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¥ZET 

ERDEM M.M. Alt Ekstremite  Yanēk Yaralanmasē Olan Diyabetik Polinºropatili 

Bireylerde Y¿r¿y¿ĸ ve Denge Parametrelerinin Ķncelenmesi, Hacettepe 

¦niversitesi, Saĵlēk Bilimleri Enstit¿s¿, Protez-Ortez ve Biyomekani Programē 

Y¿ksek Lisans Tezi, Ankara, 2018. Bu ­alēĸma diyabetik polinºropati (DPN)ôye 

baĵlē alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan bireylerin y¿r¿y¿ĸ ve denge 

parametrelerinin deĵerlendirilmesi amacēyla planlandē. Kontrol grubuna 14 DPNô li 

birey, ­alēĸma grubuna ise 14 DPNôye baĵlē unilateral alt ekstremite yanēk yaralanmasē 

olan birey dahil edildi. ¢alēĸmaya katēlan bireylerin demografik bilgileri, diyabet ve 

DPN ºyk¿s¿, ºzge­miĸ ve soyge­miĸ bilgileri kaydedildi. ¢alēĸma grubunda bu 

bilgilere ek olarak, yanēk yaralanmasēnēn etyolojisi, lokalizasyonu ve derecesi 

kaydedildi. Bireylere ayak deĵerlendirmesi, alt ekstremite eklem hareket a­ēklēĵē ve 

kas kuvveti deĵerlendirmesi yapēldē. Nºropatik aĵrē; Gºrsel Analog Skalasē ve Self-

Leeds Nºropatik Semptom ve Bulgu Deĵerlendirme Skalasē ile, duyu kaybē Semmes-

Weinstein Monoflamentleri ile, nºropatinin yayēlēm alanē ve ĸiddeti Utah Erken 

Nºropati Skalasē ile, statik denge Romberg Testi, dinamik denge S¿reli Kalk Y¿r¿ 

Testi ile ve y¿r¿y¿ĸ¿n zaman-mesafe karakteristikleri GAITRite elektronik y¿r¿y¿ĸ 

yolu kullanēlarak deĵerlendirildi. ¢alēĸma grubunun ayaklarēnēn daha soĵuk, morarmēĸ 

ve ºdemli olduĵu, ayak bileĵine ait t¿m hareket a­ēklēklarē ile ayak intrinsik kas 

kuvvetinin azaldēĵē ve DPNô nin yayēlēm alanē ve ĸiddetinin kontrol grubuna kēyasla 

fazla olduĵu belirlendi (p<0,05). Gruplar karĸēlaĸtērēldēĵēnda statik ve dinamik denge 

parametrelerinin ­alēĸma grubunda anlamlē derecede olumsuz etkilendiĵi gºsterildi 

(p<0,05). ¢alēĸma grubunun saĵ-sol adēm ve ­ift adēm uzunluklarēnēn azaldēĵē, yanēk 

taraf ­ift destek y¿zdesi ve duruĸ y¿zdesinin arttēĵē gºr¿ld¿ (p<0,05). Gruplararasēnda 

gºr¿len bu farklēlēklarēn yanēk yaralanmasēndan ziyade DPNônin yayēlēm alanē ve 

ĸiddetinin artēĸēna paralel olarak yanēk yaralanmasē olan bireylerde azalan duyu ve 

motor kayba baĵlē olarak geliĸtiĵi d¿ĸ¿n¿ld¿. Mevcut duyusal ve motor kayba baĵlē 

olarak y¿r¿y¿ĸ ve dengede gºr¿len yetersizlikler yara iyileĸmesini olumsuz yºnde 

etkileyen faktºrleri ortaya koymaktadēr. Bu nedenle ­alēĸmamēz DPNôye baĵlē yanēk 

yaralanmasē olan bireylerde rehabilitasyon uygulamalarē sērasēnda yetersiz y¿klenme 

cevaplarēnēn dikkate alēnmasēnēn ºnemini ortaya koymaktadēr. 

 

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Polinºropati, Alt Ekstremite Yanēk Yaralanmasē, 

Y¿r¿y¿ĸ¿n Zaman-Mesafe Karakteristikleri, Denge 

 

  



vii i 
 

ABSTRACT 

ERDEM M.M.  Examination of Gait and Balance Parameters In  Diabetic 

Polyneuropathic Individuals  With Lower Extremity Burn I njury,  Hacettepe 

University, Institute of Health Sciences, Prosthetics-Orthotics and Biomechanics 

Program, Master Thesis, Ankara, 2018. This study was planned to evaluate the gait 

and balance parameters of individuals with lower extremity burn injury due to diabetic 

polyneuropathy (DPN). 14 subjects with DPN were included in the control group and 

14 subjects with unilateral lower extremity burn injuries due to DPN in the study 

group. Demographic information, diabetes and DPN history, background, family 

history, etc. of the individuals participating in the study was recorded. In addition to 

this information, the etiology, localization and grade of burn injuries were recorded in 

the study group. Foot examination, lower extremity joint range of motion and muscle 

strength assessment applied to the individuals. Subjects were evaluated with Visual 

Analog Scale and Self-Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Sign Scale 

for neuropathic pain, Semmes-Weinstein monofilament forsensory loss, Utah Early 

Neuropathy Scale for determination of the extent and severity of neuropathy, Romberg 

Test for static balance, Timed Up and Go Test for dynamic balance and GAITRite 

electronic walkway for spatio-temporal characteristics of gait. It was determined that 

the feet of the study group were colder, bruised and edematous, with all the range of 

motion of the ankle and the intrinsic muscle strength of the foot decreased, and the 

extent area and severity of DPN was higher than the control group (p<0.05). When the 

groups were compared, it was shown that the static and dynamic balance parameters 

were negatively affected in the study group (p<0.05). It was observed that the right 

and left step andstride lengths of the study group decreased, the double support 

percentage and the stance percentage increased on the burn side (p<0.05). These 

differences seen between the groups were thought that developed due to decreased 

sensation and motor loss in individuals with burn injuries with parallel to the extent 

and severity of DPN instead of burn injury. The inadequacy of gait and balance due to 

current sensory and motor loss reveals the factors that affect wound healing negatively. 

Therefore, our study reveals the importance of considering the inadequate load 

responses during the rehabilitation applications for individuals with burn injuries due 

to DPN. 

Key Words: Diabetic Polyneuropathy, Lower Extremity Burn Injury, Spatio-

Temporal Parameters of Gait, Balance 
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1. GĶRĶķ 

Deri veya derialtē dokularda; ēsē, soĵuk, elektrik, radyasyon veya kimyasal 

ajanlara maruz kalarak oluĸan akut hasarlanma yanēk olarak tanēmlanmaktadēr (1). 

Oluĸan hasar deri ve derialtē dokularda olmasēna raĵmen yanēĵēn derinliĵi, y¿zey alanē, 

neden olan ajan ve oluĸabilecek enfeksiyon veya metabolik durumlar t¿m organizmayē 

etkileyebilmektedir (2). Sēk gºr¿len alt ekstremite yanēklarēnēn aĵrē, skar doku 

kontrakt¿r¿, his kaybē, kas zayēflēĵē ve post¿ral inbalans gibi olasē komplikasyonlarē 

kiĸinin fonksiyonlarēnē olumsuz yºnde etkilemektedir (3, 4). Yanēk yaralanmasē 

y¿r¿y¿ĸ, denge ve koordinasyon aktivitelerinin kontrol¿nden sorumlu olan bilin­li ve 

otomatik geri bildirime katkēda bulunan duyu nºronlarēnē i­eren dermisi tahrip 

ettiĵinden, bu aktivitelerin ger­ekleĸtirilmesini olumsuz etkilemektedir (5-7) 

Literat¿rde, diyabetik vakalarda elektrikli ēsētma yastēklarē, ayak spalarē ve su 

banyolarēnēn kullanēmē nedeniyle oluĸan yanēklar ile ilgili ­alēĸmalar bulunmaktadēr 

(8, 9). Jones ve arkadaĸlarē tarafēndan 2014 yēlēnda yapēlan ­alēĸmaya gºre Ohio State 

¦niversitesi Wexner Saĵlēk Merkezi yanēk birimine baĸvuran hastalarēn %18,3ô¿n¿ 

diyabetik vakalar oluĸturmakta ve bu bireylerin de %27ôsinde ayak yanēklarē 

gºr¿lmektedir (10). Diyabetin sēk gºr¿len mikrovask¿ler komplikasyonlarēndan 

diyabetik polinºropati (DPN), diyabet nedeniyle meydana gelen periferik sinir hasarēnē 

tanēmlamak i­in kullanēlmaktadēr (11, 12). DPNônin semptomlarē, etkilediĵi periferik 

sinir yapēlarēna gºre deĵiĸmekle birlikte, miyelinsiz ve miyelinli k¿­¿k sinir liflerinin 

hasarē sonucu hafif dokunma, aĵrē ve sēcaklēk duyularēnda bozulma gºr¿l¿rken; b¿y¿k 

miyelinli sinir liflerinin hasarē sonucu vibrasyon ve propriosepsiyon duyularēnda 

azalma meydana gelmektedir (13). Bu nedenle diyabetik hastalarda DPN nedeniyle 

gºr¿len duyu kaybēna baĵlē olarak haĸlanma ve sēcak objelerle temas anēndaki aĵrēyē 

hissedememeleri sebebiyle yanēk yaralanmalarēnēn gºr¿lme sēklēĵē olduk­a y¿ksektir 

(14, 15). DPN sonucu kaybolan aĵrē duyusu yaralanmalarēn daha ciddi boyutta 

olmasēna neden olurken, yaralanmanēn hastalar tarafēndan algēlanmasēnē engellediĵi 

i­in tedavi s¿recini de olumsuz etkilemektedir (14). Bu nedenle DPN kaynaklē oluĸan 

yanēklarēn klinik seyri ve tedavi sonu­larē diyabetik olmayan yanēk vakalarēna kēyasla 

olduk­a kºt¿d¿r (16). 

2013 yēlēnda Lalli ve arkadaĸlarē nºropatik aĵrēya sahip olan diyabetik 

hastalarēn y¿r¿y¿ĸ hēzē ve adēm uzunluĵunun saĵlēklēlara gºre daha fazla deĵiĸkenlik 
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gºsterdiĵini ve buna baĵlē olarak d¿ĸme sēklēĵēnēn ve dolayēsēyla d¿ĸme korkusunun 

arttēĵēnē belirtmiĸlerdir (17). 2015 yēlēnda Camargo ve arkadaĸlarē tarafēndan 30 

diyabetik ve 30 saĵlēklē vaka ¿zerinde yapēlan y¿r¿y¿ĸ¿n zaman-mesafe 

karakteristikleri, denge ve ayak bileĵi kas kuvveti arasēndaki iliĸkinin incelendiĵi 

­alēĸmada, DPN nedeniyle fonksiyonel mobilitede ve denge performansēnda ciddi bir 

azalma gºr¿l¿rken, kas kuvvetinin DPNôli hastalarda y¿r¿y¿ĸ¿n zaman-mesafe 

karakteristiklerinin tahmininde kullanēlabileceĵi sonucuna ulaĸēlmēĸtēr (18). Fernando 

ve arkadaĸlarē tarafēndan 2016 yēlēnda 21 ayak ¿lseri olan diyabetik hasta, 69 

¿lserasyonu olmayan diyabetik hasta ve 56 saĵlēklē vaka ¿zerinde yapēlan ­alēĸmada 

¿lserasyonu olan diyabetik grubun y¿r¿y¿ĸ sērasēnda alt ekstremite kinematikleri, 

y¿r¿y¿ĸ hēzē ve adēm uzunluklarēnēn azaldēĵē ve ekstremitelere etkiyen yer reaksiyon 

kuvvetlerinin de diĵer gruplardan olduk­a fazla olduĵu belirlenmiĸ ve bu faktºrlerin 

yara iyileĸmesini olumsuz etkileyerek amputasyona kadar ilerleyebilecek durumlara 

neden olduĵu belirtilmiĸtir (19). 

DPNô ye sekonder olarak geliĸen nºropatik aĵrē ve ¿lserasyon durumlarē i­in 

y¿r¿y¿ĸ ve denge parametreleri incelenerek anormal y¿k aktarēmē sonucu aĵrēyē 

tetikleyecek ya da yara iyileĸmesini geciktirecek faktºrler tespit edilerek g¿nl¿k yaĸam 

aktiviteleri ve y¿r¿y¿ĸ sērasēnda istenmeyen durumlarēn oluĸmasēnēn ºn¿ne 

ge­ilmiĸtir. DPNô ye baĵlē olarak geliĸen alt ekstremite yanēk yaralanmalarēnda 

azalmēĸ pozisyon hissi ve aĵrē duyusununda kaybē ile birlikte hasta yanēk ¿zerine ne 

kadar y¿k vermesi gerektiĵinin ayērēmēnē yapamaz. Bu durum diyabetik vakalarēn yara 

iyileĸme s¿recini geciktirerek hastalarēn hastanede kalēĸ s¿relerini uzatmaktadēr (20). 

Literat¿rde DPN kaynaklē geliĸen nºropatik aĵrē ve ¿lserasyon komplikasonlarē ile 

ilgili y¿r¿y¿ĸ ve denge parametrelerinin incelendiĵi ­alēĸmalar yer alērken diyabet 

nedeniyle oluĸan yanēk yaralanmalarēnda y¿r¿y¿ĸ ve denge parametrelerinin 

deĵerlendirildiĵi ­alēĸmalar bulunmamaktadēr. Bu ­alēĸmanēn amacē DPNô ye baĵlē 

koruyucu duyu kaybē nedeniyle yanēk yaralanmasē ge­iren diyabetik vakalarēn y¿r¿y¿ĸ 

ve denge parametrelerinin deĵerlendirilmesidir. 
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¢alēĸmamēzēn hipotezleri: 

 

Hipotez 1 

H0: Alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan diyabetik polinºropatili bireyler ile 

yanēk yaralanmasē olmayan diyabetik polinºropatili bireyler arasēnda y¿r¿y¿ĸ¿n 

zaman mesafe karakteristikleri a­ēsēndan fark yoktur. 

H1: Alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan diyabetik polinºropatili bireyler ile 

yanēk yaralanmasē olmayan diyabetik polinºropatili bireyler arasēnda y¿r¿y¿ĸ¿n 

zaman mesafe karakteristikleri a­ēsēndan fark vardēr. 

 

Hipotez 2 

H0: Alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan diyabetik polinºropatili bireyler ile 

yanēk yaralanmasē olmayan diyabetik polinºropatili bireyler arasēnda denge a­ēsēndan 

fark yoktur. 

H1: Alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan diyabetik polinºropatili bireyler ile 

yanēk yaralanmasē olmayan diyabetik polinºropatili bireyler arasēnda denge a­ēsēndan 

fark vardēr.  
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2. GENEL BĶLGĶLER 

2.1. Diyabetes Mellitus 

Diyabetes Mellitus (DM), kandaki glukoz d¿zeyini dengeleyen ins¿lin 

hormonunun eksikliĵi ve/veya bozulmuĸ ins¿lin etkisinin neden olduĵu, ana bulgusu 

kronik hiperglisemi olan kronik metabolizma bozukluĵu i­in kullanēlan genel bir 

terimdir (21). DM, sēklēkla diyabet olarak da ifade edilir. Pankreastaki  ɓ h¿creleri 

tarafēndan ¿retilen bir peptit hormon olan ins¿lin, gliserol ve serbest yaĵ asitlerinden 

trigliseritlerin ve glikozdan glikojeninin sentezlenmesini saĵlayan ve serbest 

dolaĸēmdan h¿cre i­ine doĵru glikoz alēnēmēnē uyaran anabolik bir hormondur (22). 

DMô de karbonhidrat, yaĵ ve protein metabolizmasēnda gºr¿len bozukluklarēn sebebi 

hedef dokularda yetersiz ins¿lin sekresyonu ve/veya ins¿line karĸē azalan doku 

yanētēndan kaynaklanan ins¿linin yetersiz etkisidir (23).  

2.1.1. Epidemiyoloji 

DMôli bireyler genel pop¿lasyona kēyasla daha y¿ksek morbidite ve mortalite 

riski taĸērlar. Eriĸkin bireylerde k¿resel diyabet prevalansē son on yēlda ciddi bir artēĸ 

gºstermiĸtir. 1964 yēlēnda 30 milyon insanēn DMôli olduĵunu (24), fakat takip eden 40 

yēldan az bir s¿re i­erisinde D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ (WHO), 171 milyon insanēn daha 

DM tanēsē alacaĵēnē varsaymēĸtēr (25). Uluslararasē Diyabet Federasyonu (IDF), 

k¿resel DM insidansē, 2000 yēlēnda 151 milyon, 2003 yēlēnda 194 milyon, 2006 yēlēnda 

246 milyon, 2009 yēlēnda 285 milyon, 2011 yēlēnda ise 366 milyon olarak 

a­ēklanmēĸtēr.  IDF verileri WHOônun varsayēmēnēn ger­ekleĸtiĵini ve 40 yēllēk s¿rede 

diyabetli birey sayēsēnēn yaklaĸēk 200 milyona ulaĸtēĵēnē gºstermektedir. 2013 yēlēnda 

d¿nyada DMôli 382 milyon kiĸi olduĵu, DMôli bireylerin b¿y¿k kēsmēnēn 40-59 yaĸ 

grubunda olup bu n¿fusun yaklaĸēk % 80'ninin d¿ĸ¿k ve orta gelirli ¿lkelerde yaĸadēĵē, 

2015 yēlēna gelindiĵinde ise,  20-79 yaĸ aralēĵēndaki DMôli birey sayēsēnēn 415 milyona 

ulaĸtēĵē, bunlarēn % 75ôinin d¿ĸ¿k ve orta gelirli ¿lkelerde yaĸadēĵē belirtilmiĸtir. 

Diyabetle iliĸkili ºl¿m insidansēnēn 5 milyon olduĵu ve diyabetten kaynaklanan 

toplam k¿resel saĵlēk harcamasēnēn da 673 milyar ABD dolarēna ulaĸtēĵē gºsterilmiĸtir. 

2040 yēlēna kadar, 20-79 yaĸ aralēĵēndaki DM insidansēnēn 642 milyona y¿kselmesi 

beklenmektedir (26). 
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D¿nyadaki diĵer ¿lkelerin aksine, ¿lkemizde diyabet gºr¿lme oranē beklenenin 

¿zerinde artmaktadēr.  D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ T¿rkiyeôde 2000 yēlēnda yaklaĸēk 3 

milyon olan diyabetli sayēsēnēn 2030 yēlēnda 6,5 milyona ulaĸacaĵēnē tahmin etmiĸ, 

ancak 2030 i­in tahmin edilen bu deĵer 2014 yēlēnda ­oktan aĸēlmēĸ olup, ¿lkemizdeki 

diyabetli birey sayēsēnēn 7 milyonun ¿st¿ne ­ēktēĵē gºr¿lm¿ĸt¿r. Yine benzer ĸekilde, 

1997 ile 1998 yēllarē arasēnda ger­ekleĸtirilen Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrin Hastalēklarēn T¿rkiye Epidemiyolojisi Araĸtērmasē 1 (TURDEP-1) ve bu 

­alēĸmadan 12 yēl sonra 2010 yēlēnda ger­ekleĸtirilen T¿rkiye Diyabet, Hipertansiyon, 

Obezite ve Endokrinolojik Hastalēklar Prevalans ¢alēĸmasē 2 (TURDEP-II)ô nin 

sonu­larēna gºre DM prevalansē % 90ôlēk bir artēĸ gºstermiĸ ve % 7,2ôden % 13,7'ye 

y¿kselerek T¿rkiyeôde diyabet ve obezite oranlarēndaki artēĸēn endiĸe verici boyutlarda 

olduĵu belirlenmiĸtir. Bu ­alēĸmaya gºre bozulmuĸ glukoz toleransē, obezite ve santral 

obezite prevalanslarēnēn sērasēyla %106, 40 ve 35'e y¿kseldiĵi ve buna ek olarak 

kadēnlarda, yaĸ, hipertansiyon (HT), bel ­evresi ºl­¿m¿, v¿cut k¿tle indeksi (VKĶ), 

d¿ĸ¿k eĵitim d¿zeyi ve yaĸam alanēnēn; erkeklerde ise yaĸ, VKĶ ve HTônin baĵēmsēz 

olarak artmēĸ DM prevalansē ile iliĸkili olduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r (27). 

2.1.2. DMô nin Tipleri  

a. Tip I DM 

Diyabetik hastalarēn  % 5-10ôunu oluĸturan Tip I DM (T1DM), pankreasôēn ɓ 

h¿crelerinin, hasarēndan kaynaklanan ins¿lin ¿retimi eksikliĵi sonucu geliĸir. T1DM, 

tipik baĸlangēcē ­ocukluk ya da ergenlik dºneminde gºr¿lmesine raĵmen, herhangi bir 

yaĸta da ortaya ­ēkabilir. Kºt¿ tanēmlanmēĸ ­evresel faktºrlere ek olarak hastalēĵēn 

bir­ok genetik faktºrle iliĸkili olabileceĵi d¿ĸ¿n¿lse de, hastalēk ­oĵunlukla idiopatik 

baĸlangē­lēdēr. Buna ek olarak, T1DMô li hastalar diĵer otomimm¿n bozukluklarē da 

geliĸtirmeye yatkēnlēk gºsterir. 

Otoimm¿n hastalēklarēn b¿y¿k ­oĵunluĵu gibi, T1DMônin birincil nedeni hala 

bilinmemektedir. T1DM , ɓ h¿crelerinin selektif, spesifik tutulumu ile karakterizedir. 

Yakēn zamanda teĸhis edilen T1DMôde, 2/3ô¿nden fazlasēnda ins¿linin saptanmadēĵē, 

1/5ôinde ise belli bir seviyeye kadar ins¿lin olduĵu ve diĵerlerinde saptanabilir bir 

ins¿l¿n miktarē deĵiĸikliĵi olmadēĵē gºr¿lm¿ĸt¿r. Bu heterojenliĵin nedeni 
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muhtemelen ger­ek bir farklēlēk (farklē patofizyolojik durumlar) veya aynē hastalēĵēn 

farklē aĸamalarēnēn temsiliyle iliĸkili olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir.  

Tanē konulduktan sonra sēkē glisemik kontrol ile saĵlanan ñnormale yakēnò 

glikoz seviyesi sadece diyabetik komplikasyon riskini azaltmak i­in deĵil, aynē 

zamanda kalan ɓ h¿cresi k¿tlesi/fonksiyonu oranēnē korumak i­in de b¿y¿k ºneme 

sahiptir (28). 

 

b. Tip II D M 

Tip II DM (T2DM), ins¿lin salgēlanmasēnēn bozulmasē, ins¿lin direnci veya her 

ikisinin birleĸimi ile karakterize olan karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasēnda 

gºr¿len d¿zensizliktir. T¿m diyabetik vakalarēn % 90-95ôini oluĸturan T2DM, 

diyabetin en yaygēn gºr¿len ĸeklidir ve 2030 yēlēna kadar 439 milyon kiĸide gºr¿leceĵi 

tahmin edilmektedir. T2DM ­oĵunlukla genetik, ­evresel ve diĵer risk faktºrleri 

arasēndaki etkileĸimden kaynaklanmaktadēr. Baĸlēca nedeni, iskelet kasē, karaciĵer ve 

yaĵ dokusunda ºnceden varolan ins¿lin direncinin arka planēnda geliĸen pankreatik ɓ 

h¿crelerinde giderek bozulan ins¿lin sekresyonudur.  

Aĸērē hiperglisemi, y¿ksek riskli bir durum olan prediyabetten ºnce gelir. 

Bozulmuĸ a­lēk glukozu (BAG) (a­lēk plazma glukozu normal deĵeri 110-125 mg/dl 

ve 75 gr oral glukoz alēmē sonrasē 2. saat plazma glukozu normal deĵeri < 140 mg/dl) 

d¿zeyi, bozulmuĸ glukoz toleransē (BGT) (a­lēk plazma glukozu normal deĵeri < 126 

mg/dl ve 75 gr oral glukoz sonrasē 2. saat plazma glukozu normal deĵeri 140-199 

mg/dl) veya artmēĸ Glikolize Hemoglobin A1c (HbA1c) (2-3 ay boyunca kandaki 

hemoglobinle birleĸen glukoz d¿zeyini gºsterir. HbA1c normal deĵeri %5,7-6,4) 

seviyeleri prediyabetin ºzelliklerini oluĸturur.Bu s¿rede hiperglisemi olmasē 

HbA1cônin de y¿kselmesi ile sonu­lanēr. Prediyabetik bireylerin % 5,7-6,4 arasēnda 

olan HbA1c d¿zeyleri patofizyolojiye gºre heterojen bir gruptur ve klinik olarak ­ok 

­eĸitlidir. Prediyabetin T2DM'ye dºn¿ĸ¿m oranlarē yēlda % 3-11 arasēnda 

deĵiĸmektedir. 

Diyabetli hastalarda klinik tablo, altta yatan patofizyolojiye ve hastalēĵēn 

progresyonuna gºre bireyler arasēnda ºnemli farklēlēklar gºsterebilir ve bazen atipik 

semptomlar T2DM'nin net olarak sēnēflandērmasēnē zorlaĸtērabilir. Teĸhis anēnda, 

T2DM'li bir­ok hasta asemptomatiktir, diĵerleri ise ĸiddetli hiperglisemi veya 
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diyabetik ketoasidoz ile kendini gºsterir. Asemptomatik bireylerde, prediyabetik veya 

T2DM i­in testin zamanlamasē ve sēklēĵē, risk faktºrlerinin varlēĵē veya yokluĵuna 

dayanēr. Prediyabet sēk gºr¿ld¿ĵ¿nden ve T2DM'li bireylerin yaklaĸēk % 30'unun 

teĸhis edilmemesi nedeniyle, riskli bireylerde tarama ºnemlidir. 

DMô nin ºnlenmesi, prediyabetli kiĸilerin belirlenmesi ve yaĸam tarzē 

deĵiĸikliklerine (kilo kaybē ve fiziksel aktivite) ek olarak anti-diyabetik ve anti-obezite 

ila­larē ile m¿dahale edilmesini gerektirir. Amerikan Diyabet Birliĵi (ADA) Gºr¿ĸme 

Konferansē, BGT veya BAG d¿zeyleri ile y¿ksek risk taĸēyan bireylerin (HbA1c >% 

6,5, VKĶÓ 30 kg / m2, yaĸ < 60 yēl ) tedavi edilmesini ºnermiĸtir. T2DMô li hastalar 

genellikle ins¿line baĵēmlē olmamalarēna raĵmen kan glukoz d¿zeyinin diyetle ya da 

oral hipoglisemik ila­ kullanēmēyla kontrol edilemediĵi durumlarda ins¿line ihtiya­ 

duyabilirler (29). 

 

c. Gestasyonel DM 

Gebelikte baĸlayan, genellikle doĵumla birlikte sonlanan DM tipidir. 

Gestasyonel DMô nin prevalansē % 1-20 arasēnda deĵiĸmekte ve T2DM 

prevalansēndaki artēĸa paralel olarak d¿nya ­apēnda artmaktadēr. Gestasyonel DMô nin 

ortaya ­ēkmasēnda temel problem genetik yatkēnlēk zemininde esasen var olan ve 

gebelikle iliĸkili birtakēm faktºrler nedeniyle kompanse edilemeyen ins¿lin direncidir. 

Hamilelik s¿recinde, plesantadan salgēlanēlan hormonlar ve adipokinler gebeliĵin 

ortasēnda baĸlayan ve 3. Trimesterde de devam eden ins¿lin direncinin geliĸimine 

neden olur. Ek olarak hamilelik sērasēnda artan ºstrojen, progesteron ve kortizol de 

glikoz-ins¿lin dengesinin bozulmasēna katkēda bulunur. Oluĸan ins¿lin direncini telafi 

etmek adēna pankreastan salgēlanēlan ins¿lin miktarēnēn artmasēna karĸēn mevcut 

ins¿lin seviyesi ins¿lin direncine baĵlē olarak geliĸen metabolik strese karĸē koyamaz 

ise gestasyonel DM ortaya ­ēkar. Ayrēca maternal yaĵ birikimi, azalmēĸ egzersiz ve 

artan kalori alēmē bu gºreceli glikoz intoleransēna katkēda bulunur (30).  

2.1.3. DMônin Komplikasyonlarē 

Diyabetin t¿m tipleri, a­lēk ve tokluktaki hiperglisemi ve nispeten ins¿lin 

yetersizliĵi ile karakterizedir. DM v¿cuttaki bir­ok farklē organ sistemini 

etkileyebileceĵinden, diyabetik bireyler zamanla ­eĸitli oranlarda engelliliĵe neden 
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olan ve yaĸamē tehdit eden ciddi komplikasyonlarē geliĸtirme a­ēsēndan risk 

altēndadērlar. 

Arterioller, kēlcal damarlar ve ven¿llerden oluĸan mikrodamarlar 

kardiyovask¿ler sistemin temel fonksiyonel birimidir. Hem mimarileri hem de 

h¿cresel bileĸenleri bakēmēndan makrodamarlardan farklēdērlar. Mikrodamarlar, 

organlara kan akēĸēnē saĵlayan, kan basēncēnēn ve uygun besin sunumunun 

s¿rd¿r¿lmesinde ºnemli rol oynayan yapēlardēr. Mikrovask¿ler fonksiyonda 

deĵiĸiklik, belirgin hiperglisemi ve vask¿ler patolojik deĵiĸiklikler ortaya ­ēkmadan 

da oluĸabilir. DM mikrodamar sisteminde deĵiĸikliklere neden olarak, retina, 

miyokard, deri, kas ve glomer¿llerdeki arteriollerin kapiller basal membran kalēnlēĵēnē 

arttērēp diyabetik mikroanjiopatinin geliĸimine zemin hazērlar. Bu kalēnlaĸma sonunda 

hipertansiyon, gecikmiĸ yara iyileĸmesi ve doku hipoksisi gibi birden fazla klinik 

problemi i­eren damar fonksiyonlarēnda anormalliklere neden olur. Erken evrelerde 

h¿cre i­i hiperglisemi, kan akēĸēnda anormalliklere ve vask¿ler ge­irgenliĵin 

artmasēna neden olarak akut komplikasyonlarēn geliĸmesine, uzun dºnemde ise kronik 

komplikasyonlarē olan mikrovask¿ler ve makrovask¿ler komplikasyonlarēn 

oluĸumuna neden olur (31). B¿y¿k damarlarēn hasarēndan kaynaklanan makrovask¿ler 

komplikasyonlar arasēnda; 

¶ Hipertansiyon,  

¶ Ateroskleroz, 

¶ Kardiyovask¿ler Hastalēklar 

¶ Serebrovask¿ler Hastalēklar 

¶ Periferik Vask¿ler Hastalēklar 

K¿­¿k damarlarēn hasarēndan kaynaklanan mikrovask¿ler komplikasyonlar 

ise, 

¶ Diyabetik Nefropati,  

¶ Diyabetik Retinopati 

¶ Diyabetik Nºropati olarak gruplandērēlēr. 
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2.1.3.1. Makrovask¿ler Komplikasyonlar 

a. Hipertansiyon 

DM hipertansiyon ve kardiyovask¿ler hastalēklar (KVH) i­in ºnemli bir risk 

faktºr¿d¿r. Hipertansiyon geliĸme riski, diyabetli hastalarda aynē yaĸ grubunda 

diyabetik olmayanlara kēyasla 2-3 kat daha y¿ksektir. Bu nedenle diyabetli hastalarēn 

% 60' ēndan fazlasē hipertansiftir. DM ve hipertansiyon komorbiditesi, diyabetik 

hastalarda majºr kardiyovask¿ler hastalēk riskini artērēr. Koroner arter hastalēĵē riski, 

DMôli ve hipertansif hastalarda tek baĸēna DMôsi veya hipertansiyonu olan hastalara 

gºre ¿­ kat daha fazladēr. Ayrēca hipertansif olan diyabetik hastalarda inme, nefropati 

ve retinopati insidansē da olduk­a y¿ksektir (32). Antihipertansif tedaviye raĵmen 

kontrols¿z kan basēncē olan hastalarēn diyabet geliĸimi a­ēsēndan y¿ksek risk altēnda 

olduklarē gºsterilmiĸtir (33).  

 

b. Ateroskleroz 

Ateroskleroz, b¿y¿k ve orta b¿y¿kl¿kteki m¿sk¿ler yapēlē arterlerde gºr¿len, 

endotel disfonksiyonu, damar iltihabē ve damar duvarēnēn intima tabakasē i­erisine 

lipidlerin, kolestrol¿n, kalsiyumun ve h¿cre dºk¿nt¿lerinin birikimi ile karakterize 

olan bir arter hastalēĵēdēr (34). Diyabetik vakalarda damar duvarēna ait problemler, 

dolaĸan h¿creler/faktºrler ve kan akēmēndaki deĵiĸiklikler ileiliĸkili olarak daha sēk 

gºr¿lmektedir (35). Bu durum hedef arteriyal dokuda, plak oluĸumu, vask¿ler yeniden 

ĸekillenme, akut ve kronik l¿men tēkanēklēĵē, kan akēĸē anormallikleri sonucu hedef 

organlara azalan oksijen tedariĵi ile sonu­lanēr. Diyabetik hastalarēn endotel h¿creleri, 

diyabetik olmayan kiĸilere kēyasla aterosklerotik plak geliĸimi konusunda daha 

savunmasēzdēr (34). 

DMôde aterosklerotik plak oluĸumu ihtimalini artēran mekanizmalar tam olarak 

tanēmlanmamasēna raĵmen, bu iki durum arasēndaki iliĸki g¿­l¿d¿r. Makrovask¿ler 

hastalēklarēn ana patolojik mekanizmasē, v¿cutta arter duvarlarēnēn daralmasēna yol 

a­an ateroskleroz s¿recidir. Aterosklerozun, periferik veya koroner vask¿ler 

sistemdeki kronik inflamasyon ve arter duvarē hasarē sonucu geliĸtiĵi d¿ĸ¿n¿lmektedir 

(36).  

DM ile iliĸkili ateroskleroz; koroner arterler, karotid damarlar ve alt ekstremite 

arterleri de dahil olmak ¿zere t¿m vask¿ler yataklarda komplikasyonlara yol a­arak 
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sērasēyla kardiyovask¿ler hastalēklar, serebrovask¿ler hastalēklar ve periferik arter 

hastalēklarēna neden olabilir (37). 

 

c. Kardiyovask¿ler Hastalēklar 

DM, KVH i­in iyi bilinen bir risk faktºr¿d¿r. KVH, T1DM ve T2DMô de 

mortalitenin birincil sebebidir. Diyabetik vask¿ler bozukluklar, koroner arter 

hastalēĵēnē ve inme riskini 2-4 kat ve kalp yetmezliĵini ise 2-8 kat arttērmaktadēr. 

Yapēlan ­alēĸmalar, DMôli bireylerde miyokard enfarkt¿s¿ (MI) riskinin, MI ºyk¿s¿ 

olan diyabetik olmayan hastalarēn riskine eĸdeĵer olduĵunu gºstermiĸtir. Ayrēca 

mikrovask¿ler hastalēĵēn varlēĵē da koroner arter hastalēĵēnēn bir gºstergesidir. 

T2DM, tipik olarak, abdominal obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve artmēĸ 

pēhtēlaĸma kabiliyetini de i­eren metabolik sendrom ortamēnda ortaya ­ēkar. T¿m bu 

faktºrler aynē zamanda KVH'yi geliĸtirmeye de yardēmcē olan parametrelerdir. Bu 

sebeble, T2DM olan kiĸiler daha y¿ksek kardiyovask¿ler morbidite ve mortaliteye 

sahiptir ve diyabetik olmayan kiĸilerle karĸēlaĸtērēldēklarēnda KVH'den orantēsēz olarak 

etkilenmektedirler. T2DMôli kadēnlar T2DMôli erkeklere gºre koroner kalp hastalēĵē 

a­ēsēndan daha y¿ksek risk altēndadērlar. 

¢alēĸmalar, T1DM hastalarēnēn genel pop¿lasyona kēyasla daha y¿ksek 

iskemik kalp hastalēĵēndan kaynaklanan mortalite oranēna sahip olduklarēnē 

gºstermiĸtir. 40 yaĸ ¿st¿ bireylerde, iskemik kalp hastalēĵē riski kadēn hastalarda 

erkeklere kēyasla daha y¿ksektir (38).  

T2DM'li hastalarda kardiyovask¿ler komorbiditeler hem pop¿lasyon hem de 

hasta bazēnda ºnemli bir ekonomik y¿ke neden olmaktadēr. DMôli bireylerde KVH 

tedavi maliyetleri, T2DMô ye ait toplam doĵrudan maliyetin yaklaĸēk % 20-49'unu 

oluĸturmaktadēr. KVH olan diyabetik bireylerin, koroner arter hastalēĵē, kalp 

yetmezliĵi ve inme i­in hasta baĸēna d¿ĸen yēllēk ortalama maliyetleri, KVH olmayan 

diyabetik hastalara kēyasla sērasēyla % 112, % 107, % 59 ve % 322 oranēnda daha 

y¿ksektir (39). Bu nedenle kardiyovask¿ler komplikasyonlar, DMôli bireylerde saĵlēk 

harcamasēnēn en b¿y¿k bileĸenini oluĸturmaktadēr. 

d. Serebrovask¿ler Hastalēklar 

Diyabet, inme ve serebrovask¿ler hastalēk (SVH) i­inde risk oluĸturan bir 

etmendir. Trans iskemik atak ve inme hastalarēnda da diyabet prevelansē olduk­a 



11 
 

y¿ksektir ve SVH kohortlarēnda bildirilen diyabet prevalansē % 20-40 arasēnda 

deĵiĸmektedir. Bu durum, son 20 yēlda, genel n¿fusta gºzlenen DM oranēndaki 

b¿y¿meye paralellik gºsteren kademeli bir artēĸē yansētmaktadēr (40). 

T2DMôli hastalarda inme insidansē ­ok daha y¿ksektir ve % 150-400 oranēnda 

bir risk taĸērlar. Her ne kadar T2DM hastalarē SVH insidansēnēn b¿y¿k bir 

­oĵunluĵunu oluĸtursada, SVH riski T1DMôde daha fazla olup gºr¿lme sēklēĵē her yaĸ 

grubunda 4 kat daha fazladēr. 15-34 yaĸ arasēndaki T1DM hastalarēnēn, genel 

pop¿lasyona kēyasla 16 kat daha fazla inme oranēna sahip olduklarē belirtilmiĸtir (41).  

 

e. Periferik Vask¿ler Hastalēklar 

Periferik vask¿ler hastalēklar (PVH) alt ekstremitelerin aterosklerotik tēkayēcē 

hastalēĵē olarak tanēmlanēr. PVHôēn en sēk gºr¿len semptomu hareketle birlikte baldēr, 

uyluk ve kal­ada kramp, aĵrē ve gerginlik hissine neden olan ve dinlenmeyle ortadan 

kaybolan intermitant kladikasyodur. PVH, alt ekstremite amputasyonu riskinin artmasē 

ile iliĸkilidir ve ayrēca kardiyovask¿ler, serebrovask¿ler ve renovask¿ler yataklarda 

aterotromboz oluĸumunun bir gºstergesidir. Bu nedenle PVHôē olan diyabetli 

bireylerde MI, inme ve ºl¿m riskinde de artēĸ gºr¿l¿r. Ek olarak, diyabetik hastalarda 

PVH ºnemli uzun s¿reli komplikasyonlara neden olduĵu i­in bu hastalarēn tedavileri, 

teĸhis i­in ­eĸitli testlere, farklē terapatik prosed¿rlere ve uzun hastane yatēĸlarēna 

ihtiya­ duyulmasē nedeniyle pahalēdēr (37).  

PVH ile ilgili olarak, d¿nya ­apēnda yaklaĸēk % 10' luk bir yaygēnlēk 

gºr¿lmekte olup, 70 yaĸēndan b¿y¿klerin % 15-20'si etkilenmektedir. Kritik ekstremite 

iskemisi, periferik vask¿ler hastalēĵēn en ĸiddetli gºstergesi olup, yēlda yaklaĸēk 

milyonda 500-1000 arasēnda deĵiĸen bir insidansa sahiptir. Ayrēca, DMôli PVH olan 

hastalar, DMôsiz PVH olan hastalara kēyasla, majºr amputasyon ge­irme olasēlēĵē 

bakēmēndan 5-10 kat daha y¿ksek bir riske sahiptir. Bu morbid istatistiklere raĵmen, 

diyabetik hastalarda bildirilen semptomlar ve objektif bulgular genellikle tek baĸēna 

hastalēklarēn her biri i­in tipik olmadēĵēndan PVHôa ait doĵru prevalansēn belirlenmesi 

olduk­a zordur. Bir­ok DMôli hasta asemptomatik olabilir ve diĵerleri ise DPNôye 

baĵlē olarak atipik bir aĵrē paternine sahip olabilir (42). 
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2.1.3.2. Mikrovask¿ler Komplikasyonlar 

Kronik DMônin ºnemli komplikasyonlarēndan biri olan mikrovask¿ler 

komplikasyonlar, ­eĸitli yolaklar vasētasēyla farklē h¿crelerin kan dolaĸēmēndaki 

y¿ksek glikoz d¿zeylerine uzun s¿re maruz kalmasēndan kaynaklanēr. Endotel ve 

mezenkimal h¿crelerin kronik intrasel¿ler hiperglisemisi, artan trombosit sayēsē ve 

bunlarēn adezyonuna sekonder olarak geliĸen hiper-koag¿labilite ile birleĸince;  

damarlarda ilerleyici daralma, mikro tromboz oluĸumu ve nihai olarak vask¿ler l¿men 

okl¿zyonuna neden olur. Bu durum daha sonra; retinopati, nefropati ve periferik 

nºropati gibi mikrovask¿ler komplikasyonlarla etkilenen dokularēn iskemisine ve iĸlev 

bozukluĵuna neden olabilmektedir (35). 

 

a. Diyabetik Retinopati 

Retina, gºze giren ēĸēnlarē elektrik enerjisine dºn¿ĸt¿rmek i­in y¿ksek oksijene 

ihtiya­ duyan v¿cudun en yoĵun damar aĵēna sahip bºlgesidir (43). DM nedeniyle 

oluĸan kronik hiperglisemi retinada vask¿ler ge­irgenliĵin bozulmasēna ve retinal 

mikrovask¿ler hasara sebep olarak bireyin merkez vizyonunu ve horizontal bakēĸta 

detay, ĸekil ve renk gibi gºrme kabiliyetlerini bozabilir (35). Diyabet hastalarēnēn 

%20ôsinde tanē anēnda retinopati bulgusu gºr¿lebilir (43).  

T2DM vakalarēnda Diyabetik Retinopati oluĸma riski hipergliseminin ĸiddeti 

ve hipertansiyon varlēĵēyla iliĸkili bulunmuĸtur. Chawla ve ark. tarafēndan Kuzey 

Hindistan hasta kohortlarē ¿zerinde yapēlan bir ­alēĸmada %21,2 oranēnda diyabetik 

retinopati prevalansē bildirilmiĸtir. Bu ­alēĸmada diyabetik retinopati geliĸiminde 

HbA1c, VKĶ, diyabet s¿resi ve mikroalb¿min¿ri arasēnda anlamlē bir iliĸki olduĵu 

bulunmuĸtur. D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ôn¿n diyabetiklerde vask¿ler hastalēklar ¿zerine 

yaptēĵē, farklē uluslarē i­eren ­alēĸmasēnda retinopatinin, MI insidansē ve KVHôtan 

ºl¿m riski ile iliĸkili olduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r. Farklē toplumlarda ateroskleroz riski ¿zerine 

yapēlan ­alēĸmalarda, klinik inme insidansēnda gºr¿len artēĸēn, retinal mikrovask¿ler 

anomaliler ve yaygēn arteriolar daralma ile iliĸkili olduĵu bulunmuĸtur (31).  

b. Diyabetik Nefropati 

Diyabetik nefropati, ēsrarcē protein¿ri (24 saatlik idrar ile 500 mg'dan fazla 

protein veya 300 mg alb¿minatēlmasē) olarak tanēmlanēr. T1DMôli hastalarda klinik 

nefropati geliĸimi nispeten daha ge­ bir olaydēr; bununla birlikte, T2DMôli hastalarda, 
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teĸhis esnasēnda diyabetik protein¿ri gºr¿lebilir. T2DMôli hastalarda diyabetik 

nefropati insidansē diyabetin ilk 10-15. yēllarē arasēnda d¿ĸ¿kt¿r ve daha sonra yaklaĸēk 

18. yēla gelene kadar olduk­a hēzlē y¿kselir ve sonrasēnda gºr¿lme ihtimali kademeli 

olarak azalēr. 2002 yēlēnda diyabetle iliĸkili nefropatinin son dºnem bºbrek yetmezliĵi 

vakalarēnēn  % 44'¿n¿ oluĸturduĵu belirtilmiĸtir. Artan kan basēncē ve hipertansiyon, 

diyabetik nefropatinin progresyonunda gºr¿len artēĸ ile iliĸkilidir. Sigara i­imi, 

obezite, anemi ve genetik faktºrler gibi diĵer risk faktºrlerinin de buna katkē saĵladēĵē 

ºne s¿r¿lm¿ĸt¿r. T2DM ve diyabetik nefropatisi olan vakalarda, diĵer diyabetik 

komplikasyonlarēn geliĸme riski olduk­a y¿ksektir. Diyabet ve nefropati bulunanlarda 

nefropati olmayan diyabet hastalarēna kēyasla koroner kalp hastalēĵē ve inme gibi 

makrovask¿ler hastalēk kaynaklē mortalite oranē olduk­a y¿ksektir. Genel olarak 

Diyabet ve Nefropatisi bulunan bireylerde, diyabet s¿recinin yºnetiminde sēkē glisemi 

kontrol¿n¿n yanē sēra hipertansiyonun kontrol¿n¿n de iyileĸtirilmesi son yēllarda 

diyabetik bireylerde nefropati gºr¿lme sēklēĵēnē azaltmēĸtēr (44).  

 

c. Diyabetik Polinºropati 

Diyabetin sēk gºr¿len hayatē tehdit edici mikrovask¿ler komplikasyonlarēndan 

biri olan DPN, diyabet nedeniyle meydana gelen periferik ve otonom sinir sistemi 

hasarēnē tanēmlamak i­in kullanēlmaktadēr (31). Aĵrē, parestezi ve duyu kaybēyla 

karakterize edilen, diyabetik pop¿lasyonun % 30-50ôsinde gºr¿len DPN azalmēĸ 

yaĸam kalitesi, ciddi morbidite ve mortalite ile iliĸkilidir. DPN prevalansē DM 

tanēsēndan itibaren ge­en s¿reye baĵlē olarak artēĸ gºsterir (44). Teĸhis anēnda DPN 

gºr¿lme oranē %7,5 olan diyabetik pop¿lasyonun 25 yēl boyunca takip edildiĵi bir 

­alēĸmada, DPN gºr¿lme oranēnēn %50'ye ­ēktēĵē belirtilmiĸtir (31). 2030 yēlēna kadar 

tahmini 472 milyon DM prevalansēna karĸē, DPNônin d¿nya ­apēnda 236 milyon kiĸiyi 

etkileyeceĵi ve ­ok b¿y¿k bir ekonomik y¿ke sebep olacaĵē d¿ĸ¿n¿lmektedir. 

Yanlēzca Birleĸik Devletlerôde DPN ile iliĸkili toplam maliyet yēlda 10,9 milyar 

dolardēr. Diyabetik nºropatinin geliĸme riski, hem hiperglisemi s¿resi hem de seviyesi 

ile doĵru orantēlēdēr (31).  DPN i­in primer risk faktºr¿ hiperglisemidir. Diĵer 

baĵēmsēz risk faktºrleri ise, yaĸ, hastalēk s¿resi, sigara i­imi, HT, y¿ksek trigliserid, 

y¿ksek VKĶ, alkol t¿ketimi ve uzun boylu olmaktēr (44). Buna ek olarak, bazē bireyler 

bu gibi komplikasyonlarē geliĸtirme yatkēnlēĵēnē etkileyen genetik yºnlere sahip 
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olabilirler (31). DM ile iliĸkili metabolik bozukluklar da, DPN geliĸiminde nedensel 

bir rol oynamaktadēr (11). Hiperglisemiye baĵlē periferik sinir hasar mekanizmasē tam 

olarak a­ēklanamamēĸ olmasēna raĵmen, dislipideminin, ­eĸitli nºrotrofik faktºrlerle 

nºronal hasara sebep olabileceĵi belirtilmektedir (11, 31). Periferik sinir hasarē; sinir 

dokusu ¿zerindeki etkilerden, endotel hasarēndan ya da vask¿ler disfonksiyondan 

kaynaklanabilir (31). Mikroanjiyopatinin DPN'nin erken dºneminde geliĸtiĵi 

gºsterilmiĸtir ve bu anormallikler direkt olarak sonraki sinir disfonksiyonuyla iliĸkili 

olabilir. Buna ek olarak, DM, kan viskozitesinde artēĸ, kandan dokuya bozulan oksijen 

salēnēmē ve kērmēzē kan h¿crelerinin iĸlevsel yapēsal deĵiĸiklikleri ile 

iliĸkilendirilmiĸtir. Bu nedenle, bu kombine vask¿ler ya da hemodinamik deĵiĸiklikler, 

kronik hipoksiye ve iskemiye katkēda bulunabilir ve sinir hasarēna neden olabilir (11). 

DMôde periferik nºropati; etkilenen alana baĵlē olarak, fokal/multifokal duyusal, 

motor veya otonomik nºropati olarak ­eĸitli ĸekillerde ortaya ­ēkar (31). 

Chawla ve ark. tarafēndan yapēlan bir ­alēĸmada otonomik nºropati ve periferik 

nºropati arasēnda pozitif bir iliĸki olduĵu bulunmuĸtur (45). 

 

DPNôde Klinik Bulgular  

Erken dºnemde DMôye baĵlē olarak geliĸen sinir hasarē sonucu hastalar 

genellikle duyusal sinir sisteminin baskēn olarak etkilenmesiyle birlikte duyu kaybē 

yaĸarken, motor sinirlerde herhangi bir etkilenim olmamasē nedeniyle motor 

fonksiyonda herhangi bir problem yaĸamazlar. Altta yatan nedenlerden baĵēmsēz 

olarak, sinir hasarē ­oĵunlukla periferik sinir aksonlarēnēn periferden proksimale doĵru 

ilerleyici dejenerasyonu sonucu geliĸir ve tipik olarak ilk ºnce ayaklarda geliĸen 

nºrolojik komplikasyonlarē baldēr ve ellerde geliĸen duyusal sinir hasarē takip eder 

(46). 

DPNônin semptomlarē etkilenen duyu liflerinin ­eĸidine gºre deĵiĸiklik 

gºsterir. Geliĸen bu duyu siniri hasarē sēklēkla kas uzunluĵu hakkēnda hēzlē bilgiler 

saĵlayan kas iĵciklerinde bulunan 1a afferent lifleri, kas gerginliĵindeki deĵiĸikleri 

algēlayan Golgi Tendon Organlarēnda yer olan 1b afferent lifleri ve titreĸim ve basēn­ 

hissini algēlayan kutanºz mekanoreseptºrleri etkiler (47). Her ne kadar motor nºronlar 

disfonksiyona karĸē duyusal aksonlardan daha diren­li olsa da hayvan ve insan 
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modelleri ¿zerinde yapēlan DM ile iliĸkili dejenerasyon ­alēĸmalarē, motor sistemin 

etkilendiĵini ortaya koymuĸtur (46).  

DPNôli hastalar g¿n¿n herhangi bir anēnda ortaya ­ēkan deĵiĸken zaman 

aralēklarē boyunca devam eden s¿rekli veya aralēklē duyusal semptomlara sahip 

olabilirler. DPNônin erken dºnem semptomlarē olan uyuĸma, karēncalanma ve duyu 

kaybē; altta yatan sinir disfonksiyonunun belirtileri olabilir ve bu belirtiler genellikle 

ayak ¿lserasyonu ve amputasyon gibi daha sonraki sekellere yol a­ar. Hem b¿y¿k hem 

de k¿­¿k sinir liflerinin zarar gºrmesi  ñ­orap-eldivenò tarzēnda duyusal kayēp 

paterniyle sonu­lanēr (48). 

En sēk gºr¿len erken belirtiler, k¿­¿k sinir liflerinin tutulumu sonucu gºr¿len 

aĵrē ve disestezidir. Nºropatik aĵrē, hastalarē bir saĵlēk profesyonelinden destek almasē 

i­in harekete ge­iren ilk semptom olabilir ve DPNôli hastalarēn % 25ôinde gºr¿l¿r. 

Tipik olarak paresteziyle birlikte seyreden aĵrē, yanēcē, delici, ateĸ edici veya 

karēncalanma hislerinin deĵiĸik kombinasyonlarē ĸeklinde olup, genellikle akĸam 

saatlerinde kºt¿leĸir. Nºropatik aĵrē, aĵrēlē uyaranlara abartēlmēĸ bir cevap 

(hiperaljezi)  ile birlikte olabilir ya da ­orap, ayakkabē veya pijama gibi eĸyalarla temas 

sonucu (allodini) a­ēĵa ­ēkabilir. Nºropatik aĵrē, disabilite ve psiko-sosyal bozukluk 

sonucu saĵlēkla iliĸkili yaĸam kalitesinde azalmaya neden olarak g¿nl¿k yaĸam 

aktivitelerini kēsētlayabilir.  Nºropatik aĵrē ile doĵrudan ve dolaylē olarak iliĸkili 

ekonomik y¿k ºnemlidir. 

B¿y¿k liflerin tutulumu, uyuĸukluk, aĵrē olmadan karēncalanma ve koruyucu 

duyu kaybēna neden olabilir. Koruyucu duyu kaybē DPN varlēĵēnē gºsterir ve diyabetik 

ayak ¿lseri i­in bir risk faktºr¿d¿r. Hastalar baĸlangē­ta ayaktaki b¿y¿k sinir liflerinin 

etkilenmesinden dolayē hissiz, uyuĸmuĸ bir ayaĵa sahip olup, ayaklarēnda kalēn bir 

­orapla y¿r¿yormuĸ gibi hissettiklerini belirtmektedirler. Bu nedenle kiĸilerin 

zeminden gelen tehlikeli uyaranlara karĸē farkēndalēklarē azalmakta ve bozulan ayak 

biyomekaniĵi veeĸlik eden faktºrlerin etkisiyle ¿lserasyon gibi diyabetik ayak 

problemlerine yatkēn hale gelmektedir (49). 

G¿n¿m¿zde, diyabetik ayak sendromu belirgin bir ĸekilde tanēmlanmamēĸ 

olmasēna raĵmen, otonomik fonksiyonlarēn yanē sēra duyu ve motor fonksiyonlarē 

etkilediĵi bilinmektedir. DMônin ayak biyomekaniĵini ­eĸitli ĸekillerde etkilediĵi 

tespit edilmiĸtir. Bir yandan, tip I kollajenin nonenzimatik glikasyonunun, ºzellikle 
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ayak bileĵi ekleminde ve 1. metatarsofalangeal eklemde sēnērlē eklem hareketliliĵine 

neden olduĵuna inanēlmaktadēr; ºte yandan, motor nºropatinin ayaĵēn ekstrinsik ve 

intrinsik kas sistemi arasēndaki mekanik dengeyi bozarak ayakta deformite geliĸimine 

neden olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir. Deformitelere baĵlē sēnērlē eklem hareketliliĵinin 

diyabetik ayaktaki plantar basēn­larē arttērdēĵē, bu nedenle plantar hiperkeratozdan 

nºropatik ¿lserasyonlara kadar ilerleyebilen aĸērē y¿k aktarēmēnēn sebep olduĵu 

diyabetik ayak komplikasyonlarēna neden olduĵu ileri s¿r¿lm¿ĸt¿r (50). 

2.1.4. Diyabetik Ayak Sendromu 

Diyabetik ayak sendromu diyabetik pop¿lasyonda mortalite ve morbiditeye 

etki ederek hem hastalar hem de ¿lkeler i­in ciddi fiziksel ve mali y¿k oluĸturmaktadēr. 

Diyabetik n¿fus i­indeki toplam saĵlēk harcamalarēnēn % 24,4' ¿n¿n ayak 

komplikasyonlarē ile iliĸkili olduĵu ve diyabetik ayak komplikasyonlarēnēn tedavisinde 

toplam maliyetin ABD'de 11 milyar dolara, Ķngiltere'de 456 milyon dolara yaklaĸtēĵē 

tahmin edilmektedir. Diyabetik hastalar arasēnda ¿lserasyon ve amputasyon riski 

diyabetin tipine bakēlmaksēzēn yaĸ ve diyabet s¿resi ile birlikte 2-4 kat artar (51). 

Bir­ok longit¿dinal epidemiyolojik ­alēĸmada, diyabetik hastalarda % 25 oranēnda 

ayak ¿lseri gºr¿lme riskinin olduĵu (52, 53) ve iyileĸmeyen ayak ¿lserasyonlarē 

nedeniyle travmatik olmayan amputasyonlarēn ¿­te ikisini oluĸturduklarē gºsterilmiĸtir 

(54). DMôye baĵlē olarak geliĸen normal nºral geri bildirim mekanizmasēnēn kaybē 

sonucu bozulan ayak biyomekaniĵi, ayaktaki ark d¿zleĸmesine katkēda bulunarak 

anormal basēn­ daĵēlēmēna neden olup ayak tabanēnda ¿lserasyonlara neden 

olmaktadēr. Sempatik otonomik nºropati, ayak derisinde kuruluk ve fiss¿rleĸmelere 

neden olarak, travma ve enfeksiyona karĸē duyarlēlēĵēn artmasēna katkēda bulunur. 

Geliĸen Charcot artropatisi ve ºdem amputasyona kadar uzanabilen yumuĸak doku 

hasarēna neden olabilmektedir (35). Son olarak bazē hastalar ­oĵunlukla g¿nl¿k yaĸam 

aktiviteleri sērasēnda y¿ksek sēcaklēklarē algēlayamadēĵēndan dolayē kendilerini 

yakabilir (55). Diyabetik ayak problemleri, diyabetin diĵer kronik komplikasyonlarēna 

kēyasla daha uzun ve sayēca fazla hospitalizasyon s¿reciyle birlikte, morbidite ve 

mortalite oranlarēnēn artmasēna neden olmaktadēr (35). Diyabet hastalarēnda gºr¿len 

ayak lezyonlarē; yaygēn enfeksiyonlar, ayak ¿lserleri ve Charcot nºroartropatisi, alt 
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ekstremite amputasyonu ve yanēk yaralanmasē olmak ¿zere beĸ ana baĸlēkta 

toplanabilir.  

 

a. Osteomyelitis 

Ayak enfeksiyonu, diyabetik hastalarda major amputasyon cerrahisi i­in iyi 

bilinen bir risk faktºr¿d¿r. Osteomiyelit diyabetik ayak enfeksiyonunun en sēk gºr¿len 

bulgusu olup hastalarēn yaklaĸēk % 10-15ôinde orta ĸiddette ve % 50ôsinde aĵēr ĸiddette 

gºr¿l¿r. 

Diyabetik ayak osteomiyeliti ­oĵunlukla kemik i­ine yayēlmēĸ, ºnce korteks 

sonrasēnda kemik iliĵine ulaĸan, yumuĸak doku enfeksiyonunun bir sonucudur. 

Enfeksiyon bulgularē, kronik yarasē ve tekrarlayan ¿lserasyonu bulunan t¿m diyabet 

hastalarēnda, olasē kemik tutulumundan ĸ¿phelenilmelidir. 

Diyabetik ayak enfeksiyonunun en ­ok stafilokokus aureus olarak 

isimlendirilen gram pozitif bakterilere baĵlē olarak oluĸtuĵu gºr¿l¿r. Kolonizasyon 

genellikle deri y¿zeyi ile sēnērlēdēr, enfeksiyon genellikle deri altē veya derin dokularēn 

tutulumu ile karakterizedir. Enfeksiyonun ĸiddeti; yeri, derinliĵi (fascia, kaslar, 

tendonlar, eklemler veya kemik), nekroz ve/veya kangren varlēĵē ile iliĸkilidir. 

Osteomyelit ayaktaki herhangi bir kemiĵi etkileyebilir, ancak en sēk ºn ayaĵē 

(% 90) etkiler, bunu orta ayak (%5) ve arka ayak (%5) takip eder. ¥n ayak 

osteomiyeliti, orta ve arka ayaĵa gºre daha iyi bir prognoza sahiptir. Ķyileĸmeyen 

vakalarda amputasyonun ayak bileĵi eklemi proksimalinden yapēlmasē riski, arka 

ayakta (% 50), orta (% 18,5) ve ºn ayaĵa (% 0,33) gºre olduk­a y¿ksektir. Etkili bir 

tedavi saĵlayēp, amputasyon riskini azaltmak i­in erken ve doĵru bir tanē b¿y¿k ºnem 

taĸēmaktadēr (56). 

 

b. ¦lserasyon 

Diyabetik ayak ¿lseri, diyabetin sēk gºr¿len komplikasyonlarēndan birisidir 

(57). Hem T1DM hem de T2DMôliler ¿lser oluĸumu bakēmēndan y¿ksek risk 

taĸēmaktadēr. DMôli bir bireyin hayatē boyunca ¿lser oluĸturma olasēlēĵē % 25ô tir. 

T1DM ya da T2DMôli bireylerde yēllēk ¿lser gºr¿lme oranē % 1,9-2,2 arasēnda 

deĵiĸmektedir. Yapēlan bir ­alēĸmada, geriatrik bireylerin ¿lser geliĸimi a­ēsēndan 

olduk­a y¿ksek risk taĸēdēklarē belirtilmiĸtir. Alt ekstremite amputasyonlarēnēn % 85' i 
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iyileĸmeyen ¿lserler nedeniyle ger­ekleĸmektedir. ¦lserler iki gruba ayrēlēr. Akut 

¿lser, ayakkabē uyumsuzluĵundan ve diĵer k¿­¿k travmalardan kaynaklanērken, 

kronik plantar ¿lserler aĵērlēk taĸēyan alanlarda gºr¿l¿r. ¢oĵu durumda, olayē baĸlatan 

k¿­¿k bir travmadēr. ¦lserasyon; nºropati, iskemi, enfeksiyonlar, yara iyileĸmesinde 

bozulma, minºr travma, dermal aĸēnma ve kangren gibi kronik komplikasyonlarēn tek 

baĸēna ya da kombinasyonu sonucu oluĸur.  

¢alēĸmalarda ge­irilmiĸ ¿lserasyon veya amputasyon hikayesi, artmēĸ ayak 

basēncē, periferik ºdem, kºt¿ sosyoekonomik durum, plantar kallus oluĸumu, iskemi, 

nefropati, retinopati, kºt¿ glisemik kontrol, yaĸlēlēk ve uzun s¿ren diyabetin ¿lserasyon 

i­in hazērlayēcē faktºrler olduĵu belirtilmiĸtir.  

Diyabetli hastalarda kēlcal damarlarēn bazal membranlarēnēn kalēnlaĸmasē, 

arteriol duvarlarēnēn sertleĸmesi ve endotelyal proliferasyon akut veya kronik iskemiye 

neden olur. Azalmēĸ arteriyal perf¿zyon periferde dijital arter hastalēĵē ile birlikte 

ayakta ¿lser oluĸumuna zemin hazērlar. Diyabetik bireylerde yetersiz arterial dolaĸēma 

baĵlē olarak geliĸen periferik iskemi, olgularēn % 35' inde ¿lsere neden olmaktadēr.  

Diyabetli hastalarda ayaĵēn sēk sēk deĵerlendirilmesi, ¿lser riski taĸēyanlarē 

belirlemek a­ēsēndan son derece ºnemlidir. Bu nedenle ¿lserasyonlarēn 

deĵerlendirilmesinde enfeksiyonun derecesi, nºropati, iskemi, doku kaybēnēn derinliĵi 

ve yeri gibi alt parametreleri i­eren pek ­ok yara sēnēflandērma sistemi bulunmaktadēr. 

En ­ok kullanēlan sēnēflandērma sistemlerinden biri ¿lserasyonun derinliĵi, kangren 

varlēĵē ve doku nekrozu seviyesini dikkate alan altē dereceli Wagner-Meggit 

sēnēflandērma sistemidir (58) (Tablo 2.1.). 

Tablo 2.1. Meggit Sēnēflandērma Sistemi 

Seviye Ayak Lezyonu 

0 A­ēk lezyon ya da sel¿lit yok 

1 Y¿zeyel ¦lser 

2 Yumuĸak doku ve tendonlarē da i­ine alan derin ¿lser 

3 Apse, osteomyelit ve eklem sepsisiyle birlikte olan derin ¿lser 

4 ¥n ayak ya da topukta gºr¿len lokal kangren 

5 Kangrenin t¿m ayaĵa yayēlmasē 
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c. Diyabetik Charcot Artropatisi  

Diyabetik Charcot artropati (DCA)ôsi, distal simetrik nºropatiye baĵlē olarak 

geliĸen ve ayaĵēn kemik ve eklemlerinde kērēk ve ­ēkēklar ile karakterize olan, 

diyabetik hastalarda olduk­a sēk gºr¿len yēkēcē bir komplikasyondur. DCA'nin ger­ek 

prevalansē ve insidansē bilinmemekle birlikte diyabetik pop¿lasyonlarēn % 0,8-8'ini 

etkilediĵi tahmin edilmektedir. Bu oran, DPNôsi bulunan hastalarēn radyolojik 

bulgularē da eklendiĵinde %10'a kadar y¿kselmektedir. Bu konuya iliĸkin yapēlan 

prospektif ­alēĸmalar olduk­a sēnērlē olmakla birlikte, yēlda 3-11,7/1000 hasta arasēnda 

deĵiĸen insidans oranlarē bildirilmiĸtir. DCA'li hastalar genellikle 50-60 yaĸlarē 

arasēnda olup, bunlarēn % 80'i de en az 10 yēllēk DM hastasēdēr (59). 

DCA oluĸumunu ºzetleyen 2 farklē teori ileri s¿r¿lm¿ĸt¿r. Bunlardan ilki, 

nºro-travmatik teoridir. Bu teori DCA'nin anormal plantar basēn­lara maruz kalmēĸ, 

duyu kaybē olan bir ayakta ameliyat, enfeksiyon veya daha ºnceki ¿lserasyona baĵlē 

olarak geliĸen tekrarlē travmalarēn bir sonucu olarak oluĸtuĵunu bildirmektedir. 

Ligament ve eklem laksitesi ayaĵēn stabilitesini bozarak, disloke olmuĸ kemik 

yapēlarēnda oluĸan aĸērē stres sonucu mikro kērēklarēn geliĸimine neden olmaktadēr. 

Diĵer teori ise, nºro-vask¿ler teoridir ve, DCAôde altta yatan diyabetik otonomik 

nºropati nedeniyle artan kan akēmē sonucu oluĸan lokalize kemik emiliminin ve 

osteopeninin bir sonucu olarak ortaya ­ēktēĵēnē belirtmektedir (60).  

DM hastalarēnda genellikle gºz ardē edilen veya yanlēĸ tanē konulan DCA, 

erken dºnemde oluĸan inflamasyon sonucu ayak ve ayak bileĵi kemik, eklem ve 

yumuĸak dokularēnē etkileyerek, subluksasyon, dislokasyon ve ¿lserasyona neden olur. 

Dolayēsēyla, DM hastalarēnda bu deformitenin varlēĵēnē saptamak olduk­a ºnemlidir 

(61). Klinik olarak DCA tanēsē, DPN ve ĸiĸmiĸ bir ayaĵēn varlēĵēnē gerektirmektedir.  

Akut DCA genellikle aĵrēsēz, ĸiĸ ve sēcak ayakta gºr¿l¿r. Travma ºyk¿s¿ olabilir veya 

olmayabilir. Klinik bulgularē baĸlangē­ta normal olabilir, ancak deĵiĸiklikler 3-4 hafta 

i­inde hēzla ortaya ­ēkabilir. Ayrēca, kontralateral ayaĵa kēyasla 2 Á C'nin ¿zerinde olan 

sēcaklēk farkē klinik olarak DCAónēn ana bulgusudur. Etkilenen alt ektremitede erken 

ve etkili y¿kten kurtarma (off-loading) olmamasē durumunda, akut DCA, sēcaklēkta 

azalma ve kalēcē deformite oluĸumu ile birlikte kronik aĸamaya doĵru ilerleyebilir (59). 
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d. Alt Ekstremite Amputasyonu 

Diyabetik hastalar diyabetik olmayan bireylere kēyasla 15ï40 kat daha fazla alt 

ekstremite amputasyonu riski taĸēmaktadēr ve takip eden ¿­ yēl i­inde kontralateral alt 

ekstremitenin de amputasyon insidansē % 50'den fazladēr. Ayrēca, minºr amputasyon 

sonrasē %35 olan 6 yēllēk mortalite oranē, amputasyon seviyesinin artmasē ile birlikte 

% 75' e kadar ­ēkmaktadēr. 

¦lserasyon, DMôli hastalarda travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonu 

i­in baĸlēca risk faktºr¿d¿r ve DMôli bireylerin yaklaĸēk % 85'inde gºr¿lmektedir. 

DPN, ayak deformitesi, iskemi ve enfeksiyonun ¿lser oluĸumu ve takip eden alt 

ekstremite amputasyonunun temel nedeni olduĵu bildirilmiĸtir (62). 

Diyabetik ayak osteomyeliti olan hastalar, ayak enfeksiyonu bulunmayan 

diyabetik hastalarla karĸēlaĸtērēldēĵēnda, 50 kat fazla hastaneye yatēĸ riski ve 150 kat 

fazla alt ekstremite amputasyonu riskine sahiptir. Bu vakalarēn % 5'i majºr 

amputasyon ve % 20-30'u minºr amputasyona uĵrarken, periferik arter hastalēĵē varlēĵē 

amputasyon riskini b¿y¿k ºl­¿de arttēracaktēr. Dahasē, alt ekstremite amputasyonu 

sadece ºnemli morbidite ve mortalite ile deĵil aynē zamanda majºr psikososyal ve 

finansal sonu­larla da iliĸkilidir. 

2015 yēlēnda Pickwell ve arkadaĸlarē tarafēndan 10 farklē Avrupa ¿lkesinden 

se­ilen 14 ayrē diyabetik ayak kliniĵinde diyabetik ayak osteomiyeliti bulunan toplam 

575 hasta ¿zerinde yapēlan ­alēĸmanēn sonucuna gºre bu hasta grubunda alt ekstremite 

amputasyonu i­in baĵēmsēz risk faktºrleriolarak yara dokusu etrafēnda ºdem 

gºr¿lmesi, kºt¿ koku, p¿r¿lan eks¿da, derin ¿lser, pretibial ºdem ve ateĸ sēralanmēĸtēr 

(63). 

 

e. Yanēk Yaralanmasē 

Ayaklar toplam v¿cut y¿zey alanēnēn k¿­¿k bir y¿zdesini (%3,5) i­eriyor olsa 

da, hareket kabiliyetleri ve v¿cut aĵērlēĵēnē taĸēma iĸlevlerinden dolayē g¿nl¿k yaĸam 

aktivitelerinde ºnemli bir rol oynamaktadēr. Ayakta gºr¿len yanēk yaralanmalarē, 

uzamēĸ yatak istirahati, hospitalizasyon ve artmēĸ erken ve ge­ komplikasyon riskinden 

dolayē yaĸam kalitesi ¿zerinde ºnemli etkilere neden olabilir. ¢ocuklar, yaĸlē hastalar 
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ve diyabetik nºropatili hastalar, yanēk yaralanmalarē i­in risk taĸēyan vaka gruplarēnē 

oluĸturmaktadēr (64). 

Literat¿rde diyabetik hastalarda duyusal kayba baĵlē olarak kazayla oluĸan 

ayak yanēĵē yaralanmalarē, olgu sunumlarē veya k¿­¿k vaka serileri olarak 

yayēnlanmēĸtēr. Bu vakalarda, ayak kaplēcalarē, terapatik ayak banyolarē, sēcak su ĸiĸesi 

kullanēmē ve mikrodalgalarla ēsētēlan doĵal taĸ i­eren ēsētma yastēklarē diyabetik 

hastalarda sēk gºr¿len yanēk yaralanmalarēnēn primer sebepleri olarak tanēmlanabilir. 

Buna ek olarak, diyabetik hastalarda ­ēplak ayakla sēcak kum ¿zerinde y¿r¿mek, sēcak 

kaldērēm ¿zerinde yalēn ayak durmak veya y¿r¿mek de yanēk yaralanmasēna neden 

olabilmektedir (65).  

¥zellikle ayaklarē ilgilendiren yanēklarda, tedavi programēnē ĸekillendirirken 

veya hastanēn hastaneden taburcu edilmesini planlarken, bir komorbidite olarak DM 

rutin olarak d¿ĸ¿n¿l¿r. Yanēk yerinin lokalizasyonu, cilt anatomisi ve y¿r¿y¿ĸ 

biyomekaniklerinin iyileĸme s¿recini nasēl etkileyebileceĵini ºngºrmek, ayak 

yanēklarēnēn doĵru bir ĸekilde tedavi edilmesinde olduk­a ºnemlidir. Buna ek olarak, 

diyabet patofizyolojisini anlamak ve daha kºt¿ sonu­lara yol a­abilecek potansiyel 

tehlike unsurlarēnē farkedebilmek, "risk altēndaki" hasta grubunun optimum yºnetimini 

saĵlama konusunda olduk­a yardēmcē olmaktadēr. 

Ayak yanēklarē, yanēk yarasēnēn bulunduĵu yere veya ayak-ayak bileĵi 

ekleminin ºzelleĸmiĸ anatomik yapēsēna baĵlē olarak ºnemli morbidite, aĵrē ve y¿r¿me 

zorluĵuna neden olabilir. Ayak tabanēndaki deri dokusu kalēn, kompakt ve daha az 

elastik dermis i­eren, altēnda yaĵ yastēk­ēĵē ile desteklenmiĸ ºzel bir yapēdadēr. Bu 

ºzel yapē ayak tabanēnēn eksternal kuvvetlere karĸē olduk­a dayanēklē bir hale 

getirilmesinde rol oynarken, ciddi bir yanēk yaralanmasēnē takiben dokunun yeniden 

yapēlandērēlmasēnē olduk­a zorlaĸtērmaktadēr. Buna karĸēn, ayak dorsumundaki deri 

dokusuysa az miktarda subkutan doku i­ermesi nedeniyle incedir ve deri, altēnda yer 

alan ekstansºr tendonlarēn kayarak hareket etmelerini kolaylaĸtērēr ve bu yapēlarē 

korur. Bu bºlgedeki ciddi yanēklarda, tendon ve/veya kemik doku hasarē ve skar doku 

oluĸumu ile olduk­a ciddi sonu­lara neden olarak; eskar eksizyonu, doku grefti, 

rekonstr¿ktif cerrahi veya amputasyon cerrahisi gerektirebilir. Konservatif ya da 

cerrahi olarak tedavi edilen bu t¿r yaralanmalarda, gran¿le dokuyu korumak ve 

iyileĸmesine yardēmcē olmak i­in yatak istirahati, koruyucu ayakkabē veya dinlenme 
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ateli gibi yºntemlerle etkilenen bºlge ¿zerindeki y¿k¿n kaldērēlēp, yanēk doku 

¿zerindeki baskēnēn azaltēlmasēyla yara iyileĸmesi hēzlandērēlabilir (16).  

Diyabetik hastalarda ayak yanēĵēnēn tedavisi genellikle antibiyotik, debridman 

veya minºr/major cerrahi gerektirdiĵinden, iyileĸme s¿resi uzundur ve bu nedenle 

tedavi masraflarē y¿ksektir. Buna karĸēn hastanēn prognozuysa ­oĵu zaman belirsizdir 

(65).   

2.1.5. Yanēk Derinliĵinin Sēnēflandērēlmasē 

Yanēk derinliĵi etkilenen deri kēsēmlarēna gºre belirlenmektedir. Deri dēĸtan i­e 

doĵru epidermis, dermiĸ ve hipodermis tabakalarēndan oluĸmaktadēr. Yanēk derinliĵi 

klinik olarak 4 derecede sēnēflandērēlmēĸtēr (66). 

 

a. Birinci Derece Yanēklar  

Sadece derinin epidermis tabakasē hasarlanēr. Yanēk alanē baĸlangē­ta 

vazodilatasyona baĵlē kērmēzē gºr¿n¿r. Daha sonra soyulma olur ve 7 g¿n i­inde skar 

dokusu bērakmadan iyileĸir (66). 

 

b. Ķkinci Derece Yanēklar  

Y¿zeyel ve derin olmak ¿zere iki kēsma ayrēlēr.  

¶ Ķkinci Derece Y¿zeyel Yanēklar: Derinin t¿m epidermisi, dermisin ise 

y¿zeyel kēsmē hasarlanēr. Dermiste canlē sinir u­larēnēn a­ēĵa ­ēkmasēna baĵlē 

olarak ­ok aĵrēlēdēr ve genellikle b¿l vardēr (2). Epidermisin yeniden oluĸmasē 

ile 2-3 haftada iyileĸme tamamlanēr. Belirgin olmayan skar dokusu bērakabilir 

(66). 

¶ Ķkinci Derece Derin Yanēklar: Epidermisin tamamē ve dermisin de b¿y¿k 

kēsmē hasarlanēr. Yanēk sinir u­larēnē harap ettiĵi i­in aĵrē nispeten azdēr. 

Ķyileĸme epitel h¿crelerinin y¿zeye gº­ etmesine baĵlē olarak 4-6 hafta 

s¿rebilir. Ķyileĸme s¿resi uzun olduĵu i­in enflamatuar faz uzar ve fazla 

miktarda kollajen oluĸumu ile skar dokusu geliĸir (66).   
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c. ¦­¿nc¿ Derece Yanēklar 

Derinin t¿m katmanlarēnē i­erecek ĸekilde epidermis, dermis, subkutanºz doku 

tamamen hasarlanmēĸtēr. Kahverengi, beyaz veya siyah gºr¿n¿mdedir. Tromboze 

olmuĸ kan damarlarē gºr¿n¿r haldedir. T¿m deri ile birlikte sinir u­larē da yandēĵē i­in 

aĵrē yoktur. Yara kenarlarēnda sēnērlē bir kontraksiyon ve epitelizasyon dēĸēnda 

kendiliĵinden iyileĸme olmaz. Gran¿lasyon dokusunda epitelyum h¿cresi 

bulunmadēĵē i­in cerrahi eksizyon ve deri greftlemesi gerektirir (66). 

 

d. Dºrd¿nc¿ Derece Yanēklar  

Deriye ilave olarak subkutan yaĵ dokusu, kas, tendon, kemik gibi yapēlarē 

kapsayan yanēk tipidir. Bu yanēklar genellikle siyah gºr¿n¿mdedir. Y¿ksek voltajlē 

elektrik ve bazē haĸlanma yanēklarē dºrd¿nc¿ derece olabilir. Tedavide geniĸ 

debritmanē takiben rekontr¿ksiyon gerektirebilir. Bazē durumlarda amputasyon 

ka­ēnēlmazdēr (66). Deri ve derialtē dokularda bulunan mekanoreseptºrler yanēĵēn 

derecesine baĵlē olarak etkilenmektedir (67). Diyabete baĵlē yanēk yaralanmalarēnda 

sinir sistemi hasarē yanēkla iliĸkili olmakla birlikte esas sorun diyabet hastalēĵē sonucu 

geliĸen ve yanēk yaralanmasēna temel teĸkil eden nºropatik etkilenimdir.  

2.1.6. Diyabetik Yanēk Yaralanmalarēnda Yara Ķyileĸmesinin 

Fizyopatolojisi: 

Diyabetik vakalarda yara iyileĸmesi birbiriyle zamansal olarak i­ i­e ge­en; 

inflamasyon, proliferasyon ve yeniden ĸekillenme olmak ¿zere ¿­ fazdan meydana 

gelmektedir. DMôde, ekstrinsik ve intrinsik mekanizmalar yara iyileĸmesi ¿zerinde 

olumsuz bir etkiye neden olmaktadēr. Ķntrinsik faktºrler; lokal b¿y¿me faktºrleri ve 

yara iyileĸtirici unsurlarēn anormal ekspresyonu veya aktivitesiyle ilgili mekanizmalarē 

i­erirken, ekstrinsik faktºrler ise; periferik damar hastalēĵē, nºropati, enfeksiyon ve 

ºdemden oluĸmaktadēr (35). 

 

a. Ķnflamasyon: 

Nºtrofil kemotaksisindeki ve iĸlevindeki problemler yara iyileĸmesinde ºnemli 

olan ­eĸitli b¿y¿me faktºrleri ve sitokinlerin salgēlanmasēnē olumsuz etkilemekte ve 

doku debridmanēnēn hatalē bir ĸekilde yapēlmasēna neden olmaktadēr. Ayrēca 



24 
 

makrofajlarēn paternleri de DMôde deĵiĸiklik gºsterir. Normal koĸullarda, makrofaj 

aktivasyonu inflamasyon evresi baĸlangēcēnda ve iyileĸmenin proliferatif aĸamasēnda 

ger­ekleĸmektedir. Diyabetik yara iyileĸmesinde, erken evrede yetersiz aktif makrofaj 

gºr¿l¿rken, daha sonraki proliferatif evrede aĸērē aktif olan makrofajlar oluĸur. Bu 

faktºrlerin, diyabetik yaralarē anormal bir enflamatuar durumda durdurma (h¿cresel 

d¿zeyde b¿y¿menin belirgin bir ĸekilde olmamasēna raĵmen inflamatuar h¿cre 

sayēsēnda belirgin bir artēĸ gºr¿lmesi) ve proliferatif aĸamaya ge­iĸin engellenmesinde 

ºnemli bir rol oynadēĵēna inanēlmaktadēr (35). 

 

b. Proliferasyon: 

Bu faz, fibroplazi, neovask¿larizasyon ve epitelizasyon olmak ¿zere 3 ayrē alt 

grup ile karakterizedir (35). 

 

c. Fibroplazi:  

DM, normal ekstrasel¿ler matriks birikimine m¿dahale eden ileri glikasyon son 

¿r¿nlerinin aĸērē ¿retimine yol a­arken, fibroblastlarēn proliferasyonunda bozulma ve 

erken yaĸlanmalarēna sebep olmaktadēr. Sonu­ olarak DM,  yara dokusunda 

glikozaminoglikan ve kollajen seviyelerinde azalmaya neden olarak (ayrēca anormal 

bir molek¿ler yapēyla da karakterizedir), yara a­ēlmasēna karĸē doku direncinin 

d¿ĸmesine de katkēda bulunur (35). 

 

d. Neovask¿larizasyon:  

Ķyileĸmeyle ilgili hayati bir ºneme sahip olan bu s¿re­, endotelyal 

proliferasyon, migrasyon ve kapiller oluĸumunu i­erir. Anjiyogenez "baĸlangē­ 

mediatºr¿" olarak d¿ĸ¿n¿len Anjiyopoeitin 2 baĸlangē­ta y¿ksek konsantrasyonlarda 

bulunur ancak anjiyogenez ilerledik­e kademeli olarak normale dºner. Yeni damar 

oluĸumunda rol alan vask¿ler endotelyal b¿y¿me faktºr¿ endotel h¿cre 

proliferasyonunu ve migrasyonunu destekleyen bir diĵer ºnemli faktºrd¿r. Normalde, 

Anjiyopoeitin 2 ile "filizlenen" anjiyogenezisi oluĸturan y¿ksek seviyedeki vask¿ler 

endotelyal b¿y¿me faktºr¿ arasēnda sinerjik bir etki olmasēna raĵmen vask¿ler 

endotelyal b¿y¿me faktºr¿ yokluĵu, erken evrelerde kapiller gerileme ile sonu­lanēr. 

Ķns¿linin insan mikrovask¿ler endotel h¿cresi migrasyonunu ve t¿p formasyonunu 
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stim¿le ettiĵi bulunmuĸ ve bu bulguyla iyi glisemik kontrol¿n diyabetik yara 

iyileĸmesi ¿zerindeki etkisi daha da net vurgulanmēĸtēr (35). 

 

e. Epitelizasyon:  

Epitelizasyon DM'de zayēflatēlmēĸ bir s¿re­tir; hayvan ­alēĸma modelleri, 

yaralanmadan sonraki birinci haftada d¿ĸ¿k ins¿lin b¿y¿me faktºr¿ 1 (IGF-1) ve 

t¿mºr b¿y¿me faktºr¿ beta (TGF-ɓ) d¿zeylerinin bu zayēflatēmēĸ s¿re­le iliĸkili 

olduĵunu ileri s¿rer (35).  

 

f. Yeniden ķekillenme: 

Bu safha, fibroblast ­oĵalmasē/kollajen ¿retiminin durdurulmasēnēn yanē sēra 

vask¿larizasyon ve yara kontraksiyonunun azalmasē ile karakterizedir. Diyabetik 

yaralarēn yeniden ĸekillenme evresindeki bozukluklara katkēda bulunan ºnemli 

faktºrler; enzimatik olmayan glikolizasyona baĵlē olarak b¿y¿me faktºrlerinin 

aktivitesini azaltan artan proteinolitik enzim d¿zeyleri ve aynē zamanda kollajenin 

yeniden modellenmesinden sorumlu olan enzimler ile bunlarēn doku inhibitºrleri 

arasēndaki dengenin bozulmasēdēr (35). 

2.1.7. Diyabetik Yanēk Yaralanmasēnēn Komplikasyonlarē: 

DM, altta yatan ­eĸitli nedenlerle yanēk yaralanmalarē i­in ºnemli bir risk 

faktºr¿ oluĸturmaktadēr. DPN sonucu taktil duyunun kaybē, diyabetik retinopatiye 

baĵlē olarak da gºrme kaybēnēn yaĸanmasē, diyabetiklerin yanēk yaralanmasēna neden 

olabilecek olaylarē fark ederek ºnlem almalarēna engel olurken, doku harabiyetinin 

algēlanmasēnē da engellediĵi i­in yaralanmanēn daha b¿y¿k boyutlara ulaĸmasēna yol 

a­ēp, hastanēn yaralanmasēnē fark edememesi sonucu uygun tedavinin baĸlatēlmasēnē 

geciktirir. Buna ek olarak, nºropati ve ge­irilmiĸ alt ekstremite amputasyonundan 

kaynaklanan y¿r¿y¿ĸ anomalileri, d¿ĸme ve kendini yaralanma kaynaĵēndan 

uzaklaĸtērma kabiliyetini sēnērladēĵēndan kiĸiyi yaralanmalara karĸē daha da 

savunmasēz hale getirebilir (35).  

Saĵlēklē bir cildin ēsē enerjisini daĵētma yeteneĵi, sēcaklēĵēn yanal ve derin 

dokulara pasif olarak iletilmesinin yanē sēra etkilenen dokularda kan akēĸēndaki artēĸ 

ile birlikte ēsēnēn periferik dokulara daĵētēlmasē esasēna dayanēr (68). ¢alēĸmalarda, 
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DMôli vakalarda ēsē enerjisinin komĸu dokulara aktarēmēnēn yetersiz olduĵu ve zayēf 

bir hiperemik cevap ile karakterize olduĵu gºsterilmiĸtir (69). DMô li hastalarda cildin 

iletken ºzellikleri, nispeten daha ince dermal ve daha kalēn deri altē yaĵ katmanēnēn 

yanē sēra vazoreg¿lasyonda gºr¿len fizyolojik bozulmalar nedeniyle azalēr (70, 71). 

Bu nedenle DMô li hastalarda ekstremite sēcaklēĵē azalēr. 

Yanēk yaralanmasē olan kiĸiler kontrakt¿r geliĸtirme riski altēndadēr. Bu durum 

hem ciddi bir bi­imde yandēĵē i­in uzun s¿reli immobilize edilen aĵēr tablolu 

hastalarda, hem de ºdem, aĵrē, splint ve pozisyonlama nedeniyle bºlgesel limitasyon 

saĵlanan hafif yanēklarda hareket kēsētlēlēĵēnēn bir sonucu olarak geliĸir. Yanēk 

yaralanmasēnda gºr¿len deri, yumuĸak doku, kas ve kemik hasarē gibi faktºrler, yanēk 

yaralanmasē sonrasēnda kontrakt¿r oluĸumuna katkēda bulunur. Oluĸan kontrakt¿rler 

deri ve greft iyileĸmesini etkilemekle birlikte alt ekstremitede gºr¿len yanēk 

yaralanmalarē hastanēn transfer, oturma, ambulasyon gibi fonksiyonel aktivitelerini 

kēsētlayarak ek tēbbi problemlere ve fonksiyonel yetersizliklere neden olmaktadēr (72).  

Bozulmuĸ kan akēmē, periferik nºropati ve zayēflatēlmēĸ baĵēĸēklēk sistemi 

fonksiyonu ile iliĸkili olan DM, yanēk yaralanmalarēnēn iyileĸmesini olumsuz 

etkilemektedir. Distal arterlerde gºr¿len aterosklerotik deĵiĸiklikler veya kontrols¿z 

hiperglisemi nedeniyle artan kan viskozitesi sonucu periferik arteryal kan akēĸē 

bozularak alt ekstremitelerde iskemi geliĸimine yol a­abilir. DPN, motor ve duyu sinir 

fonksiyonlarēnē etkiler. Oluĸan vask¿ler yetmezlik ve DPN, iyileĸme s¿recinde olan 

yarada gºr¿len herhangi bir hasarē tanēma yeteneĵini ve aĵrē duyusunu etkilemenin 

yanēsēra, ayakta durma veya y¿r¿y¿ĸ aktiviteleri sērasēnda yanēk olan alt ekstremiteye 

verilen y¿k¿n ayērēmēna varamayarak ekstremiteyi mekanik travmalara karĸē a­ēk hale 

getirebilir. Bu durum, yinelenen yara dokusu hasarēna neden olarak yara iyileĸmesini 

geciktirir. DPNôli hastalarda gºr¿len otonomik disfonksiyon, ter bezlerinin ­alēĸmasēnē 

etkilediĵinden cildin kurumasēna neden olarak yarada ­atlamaya ve yavaĸ iyileĸmeye 

neden olabilir. Ķyileĸme dºnemindeki komplikasyonlarēn ºnlenmesi, normal ayak 

biyomekaniĵinin korunmasē ve ĸiddetli yanēklardan sonra gºr¿len morbidite 

faktºrlerinin azaltēlmasē a­ēsēndan ºnemlidir. Ayakta gºr¿len yanēk yaralanmalarē, 

ºdemi azaltmak, enfeksiyonlardan ka­ēnmak, yara iyileĸmesini optimize etmek ve 

daha derin bir yaranēn oluĸumunu engellemek i­in yatak istirahati, yanēk alt 
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ekstremitenin elevasyonu, alt ekstremitede dolaĸēmē arttērēcē yatak i­i egzersizleri, 

d¿zenli yara temizliĵi ve pansumanlarē ile konservatif olarak takip edilebilir (16). 

2.1.8. Diyabetik Ayak Komplikasyonlarēnēn ¥nlenmesi 

DMônin en masraflē ve yēkēcē komplikasyonlarēndan biri olan diyabetik ayak 

sendromu i­in yapēlacak erken ve etkili bir deĵerlendirme ile geliĸebilecek 

komplikasyonlarēn ºnlenmesi veya ºnlenemeyen komplikasyonlarēn ĸiddetinin 

azaltēlmasē saĵlanabilir.  

DMôli hastalarda alt ekstremiteleri i­eren komplikasyonlar olduk­a sēk 

gºr¿lmesine raĵmen, birinci basamak saĵlēk hizmetlerinde bu hastalarēn geliĸebilecek 

ayak komplikasyonlarēna yºnelik deĵerlendirilmeler ­oĵunlukla ihmal edilir. 

¢alēĸmalar diyabetik hastalarēn % 50'sinden azēna, tēbbi personel tarafēndan yapēlan 

yēllēk saĵlēk muayenelerinin bir par­asē olarak uygun ayak deĵerlendirilmesi 

yapēldēĵēnē belirtmiĸtir. Ihake ve arkadaĸlarē tarafēndan yapēlan ­alēĸmaya gºre DM'li 

hastalarēn % 60' ēnda d¿zenli podiyatrik taramanēn yapēlmadēĵē ortaya ­ēkarēlmēĸtēr. 

Dahasē DPN, normalde diyabetik hastalarē uyaracak olan aĵrēyē ortadan 

kaldērdēĵēndan, hastalar ­oĵunlukla geliĸebilecek ciddi ayak komplikasyonlarēndan 

habersiz olup d¿zenli yapēlmasē gereken kontrollerini ihmal etmektedir. Ayrēca 

diyabetik ayak ¿lserasyonlu hastalarēn, muayene edilene kadar yaralarēnēn farkēnda 

olmadēklarē bildirilmiĸtir. Dolayēsēyla, DMôli hastalarēn diyabetik ayaĵa ºzg¿ 

deĵerlendirme yºntemleri kullanēlarak d¿zenli aralēklarla kontrol edilmeleri olduk­a 

ºnemlidir. Yapēlan ­alēĸmalar, alt ekstremite komplikasyonlarē a­ēsēndan y¿ksek risk 

taĸēyan hastalarēn iyi bir ĸekilde deĵerlendirilip ortaya ­ēkarēlmasēyla, alt ekstremite 

amputasyonlarēnda %25-60 oranēnda azalma saĵlandēĵēnē belirtmiĸtir. Ayak 

muayenelerinin ideal frekansēnē ortaya koyacak randomize bir klinik ­alēĸma 

yapēlmamasēna raĵmen, g¿ncel uluslararasē rehberler, majºr ayak komplikasyonlarēnēn 

ºnlenmesi i­in, T2DMô li hastalarēn en azēndan yēlda 1 kere kapsamlē bir ayak 

muayenesinden ge­melerini ºnermektedir (61). 

Diyabetik ayak problemi olan DPNô li bireylerde gºr¿len uzun immobilizasyon 

s¿reci ve alt ekstremiteler arasēnda saĵlēklē y¿k aktarēmē yapēlamamasē nedeniyle bu 

kiĸilerde dolaĸēm problemleri, alt ekstremite eklem hareket geniĸliĵinde azalma ve kas 

kuvveti kaybē gºr¿l¿r. Bu kiĸilerde m¿mk¿n olan en erken dºnemde yatak i­i 
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egzersizler ile baĸlayēp hastanēn tolerans durumuna gºre sērasēyla oturma pozisyonu 

veya ayakta yapēlan egzersizlere doĵru ilerlemenin fonksiyonel mobilite ¿zerindeki 

ºnemi b¿y¿kt¿r. Wagner skalasēna gºre 0. Derece olan 34 DMô li bireyin dahil edildiĵi 

bir ­alēĸmada modifiye edilerek yapēlan Buerger-Allen egzersizlerinin sēcak-soĵuk, 

sivri-k¿nt, hafif dokunma, derin basēn­ ve koruyucu duyu gibi periferden saĵlanan 

duyu girdileri ile alt ekstremite eklem hareket a­ēklēĵē, kas kuvveti ve dengeyi arttērēp, 

aĵrē ve nºropati bulgularēnē azaltarak, y¿r¿y¿ĸ parametrelerini normale yaklaĸtērdēĵē 

sonucuna ulaĸēlmēĸtēr (73). 

2.1.9. Diyabetik Ayakta Etkilenen Yapē ve Fonksiyonlar ve Fizyoterapi 

Deĵerlendirmeleri 

a. Diyabette Deri ve Deĵerlendirilmesi 

¢alēĸmalar, DM'li hastalarēn yaklaĸēk %70'inin patolojik cilt deĵiĸiklikleri 

olduĵunu ve bunlarēn %30-91'inin hastalēklarēnēn seyri sērasēnda en az bir kez 

dermatolojik komplikasyon yaĸadēĵēnē gºstermiĸtir (74, 75).  

Ayakta gºr¿len, ¿lserasyon ve enfeksiyon gibi alt ekstremiteyi tehdit 

edenkomplikasyonlar diyabetik ayak sendromu bulunan hastalarda olduk­a yaygēndēr. 

Bu nedenle, diyabetik ayak derisini iyi deĵerlendirmek son derece ºnemlidir. 

Diyabetik ayaĵēn dermatolojik deĵerlendirmesi bacaklardaki ve ayaklardaki 

derinin, ºzellikle dorsal, plantar, medial, lateral ve posterior y¿zeylerinin yanē sēra 

ayak parmaklarē (dijital aralēklarda dahil) ve ayak tērnaklarēnēn enfeksiyon, ¿lserasyon, 

maserasyon, nasēr, siĵil, fiss¿r, s¿rt¿nme, blister, eritem ve kallusunun yanē sēra tērnak 

mantarē, tērnaĵēn et i­ine doĵru gºm¿lmesi ve tērnak enfeksiyonu gibi anormal 

bulgularēnēn genel muayenesini i­ermelidir (76-80). Saĵlēk profesyonellerinin, 

deĵerlendirme sērasēnda ayak derisi sēcaklēĵē, rengi, sertliĵi ve turgorundaki 

deĵiĸiklikleri kollar ve ellerdeki cilt ile karĸēlaĸtērēp kaydetmeleri ºnerilir. Genellikle 

cilt sēcaklēĵē, DPNôye baĵlē ¿lserasyon riski taĸēyan hastalarē tanēmlamak i­in kullanēlēr 

(77). 

G¿n¿m¿zde yapēlan ­alēĸmalar, ayak sēcaklēĵē deĵerlendirmesinin, diyabetik 

hastalarda yeniden ¿lserasyon riskini ºnemli ºl­¿de sēnērlandērdēĵēnē gºstermiĸtir (81-

83). Diyabetik ayak sendromu riski taĸēyan hastalarēn ayak sēcaklēklarēnē 

deĵerlendirmek i­in en sēk kullanēlan referans noktasē, kontralateral ayaktaki herhangi 
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bir alandēr. Saĵ ve sol ayakta belirlenen eĸ alanlarēn sēcaklēk farklarē genelde 1ÁC'den 

fazla olmamakla birlikte bu farkēn 2,2Á C'den y¿ksek olmasē anormal kabul edilir. 

Farkēn 2,2 ÁCô den fazla olmasē vask¿ler hastalēk ya da geliĸen ayak ¿lserasyonunun 

belirtisi olabilir ve kayēt altēna alēnmasē gerekir (81).  

Diyabetik hastalarēn genel saĵlēĵēnēn ºnemli bir gºstergesi olan deri dokusu 

dikkatle deĵerlendirilmesi gereken bir diĵer faktºrd¿r. Deri sertliĵinin DPNôye baĵlē 

olarak geliĸen ayak ¿lserasyonu i­in bir risk faktºr¿ olduĵu d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nden ciddi 

ĸekilde incelenmesi gerekmektedir (77). Yapēlan ­alēĸmalar, DMônin ayak derisinin 

stratum corneum kēsmēnda keratin glikasyonunu arttērmasē nedeniyle, bu hastalarda 

deri sertliĵinin arttēĵēnē gºstermiĸtir. Yakēn tarihli ­alēĸmalarda durometre, diyabetik 

hastalarda deri sertliĵini deĵerlendirmek i­in yeni, kolay ve g¿venilir bir yºntem 

olarak ºnerilmiĸtir (84, 85). 

Sēvē kaybēnēn derecesini deĵerlendirmek i­in cilt turgoru da kontrol 

edilmelidir. Cilt turgoru, cildi iki parmak arasēnda sēkēĸtērdēktan sonra bērakēlarak 

deĵerlendirilebilir. Normal turgoru olan cilt hēzla normal konumuna geri dºnerken, 

turgoru azalan cilt y¿kselmiĸ kalēr. Dokuda sēvē birikimi cilt turgorunu arttērēr ve 

ºdematºz, enfektif veya travmatik bir iĸleme baĵlē olarak geliĸebileceĵi i­in 

kaydedilmelidir (61). 

 

b. Diyabette Vask¿ler Sistemin Deĵerlendirilmesi 

Alt ekstremite inspeksiyonu sērasēnda ekstremitelerin genel saĵlēk durumu 

hakkēnda fikir veren, ºnceki arteriyel veya venºz vask¿ler cerrahi yara izleri, tropik 

deri lezyonlarē, livedo retik¿laris, ¿lserler, nekroz ve/veya kangren alanlarē gibi olasē 

bulgular deĵerlendirilir. Olasē bir durumda vask¿ler uzmana sevk edilmelidir. 

PVH, ayak ¿lserlerinin yaklaĸēk ¿­te birinde gºr¿len ve tekrarlayan yaralarla 

iliĸkili ºnemli bir risk faktºr¿d¿r. Bu nedenle, PVH'ēn deĵerlendirilmesi genel alt 

ekstremite risk durumunun belirlenmesinde ºnemlidir. Vask¿ler muayene, femoral, 

popliteal, posterior tibial ve dorsalis pedis pulsasyonlar bilateral olarak 

deĵerlendirilmelidir. Femoral pulsasyonlar anterior superior iliak ­ēkēntē ile simfisiz 

pubisôin arasēndaki ­izginin orta noktasēndan, Gastroknemiusun iki baĸē arasēnda yer 

alan popliteal arter ise hafif­e fleksiyona getirilen diz ekleminde popliteal bºlgede 2-

3-4 parmaklar ile Tibiaôya doĵru itilen popliteal arter ¿zerinden deĵerlendirilir. PT 
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nabzē medial malleolun hemen arkasēndan ve DP nabzē navik¿ler kemik ¿zerinde 

ekstensºr hallucis longus tendonun lateralinde palpe edilir. Deĵerlendirilen periferal 

nabēzlar var (+), zayēf (+/-) ya da yok (-) olarak kaydedilmelidir (86). 

 

c. Diyabette Nºrolojik Deĵerlendirme 

5 yēl ya da ¿zerinde T1DM olanlar ve t¿m T2DM hastalarē DPN i­in medikal 

ge­miĸi sorgulanarak ve basit klinik testler kullanēlarak yēllēk olarak 

deĵerlendirilmelidir. Hastalarēn yaklaĸēk %50ôsi DPN belirtileri gºsterirken, geri kalan 

DMôli bireyler asemptomatik olabilir. Hastalar i­in semptomlarē tam olarak ifade 

etmek g¿­ olabilir ancak yapēlan deĵerlendirmeler sonucunda hastalarēn yaĸadēklarē 

his kaybē ya da diĵer pozitif DPN bulgularē ortaya ­ēkarēlabilir (49).  

DPN tanēsē esas olarak bir klinik tablodur. Tipik DPN semptomlarē (aĵrē, 

dizestezi vb.) ve simetrik distal duyu kaybēnēn kombinasyonu ya da DMôli hastalarda 

semptomlarēn yokluĵunda gºr¿len tipik bulgular (d¿ĸ¿k sinir ileti hēzē gibi) DPN'yi 

olduk­a y¿ksek bir oranda d¿ĸ¿nd¿r¿r ve ek deĵerlendirme veya kons¿ltasyona gerek 

duymaz. Hastalarēn yarēsē asemptomatik olabilir, tanē yalnēzca muayene sērasēnda veya 

aĵrēsēz ayak ¿lseri gibi eĸlik eden bazē disfonksiyonlar varlēĵēyla konulabilir. Yapēlan 

erken taramalar ile DPNônin erken dºnemde tanēmlanmasē, hastanēn sub-optimal 

glisemik kontrol seyrinin efektif olarak deĵiĸmesi ile oluĸabilecek komplikasyonlarēn 

ºn¿ne ge­ilebilmesi ve morbiditeye yol a­abilecek faktºrlere karĸē uygun ºnlemlerin 

alēnabilmesi i­in fērsat sunar. DPNô nin erken dºnemde saptanmasē, tēbbi gºzetim ve 

yaĸam tarzē deĵiĸiklikleri ile ayak travmasē ve nºropati ile iliĸkili diĵer klinik 

semptomlarēn gºr¿lme olasēlēĵē azaltēlēr (87). 

Diyabetik hastalara yºnelik yapēlan rutin deĵerlendirmelerin ayak muayenesini 

de i­ermesi gerekir. Semptomlar ve DPN belirtileri farklē klinik ara­larla 

deĵerlendirilmeli ve ºnemli morbiditelerin geliĸmesinden ºnce nºropatik s¿recin 

erken teĸhisine yardēmcē olmak i­in izlenmelidir. DMôli bireylerin olasē semptom ve 

belirtileri taĸēyēp taĸēmadēklarē Nºropati Semptom Skoru, Nºropati Disabilite ve 

Bozukluk Skoru, Total Nºropati Skoru, Diyabetik Nºropati Muayene Skoru, Toronto 

Klinik Nºropati Skoru, Michigan Diabetik Nºropati Skoru, Utah Erken Nºropati 

Skoru gibifarklē klinik skalalar ile belirlenebilir. Bunun yanē sēra DPN taramasē i­in 

diapozon, monofilament ve iĵne ucu gibi basit klinik cihazlar da kullanēlabilmektedir. 
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DPN teĸhisinden sonra ciddiyetinin belirlenebilmesinde ise kuantitatif duyu 

deĵerlendirmesi, sinir ileti hēzē, sinir biyopsisi ve kuantitatif otonomik fonksiyon testi 

gibi daha komplike yºntemler kullanēlmaktadēr (48).  

Sinir iletim hēzē deĵerlendirilmesi ile karĸēlaĸtērēldēĵēnda doĵru ve g¿venilir test 

sonu­larē saĵlayan, klinikte kullanēlan hēzlē ve basit testler, erken dºnemde DPNô nin 

saptanma olasēlēĵēnē arttērēr. Ayrēca bu testler ile sinir ileti hēzēnēn ºl­¿lmesi gibi daha 

maliyetli ve zaman alēcē bir prosed¿r¿ baĸlatmadan ºnce ĸ¿pheli bir pop¿lasyonda 

DPN'si olan hastalarēn belirlenebilmesini olduk­a kolaylaĸtērēr. 

Aĸaĵēdaki klinik testler k¿­¿k ve b¿y¿k sinir liflerinin fonksiyonlarēnē 

deĵerlendirmek i­in distalden proksimale doĵru kullanēlabilir: 

 

1. K¿­¿k sinir lifi fonksiyonu i­in: iĵne batmasē hissi ve sēcaklēk hissi. 

2. B¿y¿k sinir lifi fonksiyonu i­in: vibrasyon algēsē, pozisyon hissi, 10 gôlēk 

monoflament ile bakēlan hafif dokunma duyusu ve ayak bileĵi refleksi. 

 

Titreĸim algēlamasēnēn deĵerlendirilmesinde iki taraflē ayak baĸparmaĵēnēn 

dorsumunda yer alan kemik ­ēkēntēsēna uygulanan 128 Hz'lik bir 

diapozonkullanēlabilir. Hastadan, hem titreĸim duyumunun baĸlangēcēnē hem de 

kayboluĸunu bildirmesi istenir. Test, her ayak baĸparmaĵēna iki kere uygulanēr. 

Diapozon ile elde edilen titreĸimin hasta tarafēndan algēlanmasē, sinir fonksiyonu ile 

pozitif olarak iliĸkilidir (87).  

Perkins ve ark. tarafēndan ge­erlilik ­alēĸmasē yapēlan, 10 g'lēk bir 

monofilament kullanēlarak hafif dokunma duyusu bilateral olarak 1., 3. ve 5. 

metatarslarēn basislerinin plantar y¿z¿ ile ayak baĸparmaĵēnēn plantar y¿z¿ ¿zerinden 

deĵerlendirilebilir. 10 gôlēk monofilament esas olarak daha ileri nºropati tespit etmek 

ve ¿lserasyon ve amputasyon riski y¿ksek olan hastalarē belirlemek i­in yararlē bir 

klinik ara­tēr. Deĵerlendirmeler tipik DPN paternini takip edecek ĸekilde, her iki 

tarafta distalden (halluksun dorsal yºn¿) baĸlayarak duyusal eĸik belirlenene kadar 

proksimale doĵru hareket etmelidir. Klinisyenler yēllēk DPN taramasē ve teĸhisi i­in 

kullanēlan 10 gôlēk monofilament testinin, ¿lserasyon komplikasyonu taĸēyan "y¿ksek 

riskli"  hasta grubunda farklē ĸekilde kullanēldēĵēna dikkat etmelidir.  DPNô nin ge­ 

dºnem komplikasyonlarēnda ayak bilateral olarak dºrt farklē alan (birinci, ¿­¿nc¿ ve 
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beĸinci metatars baĸlarē ile distal halluks'un plantar y¿zeyi) ¿zerinde test edilmelidir. 

Y¿zeysel aĵrē, iĵne batmasē hissi ile ayak parmaklarēna dºrt kez uygulanan tek 

kullanēmlēk bir iĵne kullanēlarak deĵerlendirilir (48). 

 

d. Diyabette Kas-Ķskelet Sistemi ve Deĵerlendirme 

DMôye baĵlē olarak geliĸen kas-iskelet sistemi bozukluklarē spesifik 

olmamalarēna raĵmen, diyabetik hastalarda olduk­a sēk gºr¿ld¿ĵ¿nden diyabetin en 

yaygēn ve yēkēcē komplikasyonlarē arasēnda kabul edilirler. DMônin yaĸamsal tehlike 

oluĸturan vask¿ler komplikasyonlarēnēn aksine, kas-iskelet sistemi bulgularē belirgin 

morbiditeye neden olmakta ve bu nedenle ºzel deĵerlendirmelere ihtiya­ 

duyulmaktadēr (61). 

Diyabetle iliĸkili kas-iskelet bozukluklarēnēn etyolojisi kesin olarak 

bilinmemekle birlikte, bu konuyla iliĸkili hipotezler mevcuttur. Hiperglisemi, 

periartik¿ler baĵ dokularda nonenzimatik glikolizasyon ve anormal kollajen 

depozisyonunu hēzlandērarak, bu dokularēn yapēsal matriksini ve mekanik ºzelliklerini 

deĵiĸtirip yaygēn artrofibrozise yol a­abilir (88). Baĸka bir teoride, ayaĵēn intrinsik ve 

ekstrinsik kas gruplarē arasēndaki mekanik denge deĵiĸiklikleri nedeniyle motor 

nºropati de, kas-iskelet bozukluklarēna neden olmaktadēr (89). Buna ek olarak duyusal 

nºropati, hastalarē ekstremiteler ¿zerindeki anormal artmēĸ basēn­ sonucu geliĸen 

kemik dokusu deĵiĸikliklerinden habersiz kēlarak, kemik ve eklemlerin ilerleyici 

yēkēmēna neden olmaktadēr (90). 

Stiff hands sendromu, diyabetik kas infarkt¿s¿, Dupuytren hastalēĵē, fleksºr 

tenosinovitin stenozu (tetik parmak), omuz kaps¿liti (donmuĸ omuz), kalsifiye omuz 

periartriti ve karpal t¿nel sendromu diyabetik pop¿lasyonda olduk­a yaygēn olmasēna 

raĵmen (91, 92), ­eki­ parmak, pen­e ayak, halluks deformitesi, pes planus, pes cavus 

ve DCA gibi alt ekstremiteye ait kas-iskelet sistemi bozukluklarē ¿st ekstremite kas-

iskelet sistemi bozukluklarēna gºre yaĸam kalitesini ciddi bir ĸekilde etkilemektedir 

(77, 80, 93). Bu nedenle, bu deformitelerin doĵru bir ĸekilde deĵerlendirilmesi, 

¿lserasyon ve diĵer komplikasyonlarēn oluĸum riskini azaltmak a­ēsēndan ºnemlidir. 

Diyabetik hastalarda yapēlan kas-iskelet sistemi deĵerlendirmesi, gºr¿lebilecek t¿m 

ayak deformitelerini i­ermelidir. Ayak deformiteleri ve biyomekaniksel bozukluklar 

i­in yapēlmasē planlanan t¿m deĵerlendirmelerin, kemik dokusunda gºr¿lebilecek ek 
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hasarlarēn ºn¿ne ge­ebilmek ve ayak ¿lseri veya m¿teakip amputasyonlarē 

ºnleyebilmek amacēyla erken dºnemde yapēlmasē ºnemlidir (61).  

Yapēlan ­alēĸmalarla, diyabetli yetiĸkinlerin ayak-ayak bileĵi eklemlerinde, 

saĵlēklē yetiĸkinlere gºre eklem hareket a­ēklēĵēnēn azaldēĵēnē gºsterilmiĸtir (94-97). 

Azalmēĸ eklem hareketi veya yetersiz ĸok absorbsiyonu y¿ksek plantar basēnca neden 

olarak deri b¿t¿nl¿ĵ¿n¿n bozulmasē, ¿lserasyon ve enfeksiyona neden olur. 

Dolayēsēyla, DM hastalarēnda eklem hareket a­ēklēĵēnēn deĵerlendirilmesi ­ok 

ºnemlidir. Bu nedenle, ayak bileĵi, subtalar eklem, metatarsofalangeal ve 

interfalangeal eklemlerde, aĵrē ve eklem hareket kēsētlēlēĵē olup olmadēĵēnēn 

belirlenmesi i­in eklem hareket a­ēklēĵē kontrol edilmelidir (90). Ayrēca, DM 

hastalarēnda kas g¿­s¿zl¿ĵ¿ ile ayak ¿lseri ve/veya deformite oluĸumu arasēnda bir 

korelasyon olduĵunu gºsterilmiĸtir (80). 

DM'li hastalarda sēk gºr¿len ayak deformiteleri pen­e parmak, ­eki­ parmak, 

halluks valgus ve DCAôyi i­erir ancak bunlarla sēnērlē deĵildir. Oluĸan bu deformiteler, 

enfeksiyona veya amputasyona kadar ilerleyebilecek ¿lserasyonlara yol a­abilecek 

anormal plantar basēn­ daĵēlēmlarēna neden olduĵundan, oluĸan ayak 

deformitelerinden dolayē y¿ksek ¿lserasyon riski taĸēyan hastalarda ayak ĸeklinde 

oluĸan herhangi bir deĵiĸikliĵi, ani hacim artēĸlarēnē, ayak sēcaklēĵēnē, aĵrē veya 

rahatsēzlēk hissini deĵerlendirmek hayati ºnem taĸēmaktadēr (90). Genellikle, asimetri 

veya tek taraflē pes planus, atrofi ve ­eki­ parmak veya bunyon gibi sabit kontrakt¿rler 

kas g¿­s¿zl¿ĵ¿ ile iliĸkili olduĵu i­in not edilmelidir (80). 

DPNôsi olan diyabetik hastalar alt ekstremitelerinde, ayak deformiteleri ve 

lezyonlarē geliĸtirmeye yatkēndēr. Cerrahi d¿zeltmeleri tolere edemeyen veya ameliyat 

olmayē kabul etmeyen hastalar i­in ayak ortezleri d¿ĸ¿n¿lmelidir. Silikon jel topuk 

koruyucusu, halluks valgus d¿zeltici,  k¿­¿k parmak ayērēcē ve parmak 

d¿zleĸtiricisinin gece uygulanmasē hasta rahatlēĵē i­in en uygun se­enektir. Ortotik, 

ark desteĵi olan tabanlēklar ve diyabetik ayakkabēlar g¿nl¿k olarak uygulanmasē 

gereken temel tedavilerdir. Ayak ortezleri genellikle, d¿zg¿n pozisyonun saĵlanmasē 

ve doĵru y¿k aktarēmēnē geliĸtirmek i­in germe ve kuvvetlendirme egzersizleri gibi 

rehabilitatif eĵitim programlarē ile birlikte verilir. Ayak deformiteleri ve oluĸan 

lezyonlarēn iyileĸmesi uzun s¿reli problemlerdir. Hastalara, uygun organizasyon i­in 
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ayak ortezleri takēlēncaya kadar d¿zenli olarak bir ortopedik cerrahē, fizyoterapist veya 

podiatristi ziyaret etmeleri ºnerilir (98).  

 

e. Diyabette Denge, D¿ĸme ve Deĵerlendirilmesi  

Denge; somatosensoriyal, gºrsel ve vestib¿ler sistemlerden gelen uyarēlar 

doĵrultusunda verilen motor yanētlar aracēlēĵēyla saĵlanan yºnelim ve post¿ral 

kararlēlēk algēsēdēr. ¢eĸitli denge kontrol sistemleri (reaktif, ºngºr¿leyici, duyusal, 

dinamik ve stabilite sēnērē) ve fizyolojik sistemler (vestib¿ler, gºrsel, propriyoseptif, 

kas kuvveti ve reaksiyon zamanē) dengenin korunmasēna katkēda bulunur. Post¿ral 

kontrol¿n s¿rd¿r¿lmesi, biliĸsel iĸlemler ve ­oklu fizyolojik sistemlerin 

entegrasyonunu gerektiren uygun zamanlē ve ºl­ekli bir ­ēktē aracēlēĵēyla saĵlanēr. 

Denge dinamik bir s¿re­tir ve periferden gelen girdilerin ¿st merkezlerdeki yoĵunluĵu 

yapēlan eyleme gºre deĵiĸiklik gºsterir. ¥rneĵin karanlēk bir ortamda y¿r¿rken 

somatosensoriyal ve vestib¿ler sistemlerden talep edilen uyarēlar, gºrsel sisteme gºre 

olduk­a fazladēr. Denge disfonksiyonu bireyin, kararsēz ya da dºnme ve/veya 

dalgalanma gibi hareketleri hissetmesine neden olan somatosensoriyal, gºrsel ve 

vestib¿ler bilgilerin entegrasyonu ile ilgili yaĸanan bir sēkēntēdēr. T2DM ile ortaya 

­ēkan kronik hiperglisemi, bir grup metabolik etkileĸimi uyararak, periferik dokular, 

retina ve vestib¿ler sistemde yer alan yapēlarda hasara yol a­arak sēklēkla 

somatosensoriyal, vestib¿ler ve gºrsel sistemleri etkileyen deĵiĸikliklere neden 

olabilir. DNPôye baĵlē olarak geliĸen somatosensoriyal kayēp, alt ekstremitede kas iĵ 

iĸlevinin kaybedilmesi, ayak bileĵi ekleminde hareket algēsēnēn ve plantar k¿tanºz 

basēn­ hissinin kaybolmasē sonucu hareket algēsēnē deĵiĸtirerek denge kaybēna neden 

olabilir (99). 

Diyabetik retinopati, ­evredeki ortamēn gºrsel bilgisini ve v¿cudun yºn¿n¿ 

saĵlamaktan sorumlu retinadaki reseptºr h¿creleri etkileyebilir. Vestib¿ler sistemdeki 

azalmēĸ duyarlēlēk, post¿r¿ korumak i­in gerekli olan hareket, denge ve mekansal 

yºnelim ile ilgili algēyē deĵiĸtirebilir. Bunun sonucunda bu 3 sistemin bir veya 

birka­ēnda gºr¿len bozukluklar, diĵer sistemlerden saĵlanan girdi taleplerini artērērak 

dengenin bozulmasēna yol a­abilir. Ek olarak, uzamēĸ hiperglisemi kas g¿­s¿zl¿ĵ¿, 

eklem sertliĵi ve beyindeki erken dejeneratif deĵiĸikliklere yol a­abilir. Bunlar, 

T2DM'li kiĸilerde denge kontrol¿n¿ daha da bozabilecek diĵer faktºrlerdendir (100). 
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DMôli hasta pop¿lasyonunda gºr¿len denge kaybē yeterince ­alēĸēlmēĸ olmasēna 

raĵmen,2008 yēlēnda Kanade ve ark. DPNôye sekonder geliĸen¿lserasyon, amputasyon 

veya yanēk yaralanmasē gibi komplikasyonlarēn varlēĵēnda denge kaybēnēn araĸtērēldēĵē 

­alēĸmalarēn olmadēĵēnē belirtmiĸlerdir. G¿n¿m¿zde diyabetin yanēk dēĸēndaki 

komplikasyonlarē ¿zerinde yapēlan ­alēĸmalar bulunmakla birlikte bu ­alēĸmalarda 

genellikle y¿r¿y¿ĸ deĵerlendirilmiĸ olup denge sonu­larē yetersizdir (99). 

DPN'li hastalarda motor ¿nitelerin kaybē ve normal d¿zenli motor ¿nitelerde, 

ortalama motor ¿nite boyutunun artmasēna neden olarak nºrom¿sk¿ler kontrol¿ 

bozabilir. Motor ¿niteler kaybedilip, diĵer motor ¿niteler b¿y¿d¿ĵ¿nde, kuvvet 

­ēkēĸēnē sonuna kadar doĵru bir ĸekilde derecelendirme becerisi saĵlēklē kontrollere 

kēyasla azalēr. Bu bozukluk, DPN ile iliĸkili duyusal ve propriyoseptif dezavantajlarla 

birlikte, artan d¿ĸme riski ile iliĸkili olan y¿r¿y¿ĸ¿n bozulmasēna katkēda bulunabilir. 

Dahasē, artan d¿ĸme riski; kērēklar, iyileĸmeyen yaralar ve kronik enfeksiyonlara neden 

olup yaralanma eĵilimini arttērdēĵēndan, d¿ĸme korkusu DPNô li diyabetik bireyler i­in 

ºnemli bir endiĸe kaynaĵēdēr (11).  

Bu nedenle DPNôli bireylerde denge deĵerlendirmesi ve d¿ĸme tahmini b¿y¿k 

ºnem taĸēmaktadēr. Tek Ayak ¦zerinde Durma Testi, Romberg Testi, Fonksiyonel 

Uzanma Testi, Dinamik Denge Testi, Berg Denge Testi, S¿reli Kalk Y¿r¿ Testi, 

Tinetti Denge ve Y¿r¿me Testi, Aktiviteye Spesifik Denge G¿venlik Skalasē, Dinamik 

Y¿r¿y¿ĸ Ķndeksi bu hasta grubunda ge­erlilik ve g¿venilirlik ­alēĸmasē yapēlmēĸ sēk 

kullanēlan denge testleridir (100). 

Post¿ral kontrol sisteminin karmaĸēklēĵē nedeniyle denge hem fonksiyonel hem 

de fizyolojik d¿zeyde deĵerlendirilebilir. Fonksiyonel seviye, eriĸim ve hareketlilik 

fonksiyonel performans testleri ile deĵerlendirilirken, fizyoyolojik seviye duyusal, 

motor ve efektºr bileĸenlerin katkēsēnē ºl­meyi i­erir. Statik koĸullar altēnda post¿ral 

kontrol sistemi ortaya ­ēkan bozukluklarē telafi edebilirken, dinamik koĸullar altēnda 

telafi genellikle gecikir ya da yetersiz kalēr (101). Fonksiyonel Uzanma Testi, Tek 

Ayak ¦st¿nde Durma Testi, Fugl-Meyer Testi, D¿ĸme Riski Ķndeksi, Barthel Ķndeksi 

ve Berg Denge Testi gibi fonksiyonel deĵerlendirme testleri kēsa s¿reli olmalarē ve 

pahalē ekipman gerektirmemeleri sebebiyle klinikte yaygēn olarak kullanēlmaktadēr 

(102). Fonksiyonel denge deĵerlendirme testleri, denge bozukluklarē ya da iliĸkili 

sakatlēklarēn varlēĵēnē tanēmlamada baĸarēlē olmalarēna raĵmen, denge kaybēna neden 
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olan patolojinin hangi fonksiyonel seviyeden kaynaklandēĵēnē tespit etme konusunda 

yetersizdir (103). Fizyolojik deĵerlendirmeler bireyin post¿ral salēnēmlarēnē aĵērlēk 

merkezi hareketinin hesaplanmasē yoluyla doĵrudan veya basēn­ merkezi 

hareketlerinin hesaplanmasē yoluyla dolaylē olarak deĵerlendirir (104). 

Potansiyometrik Deplasman Trans¿deri, Mekanik Ataksi Sayacē, Salēnēm 

Magnetometresi, ¢ok Sensºrl¿ Polimer Tabanlēk, Dengenin ¦­ Boyutlu Video 

Analizi, Kuvvet Platformlarē, Kas Elektrotu ve Statik Post¿rografi yºntemleri dengeyi 

statik koĸullar altēnda deĵerlendirirken, Dinamik Kuvvet Platformu ve Dinamik 

Post¿rografi yºntemleriyse dinamik koĸullar altēnda deĵerlendirir (103, 105).  Denge 

problemi yaĸayan bireyelerde gºr¿len artmēĸ d¿ĸme riski Morse D¿ĸme Skalasē, 

D¿ĸme Riski Deĵerlendirme Aracē, Hendrich D¿ĸme Riski Modeli, D¿ĸme Ķ­in 

Y¿ksek Risk Deĵerlendirme Formu, Royal Melbourne Hastanesi Risk Deĵerlendirme 

Aracē vb. skalalar kullanēlarak deĵerlendirilir (106). 

 

f. Diyabette Y¿r¿y¿ĸ ve Deĵerlendirilmesi 

DPNôsi olan diyabetik bireylerde y¿r¿y¿ĸ deĵiĸkenliĵi gºr¿ld¿ĵ¿ belirtilmiĸtir 

(107, 108). DPNôsi olan diyabetik bireylerin saĵlēklē kontrollere kēyasla daha yavaĸ 

y¿r¿y¿ĸ hēzēnda, kēsa adēmlarla ve d¿ĸ¿k kadansla y¿r¿d¿kleri belirlenmiĸtir. Duruĸ 

s¿resinin DPNôli bireylerde uzamasē, d¿zg¿n olmayan y¿zeylerde adēm uzunluĵu ve 

adēm s¿resinde daha fazla deĵiĸkenlikle y¿r¿meleri, ayak yapēlarē i­in uygun olmayan 

hatalē bir basēn­ daĵēlēmē ile y¿r¿melerine sebep olmaktadēr (109). Bu sebeplerle 

diyabetik hastalarda y¿r¿y¿ĸ parametrelerinin deĵerlendirilmesi olduk­a ºnemlidir. 

Duyusal bozulma (nºropatik ¿lser varlēĵē, titreĸim ve koruyucu duyu 

bozukluĵu), azalmēĸ alt ekstremite kuvveti (kuvvet ¿retim kapasitesi) ve merkezi sinir 

sistemi bozukluĵu gibi faktºrlerin, y¿r¿y¿ĸ bozukluklarēna katkēda bulunduĵu 

d¿ĸ¿n¿lmektedir (110). ¥rneĵin, DPNôli diyabetik bireylerin, DPNôli olmayan 

diyabetik bireylere kēyasla, y¿r¿y¿ĸ esnasēnda gºr¿len yaralanmalar ya da alēĸkēn 

olunmayan y¿zeylerde y¿r¿y¿ĸ sērasēnda duyulan rahatsēzlēk olasēlēĵēnēn 15 kat daha 

fazla olduĵu belirtilmiĸtir (111). Buna ek olarak,  yapēlan bazē ­alēĸmalar, vestibular 

ve otonom sinir sisteminin iĸlev bozukluĵunun DMôli bireylerde meydana gelen 

y¿r¿y¿ĸ deĵiĸikliklerinde rol oynayabileceĵini, ancak sonu­larēn kesin olmadēĵēnē 

gºstermektedir (112).  
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DMôli bireylerde bozulmuĸ y¿r¿y¿ĸ¿n altēnda yatan mekanizmalarēn 

araĸtērēlmasē i­in yapēlan ­alēĸmalarēn ­oĵunluĵu, ºzellikle orta yaĸlē bireyleri 

(ortalama yaĸ <60 yēl) i­eren k¿­¿k vaka gruplarēndan oluĸmakta ve bu durumun 

oluĸmasēna katkēda bulunan sadece 1 veya 2 faktºr¿ incelemekte, ya da bu duruma 

neden olan az sayēdaki potansiyel karēĸtērēcē faktºrlerin kontrol¿n¿ yeterli bir ĸekilde 

yapamamaktadēr. Diyabetli bireylerde y¿r¿me deĵiĸikliklerinin altēnda yatan 

mekanizmalarēn anlaĸēlmasē diyabetli bireylerde gºr¿len y¿r¿y¿ĸ patolojilerini 

iyileĸtirmek i­in uygun m¿dahalelerin geliĸtirilmesine yardēmcē olabilir (110).  

DM sonrasēspesifik nºrolojik ve kas-iskelet sistemi patolojilerinin varlēĵē 

nedeniyle tipik y¿r¿y¿ĸ ºr¿nt¿s¿nden sapmalar meydana gelebilir. Uygun y¿r¿y¿ĸ 

analizi ile y¿r¿y¿ĸ bozukluklarē objektif ve g¿venilir bir ĸekilde tanēmlanēr (113).  

Y¿r¿y¿ĸ analizi yapmak i­in kullanēlabilecek yºntemler d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nde bir 

tarafta ayak izi yºntemi, gºzlemsel y¿r¿y¿ĸ analizi gibi teknolojik yardēmlarēn 

yokluĵundan, diĵer tarafta bilgisayarlē y¿r¿y¿ĸ yollarē, giyilebilir cihazlar ve y¿r¿y¿ĸ 

verilerini elde etmek i­in kullanēlan farklē sensºrler (jiroskop, akselometre ve 

iĸaretleyiciler) gibi karmaĸēk ve pahalē ekipmanlarēn kullanēlmasēna kadar deĵiĸen bir 

aralēkta olduklarē gºr¿l¿r (114, 115). Genel bir kural olarak kullanēlan sistem ne kadar 

ayrēntēlē olursa analizin maliyetide o kadar y¿ksek olacaktēr. Buna karĸēn elde edilen 

objektif verilerin kalitesi o kadar iyi olur. Bununla birlikte bu, daha basit tekniklerin 

bazēlarēnēn kullanēlmaya deĵmeyeceĵi anlamēna gelmemektedir. ¥zellikle klinik bir 

ortamda y¿ksek teknolojili y¿r¿y¿ĸ analizi kullanēmēnēn para, yer ve zaman a­ēsēndan 

y¿ksek maliyeti nedeniyle uygun olmadēĵē ve klinik sorunun daha basit teknikler 

kulanēlarak da iyi bir ĸekilde ortaya koyulabileceĵi tespit edilmiĸtir (114).  

Y¿r¿y¿ĸ analizinde kullanēlan yºntemler ile y¿r¿y¿ĸe ait ºzelliklerden zaman-

mesafe karakteristikleri, kinematik ve kinetiklerin deĵerlendirilmesine olanak 

saĵlanmaktadēr. Ancak tek bir yºntem ile bu parametrelerin deĵerlendirilebilmesi 

g¿n¿m¿z teknolojisi ile m¿mk¿n deĵildir. Bu nedenle analiz yºntemlerinin entegre 

kullanēmē y¿r¿y¿ĸe ait t¿m ºzellikler hakkēnda bilgi verebilir (113). 

DMôli bireylerde DPNôye baĵlē olarak geliĸen duyusal kayēp, azalmēĸ 

ekstremite kas kuvveti ve merkezi sinir sistemindeki deĵiĸiklikler de dahil olmak ¿zere 

­ok sayēda anormallik y¿r¿y¿ĸ¿n bozulmasēna katkēda bulunur. Literat¿rde DPNônin 

neden olduĵu diyabetik ayak sendromuna baĵlē olarak geliĸen ¿lserasyon ve 
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amp¿tasyon gibi diyabetik komplikasyonlara sahip olan bireylerin y¿r¿y¿ĸlerine 

iliĸkin tanēmlayēcē karakteristiklerinin saĵlēklē bireylere gºre nasēl deĵiĸtiĵi ve bu 

patolojik koĸullar altēnda bireylerin edindiĵi koruyucu adaptif y¿r¿y¿ĸ paternleri 

hakkēnda yapēlmēĸ ­alēĸmalar yer alērken yine DPNôye baĵlē olarak koruyucu duyu 

kaybē sonucu gºr¿len yanēk yaralanmalarēnda bu bireylerin y¿r¿y¿ĸ parametrelerinde 

ne gibi patolojilerin olduĵunu ortaya koymayē hedefleyen ­alēĸma bulunmamaktadēr 

(19, 116, 117). Bu ­alēĸma ile DPNô ye baĵlē geliĸen periferik duyu kaybē sonucu alt 

ekstremitede gºr¿len yanēk yaralanmasēnēn y¿r¿y¿ĸ¿n zaman-mesafe karakteristikleri 

¿zerindeki etkisinin incelenmesi ama­lanmēĸtēr. 
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3. BĶREYLER ve Y¥NTEM 

3.1. Bireyler 

Alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan diyabetik polinºropatili bireylerde 

y¿r¿y¿ĸ ve denge parametrelerinin incelenmesini ama­layan bu ­alēĸma, Saĵlēk 

Bilimleri ¦niversitesi Ankara Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi Yanēk Servisinde 

y¿r¿t¿ld¿. ¢alēĸma i­in gerekli olan etik kurul izni Hacettepe ¦niversitesi Giriĸimsel 

Olmayan Araĸtērmalar Etik Kuruluôndan alēndē. GO 17/07 kayēt numaralē etik kurul 

onayē ektedir  (Ek -1).  

 

¢alēĸmaya dahil edilme kriterleri:  

¢alēĸma Grubu 

¶ Diyabetik polinºropati tanēsē alan,  

¶ Polinºropatiye baĵlē alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan, 

¶ 18-65 yaĸ aralēĵēnda,  

¶ En az 10 m baĵēmsēz y¿r¿yebilen,  

¶ Araĸtērmaya gºn¿ll¿ olarak katēlmayē kabul eden bireyler olarak belirlenmiĸtir. 

 

Kontrol Grubu  

¶ Diyabetik polinºropati tanēsē alan, 

¶ 18-65 yaĸ aralēĵēnda olan,  

¶ En az 10 m baĵēmsēz y¿r¿yebilen,  

¶ Araĸtērmaya gºn¿ll¿ olarak katēlmayē kabul eden bireyler olarak belirlenmiĸtir. 

 

¢alēĸmaya dahil edilmeme kriterleri:  

¶ Deĵerlendirme esnasēnda aktif ¿lserasyonu bulunan, 

¶ Osteoartik¿ler deformite/deformiteleri bulunan (alt ekstremite amputasyonu, 

kērēk vb.),  

¶ Yardēmcē cihaz ile y¿r¿yen, 

¶ Y¿r¿y¿ĸ performansēnē etkileyebilecek nºrolojik bir hastalēĵa sahip olan, 
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¶ V¿cut k¿tle indeksi (VKĶ)>40 kg/mĮ 'den b¿y¿k olan,  

¶ Diĵer diyabetik morbiditeleri bulunan (nefropati , retinopati vb.),  

¶ Testlerin herhangi birinin yapēlmasēnē engelleyen bir yetersizliĵi bulunan,  

¶ Kanser hikayesi olan ve kemoterapi alan, 

¶ Hipo/Hipertroidi tanēsē bulunan bireyler ­alēĸma dēĸē bērakēldē. 

¢alēĸmaya yºnlendirilen 57 bireyden 19ôu yanēk yaralanmalē DPNôsi olan birey, 38ôi 

DPNôli bireydi. ¢alēĸma grubu DPNôye baĵlē yanēk yaralanmasē olan 14 bireyden, 

Kontrol grubu ise dahil edilme kriterlerini saĵlayan ve ­alēĸma grubu ile benzer 

demografik ºzellik gºsteren 14 bireyden oluĸtu (ķekil 3.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 3.1. Hasta Akēĸ ķemasē 

Kontrol Grubu 

38 Birey 

 

4ŀƭƤǒƳŀ DǊǳōǳ 

19 Birey 

4ŀƭƤǒƳŀ ƎǊǳōǳ ƛƭŜ ŘŜƳƻƎǊŀŦƛƪ 

ǀȊŜƭƭƛƪƭŜǊ ŀœƤǎƤƴŘŀƴ ōŜƴȊŜǊƭƛƪ 

ƎǀǎǘŜǊŜƴ мп ōƛǊŜȅ ǎŜœƛƭŘƛ   

5tbΩȅŜ ōŀƐƭƤ ƻƭƳŀȅŀƴ ǘŜǊƳŀƭ 

ȅŀƴƤƐƤ ōǳƭǳƴŀƴ р ōƛǊŜȅ 

œŀƭƤǒƳŀȅŀ ŘŀƘƛƭ ŜŘƛƭƳŜŘƛΦ  

Kontrol grubu 

мп Yƛǒƛ 

 

 

 

 

 

 

4ŀƭƤǒƳŀ ƎǊǳōǳ 

мп Yƛǒƛ 

 

.ŀǒǾǳǊŀƴ  birey saȅƤǎƤ 

рт ƪƛǒƛ 
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Bireylere ­alēĸma hakkēnda ayrēntēlē bilgilendirme yapēldē ve ­alēĸmaya 

katēlmayē kabul edenlerin aydēnlatēlmēĸ onamlarē alēndē. ¢alēĸmaya katēlan b¿t¿n 

bireylerin demografik bilgileri (yaĸ, cinsiyet, meslek, eĵitim d¿zeyi vb.), diyabet ve 

DPN ºyk¿s¿, ºzge­miĸ, soyge­miĸ ve vb. bilgileri deĵerlendirme formuna kaydedildi. 

¢alēĸma grubunda ise bu bilgilere ek olarak yanēk yaralanmasēnēn etyolojisi, 

lokalizasyonu ve derecesi gibi yanēĵa ºzg¿ bilgiler kaydedildi ve bu bireyler yanēk 

yaralanmasēnē takiben en fazla 1 hafta i­inde deĵerlendirildi. ¢alēĸmaya katēlmasē 

uygun gºr¿len b¿t¿n bireylere aynē fizyoterapist tarafēndan; ayak deĵerlendirmesi, 

boy, kilo ve VKĶ, eklem hareket a­ēklēĵē deĵerlendirmesi ve kas kuvveti 

deĵerlendirmesi yapēldē. Duyu kaybēnēn deĵerlendirilmesi i­in Semmes-Weinstein 

Monoflamentleri, statik denge deĵerlendirilmesinde Romberg Testi, dinamik denge 

deĵerlendirilmesinde S¿reli Kalk Y¿r¿ Testi (SKYT), diyabetik polinºropati 

nedeniyle oluĸan nºropatik aĵrēnēn deĵerlendirilmesinde Gºrsel Analog Skalasē  

(GAS) ve Self-Leeds Nºropatik Semptom ve Bulgu Deĵerlendirme Skalasē (S-

LANSS), nºropatinin yayēlēm alanē ve ĸiddetinin belirlenmesinde Utah Erken Nºropati 

Skalasē (UENS) ve y¿r¿y¿ĸ¿n deĵerlendirilmesinde GAITRite bilgisayarlē y¿r¿y¿ĸ 

yolu kullanēldē.Araĸtērmada kullanēlan deĵerlendirme formu ºrneĵi protokole 

eklenmiĸtir ( Ek-1). 

3.2. Deĵerlendirme Yºntemleri 

Veriler aĸaĵēda belirtilen sēra dahilinde verilen test yºntemleri veya hastanēn 

kendisinin dolduracaĵē ºl­eklerle toplandē.  Deĵerlendirmeler aĸaĵēda a­ēklanmēĸtēr:  

 

1) Demografik Bilgiler ve Diyabete Ait ¥zellikler:  

Hastalarēn demografik bilgileri (yaĸ, boy, aĵērlēk, cinsiyet, meslek, eĵitim 

d¿zeyi, dominant ekstremite) diyabet tipi, s¿resi, DPN semptomlarēnēn s¿resi, 

ºzge­miĸ, soyge­miĸ, yanēĵēn etyolojisi, lokalizasyonu, derecesiile ilgili bilgiler 

kaydedildi (Ek -1). 

 

2) Ayak Deĵerlendirmesi: 

Hasta sērt¿st¿ uzanēyorken bilateral olarak yapēlan ayak deĵerlendirilmesinde 

inspeksiyonla ayaĵēn rengi, kēzarēklēk oluĸumu, nasēr oluĸumu, topukta ­atlak 
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oluĸumu, ¿lserasyon ve deformite oluĸumu; palpasyon ile ayaĵēn ēsēsēdeĵerlendirilerek 

sonu­lar kaydedildi (Ek-1). 

 

3) Boy Uzunluĵu, V¿cut Aĵērlēĵē, Alt Ekstremite Uzunluĵunun ¥l­¿m¿ ve 

V¿cut K¿tle Ķndeksinin Hesaplanmasē: 

Boy uzunluĵu ve alt ekstremite uzunluĵu ºl­¿m¿ mezura kullanēlarak yapēldē 

ve sonu­lar metre cinsinden kaydedildi. V¿cut aĵērlēĵē, kiĸi ayakkabēlarēnē ve 

¿zerindeki mont, ceket gibi kēyafetlerini ­ēkardēktan sonra dijital bask¿l kullanēlarak 

ºl­¿ld¿. Tartēldēktan sonra ­ēkan sonu­ kilogram cinsinden kaydedildi. Elde edilen boy 

uzunluĵu ve v¿cut aĵērlēĵē parametreleri kullanēlarak ñboy uzunluĵuĮ/v¿cut aĵērlēĵēò 

form¿l¿ ile v¿cut k¿tle indeksi hesaplandē (Ek-1) 

 

4) Eklem Hareket A­ēklēklarēnēn Deĵerlendirilmesi: 

Eklem hareket a­ēklēklarē; kal­a, diz, ayak bileĵi eklemi, subtalar eklem ve 1. 

metatarsofalangeal eklemlerden universal gonyometre ile deĵerlendirildi (118). Ķlgili 

eklemler ºncelikle pasif olarak deĵerlendirilerek limitasyon olduĵu d¿ĸ¿n¿len 

durumlarda universal gonyometre ile ºl­¿m yapēldē  (Ek-1). 

 

5) Kas Kuvvetinin Deĵerlendirilmesi: 

M. Ķliopsoas, M. Gluteus Maksimus, M. Gluteus Medius, Adduktºr grup 

kaslar, Ķnternal ve Eksternal rotatºrler, Hamstring kaslarē, M. Quadriceps Femoris, M. 

Gastrocnemius, M. Soleus, M. Tibialis Anterior, M. Tibialis Posterior, M. Peroneus 

Longus ve Brevis, Parmak fleksºrleri, ekstansºrleri, abduktºr ve adduktºr kaslarēna 

Dr. Lovettôin manuel kas testi ile yapēldē (119) ( Ek-1 ). 

 

6) Duyunun Deĵerlendirilmesi: 

Semmes-Weinstein monoflametleri kullanēlarak deĵerlendirildi (120). Bu test 

bir esteziometre testidir. Temel olarak yapēlēĸ amacē dokunma duyusunu test etmektir. 

Yaklaĸēk olarak aynē uzunluĵa (38 mm) ve deĵiĸen ­aplara sahip naylon 

monoflamentlerle yapēlēr. ¢apē ve uzunluĵu uygulanan kuvveti kontrol etmek i­in 

kullanēlēr. Herhangi bir v¿cut bºlgesine uygulanabilir ve g¿n¿m¿zde DPNônin 

takibinde standart olarak kullanēlmaktadēr. Deĵiĸik kalēnlēklara sahip monoflamentler 
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farklē renkler ile belirtilmektedir. ¢oĵu test kitinde kalēnlēklar 1,65 -6,65 arasēnda 

deĵiĸir. DPNônin tanēsēnda standart olarak 5,07 numaralē monoflament kullanēlēr. 

Kullanēlan 5,07 naylon monoflament 10 gr kuvvet uygulanēldēĵēnda eĵrilecek ĸekilde 

¿retilmiĸtir. Sessiz ve sakin bir ortamda hastanēn gºzleri tamamen kapalē iken bilateral 

olarak 1., 3. ve 5. metatarslarēn basislerinin plantar y¿z¿ ile ayak baĸparmaĵēnēn 

plantar y¿z¿ne cilde dik bir a­ē ile monoflamet uygulanarak hastaya hissedip 

hissetmediĵi sorulur. Bir noktaya uygulama 2 sn s¿rmelidir. Hasta yapēlan 3 

uygulamadan 2ôsine doĵru yanēt veriyorsa koruyucu duyunun olduĵunu 

gºstermektedir  (ķekil 3.5.) (Ek-1). 

Tablo 3.1. Semmes-Weinstein Monoflament Deĵerleri 

Monoflamentin 

Numarasē 

Eĵmek Ķ­in 

Uygulanan Kuvvet 
Rengi Duyu Durumu 

2,83 0,07 gr Yeĸil Normal 

3,61 0,3 gr Mavi 
Hafif dokunma 

dokunmaduyusunda  azalma 

4,31 2 gr Mor Koruyucu duyuda azalma 

4,56 4 gr Kērmēzē Koruyucu duyu kaybē 

5,07 10 gr Turuncu DPN i­in standart 

6,45 180 gr Pembe His olduk­a azalmēĸtēr 

6,65 300 gr Pembe His yoktur 
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ķekil 3.2.Semmes-Weinstein Monoflametleri Kullanēlarak Yapēlan Duyu 

Deĵerlendirilmesi 

7) Statik Dengenin Deĵerlendirilmesi: 

Romberg Testine gºre yapēldē (121). Hastadan 30 saniye s¿reyle ayaklarē 

bitiĸik, gºzleri a­ēk ve daha sonra gºzleri kapalē olarak ayakta durmasē istendi. Bu 

sērada aĸērē sallanma, denge kaybē veya test esnasēnda adēmlama olursa test pozitif 

olarak kabul edildi. Sonu­, Romberg testi pozitif veya negatif olarak kaydedildi (Ek-

1). 

 

8) Dinamik Dengenin Deĵerlendirilmesi: 

S¿reli Kalk Y¿r¿ Testine gºre yapēldē (122). Hastanēn oturduĵu sandalyeye 3 

metre uzaklēkta bir nokta iĸaretlerek sandalyeden kalkēp 3 metre y¿r¿mesi ve geri 

dºnerek tekrar sandalyeye oturmasē istendi ve testin tamamlanma s¿resi ºl­¿ld¿. 14 

saniye ve ¿zerindeki s¿reler,  y¿ksek d¿ĸme riski olarak kabul edilir (Ek-1). 
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9) Aĵrēnēn Deĵerlendirilmesi:  

Aĵrēnēn deĵerlendirilmesinde Gºrsel Analog Skalasē (GAS) ve Self- Leeds 

Nºropatik Semptom ve Bulgu Deĵerlendirme Skalasē (S-LANSS) kullanēlanēldē. 

a-) GAS: Hastanēn g¿n i­erisindeki aĵrē durumu sorgulandē. 10 cm lik bir ­izgi 

¿zerinde aĵrēsēnē ifade eden deĵeri iĸaretlemesi istendi. GASôta 0 puan aĵrēnēn 

olmadēĵēnē, 10 puan ise ­ok ĸiddetli aĵrēyē ifade eder (Ek-1). 

b-) S-LANSS: Nºropatik aĵrēda ayērēcē tanē i­in kullanēlan ve T¿rk­e ge­erlik 

­alēĸmasē 2010 yēlēnda Ko­ ve arkadaĸlarē tarafēndan yapēlan (S-LANSS) kullanēldē 

(123). S-LANSS hasta tarafēndan doldurulan ve aĵrē semptomlarēnēn ­eĸitli yºnleriyle 

sorgulandēĵē 5 soruluk bir aĵrē anketi ile allodini ve azalmēĸ y¿zeyel aĵrē hissi gibi 

klinik bulgularē deĵerlendirmek i­inhastanēn kendi kendine uyguladēĵē 2 soruluk duyu 

testini i­ermektedir. Toplam puanē elde etmek i­in duyusal tanēmlamalar ve 

deĵerlendirmelerin yanlarēnda parantez i­inde belirtilen puanlarēn toplamē hesaplanēr.  

Toplam puan 24 ¿zerinden deĵerlendirilir. Eĵer toplam puan 12ônin altēnda ise 

nºropatik mekanizmalarēn hastada aĵrē oluĸmasēnda aĵērlēklē rol oynamadēĵē, 12ônin 

¿zerinde ise nºropatik mekanizmalarēn hastanēn aĵrēsēnda aĵērlēklē olarak rol oynadēĵē 

d¿ĸ¿n¿l¿r (Ek-2). 

 

10) DPNônin Yayēlēm Alanē ve ķiddetinin Belirlenmesi: 

DPNônin yayēlēm alanē ve ĸiddetinin belirlenmesinde Utah Erken Nºropati 

¥l­eĵi (UENS) kullanēldē (124). UENS, erken k¿­¿k sinir lifi tutulumlu duyusal 

nºropatiyi tespit etmek, nºropatinin ĸiddeti ve daĵēlēmēnē belirlemek i­in ºzel olarak 

geliĸtirilmiĸtir. UENS, y¿zeyel aĵrē hissinin deĵerlendirilmesinde kullanēlan bir adet 

13/4 in­ô lik iĵne ve 128 Hz'lik diapozon gerektirir. Bu skala, baĸ parmak 

ekstansiyonunun deĵerlendirilmesi ile yapēlan motor deĵerlendirme, 6 farklē alana 

batērēlan iĵnenin algēlanmasē, allodini/hiperestezi durumunun sorgulanmasē, b¿y¿k 

sinir lifi iletiminin kontrol¿ i­in baĸparmak vibrasyon hissi ve eklem pozisyon hissi 

duyularēnēn deĵerlendirilmesi, ayak bileĵi derin tendon refleksine bakēlmasē olmak 

¿zere toplamda 5 ayrē baĸlēktan oluĸur. Baĸparmak ekstansºr kas kuvveti uygulanan 

dirence karĸē a­ēĵa ­ēkan ekstansiyon hareketin miktarēna gºre 0-normal ya da 2-

azalmēĸ olarak kaydedildi. Ayak parmak dorsumundan baĸlayarak diz kapaĵēnēn 

¿st¿ne kadar olan mesafede belirlenen 6 farklē alana batērēlan iĵnenin sivriliĵinin 
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algēlanma durumuna gºre y¿zeyel aĵrē hissinde gºr¿len kayēp 0-normal, 1-azalmēĸ ve 

2-his yok ĸeklinde puanlandē. Ayak-ayak parmaklarēnda palpasyonla 

allodini/hiperestezi durumu sorgulanarak allodini/hiperestezi gºr¿l¿yorsa 1, 

gºr¿lm¿yorsa 0 puan verildi. B¿y¿k sinir lifi iletiminin kontrol¿ i­in baĸparmak 

vibrasyon hissi ve eklem pozisyon hissi duyularē deĵerlendirildi (ķekil 3.3.). 

Vibrasyon duyusunun testinde kullanēlan maksimum titreĸimli diapozon baĸparmak 

dorsal y¿zeyinde distal interfalangeal ekleme yerleĸtirildi. Hasta tarafēndan hissedilen 

titreĸim hissinin 10 saniyeden kēsa bir s¿rede yok oluĸu vibrasyon duyusunun azaldēĵē, 

hi­ alēnamamasē ise vibrasyon duyusu kaybē olarak kaydedildi. Eklem pozisyon hissi 

ayak baĸparmaĵēnēn deĵiĸik yºnlere doĵru ve farklē eklem a­ēlarēnda beĸ saniye s¿re 

ile konumlandērēlarak kiĸinin bu a­ēsal konumu algēlamasē ve ardēndan ayak 

baĸparmaĵē gevĸetilerek kiĸiden algēladēĵē eklem konumuna yeniden gelmesi ve o 

noktada beĸ saniye kalmasē istenerek deĵerlendirildi. Son ayak bileĵi derin tendon 

refleksine bakēlmēĸtēr. Toplam skor 42 puan ¿zerinden deĵerlendirildi (ķekil 3.4.) (Ek 

1). 

 

 

ķekil 3.3. 128 Hzôlik Diapozon ile Bakēlan Baĸparmak Vibrasyon Hissi 

Deĵerlendirilmesi 
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ķekil 3.4. Utah Erken Nºropati ¥l­eĵi 
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11) Y¿r¿y¿ĸ¿n Deĵerlendirilmesi: 

GAITRite (CIR System INC. Clifton, NJ 07012) bilgisayarlē y¿r¿me yolu 

(125) kullanēlarak bireylerin y¿r¿y¿ĸ hēzē (cm/sn) ve kadanslarē (adēm/s) yanēnda adēm 

s¿resi (sn), y¿r¿y¿ĸ dºng¿ s¿resi (sn), adēm ve ­ift adēm uzunluĵu (cm), adēm geniĸliĵi 

(cm), ayak a­ēsē (Á), tek ve ­ift destek y¿zdesi (%), duruĸ s¿resi (%) ve sallanma s¿resi 

(%) gibi bireylerin y¿r¿y¿ĸlerine ait bilateral zaman-mesafe karakteristikleri 

deĵerlendirildi. 18,432 sensºr bulunan sistemden veriler 60-120 Hz oranēnda elde 

edildi. GAITRiteôēn basēn­la aktive olan sensºrleri aracēlēĵēyla hasta y¿r¿y¿ĸ yolu 

¿zerinde y¿r¿d¿ĵ¿nde y¿r¿y¿ĸ¿n¿n zaman-mesafe karakteristikleri ile ilgili objektif 

veriler elde edildi (126) (ķekil 3.5.) (Ek-1).  

 

 

ķekil 3.5. GAITRite ile Elde Edilen Y¿r¿y¿ĸ¿n Zaman-Mesafe Karakteristikleri 

Y¿r¿y¿ĸ¿n Zaman-Mesafe Karakteristikleri  

Y¿r¿y¿ĸ hēzē, kadans gibi deĵiĸkenlerin yanēnda her iki alt ekstremiteye ait 

bilateral olarak deĵerlendirilen adēm s¿resi, y¿r¿y¿ĸ dºng¿ s¿resi, adēm-­ift adēm 

uzunluĵu, adēm geniĸliĵi, ayak a­ēsē, tek-­ift destek y¿zdesi, duruĸ ve sallanma y¿zdesi 

olmak ¿zere zaman ve mesafeye baĵlē deĵiĸkenlerden oluĸmaktadēr (ķekil 3.6.). Bu 

deĵiĸkenlerin tamamē GAITRite elektronik y¿r¿me yolu veya giyilebilir sensºrler ile 

elde edilmekte olup,  BTS G-Walk, Optogait fotoelektrik sistem gibi sistemler de bu 

ama­larla kullanēlmaktadēr (125, 127, 128). Bilgisayar destekli y¿r¿me analizleri ile 

daha objektif bilgiler elde edilmekle birlikte gºzlemsel y¿r¿me analizi ve video bazlē 

gºzlemsel y¿r¿y¿ĸ analizi kullanēlarak da bu deĵiĸkenlerin deĵerlendirilmesi 

m¿mk¿nd¿r. Ayak izi yºntemi kullanēlarak da ºzellikle mesafe karakteristikleri 

deĵerlendirilebilmektedir.  
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Y¿r¿y¿ĸ¿n zaman mesafe karakteristikleri; 

1. Adēm S¿resi: Bir alt ekstremiteye ait parmak kalkēĸē ile aynē ekstremiteye 

ait takip eden topuk vuruĸu arasēnda ge­en s¿redir. Saĵve sol adēm s¿resi 

i­in saniye (sn) ile ifade edilir (129). 

2. Y¿r¿y¿ĸ Dºng¿ S¿resi: Bir alt ekstremiteye ait birbirini takip eden topuk 

vuruĸlarē arasēnda ge­en s¿redir. Saĵ ve sol i­in saniye (sn) ile ifade edilir 

(129). 

3. Adēm Uzunluĵu: Bir topuĵun yere temas eden noktasē ile diĵer topuĵun 

yere temas eden noktasē arasēndaki mesafedir. Saĵ ve sol adēm uzunluĵu 

olarak cm cinsinden ifade edilir. Bir y¿r¿y¿ĸ dºng¿s¿ saĵ ve sol adēm 

uzunluĵu olmak ¿zere birbirini takip eden 2 farklē adēmdan oluĸur. Saĵlēklē 

bir y¿r¿y¿ĸ dºng¿s¿nde bu iki adēm uzunluĵunun birbirine simetrik olmasē 

beklenir (114, 129, 130). 

4. ¢ift Adēm Uzunluĵu: Bir topuĵun yere temas ettiĵi nokta ile aynē topuĵa 

ait bir sonraki adēmda topuĵun yere temas ettiĵi nokta arasēndaki mesafe 

o ekstremitenin ­ift adēm uzunluĵunu verir. Saĵ ve sol ­ift adēm uzunluĵu 

cm cinsinden ifade edilir (114, 129, 130). 

5. Adēm Geniĸliĵi: Y¿r¿y¿ĸ boyunca saĵ ayaĵēn topuk orta noktalarēnēn 

birleĸtirilmesi ile oluĸan ilerleme hattēna sol ayaĵēn topuk orta noktasēndan 

olan dik uzaklēk sol destek y¿zeyi olarak tanēmlanēr ve cm cinsinden 

kaydedilir. Aynē mesafe saĵ taraf i­in de ºl­¿l¿r.Bu mesafe ayaklar 

birbirinden uzaksa pozitif, ayaklar birbirini ­aprazlēyorsa negatif olarak 

kaydedilir (114, 129, 130). 

6. Ayak A­ēsē: Ayaĵēn uzun ekseni ile ilerleme hattē arasēndaki a­ēdēr. 

Derece ile ifade edilir (114, 129, 130).  

7. Tek Destek: Bir topuĵun yere deĵdiĵi andan itibaren diĵer ayaĵēn topuĵu 

yere deĵene kadar ge­en s¿redir. Y¿r¿y¿ĸ periyodunun y¿zdesi cinsinden 

ifade edilir (114, 129, 130). 

8. ¢ift Destek: Her iki alt ekstremitenin aynē anda yerde olduĵu s¿redir. 

Bilateral olarak hesaplanēr. Y¿r¿y¿ĸ periyodunun y¿zdesi cinsinden ifade 

edilir (114, 129, 130). 

9. Duruĸ Fazē: Bir y¿r¿y¿ĸ dºng¿s¿ i­erisinde bir alt ekstremitenin yerle 

temas halinde olduĵu zaman aralēĵēnē belirtmek i­in kullanēlan terimdir. 
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Saĵ ve sol duruĸ fazē olarak hesaplanēr. Y¿r¿y¿ĸ dºng¿s¿n¿n y¿zdesi 

cinsinden ifade edilir (114, 129, 130). 

10. Sallanma Fazē: Bir alt ekstremitenin yer ile olan temasēnē kestiĵi andan 

itibaren tekrar yere temas edinceye kadar ge­en zaman aralēĵēnē 

tanēmlamak i­in kullanēlan terimdir. Saĵ ve sol sallanma fazē olarak 

hesaplanēr. Y¿r¿y¿ĸ dºng¿s¿n¿n y¿zdesi cinsinden ifade edilir (114, 129, 

130). 

11. Kadans: Bir dakikada atēlan adēm sayēsēdēr. Birimi adēm/dakikadēr (129, 

131).  

12. Hēz: Birim saniyede t¿m v¿cudun aldēĵē mesafedir. Kadans ile ­arpēlan 

­ift adēm uzunluĵunun ikiye bºl¿nmesi ile elde edilir. Birimi metre/saniye 

(m/sn)ôdir (129, 131).  

 

ķekil 3.6.Y¿r¿y¿ĸ¿n Zaman-Mesafe Karakteristikleri 

Y¿r¿y¿ĸ analizi ºncesinde yapēlan deĵerlendirme ile elde edilen cinsiyet, 

doĵum tarihi, boy uzunluĵu, v¿cut aĵērlēĵē ve sol-saĵ alt ekstremite uzunluĵuna iliĸkin 

veriler GAITRite bilgisayarlē y¿r¿y¿ĸ yolu sistemindeki yazēlēm aracēlēĵēyla bireylerin 

boy uzunluĵu bacak uzunluĵuna bºl¿nerek normalize edilmektedir.  

Y¿r¿y¿ĸ deĵerlendirmesi ºncesinde bireylerin y¿r¿y¿ĸ analizi sistemine uyum 

saĵlayabilmeleri a­ēsēndan ­ēplak ayakla y¿r¿y¿ĸ yolu ¿zerinde yapēlan hazērlēk 

y¿r¿y¿ĸ¿n¿n ardēndan bireyler y¿r¿y¿ĸ yolu ¿zerinde y¿r¿t¿lerek y¿r¿y¿ĸlerinin 

zaman-mesafe karakteristiklerine iliĸkin veriler sisteme kaydedildi (ķekil 3.7.). T¿m 
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deĵerlendirmeler her bir birey i­in ortalama 1 saat s¿rd¿. Deĵerlendirme esnasēnda 

katēlēmcēlarēn birka­ēndan izin alēnarak fotoĵraf ­ekimi yapēldē.  

 

 

ķekil 3.7. Y¿r¿y¿ĸ¿n Zaman-Mesafe Karakteristiklerinin Deĵerlendirilmesi 

3.3. Ķstatistiksel Analiz 

Ķstatistiksel analizler IBMÈ SPSSÈ Statisticsprogramē kullanēlarak yapēldē. 

Demografik veriler i­in tanēmlayēcē istatistikler yapēldē. ¥l­¿mle belirlenen 

deĵiĸkenler i­in parametrik verilerde ortalamaÑstandart sapma (OrtÑSS), 

nonparametrik verilerde ortanca (M), ve ­eyrekler arasē aralēk (IQR) hesaplandē. 

Verilerin daĵēlēmē i­in gºrsel ve sayēsal yºntemler kullanēldē. Normal daĵēlēm i­in 

Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi deĵerlendirmeleri yapēldē. Bu testte p 

deĵeri< 0,05 ise daĵēlēmēn normal olmadēĵēna karar verilerek non-parametrik testler 

kullanēldē.  

Parametrik test varsayēmlarē saĵlanmadēĵēndan gruplar arasēnda statik 

dengenin karĸēlaĸtērēlmasēnda Ki-Kare testi, dinamik dengenin karĸēlaĸtērēlmasēnda 

Mann Whitney U testi kullanēldē. Her iki grupta da nºropatik etkilenimin benzer 

olmasēndan dolayē ­alēĸma grubundaki bireylerin saĵlam alt ekstremitesi kontrol 

grubunun dominant ekstremitesi ile, ­alēĸma grubunun yanēk alt ekstremitesi kontrol 
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grubunun non-dominant ekstremitesi ile kēyaslandē. T¿m deĵerlendirmelerde 

anlamlēlēk deĵeri p< 0,05 alēndē (132). 
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4. BULGULAR  

4.1. Demografik Bilgiler, Diyabet ¥yk¿s¿ ve Yanēk Yaralanmasēna Ait 

¥zellikler 

Alt ekstremite yanēk yaralanmasē olan diyabetik polinºropatili bireylerde 

y¿r¿y¿ĸ ve denge parametrelerinin incelenmesini ama­layan bu ­alēĸmaya toplam 28 

birey dahil edildi. Bireylerin 14ô¿ DPN ye baĵlē yanēk yaralanmasē olan ­alēĸma 

grubunu ve 14ô¿ de kontrol grubunu oluĸturdu.  

¢alēĸma ve kontrol grubuna ait yaĸ, boy, v¿cut aĵērlēĵē, v¿cut k¿tle indeksi, 

ortalama diyabet s¿resi veDPN semptomlarēnēn s¿resine iliĸkin ortalama deĵerler tablo 

4.1ôde gºsterildi. Gruplar belirtilen ºzellikler a­ēsēndan karĸēlaĸtērēldēĵēnda istatistiksel 

olarak anlamlē bir fark saptanmadē (p>0,05) (Tablo 4.1).

 

Tablo 4.1.Katēlēmcēlarēn demografik ve DM ile iliĸkili ºzellikleri ve gruplarēn 

karĸēlaĸtērēlmasē 

 

¢alēĸma grubu (n=14) Kontrol grubu (n=14)  

XÑSS 
M 

IQR 

Min -

Max 
XÑSS 

M  

IQR 

Min -

Max 
P 

Yaĸ (yēl) 59,07Ñ5,52 
57  

 (55,88-62,06)       
50-65 53,00Ñ9,71 

53,00  

(47,39-58,61) 
31-65 0,051 

Boy 

Uzunluĵu 

(cm) 

166,00Ñ9,8

5 

166,00  

(158,81-170,19) 
149-180 

157,50Ñ9,8

2 

157,50  

 (153,19-164,53) 
144-178 0,190 

Kilo (kg)  
84,00Ñ16,9

4 

84,00       

(70,93-90,50) 
59-105 

75,00Ñ13,3

0 

75,50     

(68,82-84,19) 
52-95 0,534 

VKĶ (kg/mĮ) 28,75Ñ7,70 
28,75       

(25,77-34,66) 

18,20-

43,70 

31,60Ñ11,1

5 

31,60       

(26,06-38,94) 

21,50-

65,00 
0,713 

Diyabet 

S¿resi (yēl) 
17,71Ñ6,77 

20,00     

 (13,80-21,63) 
6-30 15,00Ñ7,16 

15,00    

(10,86-19,14) 
2-26 0,246 

DPN 

Semptomlarē 

S¿resi (yēl) 

4,79Ñ2,96 
5,00          

(3,07-6,50) 
1-10 4,07Ñ2,94 

4,50         

(2,37-5,77) 
1-10 0,511 

X: Ortalama, SS: Standart Sapma, M: Ortanca, IQR: ¢eyrekler Arasē Aralēk, VKĶ: V¿cut K¿tle Ķndeksi 

 

 

¢alēĸma grubuna dahil edilen bireylerin 6ôsē kadēn, 8ôi erkek, kontrol grubunda 

ise 10ôu kadēn ve 4ô¿ erkekti. ¢alēĸma ve kontrol grubunda yer alan t¿m olgular T2DM 

tanēsē alan bireylerdi. Katēlēmcēlarēn cinsiyet, meslek ve dominant taraf verileri Tablo 

4.2ôde gºsterildiĵi ĸekildedir (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Gruplarda cinsiyet, meslek ve dominant tarafēn daĵēlēm y¿zdesi 

 

¢alēĸma Grubu 

(n=14) 

Kontrol grubu  

(n=14) 

N % N % 

CĶNSĶYET 
Erkek 8 66,7 4 33,3 

Kadēn 6 37,5 10 64,5 

MESLEK  

Emekli 1 7,1 1 7,1 

Memur 1 7,1 0 0 

Ev hanēmē 6 42,9 10 71,4 

Diĵer 6 42,9 3 21,4 

DOMĶNANT TARAF 
Saĵ 14 100,0 12 85,71 

Sol 0 0,0 2 14,29 

 

 

¢alēĸma grubunda yer alan bireylerin yanēk yaralanmasēna ait verileri 

incelendiĵinde yaklaĸēk olarak  % 43ô¿n¿n saĵ alt ekstremitesinde yanēk olduĵu,  

%93ô¿n¿n sēcak temas nedeniyle yaralandēĵē, % 86ôsēnēn ayak-ayak bileĵi eklemini 

i­eren ve  % 93ô¿n¿n ise 2. derece yanēk yaralanmasē olduĵu gºr¿ld¿ (Tablo 4.3). 

Yanēk yaralanmasē 6 bireyde dominant taraf, 8 bireyde ise nondominat taraf alt 

ekstremiteyi i­ermekteydi. 
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Tablo 4.3. Yanēk Yaralanmasēna Ķliĸkin ¥zellikler 

 

¢alēĸma Grubu 

(n=14) 

N % 

Yanēĵēn Etyolojisi 
Sēcak Temas 13 92,9 

Soĵuk Temas 1 7,1 

Yanēk Taraf 
Saĵ 6 42,9 

Sol 8 57,1 

Yanēk Ekstremitenin 

Dominantlēkla Ķliĸkisi 

Dominant 6 42,9 

Non-Dominant 8 57,1 

Yanēĵēn Lokalizasyonu 

Ayak-Ayak Bileĵi 12 85,7 

Baldēr 1 7,1 

Popliteal Bºlge 1 7,1 

Yanēĵēn Derecesi 
2. Derece 13 92,9 

3. Derece 1 7,1 

 

 

4.2. Ayak Deĵerlendirmesine Ait  Sonu­lar 

Ķnspeksiyon ve palpasyonla yapēlan ayak deĵerlendirmesinde elde edilen 

ayaĵēn ēsēsē, rengi, kēzarēklēk oluĸumu, ºdem, nasēr oluĸumu, topukta ­atlak oluĸumu, 

¿lserasyon ve deformite oluĸumuna iliĸkin sonu­lar Tablo 4.4ôde gºsterilmiĸtir. 

¢alēĸma ve kontrol grubunun ayaĵa iliĸkin deĵerlendirme sonu­larē karĸēlaĸtērēldēĵēnda 

ayak ēsēsē, rengi, kēzarēklēkve ºdem a­ēsēndan kontrol grubu lehine anlamlē fark olduĵu 

belirlendi (p<0,05) (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Gruplarda Ayak Deĵerlendirmesine Ķliĸkin Sonu­lar ve Karĸēlaĸtērēlmasē 

 

¢alēĸma 

Grubu 

(n=14) 

Kontrol 

grubu 

(n=14) 

 

N % N % P 

Ayaĵēn Isēsē 
Soĵuk 14 100 6 42,9 

0,001* 
Sēcak - - 8 57,1 

Ayaĵēn Rengi 
Morarmēĸ 12 85,7 1 7,1 

0,000* 
Normal 2 14,3 13 92,9 

Kēzarēklēk Oluĸumu 
Var  0 0 8 57,1 

0,001* 
Yok 14 100 6 42,9 

¥dem 
Var  13 92,9 8 57,1 

0,032* 
Yok 1 7,1 6 42,9 

Nasēr Oluĸumu 
Var  11 78,6 13 92,9 

0,289 
Yok 3 21,4 1 7,1 

Topukta ¢atlak Oluĸumu 
Var  14 100 11 78,6 

0,072 
Yok 0 0 3 21,4 

¦lserasyon 
Var  0 0 0 0 

1,000 
Yok 14 100 14 100 

Deformite Oluĸumu 
Var  11 78,6 11 78,6 

1,000 
Yok 3 21,4 3 21,4 

 *p<0,05 
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4.3. Eklem Hareket A­ēklēĵēnēn Deĵerlendirmesine Ait  Sonu­lar 

¢alēĸma ve kontrol grubuna ait eklem hareket a­ēklēklarē deĵerlendirme 

sonu­larē incelendiĵinde ­alēĸma grubunda yer alan bireylerin ayak bileĵi dorsi 

fleksiyon, plantar fleksiyon, inversiyon, eversiyon ve diz eklemi fleksiyon hareket 

geniĸliĵinin bilateral olarak kontrol grubuna kēyasla daha az olduĵu gºr¿ld¿. Bunun 

yanē sēra gruplarda ekstremiteler arasē eklem hareket a­ēklēklarēnēn benzer olduĵu 

belirlendi (Tablo 4.5.). 

Gruplar eklem hareket a­ēklēklarē a­ēsēndan karĸēlaĸtērēldēĵēnda ­alēĸma grubu 

yanēk taraf- kontrol grubu non-dominant taraf ve ­alēĸma grubu saĵlam taraf-kontrol 

grubu dominant taraf kēyaslamalarē bakēmēndan ayak bileĵine ait t¿m eklem hareket 

a­ēklēklarēnēn ­alēĸma grubunda kontrol grubuna gºre daha az olduĵu ve oluĸan bu 

farkēn istatistiksel olarak anlamlē olduĵu gºsterildi (p<0,05) (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Eklem Hareket A­ēklēklarē ve Grup Ķ­i ve Gruplararasē Karĸēlaĸtērēlmasē 

  
¢alēĸma Grubu (n=14) 

X Ñ SS 

Kontrol Grubu (n=14)  

X Ñ SS 
P 

  

Yanēk  
Taraf (a) 

Saĵlam 
 Taraf (b) 

Non-Dominant Taraf 

(c) 

Dominant  
Taraf (d) 

(a-b) (c-d) (a-c) (b-d) 

A
y
a
k
 
B
i
l
e
ĵ
i

 

Dorsi 

Fleksiyon(Ü) 
13,93Ñ3,49 14,64Ñ4,14 21,07Ñ3,49 19,64Ñ4,98 0,480 0,206 0,000* 0,011* 

Plantar 

Fleksiyon(Ü) 
26,07Ñ5,60 26,07Ñ6,257 33,93Ñ7,64 33,93Ñ5,60 1,000 1,000 0,007* 0,002* 

Ķnversiyon(Ü) 15,33Ñ 4,47 20,18 Ñ  4,47 30,45 Ñ 2,10 34,45Ñ 3,29 0,483 0,280 0,003* 0,002* 

Eversiyon(Ü) 8,52 Ñ 4,21 10,48 Ñ 2,73 20,74 Ñ 2,41 25,36 Ñ 3,59 0,427 0,264 0,004* 0,002* 

D
iz

 

Ekstansiyon(Ü) TAM  TAM  TAM  TAM  1,000 1,000 1,000 1,000 

Fleksiyon(Ü) 131,43Ñ8,64 128,57Ñ 12,92 135,00Ñ 8,54 136,43Ñ6,33 0,102 0,157 0,216 0,072 

*p<0,05
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4.4. Kas Kuvveti Deĵerlendirmesi Sonu­larē 

M. Ķliopsoas, M. Gluteus Maximus, M. Gluteus Medius, Adduktºr grup kaslarē, 

Ķnternal ve Eksternal rotatºrler, Hamstring kaslarē, M. Quadriceps Femoris, M. 

Gastrocnemius, M. Soleus, M. Tibialis Anterior, M. Tibialis Posterior, M. Peroneus 

Longus ve Brevis, Parmak fleksºrleri, ekstansºrleri, abduktºr ve adduktºr kaslarēna 

yapēlan manuel kas testi sonucuna gºre; kal­a ­evresi kaslarda kas kuvvetinin 5 

olduĵu, her iki grupta da ayakta belirgin kas kuvveti kaybē olduĵu ancak ­alēĸma 

grubunun ayak kas kuvvetinin kontrol grubundan anlamlē ĸekilde daha az olduĵu 

gºsterilmiĸtir (p<0,05). Gruplarēn ayak bileĵi ve diz kas kuvvetleri arasēnda 

istatistiksel olarak anlamlē fark bulunmamēĸtēr (p>0,05) (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6. Kas Kuvveti Deĵerleri ve Grup Ķ­i ve Gruplararasē Karĸēlaĸtērēlmasē 

  
¢alēĸma Grubu (n=14) 

X Ñ SS 

Kontrol Grubu (n=14)  

 X Ñ SS 
P 

A
y
a

k
 

 Yanēk Taraf (a) 
Saĵlam Taraf 

(b) 

Non-Dominant 

Taraf (c)  

Dominant 

Taraf (d) 
(a-b) (c-d) (a-c) (b-d) 

Parmak Fleksºrleri 3,57Ñ6,46 3,50Ñ0,65 4,43Ñ0,75 4,29Ñ0,82 0,705 0,157 0,005* 0,014* 

Parmak 

Ekstansºrleri 
3,50Ñ0,65 3,43Ñ0,64 4,29Ñ0,72 4,21Ñ0,80 0,655 0,317 0,008* 0,011* 

Parmak 

Add¿ktºrleri 
3,14Ñ0,36 3,14Ñ0,36 3,64Ñ0,49 3,64Ñ0,49 1,000 1,000 0,008* 0,008* 

Parmak 

Abd¿ktºrleri 
3,14Ñ0,36 3,14Ñ0,36 3,57Ñ0,51 3,57Ñ0,51 1,000 1,000 0,020* 0,020* 

A
y
a
k
 
B
i
l
e
ĵ
i

 

Ayak Bileĵi 

Fleksºrleri 
4,14Ñ0,535 4,07Ñ0,47 4,36Ñ0,63 4,12Ñ0,65 0,317 0,157 0,479 0,289 

Ayak Bileĵi 

Ekstansºrleri 
4,14Ñ0,66 4,00Ñ0,55 4,14Ñ0,66 4,21Ñ0,80 0,655 0,655 0,536 0,760 

Ayak Bileĵi 

Ķnvertºrleri 
4,14Ñ0,53 4,07Ñ0,47 4,29Ñ0,61 4,29Ñ0,72 1,000 1,000 0,464 0,299 

Ayak Bileĵi 

Evertºrleri 
4,14Ñ0,36 4,14Ñ0,53 4,29Ñ0,72 4,43Ñ0,75 0,564 0,157 0,614 0,169 

D
iz

 Diz Ekstansºrleri 4,21Ñ0,42 4,21Ñ0,57 4,36Ñ0,63 4,43Ñ0,64 1,000 0,564 0,118 0,312 

Diz Fleksºrleri 4,21Ñ0,42 4,21Ñ0,57 4,50Ñ0,65 4,50Ñ0,65 1,000 1,000 0,227 0,496 

 *p<0,05
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4.5. Duyu Deĵerlendirmesi Sonu­larē 

Semmes-Weinstein monoflametleri kullanēlarak yapēlan duyu 

deĵerlendirmesi sonucuna gºre ­alēĸma grubundaki bireylerin % 85,7ôsinde total 

his kaybē olduĵu, kontrol grubundaki bireylerin % 50,1ô inde koruyucu duyu kaybē 

olduĵu, % 7,1ô inde duyu hissinin olduk­a azalmēĸ olduĵu ve % 21,4ô ¿nde ise total 

his kaybē olduĵu bulundu. Gruplar arasēnda duyu kaybēnē saptamaya yºnelik olarak 

yapēlan bu deĵerlendirmenin sonucunda her iki grup arasēnda oluĸan bu farklēlēk 

istatistiksel olarak anlamlē bulundu (p<0,05) (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Duyu Deĵerlendirilmesi 

 

¢alēĸma Grubu 

(n=14) 

Kontrol grubu  

(n=14) 

 

N % N % P 

SWM 

4,31 1 7,1 2 14,3 

0,001* 

4,56 1 7,1 1 7,1 

5,07 0 0 7 50,1 

6,45 0 0 1 7,1 

6,65 12 85,7 3 21,4 

*p<0,05; SWM: Semmes-Weinstein Monoflamenti 

 

 

4.6. Statik Denge Deĵerlendirmesi Sonu­larē 

¢alēĸma ve kontrol grubundaki bireylerin statik dengelerinin 

deĵerlendirilmesinde kullanēlan Romberg Testinin sonu­larē incelendiĵinde 

­alēĸma grubundaki bireylerin % 85,7ô sinde, kontrol grubunda ise % 42,9ô un da 

testin pozitif olduĵu ve gruplar arasēnda istatistiksel olarak anlamlē farklēlēk olduĵu 

belirlendi (Tablo 4.8). 

  




