2,03+0,95 2,06+0,72 ,409
Orta Ayak 1,11+0,39 1,17+0,44 1,12+0,34 ,878
Lateral Topuk 1,81+0,35 2+0,67 2,08+0,39 ,198
Medial Topuk 1,87+0,45 1,98+0,69 2,11£0,45 ,338

Veriler gruplarin dagilimina gore ortalamatstandart sapma veya ortanca (25.-75.persentil) olarak

verilmistir. DN:Diyabetik noropatili hasta; D:Ndropatisi olmayan diyabetli hasta; Kontrol:Saglikli olgu

Sol ayak dinamik pedobarografik tepe basing degerlerinde, diyabetik noropatili,
noropatili olmayan diyabetli ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Tablo XIV. Diyabetik Noropatili ve Noropatisi Olamayan Diyabetli Hastalarin Asil Tendon
Kalmliklar: ile Statik ve Dinamik Pedobarografik Olgiimler Arasindaki iliskinin

Incelenmesi
DN D
Asil Asil Asil Asil Asil Asil Asil Asil
dis(R) med(R) dis(L) med(L) dis(R) med(R) dis(L) med(L)

ONSTATIK(L)(%) 405" /458" 302 312 -020  -113 105 139
ARKASTATIK(L)(%) -,060 -,137 -008  -021 065  -026 ,032  -163
ONSTATIK(R)(%) -,169 -,154 -139 -064  -298  -313 -277  -253
ARKASTATIK(R)(%) -,209 -,252 -287  -319 191 338 172 296
1.parmak (R)(N/cm ) 081 -,016 159 ,085 051  -110 -044  -226
2-5.parmak(R)(N/em?) -,002 -124 ,048 -029  -082  -085 -277  -267
1.Metatars (R)(N/cm ?) 250 218 317 267  -522° -B51" -512° - 436
2.Metatars (R)(N/cm ) 130 -,165 134 -077  -308  -384 -182  -192
3.Metatars (R)(N/cm ?) -,002 -,295 ,031 -217  -288  -132 -226  -065
4.Metatars (R)(N/cm ?) 076 -,106 -,015 -118  -132 020  -144  -147
5.Metatars (R)(N/cm ) ,093 ,102 ,044 ,058 305 186 288 075
Orta Ayak (R)(N/cm ?) 244 ,092 172 ,080 158 152 229 204
Lat. Topuk(R)(N/cm ?) 211 ,008 396 223 ,105 076 175 232
Med. Topuk (R)(N/em?) 246 ,079 452" 270 210 071 255 195
1.parmak (L) (N/em ?) ,090 014 212 149 -,094 016  -152  -057
2-5. parmak (L)(N/em?) 052 -,013 225 124 -288  -386 -286  -,288
1.Metatars (L)(N/cm ?) 401 492" 199 306 -336  -251  -224  -032
2.Metatars (L)(N/cm ?) 277 -,036 312 014 -246  -269 -148  -081
3.Metatars (L)(N/cm ?) ,089 -,215 180 -133  -061  -164 192 142
4.Metatars (L)(N/cm ?) 432 ,089 548" 242 178 199 394 4217
5.Metatars (L)(N/cm ?) ,090 -112 241 ,081 442" 256 506" 270
Orta Ayak (L)(N/cm ?) -,062 -214 -130 - 247 146 -160 227  -,045
Lat. Topuk (L)(N/em ?) 386 337 384 344 140  -005 128 109
Med.Topuk (L)(N/cm ?) 420 388 285 216 134 086 144 121

*p<0,05; **p<0,01 DN:Diyabetik noropatili hasta; D: Noropatisi olmayan diyabetli hasta; Kontrol:Saglikli
olgu; R:Sag; L:Sol; Asil dis.: Asil tendonunun kalkaneusa yapisma yerindeki kalinligi; Asil med.: Asil
tendonunun medial malleol hizasindaki kalinlig1

Diyabetik noropatili hastalarda;asil tendon kalinliklar1 ile statik pedobarografik
basing dagilimlar1 ve dinamik ayak plantar tepe basinglar1 (N/cm?) arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi.
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Noropatisi olmayan diyabetli hastalarda; asil tendon kalinliklar1 ile statik
pedobarografik basin¢ dagilimlar1 ve dinamik ayak plantar tepe basinglar1 (N/cm?) arasinda

anlaml bir iligki saptanmadi.
Tiim Olgulardaki Olgiimlerin Birbiri ile Korelasyonu

Tablo XV. Tiim Olgularda Olgiimler Arasindaki iliskinin incelenmesi

YAS BMI HBALC CKI NSP1 NSP2 DN4 ZKYT
YAS 1 -,058 -,040 728" ,007 ,015 ,219 374
BMI 1 ,014 -,144 -,008 -,078 -,033 ,153
HBA1C 1 -,081 -,080 -,197 -,069 -,012
CKI 1 ,006 ,202 322" ,549™
NSP1 1 417 377 ,220
NSP2 1 ,385™ 274"
DN4 1 ,588"™
ZKYT 1

*p<0,05; **p<0,01
Diyabetik hastalarda;

Yas ile mCKI arasinda pozitif yonlii giiclii bir iliski (katsayi=,728); ZKYT arasinda
pozitif yonlii orta bir iliski (katsay1=,374) saptandi. Modifiye Charlson Komorbidite Indeksi
ile DN4 arasinda pozitif yonlii orta bir iliski (katsay1=,322); ZKYT arasinda pozitif yonlii
orta bir iliski (katsay1=,549) saptandi. Nottingham Saglik Profili 1 ile NSP2 skorlari
arasinda pozitif yonlii orta bir iliski (katsay1=,417); DN4 arasinda pozitif yonlii orta bir iliski
(katsay1=,377) bulunmaktadir. Nottingham Saglik Profili 2 skoru ile DN4 arasinda pozitif
yonli orta bir iliski (katsay1=,385); ZKYT arasinda pozitif yonlii zayif bir iligki
(katsay1=,274) bulunmaktadir.Dort Soru Noropatik Agr1 Anketi ile ZKYT arasinda pozitif
yonlii orta bir iligki (katsay1=,588) bulunmaktadir.
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5. TARTISMA

Diabetes Mellitus, sistemik ve kronik komplikasyonlarla seyreden, sikligi giderek
artan bir metabolizma hastaligidir. Diabetes mellitus’un kronik komplikasyonlarindan birisi
olan diyabetik ayak, noéropati veya periferik damar hastaliginin sonucu olan iskemi
zemininde, asir1 basing yiikii ve enfeksiyonun eklenmesiyle olusan, ekstremiteyi tehdit

edebilen ve yikici sonuglari olabilen 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Diyabetli kisilerde ayak patolojileri 6nemli bir Kklinik problem olmaya devam
etmektedir ve On ayakta gelisen diyabetik iilserasyonlar alt ekstremite amputasyonlarinin
ana nedenidir. Diyabetik hastalarin hastaneye yatirilmasinin % 25'inde ayagin patolojik
durumlart vardir ve tim diyabet hastalarmin yaklasik % 15'inde ayak iilseri gelismesi

beklenmektedir [93, 94].

Ayak ilserlerinin ¢ogunlugu (% 60-80) iyilesirken, % 10-15'i aktif kalmaktadir ve %
5-24' ilk degerlendirmeden sonra 6-18 ay iginde uzuv amputasyonuna yol acabilmektetir.
Alt ekstremitelerin tim travmatik olmayan ampiitasyonlarmin % 40-60'inin diyabetli

hastalarda ortaya ¢iktig1 bulunmustur. [95, 96]

Diyabetik ayak iilserlerinin yasam kalitesi iizerindeki olumsuz sonuglar1 arasinda
sadece morbidite degil, ayn1 zamanda sakatlik ve erken 6liim de bulunmaktadir. Uzun siireli
hastaneye yatis, rehabilitasyon ve engelli hastalar i¢in evde bakim ve sosyal hizmet ihtiyact
nedeniyle hasta yakinlar1 ve toplum icin agir sosyo-ekonomik yiikk olusturmaktadir.
Diinyada {iilserasyon ve amplitasyon vakalarinin yaklasik yarisinin Onlenebilir oldugu

diistiniilmektedir [96].

Bu nedenle tani konulan tiim diyabet hastalar1 i¢in erken miidehale ile diyabetik
ilser gelisimini 6nlemek hastanin yagam kalitesi ve saglik sistemi {izerindeki ekonomik ytik

acisindan olumsuz etkileri g6z 6niine alindiginda hayati dneme sahiptir [97].

Noropati, vaskiilopati ve travma diyabetik ayak yaralarinin gelismesinde en 6nemli
risk faktorleridir. Bunun yanisira suglanan diger faktorler arasinda eklem kisithiligi da yer
almaktadir. Ayak eklemlerinde olusan bu kisitliligin sebebi ayak ve ayak bilegindeki
konnektif dokunun glikolizasyonu sonucu cilt ve cilt alt1 doku, eklem kapsiilleri, ligaman ve
tendonlarin kisalmasi, kalinlasmasi ve sertlesmesidir [15, 19, 42, 43]. Tim eklem ¢evresi

yapilarda oldugu gibi asil tendonunda da bu degisiklikler gozlenir [18, 19, 73]. Konnektif

49



dokunun bu degisikliklerine sebep olarak; diyabetlilerde uzun siireli hiperglisemi ve instilin
eksikliginin periartikiiler konnektif doku kollajeninde sebep oldugu non enzimatik
glikolizasyon gosterilmektedir. Olusan ileri glikozillenmis son iiriiniin dokularda birikmesi
diyabet hastalarindaki tendon yapisinda olan degisikliklerin de temelini olusturmaktadir [15,
16]. Plantar fasya ve asil tendonunda kollojenin glikolizasyonunun yanisira bu dokularda
siiregelen inflamasyon, mikrovaskiiler hasar ve travma bu dokularin kalinlagmasi ve

sertlesmesinden sorumlu tutulmaktadir [65, 98, 99].

Tendon yapisindaki degisiklikler, subtalar ve 1. MTF eklem hareketlerindeki
kisitliliklar, eklem instabilitesi, ayak deformiteleri; yliriime biyomekaniginin degismesine,
ayak biyomekanigi ve fonksiyonunun bozulmasina yol agarak ayagin soku emen temel
yapilarinda bozulmalara neden olmaktadir [9, 18, 43, 59, 100-102]. Ve bu durum diyabetli
hastalarda artmis ayak plantar basing ile iliskilendirilmistir [103-105].

Diyabetik hastalarda plantar basingla ilgili ilk ¢alismalardan biri Stokes ve ark .
tarafindan 1975'te yapilmistir. Bu calismada yazarlar mevcut iilseri olan hastalarin en
yiiksek basinca sahip oldugunu gozlemlemislerdir [106]. O zamandan beri yapilan birgok
calismada, diyabetik hastalarda plantar ilserlerin gelismesinde ve iyilesmesindeki
gecikmede yiiksek plantar basing dagilimini risk faktorii olarak gosterilmistir.Fernando ve
ark.larmin 2014 yilinda yaptiklar1 meta-analizde periferik noropatisi olan ve aktif veya daha
once gecirilmis ayak {ilseri Oykiisii olan diyabet hastalarinin plantar basinglarim
karsilagtirmiglar ve diyabetik ndropati ve iilser oykiisii olanlarin, diyabetik noropatisi olan
ve ilser Oykiisii olmayanlara kiyasla plantar basinglarinin anlamli bir artis gosterdigi bunun

da ¢ogunlukla 6n ayakta daha belirgin oldugu sonucuna varmiglardir [107].

Calismamizda diyabetik noropatisi olan ve olmayan diyabetli hastalarda asil
tendonundaki kalinlik artigin1 ve bu kalinlik artisinin ayagin plantar basing dagilimi iizerine
etkisini arastirmay1 amagladik. Calismamizin ana sonucu olarak, diyabetik hastalarin asil
tendon kalinliklarinin kontrol grubuna gore fazla oldugu goézlemlenmistir. Ancak, asil
tendon kalilig1 ile ayak taban basing dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanamamigtir.

Calismamizda her iki ayakta ve tiim referans noktalarindan yaptigimiz olgiimlerde
asil tendon kalinliklarinin, diyabetik hastalarda kontrol grubuna gore belirgin olarak daha

fazla oldugu saptanmistir. Bu sonug¢ yapilan benzer ¢aligmalar1 desteklemektedir. Literatiire
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bakildiginda Giiney ve ark.larmin yaptiklar1 ¢alismada amputasyon ile tedavi edilen
diyabetik ve diyabetik olmayan hastalardan elde edilen 42 asil tendon 6rnegi esneklik ,
maksimum yiik, sertlik, tokluk, enerji, kiritlma noktasinda gerilme ve uzama, dayaniklilik
acisindan degerlendirilmis; diyabetik olmayan tendonlar, diyabetik tendonlara gore tiim
parametrelerde stiin bir biyomekanik profil sergiledigi gézlenmistir.Diyabetik tendonlarda
hafif diizeyde kollajen organizasyon bozuklugu ve fokal kollajen dejenerasyonu saptayarak;
diyabetle iliskili yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin, asil tendonunun biyomekanik
ozelliklerini olumsuz etkiledigi sonucuna varmislardir. Noropati ve iskemi ile birlikte asil
tendonundaki degisikliklerin, diyabetik ayak {lserlerinin gelisiminde rolii oldugunu

belirtmislerdir [19].

Abate ve ark.lar ise yaptiklar1 ¢alismada yeni tan1 almis diyabetik komplikasyonlari
olmayan 51 hastay1, saglikli ve normal agirlikta 18 kontrolle karsilagtirmiglar ve asil tendon
ve plantar fasyadaki yapisal degisikliklerin (yapisal heterojenlik, hipohiperekojenik
kalinlagsma, kenar diizensizligi ve normal fibriler yapinin kayb1 gibi) kontrol grubuna gore

fazla oldugu bildirmislerdir [59].

Yaptigimiz subgrup analizlerinde diyabetik noropatili hastalarin asil tendon
kalinliginin, néropatisi olmayan diyabetik hastalar ve kontrol grubuna goére anlamli olarak
artmis oldugunu saptadik . Benzer sekilde, Giacomozzi ve arkadaslar1 noropatisi olan veya
olmayan 60 diyabetli hasta ve 21 saglikli goniillii ile yaptiklar1 ¢alismada asil tendonu ,
plantar fasya ve ilk metatarso-falangeal eklemin diyabet kaynakli degisikliklerinin, ayak
yiiklemesi tizerindeki etkilerini incelemisler. Plantar fasya ve Asil tendonu diyabetlilerde
kontrol grubuna gore anlamli derecede daha kalin ,oldugunu saptamislardir. Diyabetik
noropati varliginda daha belirgin olan plantar fasya ve asil tendonunun kalinlagmasinin,
Ozellikle metatarsaller altinda olmakla birlikte ayak 6n kisminda artmig basing ylikiine
neden oldugunu belirtmislerdir [18]. Evranos ve ark.lar1 ise 2015 yilinda yayiladiklari,
ayak tilseri olan 35, ayak iilseri olmayan 43 diyabetik polindropatili hasta ve 33 kontrol
olgusu ile yaptiklar1 calismada asil tendon sertligini ve kalinligini1 gruplar arasinda
karsilagtirmiglardir. Asil tendon kalinlig1 diyabetik ayak {ilseri olan grupta, ayak iilseri
olmayan ve kontrol grubuna gore anlamli olarak daha kalin bulunmustur. diyabetik
noropatili grupta noropati, retinopati gibi komplikasyonlarla asil tendon kalinlig1 arasinda
korelasyon oldugu gosterilmistir [17].Benzer sekildeAktiirk ve ark.lar1 2007 yilinda AT
kalinliginin, tip II diyabetik kadinlarda arttigin1 ve BMI ile korale oldugunu saptamislar.
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Ayrica retinopati veya ndropati  olan erkek DM hastalarinda AT degerlerinin bu
komplikasyonlar1 olmayan erkek DM hastalarina goére daha yiliksek oldugunu
gozlemlemislerdir [61]. Papanas ve ark.larinin 2009 yilinda manyetik rezonans goriintiileme
ile yaptiklar1 ¢alismada ise yasl diyabetik hastalarda AT hacminin arttigi, ancak noropatisi
olan veya olmayanlar arasinda anlamli fark bulunmadigi saptanmistir [108]. Literatiirdeki
bu bulgularin tersine Batista ve ark.lar1 2008 yilinda asemptomatik tip II diyabetik olgularda
AT yapisal anormallikleri ile hastalik siiresi ve asil tendonu diizensizligi arasinda iliski
oldugunu ancak, asil tendonunun kontrol grubuna gore daha ince oldugunu saptamislar. Bu
bulgu ¢alismamizla ve diger calismalarla ¢elismektedir. Bunun sebebinin asil tendonu
kalinlik 6lgiimiinde, belirlenmis standart bir bolgenin olmamasindan kaynaklanabilecegi

diistiniilmektedir [62].

Asil tendonundaki kalinlasmanin diyabetli hastalarda artmis olmasi glisemik yiikiin
tendon yapisinda degisikliklere neden olabilecegini gostermektedir. Diyabetik ndropatili
hastalarda anlamli olarak daha kalin saptanan asil tendon kalinliklar1 ise, non enzimatik
glikolizasyon son {irlinlerinin sinir hasarina yol actigir gibi tendonlardaki degisikligin ve

kalinlasmanin da daha fazla olmasina neden oldugunu diistindiirmektedir.

Calismamizin bir diger amaci da asil tendon kalinliklar1 ile ayak taban basinci
dagilimi arasinda bir iliski olup olmadigin1 saptamakti. Holstein ve ark. ve Amstrong ve ark.
asil tendon uzatma ameliyat1 sonrasinda On ayak plantar basinglarda azalma oldugunu
saptamiglardir. [73, 109] Ancak bizim ¢alismamizda asil tendon kalinligi ile ayak plantar
basinglar1 arasinda iliski bulunamamustir. Diyabetik hastalarda asil tendon germe
egzersizlerinin ayak taban basinglarinin {izerine etkisinin incelendigi baska c¢alismalara

ithtiyag vardir.

Saglikla iligkili yasam kalitesi Olgiitleri, hastalik siirecinden ziyade hastalik
deneyimini  degerlendirmektedir. Hastalik deneyimi, hastanin semptom algisini
(semptomlardan hastanin nasil etkilendigi ve bagkalarina nasil ilettigi) , normal islev
gérememe deneyimini ve hastalikla basa ¢ikma ve kontrol etme ¢abalarini igerir. Diyabetli
hastalarin yasam kalitesinin saglikli kisilere gore daha kotii oldugu bilinmektedir. Diyabetli
hastalarin giinliik tedavide, akut ve kronik komplikasyonlar ile basa ¢ikabilme becerisinde
yasadiklar1 zorluklar nedeni ile fiziksel, psikolojik ve sosyal sagliklar1 bozulmaktadir. Daha
uzun hastalik siiresi, komplikasyonlarin varligi, kotii diyabet kontrolii ve insiilin ile tedavi

alma gibi faktorlerin diyabetle iliskili yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi yapilan
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bir¢ok ¢alismada goésterilmistir [110-114].

Diabetes mellitus’ta yasam kalitesi, hastaligin gidisinin 6nemli bir gdstergesi olarak
kabul edilmektedir.Yasam kalitesi bilgileri, diyabet hastalarinin daha iyi yonetimini
saglamak ve diyabet hastalarinin yasam Kkalitesini iyilestirmek i¢in uygun miidahaleleri
tanimlamak ve uygulamak i¢in biiylik 6nem tasimaktadir. Yaptigimiz caligmada saglik
sorunlarinin giinliik yasam aktivitelerine olan etkisinin degerlendirildigi NSP 2 degerlerinin
diyabetik noropatili grupta diyabetli gruba gore anlamli olarak artmis oldugu
bulunmustur.istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte kisinin kendi algiladig1 saglik
durumunu belirleyen NSP 1 degerleri de ndropatili grupta néropatisi olmayan diyabetli
gruba gore artmis oldugu goriilmiistiir. Bizim aldigimiz sonuglara benzer sekilde, Benbow
ve ark,1998 yilinda 41 noropatili ve 38 noropatisi olmayan diyabetik hasta ile 37 diyabetik
olmayan kontrol grubunun yasam kalitesini NSP kullanilarak degerlendirmis; diyabetik
noropatili hastalarin, alt1 grubun besinde (duygusal tepki, enerji, agri, fiziksel hareketlilik ve
uyku) néropatisi olmayan diyabetik hastalara ve kontrollere gore anlamli derecede yiiksek
skorlara sahip oldugunu saptamiglardir. Noropatisiz diyabetik hastalarda ise kontrol grubu
ile karsilastirildiginda NSP’in enerji, agr1, fiziksel hareketlilik ve uyku alanlarinda anlaml
derecede bozulma gozlemlemislerdir [115]. Bardsley ve arkadaslar1 da 1993 yilinda diyabet
servisine basvuran 284 rastgele se¢ilmis hasta ile yaptiklar1 ¢alismada NSP skorlarinin yasla
iligkili fakat diyabet tipiyle iliskili olmadigin1 bulmuslar. Ayni calismada diyabetik
noropatili hastalar, c¢esitli NSP kategorilerinde anlamli olarak daha yiiksek puan almislardir.
[116] Bu galismalarda oldugu gibi bizim g¢alismamiz da diyabetik ndropatinin yasam
kalitesini olumsuz etkiledigini desteklemektedir. Bu sonu¢ ndropatili hastalarin giinliik
yasamlarinda saglik sorunlar1 nedeni ile daha fazla zorluk yasadigini ve daha diisiik yasam
kalitesine sahip olduklarini diisiindiirmektedir. Ayrica NSP1 degerleri ile ndropatik agri
degerlendirme i¢in kullanilan DN4 anket degerleri arasinda saptadigimiz pozitif iligki

noropatik agrinin, yasam kalitesini olumsuz etkiledigini diisiindiirmektedir.

Diyabetik noropatili hastalarda duyu, motor ve otonom sistem etkilenmesine bagl
kas giicsiizligli, denge kaybi, yiiriiylis anormallikleri gibi hastalarin fonksiyonelligini
etkileyebilecek problemler goriilebilmektedir [117-120]. Biz ¢alismamizda diyabetli
hastalarin fonksiyonel mobilitesini, yiirlime hizin1 degerlendirmek i¢in zamanlh kalk yiirii
testini kullandik ve diyabetik noropatili grupta zamanli kalk yiirii testi siirelerinin diger

gruplara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugunu saptadik. Bu konuda yayinlanmig
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literatiire baktigimizda, Morrison ve ark. 2014 yilinda yaptiklar1 ¢alismada diyabetik
noropatili hastalarin diyabetli hastalara gore reaksiyon siirelerinin uzadigini ve daha yavas
ylridigini gostermigler. [121] Menz ve ark. 2004 yilinda yaptiklar: ¢alismada diyabetik
noropatili hastalarda, kontrollere kiyasla bireylerin daha yavas yiiriidiiglinii, daha kisa
adimlar attigini1 ve kadansta daha fazla degiskenlik oldugunu bulmuslardir. Ayrica diyabetik
noropatili hastalarin periferik duyu, reaksiyon siiresi ve dengede bozulma yasadigini ortaya
koymuslardir. [120] Timar ve ark.lart 2016 yilinda Tip 2 diyabetli 198 hasta ile yaptiklari
caligmada hastalarin 57’sinde %28,8 ‘inde noropati saptayarak noropatili ve noropatisi
olmayan diyabetli hastalarin fonksiyonelliklerini Zamanli Kalk Yiiri Testi ile
degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada diyabetik noropatisi olan hastalarin zamanh kalk yiirti
testi siiresi daha artmis olarak bulunmustur. [117] Bir baska ¢alismada, Rucker ve ark. 2014
yilinda 20 Diyabetik noropatili hasta ve 20 kontrolii degerlendirmis; zamanl kalk yiirii
performans analizinde DPN grubunun karsilastirma grubundan onemli Olgiide yavas
yliriidiigiinii ortaya koymuslardir. [122] Bu ¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamiz da
noropatili hastalarin daha yavas yiirtidiiklerini gostermektedir. Daha yavas hizda yiiriime,
ayagin yerle temas siirelerini uzatarak ayak-zemin etkilesimini degistirmektedir. Daha uzun
siire yerle temas eden alanlarda, daha uzun siire basinca maruz kaldigi i¢in basing artisi
gelisebilir ve bu durum ayak yaralari olusumuna zemin hazirlayabilir. Calismamizda ayrica
yas , komorbidite ve ndropatik agr1 ile fonksiyonel mobilitenin azalmasi arasinda iliski
oldugunu saptadik. Bu da eslik eden hastaliklarin, diyabetik noropatinin ve ilerleyen yasin
ylriime hizin1 azalttigin1 géstermektedir. Nothingam Saglik Profilinin 2. bolimii ve ZKYT
arasinda c¢ikan zayif diizeydeki pozitif iliski de, beklendigi gibi fonksiyonel mobilitenin
azalmast ile hastalarin gilinlik yasam aktivitelerinde sorun yasayabileceklerini

gostermektedir.

Calismamizda elde ettigimiz bir diger bulgu da diyabetik ndropati grubunun yas
ortalamasinin noropatisi olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek olmasiydi. Konu ile
ilgili literatiire bakildiginda, Gregg ve ark.’nin ABD'de 1999-2000 yillar1 arasinda yaptiklari
calismada, yasla birlikte periferik noropati goriilme sikliginin arttigini saptamig olduklar
goriilmektedir [123]. Popescu ve ark. 2016 yilinda tip 2 diyabetes mellitus tanis1 almig 198
hastanin klinik belirti ve bulgularin1 degerlendirerek DN'min varligmi ve siddetini
degerlendirmisler. Diyabetik ndropati yiiksek yas ile anlamli ve pozitif korelasyon
gostermistir. Sonug olarak, yasin diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak DN varligini

etkiledigini gostermisler [124]. Biz ¢alismamizda diyabetik noéropati olmayan diyabetli
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grubun yas ortalamasini, diyabetik noropatili gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak
daha kii¢lik bulduk. Bu ilerleyen yasla birlikte , yiliksek kan sekeri seviyelerine daha uzun
sire maruz kalindiginda diyabetik noropati gelisme riskinin arttigi  hipotezi

desteklemektedir.

Plantar basing dl¢iimii, farkli klinik gruplarin yiiriiyiis modellerini karsilagtirmak ve
ayakkabi, ortotik ve cerrahi miidahalelerin etkisini degerlendirmek i¢in hem arastirma hem
de klinik uygulamada giderek daha fazla kullanilmaktadir. [125] Diyabetik noropatisi olan
kisilerde, ayak basing paternlerinde o6nemli farkliliklar bildirilmistir. [6, 8, 126]
Calismamizda statik pedobarografik basing dagilimina baktigimizda gruplar arasinda
anlaml bir fark olmadigini saptadik. Ancak literatiire bakildiginda Rahman ve arkadaslari
2006 yilinda yaptiklar bir ¢calismada 30 tip II diyabetik ve 15 diyabetik ndropatik hasta ve
30 saglikli kontroliin, statik pedobarografik Ol¢limlerini degerlendirmisler ve noropatik
olgularda normal olgulara gore arka-ayak ve On-ayak temas alanmnin arttigini, arka-ayak pik
basincinin ve medial impuls ylizdesinin azaldigini tespit etmislerdir. Ayrica ndropatik
olgularda azalmis duysal diizeye bagli olarak tiim ayak tabaninda gii¢ oraninin (power ratio)

arttigint bulmuslardir [14].

Lavery ve ark. 2003 yilinda yaptiklar1 ¢aligsmalarinda toplam 1,666 diyabetli hasta
(% 50,3 erkek) degerlendiRmislerdir. 2 yil siire ile takip edilen hastalarin 263 (%15,8)
“inde iilser gelismis. Beklendigi gibi, iilserli grupta taban tepe plantar basinci iilseri
olmayan gruba gore 6nemli Ol¢iide daha yiiksek bulmuslardir. Diyabetli ve ayak basincinda
yukselme olan kisilerin ayak {ilseri gelistirme riski, diisilk ayak basinglar1 olan hastalara
gore iki kat daha fazla bulunmustur. Beklendigi gibi ayak basinglari; néropati, deformite,
yara dokusu ve ayak ilseri ya da ampiitasyon Oykiisii olan bireylerde daha fazla
saptamiglardir. [93] Caselli ve ark. 2002 yilinda yaptiklari ¢alismada toplam 238 noropatili
hasta 30 aylik siire boyunca prospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin %19’unda ayak
iilseri gelismistir. Hastalar F SCAN ile pedobarografik olarak incelenmistir. Ozellikle
plantar basinglarin 6n ayak-arka ayak oranina bakmiglar ve bu basinglarin her ikisinin de
diyabetik noropatik ayaklarda arttigini bulmuslardir. [126] Pataky ve ark. 2005 yilinda ek
komplikasyonu olmayan tip 2 diyabetes mellituslu 15 hasta ve 15 kontrol grubunu, yas,
cinsiyet, viicut agirlig1 ve plantar basing acgisindan degerlendirmislerdir. Diyabetik grupta,
tepe plantar basinci ayak bagparmagi ve 5. metatarsal basi altinda anlamli derecede yliksek

oldugu bulunmustur. Topuk tepe plantar basinci diyabetik olmayan kontrol deneklerden
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onemli 6l¢iide daha diisiik saptamislardir. [127]

Mevcut literatiirlerin cogu yalinayak plantar basincini inceleyen c¢aligmalarla ilgili
oldugu goriilmektedir [128, 129]. Segal ve ark. yalinayak Olglimlerin ayakkabi igi
Olctimlerden onemli 6l¢giide farkli oldugunu ve karsilastirmali bir ara¢ olarak daha az uygun
oldugunu belirtmislerdir. Ayak patolojileri olan bireylerin yiiriirken her zaman ayakkabi
giymeye tesvik edilmesi nedeni ile ayakkabi i¢i basing 6l¢limiiniin daha saglikli sonuglar
verecegini savunmuslardir. [130] Barn ve ark. 2015 yilinda diyabet, diyabetik ndropati ve
iilserasyon Oykiisii olan 167 hastayr yalinayak basing degerlendirmesi yaparak
incelemisler. Topuktaki basing artisimi glikolize hemoglobin (HbAlc) ve pes planus ile
iligkilendirmisler. [131]

Bacarin ve ark. 2009 yilinda ayak iilseri olmayan 20 diyabetik noropati hastasi, son
bir y1l i¢inde en az bir ayak {ilseri iyilesen 17 diyabetik noropati hastast ve 10 saglikli
kontrol olgusunu yalinayak pedobarografik inceleme ile degerlendirmislerdir. Basing-zaman
integralinin ayak iilseri oykiisii olanlarda orta ayak ve topukta yiikiin artmasina ve ¢iplak
ayak yiriiyiisii sirasinda plantar basincinin degiskenliginde bir artisa neden oldugunu
gostermislerdir. Ayaktaki yara ve iilser Oykiisiinlin plantar basing dagiliminda degisiklige

neden oldugunu savunmuslardir. [132]

Fernando ve ark. 2013 yilinda yaptiklar1 metaanalizde diyabetik polindropati'li
hastalarin, diyabetik noropatisi olmayan diyabet hastalarina kiyasla daha fazla genel
dinamik plantar basing ve artmis 6n ayak plantar basinci (tepe basinct ve basing-zaman
integrali) gosterdigini saptamiglardir.Litaretiirdeki 3 ¢alisma orta ayak ve topuk basincinin
yuksek oldugunu diisiindiirmekle birlikte gruplar arasinda karsilastirmada bu yiiksekligin

onemsiz oldugunu belirtmislerdir. [133]

Calismamizda dinamik ayak plantar tepe basinglarii degerlendirdigimizde,
diyabetik grupta sag topukta istatistiksel olarak anlamli basing artis1 saptandi. Bu Sonug
diyabetik hastalarla pedobarografik degerlendirme ile yapilan bircok ¢alismada gosterilen
on ayak ve metatarsaller altindaki artan basing degerlerini desteklememektedir. Plantar
basing degerlendirilirken ayak deformiteleri  [134] , ayak ve ayak bilegi eklem
kompleksinin hareketliligi gibi plantar basing dagilimina etki eden diger faktorleri
belirlemek de onemlidir. [9, 42, 103] Ayak kas kuvveti ve morfolojisi de diyabet ve

noropatiden etkilenir ve plantar basincini etkileyebilir. [55] Bu faktorlerin eklenmesi
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plantar basingta gelisen artisin anlasilmasini kolaylastirirken, bu degiskenlerin higbiri Klinik
ortamda standart olarak Olclilemez ve bu nedenle smirli klinik uygulanabilirlige sahip
olmaktadirlar. Topuk basing artisi, hastalarin yiiriime hizina bagl olabilecegi gibi ayak
taban problemleri, eklem hareket kisithligi ve kas giicii kaybi gibi plantar basinci
etkileyebilecek bir¢ok nedene de baglh olabilir. Tim bu etkenler goz Onilinde
bulunduruldugunda topuktaki basing artiginin nedeninin agiklanabilmesi i¢in; basing- zaman
integralinin de degerlendirildigi, ayakkabi i¢i ve yalinayak pedobarografik incelemelerin

yapildigi, yiirime hiznin, ayak deformite ve eklem kisitliliklarinin degerlendirildigi genis

capli caligmalara ihtiyag vardir.
Kisithhiklar

Calismamizin kisithiligi, kesitsel bir degerlendirme olmasi ve pedografik dlgimLerin
tekrar tekrar uygulanmasiyla diyabetik hastalarin uzun dénemli bir arastirmasinin

olmamasidir.

Calismamizin kisitliliklarindan bir digeri, asil tendonunun kalinlik Glgiimlerinin
ikinci bir arastirmaci tarafindan Olciilerek dogrulanmamasidir. Bu nedenle 6l¢limlerimizin

interrater giivenirliligini bilmemekteyiz.

Calismamizin bir baska kisitiligi benzer c¢alismalarda degerlendirilmis olmasina
karsin bizim ¢alismamiza plantar fasya Ol¢timiiniin dahil edilmemis olmasidir. D'’Ambrogi
ve ark. yaptiklar ¢alismada diyabetli hastalarda plantar fasya kalinliginda énemli bir artis
oldugunu gostermiglerdir [135]. Plantar fasya oOl¢limii bizim c¢alismamiza da dahil

edillebilmesi halinde daha farkli sonuglara varilabilirdi.

Yapilan caligmalar yiliriime hizinin ayak plantar basincin1  degistirdigini
gostermektedir [136]. Bizim g¢alismamizdaki bir diger kisitlilik 6lglim alinirken yiiriime
hizinin sabitlenmemis olmasidir. Ancak hastalarin gilinlilk hayatta kullandiklar1 rahat
ylriime hizlarinda 6l¢lim almamiz, bu kisilerin yara agilma riskleri a¢isindan daha dogru bir

yaklagim gibi goziikkmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizin birincil amaci diyabetik néropatili ve diyabetli hastalarda asil tendon
kalinliklar1 arasinda bir fark olup olmadigini degerlendirmekti. Yapilan istatistiksel
analizlere gore; diyabetik noropatili hastalarda, diger gruplara gore asil tendon kalinligi
anlamli olarak daha kalin saptandi. Bu yapilan bir¢ok caligmay1 desteklemekte ve
diyabetteki glisemik yiikiin asil tendon yapisinda degisiklik yaparak kalinlasmasina neden
oldugunu gostermektedir. Asil tendonu yapisinin ve diyabetle birlikte olan degisiklerin
yapilacak ¢alismalarla degerlendirilmesi diyabetik ndropatili hastalarin  erkenden

belirlenmesi ve ayak iilserinin gelismesini 6nlemede etkili olabilir.

Calismamizin ikincil amaci asil tendon yapisindaki degisikliklerin ayak plantar
basinci lizerine etkisini degerlendirmekti. Sonuglarimizda asil tendon yapisi ile plantar
basinglar arasinda bir iligski saptayamamis olmakla beraber bu konuda yapilacak daha detayli

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Ayrica diyabetin 0zellikle plantar fasyada da kalinlasmaya sebep olarak ayak iilseri
gelismesine katkida bulundugu gosterilmistir. Plantar fasyanin daha iyi degerlendirildigi

MRG teknigi ile yapilan ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Daha genig bir popiilasyonda mevcut bulgulart dogrulamak i¢in uzun vadeli
calismalarin yapilmasi gerekmektedir. Ayakkabi, ayak ve ayak bilegi eklem hareketliligi,
ayak deformiteleri ve otonomik ve vaskiiler defisitlerin, ayak iilserasyonu i¢in diger risk
faktorlerinin varligini arastirmak i¢in daha uzun boylu calismalara ihtiyag vardir. Bu
calismalar sonucunda elde edilecek bilgiler; ayak {ilserasyonunun gelisiminin daha iyi
anlasilmasina katkida bulunarak diyabetik ndropatili hastalarda baslangi¢c veya tekrarlayan

ayak tilserasyonunu onleyebilir.

Ayak iilseri gelismesi agisindan riskli olan hastalarin erkenden belirlenmesi, gerekli
Oonlemlerin 6nceden alinmasi ile ileride olusabilecek komplikasyonlar onlenebilir. Boylece
diyabetik ayagin, hem hastanin yasam kalitesini olumsuz etkilemesinin, hem de toplumda

ciddi bir sosyo-ekonomik yiik olusturmasinin oniine gegilebilir.
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7. OZET

Amac¢: Calismamizin amaci; diyabetik noropatisi olan ve olmayan diyabetli
hastalarda asil tendonundaki kalinlik artisin1 ve bu kalinlik artisinin ayagin plantar basing

dagilimi iizerine etkisini degerlendirmektir.

Gereg¢ ve yontem: Bu calismaya en az 5 yildir diyabet tanisi ile takipli olan 18-60
yas arasindaki 54 goniilli hasta ile yas ve cinsiyet ile uygun olarak eslestirilen 20 sagliklt
goniillii dahil edildi.Tim katilimeilarin demografik verileri (yas, cinsiyet) kaydedildi.
Hastalarin diyabet sliresi ve hastenemiz sisteminde kayitli olan glikolize hemoglobin
(HbAlc) degerleri kaydedildi. Tiim katilimcilar boyu ve viicut agirlig: 6lgiilerek “Beden
Kitle indeksi (BKI), [Agirlik(kg)/Boyun Karesi(m?)] formiilii ile hesaplandi. Semmes-
Weinstein 5.07 (10 gram) monofilaman testi (SWMT) ile periferik noropati varligi
arastirildi. Noropati agisindan degerlendirilen diyabetik hastalar yas, cinsiyet ve demografik
ozellikler agisindan benzer olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Tiim katilimeilar diyabetik
noropatili hastalar (DN), noropatisi olmayan diyabetli hastalar (D) ve saglikli olgu
(Kontrol) olarak 3 grupta degerlendirildi. Nothingham Saglik Profili (NSP) , 4 Soru
Noropatik Agr1 Anketi (DN4), modifiye Charlson Komorbidite indeksi (mCKI) ile hastalar
degerlendirildi. Tiim katilimcilarin zamanli kalk yiirii testi ile fonksiyonel durumlar
degerlendirildi. Bu degerlendirmelerin ardindan ultrasonografi ile her iki asil tendonunun
medial ve distalden olmak iizere 2 farkli noktadan kalinlik 6l¢iimii yapildi . Calismaya
katilan tiim katilimcilarin basing platformu (RS Scan) iizerinde yiiriimesi istendi ve ayak
taban basinglar1 Olgililerek kaydedildi. Daha sonra elde edilen veriler istatiksel analiz icin

toplandi.

Bulgular: Caligmamizda her iki ayakta; distal ve median noktalarindan yaptigimiz
Olciimlerde asil tendon kalinliklarinin, diyabetik hastalarda kontrol grubuna gore belirgin
olarak daha fazla oldugu saptanmistir. Yaptigimiz subgrup analizlerde diyabetik néropatili
hastalarin asil tendon kalinliginin, néropatisi olmayan diyabetik hastalar ve kontrol grubuna
gore anlamli olarak artmis oldugunu saptanmistir. Ayrica diyabetik ndropatili hastalarin;
Notthingham Saglik Profili 2 (NSP 2), modifiye Charlson Komorbidite Indeksi (mCKI)
skorlarinin ve Zamanli Kalk Yiirii Testi siirelerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
biiyiik oldugu bulunmustur. Pedobarografik degerlendirmede diyabetik néropatisi olmayan
diyabetli hastalarin sag medial ve lateral topuk basincinin ; diyabetik néropatili hastalar ve

kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Asil tendon kalinligi
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ve ayak plantar basinci arasinda anlaml bir iligki saptanmamustir.

Sonug¢: Diyabetik noropatili hastalarda, diger gruplara gore asil tendon kalinligi
anlamli olarak daha kalin saptandi. Bu yapilan bircok c¢alismay1 desteklemekte ve
diyabetteki glisemik yiikiin asil tendon yapisinda degisiklik yaparak kalinlagsmasina neden
oldugunu gostermektedir. Asil tendonu yapisinin ve diyabetle birlikte olan degisiklerin
yapilacak ¢aligmalarla degerlendirilmesi diyabetik ndropatili hastalarin  erkenden
belirlenmesi ve ayak {ilserinin gelismesini dnlemede etkili olabilir. Asil tendon yapist ile
plantar basinglar arasinda bir iliski saptayamamis olmakla beraber bu konuda yapilacak

daha detayli caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimler: Asil tendonu, diyabetik ayak, diyabetik néropati, pedobarografi,
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8. ABSTRACT

Background: The aim of this study is to address the thickness increase in the
Achilles tendon of diabetic patients with and without diabetic neuropathy. We evaluated the

effect of this increase in thickness on the plantar pressure distribution of the foot.

Materials And Methods: In this study, 54 volunteer patients aged between 18 and
60 years old with a diagnosis of diabetes for at least 5 years were included. 20 healthy
volunteers, whose ages and genders were comparable with the diabetes patients, were also
included in this study. Demographic data (age and gender) of all the participants were
recorded. The patients' diabetes durations and glycolyzed hemoglobin (HbAlc) values
available in our hospital recording system were also noted. The height and mass of all the
participants were measured and “Body Mass Index (BMI)” values were calculated using the
formula of [Mass (kg) / Square of Height (m2)]. The presence of peripheral neuropathy was
investigated by the Semmes-Weinstein 5.07 (10 gram) monofilament test (SWMT).
Diabetic patients evaluated in terms of neuropathy were divided into two groups, similar in
age, gender and demographic characteristics. All participants of the study were handled in 3
groups as diabetic patients without diabetic neuropathy, diabetic patients with diabetic
neuropathy and healthy control group. Patients were evaluated using the Nothingham Health
Profile, 4 Question Neuropathic Pain Questionnaire (DN4), modified Charlson Comorbidity
Index methods( mCCI) . Functional statuses of all participants were evaluated via the Timed
Up and Go test (TUG). After these evaluations, the thickness of both Achilles tendons from
two different points, median and distal, was measured by ultrasonography. Patients were
walked on the pressure platform (RS Scan) and the pressure applied by the soles of the
patients on the platform was measured. Then, the data were collected for statistical analysis.

Results: In our study, the measurements of the distal and median points of both sides
showed that Achilles tendon thicknesses were significantly higher in diabetic patients than
in the control group. In our subgroup analysis, the Achilles tendon thickness of patients with
diabetic neuropathy was found to be significantly higher than that of diabetic patients
without neuropathy and the control group. In addition, compared to other groups, it was
found that the Nottingham Health Profile 2 (NSP 2) results, the modified Charlson
Comorbidity Index (mCCI) scores and the Timed Up and Go test (TUG) times were
significantly higher in the patient group with diabetic neuropathy. Pedobarographic analyses
showed that diabetic patients without diabetic neuropathy had significantly higher right
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medial and lateral heel pressure than the patients with diabetic neuropathy and the control
group. Lack of statistically significant relationship between Achilles tendon thickness and

foot plantar pressure was detected.

Conclusion: Achilles tendon thickness was found to be significantly higher in the
patient group with diabetic neuropathy compared to the other groups. This result supports
many previous studies and shows that the glycemic load in diabetes causes the Achilles
tendon to thicken by creating a change in the structure of the Achilles tendon. Studies that
examine the structure of Achilles tendon and the changes that may occur with diabetes can
be effective in early diagnosis of patients with diabetic neuropathy and prevention of foot
ulcers. Although no significant relationship was detected between the Achilles tendon
structure and plantar pressure, it can be said that more detailed studies on this subject are

needed.
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Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz.Bu ¢alismada yer almay1 kabul
etmeden Once calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu
bilgilendirme sonrasi Ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 06zel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza acik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Asil tendonu baldir kaslariin topuga yapistig1 yerin adidir. Diyabetik hastalarda asil

tendonunun 6zelliklerinin ayak tabaninda yara agilma riski tizerine etkisinin incelenmesidir.
KATILMA KOSULLARI NEDIiR?
Bu calismaya dahil edilebilmeniz i¢in ,

En az 5 yildir diyabet tanisi (uzman doktor tarafindan tani konulmus) ile takipli

olmaniz
18-60 yas arasinda olmaniz
Gebe olmamaniz
Ayak tabaninda mevcut yaranizin olmamasi
Baska bir damar hastaliginizin olmamasi
NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Diyabete bagli ayaginizda sinir hasar1 olup olmadig1 ¢ok ince misina ipine benzer
iplikcikten olugsan bir cihaz (resim 1) ile ayak tabanimizdaki belli noktalardan duyu
muayenesi ile degerlendirilecektir. Ultrason ile asil tendonunuzun kalinlig1 ve elastiklik
ozelligi olgtilecektir. Ayrica bir cihaz (resim 2) ile ayak tabaninmizin yere bastiginizda ve

yiirlirken basinca maruz kaldig1 noktalar belirlenecektir.
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Resim 1 Resim 2

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Asil tendonunuzun elastiklik sertlik 6zelliginin belirlenmesi i¢in size verilecek olan

randevu tarihine uyarak muayenenizi yaptirmaniz.
KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak goniilliilerin sayisi 1 y1l boyunca en az 75 kisi olacaktir.
CALISMANIN SURESI NE KADAR ?
Bu arastirma igin 6ngoriilen siire 1 yildir.

GONULLUNUN BU ARASTIRMADAKI TOPLAM KATILIM SURESI
NE KADAR ?

Bu arastirmada yer almaniz i¢in dngoriilen zaman giin icinde yarim saat- 1 saat

kadardir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIiR?

Bu arastirmada sizin icin beklenen yararlar yapilan 6l¢iimler ve degerlendirmelerin
sonucunda diyabete bagli ayaklarinizda sinir hasar1 olup olmadigini 6grenmeniz ve ayak

tabaninizda yara ¢ikma riski ile ilgili 6n bir bilginizin olmasi .
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CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIiR?
Bu ¢alismada karsilasabileceginiz olasi risk beklenmemektedir.

GEBELIK

Gebe hastalar alinmayacaktir.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BILINEN iILACLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma siiresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu ilag ve besinler

bulunmamaktadir.
HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?
DiGER TEDAVILER NELERDIR?

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK |
SORUMLULUK KIMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagl bir zarar beklenmemektedir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR IiCIN KiMi
ARAMALIYIM?

Sorumlu Arastiriciyr 6nceden bilgilendirmek icin, arastirma hakkinda ek bilgiler
almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorununuz i¢in 05057849096 no.lu telefondan
Dr.Fikriye Sinem INCE’ye basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar1 size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 06zel higbir kurum veya kurulusa

Odetilmeyecektir.
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CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA
ARASTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize bagldir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazge¢me durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, uygulanan
tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini aksatmaniz veya
tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi

arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuglari bilimsel amagcla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da
arastiric1 tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla

kullanilmayacaktir.

KATILMAMA  ILIiSKIN BILGILER KONUSUNDA  GIZLILIK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde

kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz
Cahismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniillilye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 3 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorular1 arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim agiklamalar
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gézden

gegcirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor
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ve s0z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski

olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu

yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi1 bana verildi.

imzalamakla yerel

GONULLUNUN

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICiN VELi VEYA
VASININ

IMZASI

ADI & SOYADI
ADRESI

TEL. & FAKS
TARIH

ARASTIRMA EKIiBINDE YER ALAN VE YETKIN BIR
ARASTIRMACININ

IMZASI

ADI & SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI & SOYADI

GOREVIi

TARIH
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EK3
Nothingham Saghk Profili Anketi
Boliim 1

Asagida insanlarin giinliik hayatta karsilasabilecekleri bazi problemler siralanmistir.
Listeye bakimiz ve su anda sahip oldugunuz problem i¢in Evet, olmadiginiz problem igin
Hay1r kutucugunu isaretleyiniz. Liitfen her soruyu cevaplayiniz. Emin degilseniz, su anda en

dogru oldugunu diislindiigiiniiz cevabi isaretleyiniz.
AGRI

1. Merdivenleri inerken ve ¢ikarken agrim oluyor.  Evet  (05.83) Hayir  0)

2. Ayakta durdugum zaman agrim oluyor. Evet  (08,96) Hayir  (0)
3. Pozisyonumu degistirirken agrim oluyor. Evet  (09,99) Hayir _ (0)
4. Oturdugum zaman agrim oluyor. Evet  (10,49) Hayir  (0)

5. Yiirtiidiigiim zaman agrim oluyor. Evet (11,22) Hayir _ (0)
6. Geceleri agrim var. Evet  (12,91) Hayrr _ (0)
7. Dayanilmaz agrilarim var. Evet (19,74) Hayr _ (0)
8. Siirekli agrilar igindeyim. Evet (08,96) Hayirr  (0)

Alt boliim toplam alt puani (0-100):

DUYUSAL REAKSIYONLAR
1. Olaylar (ortam) beni zorluyor. Evet _ (10,47) Hayir __ (0)
2. Beni neyin neselendirdigini bile unuttum. Evet _ (09,31) Hayir _ (0)
3. Kendimi ugurumun kenarinda hissediyorum. Evet (07,22) Hayir  (0)
4. Glinler zor gegiyor. Evet _ (07,08) Hayir _ (0)
5. Bu giinlerde sik sik hiddetleniyorum. Evet _ (09,76) Hayir _ (0)
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. Kendimi kontrol edemeyecegimi hissediyorum.

. Endiselerim gece uyumama engel oluyor.
. Hayatin ¢ekilmez oldugunu disiiniiyorum.

. Uyaninca kendimi depresyonda hissediyorum.

Alt b6liim toplam alt puani (0-100):

UYKU
. Uyku ilac1 aliyorum.
. Sabah erken saatte istemeden uyantyorum.
. Gece uykum kagiyor.
. Uyumakta gii¢liik ¢cekliyorum.

. Gece uykum ¢ok katii.

Evet  (13,99)
Evet  (13,95)
Evet_ (16,21)

Evet_ (12,01)

Evet  (22,37)
Evet_ (12,57)
Evet_ (27,26)
Evet  (16,10)

Evet  (21,70)

Alt b6liim toplam alt puani1 (0-100):

SOSYAL IZOLASYON
. Kendimi yalniz hissediyorum.
. insanlarla iligki kurmakta giicliik ¢cekiyorum.
. Kendimi hi¢ kimseye yakin hissetmiyorum.
. Insanlara yiik oldugumu diisiiniiyorum.

. Insanlarla gecinmek gii¢ geliyor.

Evet  (22,01)
Evet  (19,36)
Evet__ (20,13)
Evet_ (22,53)

Evet  (15,97)

Alt boliim toplam alt puan1 (0-100):
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Hayir __ (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir _ (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)



FiZiKSEL AKTIiVITE

1. Yalniz ev iginde yiiriiyebiliyorum. Evet  (11,54) Hayir __ (0)
2. Egilmek benim i¢in ¢ok zor. Evet  (10,57) Hayir __ (0)
3. Hig yiiriiyemiyorum. Evet  (21,30) Hayir  (0)
4. Merdiven inip ¢ikmakta zorlaniyorum. Evet  (10,74) Hayir __ (0)
5. Bir yere uzanmakta giicliik ¢ekiyorum. Evet_ (09,30) Hayirr  (0)
6. Giyinirken zorlantyorum. Evet  (12,61) Hayir __ (0)
7. Uzun siire ayakta duramiyorum. Evet  (11,20) Hayir _ (0)
8. Sokakta yiirtimek i¢in yardim gerekiyor. Evet  (12,69) Hayir  (0)

Alt b6lim toplam alt puan1 (0-100):

ENERJI
1. Enerjim kisa siirede tiikeniyor. Evet (24,000 Hayir  (0)
2. Her sey ¢aba harcamami gerektiriyor. Evet  (36,80) Hayir (0)
3. Her zaman yorgunum. Evet  (39,20) Hayir _ (0)
Alt boliim toplam alt puan1 (0-100):
Boliim 2

Toplam skor (0-7)

Saglik durumunuz nedeniyle asagidaki durumlarda problem yasiyor musunuz?

1. Calistiginiz iste Evet_ (1) Hayir __ (0)
2. Yemek, temizlik,tamir gibi islerde Evet (1) Hayir_ (0)

3. Disar1 ¢ikmak, arkadas ziyareti vb. sosyal faaliyetlerde Evet (1) Hayirr  (0)
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4. Evdeki diger insanlarla iligkilerle
5. Cinsel hayatinizda
6. Hobi gibi aktiviteler yapmakta

7. Tatil zamaninda

1. Boliim Toplam Profil Puan1 (0-600):

2. Boliim Toplam Profil Puan1 (0-7):
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Evet_ (1)
Evet__ (1)
Evet_ (1)
Evet_ (1)

Hayir  (0)

Hayir  (0)
Hayir  (0)
Hayir  (0)



EK 4

Modifiye Charlson Komorbidite indeksi

KOMORBIDITE PUAN
Miyokard enfarktiisii +1
Konjestif Kalp Yetmezligi +1
Periferik Damar Hastalig1 +1
Serebrovaskiiler Hastalik +1
Demans +1
Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1 +1
Konnektif Doku Hastalig1 +1
Ulser +1
Hafif Karaciger Hasar1 +1
Ug Organ Hasar1 Olmayan Diyabet +1
Hemipleji +2
Kronik Bobrek Yetmezligi +2
Ug Organ Hasar1 Olan Diyabet +2
Tiimor +2
Losemi +2
Lenfoma +2
fleri Karaciger Yetmezligi +3
Metastatik Solid Tumor +6
AIDS +6
Yas 50 > +0
Yas 50 - 59 +1
Yas 60 - 69 +2
Yas 70 - 79 +3
Yas 80 - 89 +4

86




EK5

Dort Soruluk Noropatik Agr1 Anketi (DN4)

SORU

GRUPLAMASI EVET | HAYIR

GORUSME

Soru 1 Agrimiz asafidaki dzellikleri tagiyor mu?

¥" Yanma hissi

Cevabinz v Apr veren sofukluk hissi
¥ Elektrik soklar

Aym viicut biillgenizde hissettifiniz ajriniz
Soru ? asafidakilerle iliskili mi?

v Kanncalanma
¥" (ivi — Igne batma hissi
v yusma
v Kasit

Cevabimz

MUAYENE

Agrih bilge muayenesinde asafidaki muayene
bulgulari var ma?
v" Dokunma hipoestezisi
¥ 1gne hipoestezisi
Agrih bilgede agn firca (fircalama) ile ortaya
cikayor ya da artivor mu?

Soru 3

Cevabimz

Soru 4

TESEKKUR EDERIZ:
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EK 6

Etik Kurul Onay Formu

F * ADU Evrak Tarih ve Sayisi: 12/04/2019-E.23856

TG
AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI REKTORLUGU
Tip Fakiiltesi Dekanlig
Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

Sayr  :53043469-050.04.04
Konu : Kararlar

Sayin Dog.Dr. Elif AYDIN
Ogretim Uyesi

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 11.04.2019 tarihinde yapilan olagan toplantisinda galismanizla ilgili alinan 17 nolu karar asagida
sunulmustur.

Bilgilerinize sunarim.

e-imzahdir
Prof.Dr. Hatice ERTABAKLAR
Kurul Bagkan

KARAR:17
Protokol No :2019/63
Sorumlu Yiiriitiicii: Dog.Dr. Elif AYDIN

= ¥ Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon AD

i Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Ogretim Uyesi Dog.Dr. Elif AYDIN'in
agil tendon ozelliklerinin plantar yara agilma riski iizerine etkisi" baghkh klinik

a basvuru dosyasi ile ilgili belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklasim ve

ve uygun bulunmus olup, ¢alismanin basvuru dosyasinda belirtilen

blhmselsukmca ulunmadlﬁmaoy bnrllglyle kamrvenlmlstxr
4 Q ‘ ‘

web‘te), BGOF (Bllgllendmlmls Gﬁnul]u Olur Formu-goniilliiler
oyadini yazmasi ve imzalamasinn saglanmasi ile adreslerinin
) ve ORF (Olgu Rapor Formu/Anket)] ggngerllmg
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