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OZET

ERDEM M.M. Alt Ekstremite Yanik Yaralanmasi Olan Diyabetik Polinoropatili
Bireylerde Yiiriiyiis ve Denge Parametrelerinin Incelenmesi, Hacettepe
Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Protez-Ortez ve Biyomekani Program
Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2018. Bu ¢alisma diyabetik polinéropati (DPN)’ye
bagli alt ekstremite yanik yaralanmasi olan bireylerin yiirliyiis ve denge
parametrelerinin degerlendirilmesi amaciyla planlandi. Kontrol grubuna 14 DPN’ 1i
birey, ¢alisma grubuna ise 14 DPN’ye bagli unilateral alt ekstremite yanik yaralanmasi
olan birey dahil edildi. Calismaya katilan bireylerin demografik bilgileri, diyabet ve
DPN oykiisii, 6zgegmis ve soygecmis bilgileri kaydedildi. Calisma grubunda bu
bilgilere ek olarak, yanik yaralanmasinin etyolojisi, lokalizasyonu ve derecesi
kaydedildi. Bireylere ayak degerlendirmesi, alt ekstremite eklem hareket agikligi ve
kas kuvveti degerlendirmesi yapildi. Noropatik agri; Gorsel Analog Skalas1 ve Self-
Leeds Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme Skalasi ile, duyu kayb1 Semmes-
Weinstein Monoflamentleri ile, noropatinin yayilim alan1 ve siddeti Utah Erken
Noropati Skalasi ile, statik denge Romberg Testi, dinamik denge Siireli Kalk Yiirii
Testi ile ve yiiriiylisiin zaman-mesafe karakteristikleri GAITRite elektronik yiirtiyiis
yolu kullanilarak degerlendirildi. Calisma grubunun ayaklarinin daha soguk, morarmis
ve O0demli oldugu, ayak bilegine ait tiim hareket acikliklari ile ayak intrinsik kas
kuvvetinin azaldig1 ve DPN’ nin yayilim alan1 ve siddetinin kontrol grubuna kiyasla
fazla oldugu belirlendi (p<0,05). Gruplar karsilastirildiginda statik ve dinamik denge
parametrelerinin ¢aligma grubunda anlamli derecede olumsuz etkilendigi gosterildi
(p<0,05). Calisma grubunun sag-sol adim ve ¢ift adim uzunluklarinin azaldigi, yanik
taraf ¢ift destek yiizdesi ve durus yiizdesinin arttigi goriildii (p<0,05). Gruplararasinda
goriilen bu farkhiliklarin yanik yaralanmasindan ziyade DPN’nin yayilim alani ve
siddetinin artisina paralel olarak yanik yaralanmasi olan bireylerde azalan duyu ve
motor kayba bagl olarak gelistigi diistiniildii. Mevcut duyusal ve motor kayba bagh
olarak yiirliylis ve dengede goriilen yetersizlikler yara iyilesmesini olumsuz yonde
etkileyen faktorleri ortaya koymaktadir. Bu nedenle ¢alismamiz DPN’ye bagli yanik
yaralanmasi olan bireylerde rehabilitasyon uygulamalar1 sirasinda yetersiz yiiklenme
cevaplarinin dikkate alinmasinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Polinéropati, Alt Ekstremite Yanik Yaralanmasi,
Yirtiylisiin Zaman-Mesafe Karakteristikleri, Denge
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ABSTRACT

ERDEM M.M. Examination of Gait and Balance Parameters In Diabetic
Polyneuropathic Individuals With Lower Extremity Burn Injury, 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. GIRIS

Deri veya derialti dokularda; 1s1, soguk, elektrik, radyasyon veya kimyasal
ajanlara maruz kalarak olusan akut hasarlanma yanik olarak tanimlanmaktadir (1).
Olusan hasar deri ve derialt1 dokularda olmasina ragmen yanigin derinligi, yiizey alani,
neden olan ajan ve olusabilecek enfeksiyon veya metabolik durumlar tiim organizmay1
etkileyebilmektedir (2). Sik goriilen alt ekstremite yaniklarimin agri, skar doku
kontraktiirii, his kaybi, kas zayiflig1 ve postiiral inbalans gibi olas1 komplikasyonlari
kiginin fonksiyonlarmi olumsuz yonde etkilemektedir (3, 4). Yanik yaralanmasi
yiirliylis, denge ve koordinasyon aktivitelerinin kontroliinden sorumlu olan bilingli ve
otomatik geri bildirime katkida bulunan duyu noronlarini igeren dermisi tahrip
ettiginden, bu aktivitelerin gergeklestirilmesini olumsuz etkilemektedir (5-7)

Literatiirde, diyabetik vakalarda elektrikli 1sitma yastiklari, ayak spalar1 ve su
banyolarinin kullanim1 nedeniyle olusan yaniklar ile ilgili calismalar bulunmaktadir
(8, 9). Jones ve arkadaslar tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢alismaya gére Ohio State
Universitesi Wexner Saglik Merkezi yanik birimine bagvuran hastalarin %18,3{inii
diyabetik vakalar olusturmakta ve bu bireylerin de %27’sinde ayak yaniklar
goriilmektedir (10). Diyabetin sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlarindan
diyabetik polindropati (DPN), diyabet nedeniyle meydana gelen periferik sinir hasarin
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (11, 12). DPN’nin semptomlari, etkiledigi periferik
sinir yapilaria gore degismekle birlikte, miyelinsiz ve miyelinli kiigiik sinir liflerinin
hasar1 sonucu hafif dokunma, agr1 ve sicaklik duyularinda bozulma goriiliirken; biiyiik
miyelinli sinir liflerinin hasar1 sonucu vibrasyon ve propriosepsiyon duyularinda
azalma meydana gelmektedir (13). Bu nedenle diyabetik hastalarda DPN nedeniyle
goriilen duyu kaybina bagli olarak haslanma ve sicak objelerle temas anindaki agriy1
hissedememeleri sebebiyle yanik yaralanmalariin gériilme sikligi oldukga yiiksektir
(14, 15). DPN sonucu kaybolan agri duyusu yaralanmalarin daha ciddi boyutta
olmasina neden olurken, yaralanmanin hastalar tarafindan algilanmasimni engelledigi
i¢in tedavi siirecini de olumsuz etkilemektedir (14). Bu nedenle DPN kaynakli olusan
yaniklarin klinik seyri ve tedavi sonuglar1 diyabetik olmayan yanik vakalarina kiyasla
oldukga kotidiir (16).

2013 yilinda Lalli ve arkadaslari ndropatik agriya sahip olan diyabetik

hastalarin yliriiylis hiz1 ve adim uzunlugunun sagliklilara gére daha fazla degiskenlik



gosterdigini ve buna bagl olarak diisme sikliginin ve dolayisiyla diisme korkusunun
arttigin1 belirtmislerdir (17). 2015 yilinda Camargo ve arkadaslari tarafindan 30
diyabetik ve 30 saglikli vaka tizerinde yapilan yliirliylisin zaman-mesafe
karakteristikleri, denge ve ayak bilegi kas kuvveti arasindaki iliskinin incelendigi
calismada, DPN nedeniyle fonksiyonel mobilitede ve denge performansinda ciddi bir
azalma goriliirken, kas kuvvetinin DPN’li hastalarda yiiriiyiisiin zaman-mesafe
karakteristiklerinin tahmininde kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir (18). Fernando
ve arkadaslar1 tarafindan 2016 yilinda 21 ayak iilseri olan diyabetik hasta, 69
tilserasyonu olmayan diyabetik hasta ve 56 saglikli vaka iizerinde yapilan ¢aligmada
ilserasyonu olan diyabetik grubun yliriiylis sirasinda alt ekstremite kinematikleri,
yiirliylis hiz1 ve adim uzunluklarinin azaldig1 ve ekstremitelere etkiyen yer reaksiyon
kuvvetlerinin de diger gruplardan olduk¢a fazla oldugu belirlenmis ve bu faktérlerin
yara iyilesmesini olumsuz etkileyerek amputasyona kadar ilerleyebilecek durumlara
neden oldugu belirtilmistir (19).

DPN’ ye sekonder olarak gelisen ndropatik agr1 ve iilserasyon durumlari i¢in
yiirliylis ve denge parametreleri incelenerek anormal yiik aktarimi sonucu agriyi
tetikleyecek ya da yara iyilesmesini geciktirecek faktorler tespit edilerek gilinliik yasam
aktiviteleri ve yiirliylis sirasinda istenmeyen durumlarin olugsmasinin Oniine
gecilmistir. DPN’ ye bagl olarak gelisen alt ekstremite yanik yaralanmalarinda
azalmis pozisyon hissi ve agr1 duyusununda kaybi ile birlikte hasta yanik iizerine ne
kadar ytik vermesi gerektiginin ayirimini yapamaz. Bu durum diyabetik vakalarin yara
iyilesme siirecini geciktirerek hastalarin hastanede kalis siirelerini uzatmaktadir (20).
Literatiirde DPN kaynakli gelisen noropatik agri ve iilserasyon komplikasonlari ile
ilgili yiiriiylis ve denge parametrelerinin incelendigi ¢alismalar yer alirken diyabet
nedeniyle olusan yanik yaralanmalarinda yiiriiylls ve denge parametrelerinin
degerlendirildigi ¢alismalar bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin amact DPN’ ye bagh
koruyucu duyu kaybi nedeniyle yanik yaralanmasi gegiren diyabetik vakalarin yliriiyiis

ve denge parametrelerinin degerlendirilmesidir.



Calismamizin hipotezleri:

Hipotez 1

HO: Alt ekstremite yanik yaralanmasi olan diyabetik polindropatili bireyler ile
yanik yaralanmasi olmayan diyabetik polindropatili bireyler arasinda yiiriiylisiin
zaman mesafe karakteristikleri agisindan fark yoktur.

H1: Alt ekstremite yanik yaralanmasi olan diyabetik polindropatili bireyler ile
yanik yaralanmasi olmayan diyabetik polindropatili bireyler arasinda yiiriiyiisiin

zaman mesafe karakteristikleri agisindan fark vardir.

Hipotez 2

HO: Alt ekstremite yanik yaralanmasi olan diyabetik polindropatili bireyler ile
yanik yaralanmasi olmayan diyabetik polindropatili bireyler arasinda denge agisindan
fark yoktur.

H1: Alt ekstremite yanik yaralanmasi olan diyabetik polindropatili bireyler ile
yanik yaralanmasi olmayan diyabetik polindropatili bireyler arasinda denge agisindan

fark vardir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM), kandaki glukoz diizeyini dengeleyen insiilin
hormonunun eksikligi ve/veya bozulmus insiilin etkisinin neden oldugu, ana bulgusu
kronik hiperglisemi olan kronik metabolizma bozuklugu icin kullanilan genel bir
terimdir (21). DM, siklikla diyabet olarak da ifade edilir. Pankreastaki [ hiicreleri
tarafindan iiretilen bir peptit hormon olan insiilin, gliserol ve serbest yag asitlerinden
trigliseritlerin ve glikozdan glikojeninin sentezlenmesini saglayan ve serbest
dolagimdan hiicre igine dogru glikoz alinimini uyaran anabolik bir hormondur (22).
DM’ de karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda goriilen bozukluklarin sebebi
hedef dokularda yetersiz insiilin sekresyonu ve/veya insiiline karsi azalan doku

yanitindan kaynaklanan insiilinin yetersiz etkisidir (23).
2.1.1. Epidemiyoloji

DM’1i bireyler genel popiilasyona kiyasla daha yiliksek morbidite ve mortalite
riski tasirlar. Eriskin bireylerde kiiresel diyabet prevalansi son on yilda ciddi bir artig
gostermistir. 1964 yilinda 30 milyon insanin DM’li oldugunu (24), fakat takip eden 40
yildan az bir siire i¢erisinde Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 171 milyon insanin daha
DM tanisi alacagini varsaymistir (25). Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF),
kiiresel DM insidansi, 2000 yilinda 151 milyon, 2003 yilinda 194 milyon, 2006 yilinda
246 milyon, 2009 yilinda 285 milyon, 2011 yilinda ise 366 milyon olarak
aciklanmigtir. IDF verileri WHO nun varsayiminin gergeklestigini ve 40 yillik siirede
diyabetli birey sayisinin yaklasik 200 milyona ulastigin1 gostermektedir. 2013 yilinda
diinyada DM’li 382 milyon kisi oldugu, DM’li bireylerin biiyiik kisminin 40-59 yas
grubunda olup bu niifusun yaklasik % 80'ninin diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasadigi,
2015 yilina gelindiginde ise, 20-79 yas aralifindaki DM’li birey sayisinin 415 milyona
ulastigi, bunlarin % 75’inin disiik ve orta gelirli iilkelerde yasadigi belirtilmistir.
Diyabetle iligkili 6liim insidansinin 5 milyon oldugu ve diyabetten kaynaklanan
toplam kiiresel saglik harcamasinin da 673 milyar ABD dolarina ulastig1 gosterilmistir.
2040 yilina kadar, 20-79 yas araligindaki DM insidansinin 642 milyona yiikselmesi
beklenmektedir (26).



Diinyadaki diger iilkelerin aksine, iilkemizde diyabet goriilme orani beklenenin
lizerinde artmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii Tiirkiye’de 2000 yilinda yaklasik 3
milyon olan diyabetli sayisinin 2030 yilinda 6,5 milyona ulasacagini tahmin etmis,
ancak 2030 i¢in tahmin edilen bu deger 2014 yilinda ¢oktan asilmis olup, tilkemizdeki
diyabetli birey sayisinin 7 milyonun iistiine ¢iktig1 goriilmiistiir. Yine benzer sekilde,
1997 ile 1998 yillar1 arasinda gergeklestirilen Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrin Hastaliklarin Tiirkiye Epidemiyolojisi Arastirmas1 1 (TURDEP-1) ve bu
caligmadan 12 y1l sonra 2010 yilinda gergeklestirilen Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi 2 (TURDEP-II)’ nin
sonuclarina gére DM prevalansi % 90’11k bir artis gostermis ve % 7,2°den % 13,7'ye
yiikselerek Tiirkiye’de diyabet ve obezite oranlarindaki artisin endise verici boyutlarda
oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismaya gore bozulmus glukoz toleransi, obezite ve santral
obezite prevalanslarinin sirasiyla %106, 40 ve 35'e yiikseldigi ve buna ek olarak
kadilarda, yas, hipertansiyon (HT), bel ¢evresi dl¢iimii, viicut kiitle indeksi (VKI),
diisiik egitim diizeyi ve yasam alaninin; erkeklerde ise yas, VKi ve HT nin bagimsiz

olarak artmig DM prevalansi ile iligkili oldugu goriilmiistiir (27).
2.1.2. DM’ nin Tipleri

a. Tipl1 DM

Diyabetik hastalarin % 5-10’unu olusturan Tip [ DM (T1DM), pankreas’in 3
hiicrelerinin, hasarindan kaynaklanan insiilin iiretimi eksikligi sonucu gelisir. T1DM,
tipik baslangici ¢gocukluk ya da ergenlik doneminde goriilmesine ragmen, herhangi bir
yasta da ortaya cikabilir. Kotli tanimlanmis ¢evresel faktorlere ek olarak hastaligin
bircok genetik faktorle iliskili olabilecegi diisiiniilse de, hastalik ¢ogunlukla idiopatik
baslangi¢lidir. Buna ek olarak, TIDM’ li hastalar diger otomimmiin bozukluklar1 da
gelistirmeye yatkinlik gdsterir.

Otoimmiin hastaliklarin biiyiik cogunlugu gibi, T1DM’nin birincil nedeni hala
bilinmemektedir. TIDM , B hiicrelerinin selektif, spesifik tutulumu ile karakterizedir.
Yakin zamanda teshis edilen TIDM’de, 2/3’linden fazlasinda insiilinin saptanmadigi,
1/5’inde ise belli bir seviyeye kadar insiilin oldugu ve digerlerinde saptanabilir bir

insiiliin - miktar1 degisikligi olmadigi goriilmiistir. Bu heterojenligin  nedeni



muhtemelen gergek bir farklilik (farkli patofizyolojik durumlar) veya ayn1 hastaligin
farkli asamalariin temsiliyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

Tanm1 konulduktan sonra siki glisemik kontrol ile saglanan “normale yakin”
glikoz seviyesi sadece diyabetik komplikasyon riskini azaltmak icin degil, aym

zamanda kalan [ hiicresi kiitlesi/fonksiyonu oranini korumak icin de biiyliik 6neme
sahiptir (28).

b. Tip 11 DM

Tip Il DM (T2DM)), insiilin salgilanmasinin bozulmasi, insiilin direnci veya her
ikisinin birlesimi ile karakterize olan karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinda
goriilen diizensizliktir. Tim diyabetik vakalarin % 90-95’ini olusturan T2DM,
diyabetin en yaygin goriilen seklidir ve 2030 yilina kadar 439 milyon kiside goriilecegi
tahmin edilmektedir. T2DM c¢ogunlukla genetik, ¢evresel ve diger risk faktorleri
arasindaki etkilesimden kaynaklanmaktadir. Baslica nedeni, iskelet kasi, karaciger ve
yag dokusunda 6nceden varolan insiilin direncinin arka planinda gelisen pankreatik 3
hiicrelerinde giderek bozulan instilin sekresyonudur.

Asir1 hiperglisemi, yiiksek riskli bir durum olan prediyabetten O6nce gelir.
Bozulmus aglik glukozu (BAG) (aglik plazma glukozu normal degeri 110-125 mg/dI
ve 75 gr oral glukoz alimi sonrasi 2. saat plazma glukozu normal degeri < 140 mg/dl)
diizeyi, bozulmus glukoz toleransi1 (BGT) (aglik plazma glukozu normal degeri < 126
mg/dl ve 75 gr oral glukoz sonras1 2. saat plazma glukozu normal degeri 140-199
mg/dl) veya artmig Glikolize Hemoglobin Alc (HbAlc) (2-3 ay boyunca kandaki
hemoglobinle birlesen glukoz diizeyini gosterir. HbAlc normal degeri %5,7-6,4)
seviyeleri prediyabetin oOzelliklerini olusturur.Bu siirede hiperglisemi olmasi
HbA1c’nin de yiikselmesi ile sonuglanir. Prediyabetik bireylerin % 5,7-6,4 arasinda
olan HbAlc¢ diizeyleri patofizyolojiye gore heterojen bir gruptur ve klinik olarak ¢ok
cesitlidir. Prediyabetin T2DM'ye donilisim oranlart yilda % 3-11 arasinda
degismektedir.

Diyabetli hastalarda klinik tablo, altta yatan patofizyolojiye ve hastaligin
progresyonuna gore bireyler arasinda énemli farkliliklar gosterebilir ve bazen atipik
semptomlar T2DM'in net olarak smiflandirmasini zorlastirabilir. Teshis aninda,

T2DM'li bircok hasta asemptomatiktir, digerleri ise siddetli hiperglisemi veya



diyabetik ketoasidoz ile kendini gosterir. Asemptomatik bireylerde, prediyabetik veya
T2DM ig¢in testin zamanlamasi ve sikligi, risk faktorlerinin varligtr veya yokluguna
dayanir. Prediyabet sik goriildiiglinden ve T2DM'li bireylerin yaklasik % 30'unun
teshis edilmemesi nedeniyle, riskli bireylerde tarama onemlidir.

DM’ nin Onlenmesi, prediyabetli kisilerin belirlenmesi ve yasam tarzi
degisikliklerine (kilo kaybi ve fiziksel aktivite) ek olarak anti-diyabetik ve anti-obezite
ilaglar1 ile miidahale edilmesini gerektirir. Amerikan Diyabet Birligi (ADA) Goriisme
Konferansi, BGT veya BAG diizeyleri ile yiiksek risk tasiyan bireylerin (HbAlc >%
6,5, VKI> 30 kg / m?, yas < 60 y1l ) tedavi edilmesini dnermistir. T2DM’ li hastalar
genellikle insiiline bagimli olmamalarina ragmen kan glukoz diizeyinin diyetle ya da
oral hipoglisemik ila¢ kullanimiyla kontrol edilemedigi durumlarda insiiline ihtiyag

duyabilirler (29).

c. Gestasyonel DM

Gebelikte baglayan, genellikle dogumla birlikte sonlanan DM tipidir.
Gestasyonel DM’ nin prevalanst % 1-20 arasinda degismekte ve T2DM
prevalansindaki artisa paralel olarak diinya ¢capinda artmaktadir. Gestasyonel DM’ nin
ortaya ¢ikmasinda temel problem genetik yatkinlik zemininde esasen var olan ve
gebelikle iligkili birtakim faktorler nedeniyle kompanse edilemeyen insiilin direncidir.
Hamilelik siirecinde, plesantadan salgilanilan hormonlar ve adipokinler gebeligin
ortasinda baglayan ve 3. Trimesterde de devam eden insiilin direncinin gelisimine
neden olur. Ek olarak hamilelik sirasinda artan Gstrojen, progesteron ve kortizol de
glikoz-insiilin dengesinin bozulmasina katkida bulunur. Olusan insiilin direncini telafi
etmek adina pankreastan salgilanilan insiilin miktarinin artmasina karsin mevcut
insiilin seviyesi insiilin direncine bagli olarak gelisen metabolik strese kars1 koyamaz
ise gestasyonel DM ortaya ¢ikar. Ayrica maternal yag birikimi, azalmis egzersiz ve

artan kalori alim1 bu goreceli glikoz intoleransina katkida bulunur (30).
2.1.3. DM’nin Komplikasyonlari

Diyabetin tiim tipleri, aglik ve tokluktaki hiperglisemi ve nispeten insiilin
yetersizligi ile karakterizedir. DM viicuttaki birgok farkli organ sistemini

etkileyebileceginden, diyabetik bireyler zamanla ¢esitli oranlarda engellilige neden



olan ve yasami tehdit eden ciddi komplikasyonlar1 gelistirme agisindan risk
altindadirlar.

Arterioller, kilcal damarlar ve veniillerden olusan mikrodamarlar
kardiyovaskiiler sistemin temel fonksiyonel birimidir. Hem mimarileri hem de
hiicresel bilesenleri bakimindan makrodamarlardan farklidirlar. Mikrodamarlar,
organlara kan akisim1 saglayan, kan basincinin ve uygun besin sunumunun
sirdiiriilmesinde 6nemli rol oynayan vyapilardir. Mikrovaskiiler fonksiyonda
degisiklik, belirgin hiperglisemi ve vaskiiler patolojik degisiklikler ortaya ¢ikmadan
da olusabilir. DM mikrodamar sisteminde degisikliklere neden olarak, retina,
miyokard, deri, kas ve glomeriillerdeki arteriollerin kapiller basal membran kalinligin
arttirip diyabetik mikroanjiopatinin gelisimine zemin hazirlar. Bu kalinlagsma sonunda
hipertansiyon, gecikmis yara iyilesmesi ve doku hipoksisi gibi birden fazla klinik
problemi igeren damar fonksiyonlarinda anormalliklere neden olur. Erken evrelerde
hiicre ici hiperglisemi, kan akiginda anormalliklere ve vaskiiler gecirgenligin
artmasina neden olarak akut komplikasyonlarin gelismesine, uzun dénemde ise kronik
komplikasyonlar1 olan mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
olusumuna neden olur (31). Biiyiik damarlarin hasarindan kaynaklanan makrovaskiiler
komplikasyonlar arasinda;

e Hipertansiyon,

e Ateroskleroz,

e Kardiyovaskiiler Hastaliklar
e Serebrovaskiiler Hastaliklar

e Periferik Vaskiiler Hastaliklar
Kiiclik damarlarin hasarindan kaynaklanan mikrovaskiiler komplikasyonlar
e Diyabetik Nefropati,

e Diyabetik Retinopati

e Diyabetik Noropati olarak gruplandirilir.



2.1.3.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

a. Hipertansiyon

DM hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in énemli bir risk
faktoridiir. Hipertansiyon gelisme riski, diyabetli hastalarda ayni yas grubunda
diyabetik olmayanlara kiyasla 2-3 kat daha yiiksektir. Bu nedenle diyabetli hastalarin
% 60' indan fazlas1 hipertansiftir. DM ve hipertansiyon komorbiditesi, diyabetik
hastalarda major kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir. Koroner arter hastalig riski,
DM’li ve hipertansif hastalarda tek basina DM’si veya hipertansiyonu olan hastalara
gore li¢ kat daha fazladir. Ayrica hipertansif olan diyabetik hastalarda inme, nefropati
ve retinopati insidansi da oldukc¢a yiiksektir (32). Antihipertansif tedaviye ragmen
kontrolsiiz kan basinci olan hastalarin diyabet gelisimi agisindan yiiksek risk altinda

olduklar1 gosterilmistir (33).

b. Ateroskleroz

Ateroskleroz, biiyiik ve orta biiylikliikteki miiskiiler yapili arterlerde goriilen,
endotel disfonksiyonu, damar iltihab1 ve damar duvarinin intima tabakasi igerisine
lipidlerin, kolestroliin, kalsiyumun ve hiicre dokiintiilerinin birikimi ile karakterize
olan bir arter hastaligidir (34). Diyabetik vakalarda damar duvarina ait problemler,
dolasan hiicreler/faktorler ve kan akimindaki degisiklikler ileiliskili olarak daha sik
goriilmektedir (35). Bu durum hedef arteriyal dokuda, plak olusumu, vaskiiler yeniden
sekillenme, akut ve kronik liimen tikanikligi, kan akis1 anormallikleri sonucu hedef
organlara azalan oksijen tedarigi ile sonuglanir. Diyabetik hastalarin endotel hiicreleri,
diyabetik olmayan kisilere kiyasla aterosklerotik plak gelisimi konusunda daha
savunmasizdir (34).

DM’de aterosklerotik plak olusumu ihtimalini artiran mekanizmalar tam olarak
tanimlanmamasina ragmen, bu iki durum arasindaki iligski gli¢liidiir. Makrovaskiiler
hastaliklarin ana patolojik mekanizmasi, viicutta arter duvarlarinin daralmasina yol
acan ateroskleroz siirecidir. Aterosklerozun, periferik veya koroner vaskiiler
sistemdeki kronik inflamasyon ve arter duvari hasari sonucu gelistigi diisiiniilmektedir
(36).

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

arterleri de dahil olmak iizere tiim vaskiiler yataklarda komplikasyonlara yol acarak
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stirastyla kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik arter

hastaliklarina neden olabilir (37).

c. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

DM, KVH igin iyi bilinen bir risk faktoriidiir. KVH, TIDM ve T2DM’ de
mortalitenin birincil sebebidir. Diyabetik vaskiiler bozukluklar, koroner arter
hastaligin1 ve inme riskini 2-4 kat ve kalp yetmezligini ise 2-8 kat arttirmaktadir.
Yapilan galismalar, DM’li bireylerde miyokard enfarktiisii (MI) riskinin, M1 6ykiisii
olan diyabetik olmayan hastalarin riskine esdeger oldugunu gostermistir. Ayrica
mikrovaskiiler hastaligin varlig1 da koroner arter hastaliginin bir gostergesidir.

T2DM, tipik olarak, abdominal obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve artmis
pihtilagsma kabiliyetini de i¢eren metabolik sendrom ortaminda ortaya ¢ikar. Tiim bu
faktorler ayn1 zamanda KVH'yi gelistirmeye de yardimei olan parametrelerdir. Bu
sebeble, T2DM olan kisiler daha yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye
sahiptir ve diyabetik olmayan kisilerle karsilagtirildiklarinda KVH'den orantisiz olarak
etkilenmektedirler. T2DM’li kadinlar T2DM’li erkeklere gore koroner kalp hastaligi
acisindan daha yiiksek risk altindadirlar.

Calismalar, T1DM hastalarinin genel popiilasyona kiyasla daha yiiksek
iskemik kalp hastaliindan kaynaklanan mortalite oranina sahip olduklarin
gostermistir. 40 yas Ustll bireylerde, iskemik kalp hastaligi riski kadin hastalarda
erkeklere kiyasla daha yiiksektir (38).

T2DM'li hastalarda kardiyovaskiiler komorbiditeler hem popiilasyon hem de
hasta bazinda 6nemli bir ekonomik yiike neden olmaktadir. DM’li bireylerde KVH
tedavi maliyetleri, T2DM’ ye ait toplam dogrudan maliyetin yaklagik % 20-49'unu
olusturmaktadir. KVH olan diyabetik bireylerin, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi ve inme i¢in hasta basina diisen yillik ortalama maliyetleri, KVH olmayan
diyabetik hastalara kiyasla sirastyla % 112, % 107, % 59 ve % 322 oraninda daha
yiiksektir (39). Bu nedenle kardiyovaskiiler komplikasyonlar, DM’li bireylerde saglik
harcamasinin en biiyiik bilesenini olugturmaktadir.

d. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Diyabet, inme ve serebrovaskiiler hastalik (SVH) icinde risk olusturan bir

etmendir. Trans iskemik atak ve inme hastalarinda da diyabet prevelansi oldukga
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yiiksektir ve SVH kohortlarinda bildirilen diyabet prevalanst % 20-40 arasinda
degismektedir. Bu durum, son 20 yilda, genel niifusta gézlenen DM oranindaki
biiyiimeye paralellik gosteren kademeli bir artis1 yansitmaktadir (40).

T2DM’1i hastalarda inme insidansi ¢ok daha yiiksektir ve % 150-400 oraninda
bir risk tasirlar. Her ne kadar T2DM hastalart SVH insidansinin biiyiik bir
cogunlugunu olustursada, SVH riski T1DM’de daha fazla olup goriilme siklig1 her yas
grubunda 4 kat daha fazladir. 15-34 yas arasindaki TIDM hastalarinin, genel
popiilasyona kiyasla 16 kat daha fazla inme oranina sahip olduklar1 belirtilmistir (41).

e. Periferik Vaskiiler Hastaliklar

Periferik vaskiiler hastaliklar (PVH) alt ekstremitelerin aterosklerotik tikayici
hastalig1 olarak tanimlanir. PVH 1n en sik goriilen semptomu hareketle birlikte baldir,
uyluk ve kalgada kramp, agr1 ve gerginlik hissine neden olan ve dinlenmeyle ortadan
kaybolan intermitant kladikasyodur. PVH, alt ekstremite amputasyonu riskinin artmasi
ile iliskilidir ve ayrica kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve renovaskiiler yataklarda
aterotromboz olusumunun bir gostergesidir. Bu nedenle PVH’1 olan diyabetli
bireylerde M1, inme ve 6liim riskinde de artis goriiliir. Ek olarak, diyabetik hastalarda
PVH 6nemli uzun siireli komplikasyonlara neden oldugu i¢in bu hastalarin tedavileri,
teshis icin cesitli testlere, farkli terapatik prosediirlere ve uzun hastane yatiglarina
ihtiya¢ duyulmasi nedeniyle pahalidir (37).

PVH ile ilgili olarak, diinya ¢apinda yaklasik % 10' luk bir yayginlik
goriilmekte olup, 70 yasindan biiytiklerin % 15-20'si etkilenmektedir. Kritik ekstremite
iskemisi, periferik vaskiiler hastaligin en siddetli gostergesi olup, yilda yaklasik
milyonda 500-1000 arasinda degisen bir insidansa sahiptir. Ayrica, DM’li PVH olan
hastalar, DM’siz PVH olan hastalara kiyasla, major amputasyon gegirme olasilig1
bakimindan 5-10 kat daha yiiksek bir riske sahiptir. Bu morbid istatistiklere ragmen,
diyabetik hastalarda bildirilen semptomlar ve objektif bulgular genellikle tek basina
hastaliklarin her biri i¢in tipik olmadigindan PVH’a ait dogru prevalansin belirlenmesi
olduk¢a zordur. Birgok DM’li hasta asemptomatik olabilir ve digerleri ise DPN’ye
bagli olarak atipik bir agr1 paternine sahip olabilir (42).
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2.1.3.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Kronik DM’nin o6nemli komplikasyonlarindan biri olan mikrovaskiiler
komplikasyonlar, c¢esitli yolaklar vasitasiyla farkli hiicrelerin kan dolagimindaki
yiiksek glikoz diizeylerine uzun siire maruz kalmasindan kaynaklanir. Endotel ve
mezenkimal hiicrelerin kronik intraseliiler hiperglisemisi, artan trombosit sayist ve
bunlarin adezyonuna sekonder olarak gelisen hiper-koagiilabilite ile birlesince;
damarlarda ilerleyici daralma, mikro tromboz olusumu ve nihai olarak vaskiiler liimen
okliizyonuna neden olur. Bu durum daha sonra; retinopati, nefropati ve periferik
ndropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlarla etkilenen dokularin iskemisine ve islev

bozukluguna neden olabilmektedir (35).

a. Diyabetik Retinopati

Retina, gdze giren 1s1nlari elektrik enerjisine doniistiirmek i¢in yiiksek oksijene
ihtiyag duyan viicudun en yogun damar agma sahip bolgesidir (43). DM nedeniyle
olusan kronik hiperglisemi retinada vaskiiler gegirgenligin bozulmasina ve retinal
mikrovaskiiler hasara sebep olarak bireyin merkez vizyonunu ve horizontal bakista
detay, sekil ve renk gibi gorme kabiliyetlerini bozabilir (35). Diyabet hastalarinin
%20’sinde tani aninda retinopati bulgusu goriilebilir (43).

T2DM vakalarinda Diyabetik Retinopati olugsma riski hipergliseminin siddeti
ve hipertansiyon varligiyla iliskili bulunmustur. Chawla ve ark. tarafindan Kuzey
Hindistan hasta kohortlar lizerinde yapilan bir ¢alismada %21,2 oraninda diyabetik
retinopati prevalansi bildirilmistir. Bu calismada diyabetik retinopati gelisiminde
HbAlc, VKI, diyabet siiresi ve mikroalbiiminiiri arasinda anlaml bir iliski oldugu
bulunmustur. Diinya Saglik Orgiitii’niin diyabetiklerde vaskiiler hastaliklar {izerine
yaptig1, farkli uluslar iceren galismasinda retinopatinin, Ml insidans1 ve KVH’tan
Oliim riski ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Farkli toplumlarda ateroskleroz riski iizerine
yapilan ¢alismalarda, klinik inme insidansinda goriilen artigin, retinal mikrovaskiiler
anomaliler ve yaygin arteriolar daralma ile iliskili oldugu bulunmustur (31).

b. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, 1srarc1 proteiniiri (24 saatlik idrar ile 500 mg'dan fazla
protein veya 300 mg albiiminatilmasi) olarak tanimlanir. TIDM’li hastalarda klinik

nefropati gelisimi nispeten daha geg bir olaydir; bununla birlikte, T2DM’1i hastalarda,
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teshis esnasinda diyabetik proteiniiri goriilebilir. T2DM’li hastalarda diyabetik
nefropati insidansi diyabetin ilk 10-15. yillar1 arasinda diisiiktiir ve daha sonra yaklasik
18. yila gelene kadar oldukea hizl yiikselir ve sonrasinda goriilme ihtimali kademeli
olarak azalir. 2002 yilinda diyabetle iliskili nefropatinin son dénem bobrek yetmezligi
vakalarmin % 44'ini olusturdugu belirtilmistir. Artan kan basinci ve hipertansiyon,
diyabetik nefropatinin progresyonunda goriilen artis ile iligkilidir. Sigara i¢imi,
obezite, anemi ve genetik faktorler gibi diger risk faktorlerinin de buna katki sagladigi
One siirlilmiistiir. T2DM ve diyabetik nefropatisi olan vakalarda, diger diyabetik
komplikasyonlarin gelisme riski oldukga yiiksektir. Diyabet ve nefropati bulunanlarda
nefropati olmayan diyabet hastalarina kiyasla koroner kalp hastaligi ve inme gibi
makrovaskiiler hastalik kaynakli mortalite oran1 oldukca yiiksektir. Genel olarak
Diyabet ve Nefropatisi bulunan bireylerde, diyabet siirecinin yonetiminde siki glisemi
kontroliiniin yani sira hipertansiyonun kontroliiniin de iyilestirilmesi son yillarda

diyabetik bireylerde nefropati goriilme sikligini azaltmistir (44).

c. Diyabetik Polinéropati

Diyabetin sik goriilen hayati tehdit edici mikrovaskiiler komplikasyonlarindan
biri olan DPN, diyabet nedeniyle meydana gelen periferik ve otonom sinir sistemi
hasarmi tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (31). Agri, parestezi ve duyu kaybiyla
karakterize edilen, diyabetik popiilasyonun % 30-50’sinde goriilen DPN azalmis
yasam kalitesi, ciddi morbidite ve mortalite ile iliskilidir. DPN prevalanst DM
tanisindan itibaren gecen siireye bagl olarak artis gosterir (44). Teshis aninda DPN
goriilme oran1 %7,5 olan diyabetik popiilasyonun 25 yil boyunca takip edildigi bir
calismada, DPN goriilme oraninin %50'ye ¢iktigi belirtilmistir (31). 2030 yilina kadar
tahmini 472 milyon DM prevalansina karsi, DPN’nin diinya ¢apinda 236 milyon kisiyi
etkileyecegi ve cok biiyilk bir ekonomik yiike sebep olacagi diisiiniilmektedir.
Yanlizca Birlesik Devletler’de DPN ile iliskili toplam maliyet yilda 10,9 milyar
dolardir. Diyabetik ndropatinin gelisme riski, hem hiperglisemi siiresi hem de seviyesi
ile dogru orantilidir (31). DPN igin primer risk faktorii hiperglisemidir. Diger
bagimsiz risk faktorleri ise, yas, hastalik stiresi, sigara i¢imi, HT, yliksek trigliserid,
yiiksek VKI, alkol tiiketimi ve uzun boylu olmaktir (44). Buna ek olarak, baz1 bireyler
bu gibi komplikasyonlar1 gelistirme yatkinlifini etkileyen genetik yonlere sahip
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olabilirler (31). DM ile iliskili metabolik bozukluklar da, DPN gelisiminde nedensel
bir rol oynamaktadir (11). Hiperglisemiye bagli periferik sinir hasar mekanizmasi tam
olarak agiklanamamis olmasina ragmen, dislipideminin, gesitli norotrofik faktorlerle
noronal hasara sebep olabilecegi belirtilmektedir (11, 31). Periferik sinir hasari; sinir
dokusu tizerindeki etkilerden, endotel hasarindan ya da vaskiiler disfonksiyondan
kaynaklanabilir (31). Mikroanjiyopatinin DPN'nin erken doneminde gelistigi
gosterilmistir ve bu anormallikler direkt olarak sonraki sinir disfonksiyonuyla iliskili
olabilir. Buna ek olarak, DM, kan viskozitesinde artig, kandan dokuya bozulan oksijen
salmmi ve kirmizi kan hiicrelerinin islevsel yapisal degisiklikleri ile
iligkilendirilmistir. Bu nedenle, bu kombine vaskiiler ya da hemodinamik degisiklikler,
kronik hipoksiye ve iskemiye katkida bulunabilir ve sinir hasarina neden olabilir (11).
DM’de periferik ndropati; etkilenen alana bagli olarak, fokal/multifokal duyusal,
motor veya otonomik ndropati olarak gesitli sekillerde ortaya ¢ikar (31).

Chawla ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada otonomik noropati ve periferik

noropati arasinda pozitif bir iligki oldugu bulunmustur (45).

DPN’de Klinik Bulgular

Erken dénemde DM’ye bagl olarak gelisen sinir hasari sonucu hastalar
genellikle duyusal sinir sisteminin baskin olarak etkilenmesiyle birlikte duyu kaybi
yasarken, motor sinirlerde herhangi bir etkilenim olmamasi nedeniyle motor
fonksiyonda herhangi bir problem yasamazlar. Altta yatan nedenlerden bagimsiz
olarak, sinir hasar1 ¢ogunlukla periferik sinir aksonlarinin periferden proksimale dogru
ilerleyici dejenerasyonu sonucu gelisir ve tipik olarak ilk Once ayaklarda gelisen
norolojik komplikasyonlari baldir ve ellerde gelisen duyusal sinir hasar takip eder
(46).

DPN’nin semptomlar1 etkilenen duyu liflerinin ¢esidine gore degisiklik
gosterir. Gelisen bu duyu siniri hasari siklikla kas uzunlugu hakkinda hizli bilgiler
saglayan kas igciklerinde bulunan la afferent lifleri, kas gerginligindeki degisikleri
algilayan Golgi Tendon Organlarinda yer olan 1b afferent lifleri ve titresim ve basing
hissini algilayan kutanéz mekanoreseptorleri etkiler (47). Her ne kadar motor néronlar

disfonksiyona karst duyusal aksonlardan daha direngli olsa da hayvan ve insan
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modelleri iizerinde yapilan DM ile iligkili dejenerasyon ¢alismalari, motor sistemin
etkilendigini ortaya koymustur (46).

DPN’li hastalar giiniin herhangi bir aninda ortaya ¢ikan degisken zaman
araliklar1 boyunca devam eden siirekli veya aralikli duyusal semptomlara sahip
olabilirler. DPN’nin erken donem semptomlart olan uyusma, karincalanma ve duyu
kaybi; altta yatan sinir disfonksiyonunun belirtileri olabilir ve bu belirtiler genellikle
ayak iilserasyonu ve amputasyon gibi daha sonraki sekellere yol agar. Hem biiyiik hem
de kiiciik sinir liflerinin zarar gérmesi ‘“‘gorap-eldiven” tarzinda duyusal kayip
paterniyle sonuglanir (48).

En sik goriilen erken belirtiler, kii¢iik sinir liflerinin tutulumu sonucu goriilen
agr1 ve disestezidir. Noropatik agri, hastalar1 bir saglik profesyonelinden destek almasi
icin harekete gegiren ilk semptom olabilir ve DPN’li hastalarin % 25’inde goriiliir.
Tipik olarak paresteziyle birlikte seyreden agri, yanici, delici, ates edici veya
karincalanma hislerinin degisik kombinasyonlar1 seklinde olup, genellikle aksam
saatlerinde kotiilesir. Noropatik agri, agrili uyaranlara abartilmig bir cevap
(hiperaljezi) ile birlikte olabilir ya da ¢orap, ayakkabi veya pijama gibi esyalarla temas
sonucu (allodini) agiga ¢ikabilir. Noropatik agri, disabilite ve psiko-sosyal bozukluk
sonucu saglikla iligskili yasam kalitesinde azalmaya neden olarak giinliik yasam
aktivitelerini kisitlayabilir. Noropatik agri ile dogrudan ve dolayli olarak iligkili
ekonomik yiik dnemlidir.

Biiyiik liflerin tutulumu, uyusukluk, agri olmadan karmcalanma ve koruyucu
duyu kaybina neden olabilir. Koruyucu duyu kayb1 DPN varligini gosterir ve diyabetik
ayak iilseri icin bir risk faktoriidiir. Hastalar baslangicta ayaktaki biiyiik sinir liflerinin
etkilenmesinden dolay1 hissiz, uyusmus bir ayaga sahip olup, ayaklarinda kalin bir
corapla yiriiyormus gibi hissettiklerini belirtmektedirler. Bu nedenle kisilerin
zeminden gelen tehlikeli uyaranlara kars1 farkindaliklar1 azalmakta ve bozulan ayak
biyomekanigi veeslik eden faktorlerin etkisiyle iilserasyon gibi diyabetik ayak
problemlerine yatkin hale gelmektedir (49).

Glinlimiizde, diyabetik ayak sendromu belirgin bir sekilde tanimlanmamis
olmasia ragmen, otonomik fonksiyonlarin yani sira duyu ve motor fonksiyonlari
etkiledigi bilinmektedir. DM’nin ayak biyomekanigini cesitli sekillerde etkiledigi

tespit edilmistir. Bir yandan, tip I kollajenin nonenzimatik glikasyonunun, 6zellikle
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ayak bilegi ekleminde ve 1. metatarsofalangeal eklemde sinirli eklem hareketliligine
neden olduguna inanilmaktadir; 6te yandan, motor noropatinin ayagin ekstrinsik ve
intrinsik kas sistemi arasindaki mekanik dengeyi bozarak ayakta deformite gelisimine
neden oldugu disiiniilmektedir. Deformitelere bagli sinirli eklem hareketliliginin
diyabetik ayaktaki plantar basinglar1 arttirdigi, bu nedenle plantar hiperkeratozdan
noropatik ilserasyonlara kadar ilerleyebilen asir1 ylik aktariminin sebep oldugu

diyabetik ayak komplikasyonlarina neden oldugu ileri siiriilmiistiir (50).
2.1.4. Diyabetik Ayak Sendromu

Diyabetik ayak sendromu diyabetik popiilasyonda mortalite ve morbiditeye
etki ederek hem hastalar hem de iilkeler i¢in ciddi fiziksel ve mali ylik olusturmaktadir.
Diyabetik niifus igindeki toplam saglik harcamalarinin % 24,4' iinlin ayak
komplikasyonlari ile iliskili oldugu ve diyabetik ayak komplikasyonlarinin tedavisinde
toplam maliyetin ABD'de 11 milyar dolara, ingiltere'de 456 milyon dolara yaklastig
tahmin edilmektedir. Diyabetik hastalar arasinda iilserasyon ve amputasyon risKi
diyabetin tipine bakilmaksizin yas ve diyabet siiresi ile birlikte 2-4 kat artar (51).
Bircok longitiidinal epidemiyolojik calismada, diyabetik hastalarda % 25 oraninda
ayak tlseri goriilme riskinin oldugu (52, 53) ve iyilesmeyen ayak {ilserasyonlari
nedeniyle travmatik olmayan amputasyonlarin iigte ikisini olusturduklari gosterilmistir
(54). DM’ye bagl olarak gelisen normal noral geri bildirim mekanizmasimin kaybi
sonucu bozulan ayak biyomekanigi, ayaktaki ark diizlesmesine katkida bulunarak
anormal basin¢g dagilimmna neden olup ayak tabaninda iilserasyonlara neden
olmaktadir. Sempatik otonomik noropati, ayak derisinde kuruluk ve fissiirlesmelere
neden olarak, travma ve enfeksiyona karsi duyarlilifin artmasina katkida bulunur.
Gelisen Charcot artropatisi ve 6dem amputasyona kadar uzanabilen yumusak doku
hasarina neden olabilmektedir (35). Son olarak bazi hastalar cogunlukla giinliik yasam
aktiviteleri sirasinda yiiksek sicakliklar1 algilayamadigindan dolayr kendilerini
yakabilir (55). Diyabetik ayak problemleri, diyabetin diger kronik komplikasyonlarina
kiyasla daha uzun ve sayica fazla hospitalizasyon siireciyle birlikte, morbidite ve
mortalite oranlarinin artmasina neden olmaktadir (35). Diyabet hastalarinda goriilen

ayak lezyonlar1; yaygin enfeksiyonlar, ayak iilserleri ve Charcot ndroartropatisi, alt



17

ekstremite amputasyonu ve yanik yaralanmasi olmak iizere bes ana baslikta

toplanabilir.

a. Osteomyelitis

Ayak enfeksiyonu, diyabetik hastalarda major amputasyon cerrahisi i¢in iyi
bilinen bir risk faktoriidiir. Osteomiyelit diyabetik ayak enfeksiyonunun en sik goriilen
bulgusu olup hastalarin yaklasik % 10-15’inde orta siddette ve % 50’sinde agir siddette
goriiliir.

Diyabetik ayak osteomiyeliti ¢ogunlukla kemik i¢ine yayilmis, dnce korteks
sonrasinda kemik iligine ulasan, yumusak doku enfeksiyonunun bir sonucudur.
Enfeksiyon bulgulari, kronik yarasi ve tekrarlayan iilserasyonu bulunan tiim diyabet
hastalarinda, olasi kemik tutulumundan stiphelenilmelidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonunun en c¢ok stafilokokus aureus olarak
isimlendirilen gram pozitif bakterilere bagl olarak olustugu goriiliir. Kolonizasyon
genellikle deri yiizeyi ile sinirlidir, enfeksiyon genellikle deri alt1 veya derin dokularin
tutulumu ile karakterizedir. Enfeksiyonun siddeti; yeri, derinligi (fascia, kaslar,
tendonlar, eklemler veya kemik), nekroz ve/veya kangren varligi ile iliskilidir.

Osteomyelit ayaktaki herhangi bir kemigi etkileyebilir, ancak en sik 6n ayagi
(% 90) etkiler, bunu orta ayak (%5) ve arka ayak (%5) takip eder. On ayak
osteomiyeliti, orta ve arka ayaga gore daha iyi bir prognoza sahiptir. Iyilesmeyen
vakalarda amputasyonun ayak bilegi eklemi proksimalinden yapilmasi riski, arka
ayakta (% 50), orta (% 18,5) ve 6n ayaga (% 0,33) gore oldukga yiiksektir. Etkili bir
tedavi saglayip, amputasyon riskini azaltmak i¢in erken ve dogru bir tan1 biiyiik 6nem

tagimaktadir (56).

b. Ulserasyon

Diyabetik ayak tlseri, diyabetin sik goriilen komplikasyonlarindan birisidir
(57). Hem TIDM hem de T2DM’liler iilser olusumu bakimindan yiiksek risk
tasimaktadir. DM’li bir bireyin hayati boyunca iilser olusturma olasilig1 % 25’ tir.
T1DM ya da T2DM’li bireylerde yillik iilser goriilme orami % 1,9-2,2 arasinda
degismektedir. Yapilan bir ¢alismada, geriatrik bireylerin iilser gelisimi agisindan

oldukea yiiksek risk tasidiklar1 belirtilmistir. Alt ekstremite amputasyonlarinin % 85'i
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iyilesmeyen iilserler nedeniyle gerceklesmektedir. Ulserler iki gruba ayrilir. Akut
iilser, ayakkabi uyumsuzlugundan ve diger kii¢lik travmalardan kaynaklanirken,
kronik plantar iilserler agirlik tasiyan alanlarda goriiliir. Cogu durumda, olay1 baslatan
kiiciik bir travmadir. Ulserasyon; ndropati, iskemi, enfeksiyonlar, yara iyilesmesinde
bozulma, mindr travma, dermal asinma ve Kangren gibi kronik komplikasyonlarin tek
basina ya da kombinasyonu sonucu olusur.

Calismalarda gegirilmis iilserasyon veya amputasyon hikayesi, artmis ayak
basinci, periferik 6dem, kotli sosyoekonomik durum, plantar kallus olusumu, iskemi,
nefropati, retinopati, kotii glisemik kontrol, yaslilik ve uzun siiren diyabetin tilserasyon
i¢in hazirlayici faktorler oldugu belirtilmistir.

Diyabetli hastalarda kilcal damarlarin bazal membranlarinin kalinlagsmasi,
arteriol duvarlarinin sertlesmesi ve endotelyal proliferasyon akut veya kronik iskemiye
neden olur. Azalmig arteriyal perfiizyon periferde dijital arter hastaligi ile birlikte
ayakta iilser olusumuna zemin hazirlar. Diyabetik bireylerde yetersiz arterial dolagima
bagli olarak gelisen periferik iskemi, olgularin % 35' inde {ilsere neden olmaktadir.

Diyabetli hastalarda ayagin sik sik degerlendirilmesi, iilser riski tasiyanlar
belirlemek acisindan son derece Onemlidir. Bu nedenle iilserasyonlarin
degerlendirilmesinde enfeksiyonun derecesi, ndropati, iskemi, doku kaybinin derinligi
ve yeri gibi alt parametreleri igeren pek ¢ok yara siniflandirma sistemi bulunmaktadir.
En ¢ok kullanilan smiflandirma sistemlerinden biri {ilserasyonun derinligi, kangren
varhigi ve doku nekrozu seviyesini dikkate alan alti dereceli Wagner-Meggit

smiflandirma sistemidir (58) (Tablo 2.1.).

Tablo 2.1. Meggit Siniflandirma Sistemi

Seviye Ayak Lezyonu

0 Agik lezyon ya da seliilit yok

1 Yiizeyel Ulser

2 Yumusak doku ve tendonlar1 da i¢ine alan derin iilser

3 Apse, osteomyelit ve eklem sepsisiyle birlikte olan derin tilser
4 On ayak ya da topukta goriilen lokal kangren

S) Kangrenin tiim ayaga yayilmasi
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c. Diyabetik Charcot Artropatisi

Diyabetik Charcot artropati (DCA)’si, distal simetrik noropatiye bagl olarak
gelisen ve ayagin kemik ve eklemlerinde kirik ve ¢ikiklar ile karakterize olan,
diyabetik hastalarda oldukga sik goriilen yikici bir komplikasyondur. DCA'nin ger¢ek
prevalansi ve insidansi bilinmemekle birlikte diyabetik popiilasyonlarin % 0,8-8'ini
etkiledigi tahmin edilmektedir. Bu oran, DPN’si bulunan hastalarin radyolojik
bulgular1 da eklendiginde %10'a kadar yiikselmektedir. Bu konuya iliskin yapilan
prospektif caligmalar oldukega sinirli olmakla birlikte, y1lda 3-11,7/1000 hasta arasinda
degisen insidans oranlari bildirilmistir. DCA'li hastalar genellikle 50-60 yaslar
arasinda olup, bunlarin % 80'i de en az 10 yillik DM hastasidir (59).

DCA olusumunu 6zetleyen 2 farkli teori ileri siiriilmistiir. Bunlardan ilki,
noro-travmatik teoridir. Bu teori DCA'nin anormal plantar basinglara maruz kalmas,
duyu kaybi1 olan bir ayakta ameliyat, enfeksiyon veya daha onceki iilserasyona bagli
olarak gelisen tekrarli travmalarin bir sonucu olarak olustugunu bildirmektedir.
Ligament ve eklem laksitesi ayagin stabilitesini bozarak, disloke olmus kemik
yapilarinda olusan asir1 stres sonucu mikro kiriklarin gelisimine neden olmaktadir.
Diger teori ise, noro-vaskiiler teoridir ve, DCA’de altta yatan diyabetik otonomik
noropati nedeniyle artan kan akimi sonucu olusan lokalize kemik emiliminin ve
osteopeninin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigini belirtmektedir (60).

DM hastalarinda genellikle géz ardi edilen veya yanlis tan1 konulan DCA,
erken donemde olusan inflamasyon sonucu ayak ve ayak bilegi kemik, eklem ve
yumusak dokularini etkileyerek, subluksasyon, dislokasyon ve iilserasyona neden olur.
Dolayisiyla, DM hastalarinda bu deformitenin varligini saptamak oldukc¢a dnemlidir
(61). Klinik olarak DCA tanisi, DPN ve sismis bir ayagin varligin1 gerektirmektedir.
Akut DCA genellikle agrisiz, sis ve sicak ayakta goriiliir. Travma 0ykiisii olabilir veya
olmayabilir. Klinik bulgular1 baglangigta normal olabilir, ancak degisiklikler 3-4 hafta
icinde hizla ortaya ¢ikabilir. Ayrica, kontralateral ayaga kiyasla 2 ° C'nin iizerinde olan
sicaklik farki klinik olarak DCA ‘nin ana bulgusudur. Etkilenen alt ektremitede erken
ve etkili ylikten kurtarma (off-loading) olmamasi durumunda, akut DCA, sicaklikta

azalma ve kalici deformite olusumu ile birlikte kronik agamaya dogru ilerleyebilir (59).
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d. Alt Ekstremite Amputasyonu

Diyabetik hastalar diyabetik olmayan bireylere kiyasla 15-40 kat daha fazla alt
ekstremite amputasyonu riski tasimaktadir ve takip eden {i¢ yil i¢inde kontralateral alt
ekstremitenin de amputasyon insidansi % 50'den fazladir. Ayrica, minér amputasyon
sonrast %35 olan 6 yillik mortalite orani, amputasyon seviyesinin artmasi ile birlikte
% 75' e kadar ¢ikmaktadir.

Ulserasyon, DM’li hastalarda travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonu
icin baglica risk faktoriidiir ve DM’li bireylerin yaklasik % 85'inde goriilmektedir.
DPN, ayak deformitesi, iskemi ve enfeksiyonun iilser olusumu ve takip eden alt
ekstremite amputasyonunun temel nedeni oldugu bildirilmistir (62).

Diyabetik ayak osteomyeliti olan hastalar, ayak enfeksiyonu bulunmayan
diyabetik hastalarla karsilastirildiginda, 50 kat fazla hastaneye yatis riski ve 150 kat
fazla alt ekstremite amputasyonu riskine sahiptir. Bu vakalarin % 5'i major
amputasyon ve % 20-30'u mindr amputasyona ugrarken, periferik arter hastalig1 varligi
amputasyon riskini biiyiik 6l¢iide arttiracaktir. Dahasi, alt ekstremite amputasyonu
sadece onemli morbidite ve mortalite ile degil ayn1 zamanda major psikososyal ve
finansal sonuglarla da iliskilidir.

2015 yilinda Pickwell ve arkadaglari tarafindan 10 farkli Avrupa iilkesinden
secilen 14 ayr1 diyabetik ayak kliniginde diyabetik ayak osteomiyeliti bulunan toplam
575 hasta lizerinde yapilan ¢alismanin sonucuna gore bu hasta grubunda alt ekstremite
amputasyonu i¢in bagimsiz risk faktorleriolarak yara dokusu etrafinda 6dem
goriilmesi, kotii koku, piiriilan eksiida, derin iilser, pretibial 6dem ve ates siralanmistir
(63).

e. Yanik Yaralanmasi

Ayaklar toplam viicut yilizey alaninin kiigtlik bir yiizdesini (%3,5) igeriyor olsa
da, hareket kabiliyetleri ve viicut agirligini tasima iglevlerinden dolay: giinliik yasam
aktivitelerinde onemli bir rol oynamaktadir. Ayakta goriilen yanik yaralanmalari,
uzamis yatak istirahati, hospitalizasyon ve artmis erken ve ge¢ komplikasyon riskinden

dolay1 yasam kalitesi lizerinde 6nemli etkilere neden olabilir. Cocuklar, yash hastalar
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ve diyabetik noropatili hastalar, yanik yaralanmalari i¢in risk tasiyan vaka gruplarini
olusturmaktadir (64).

Literatiirde diyabetik hastalarda duyusal kayba bagli olarak kazayla olusan
ayak yamigr yaralanmalari, olgu sunumlar1 veya kiiciik vaka serileri olarak
yaymlanmistir. Bu vakalarda, ayak kaplicalari, terapatik ayak banyolart, sicak su sisesi
kullanim1 ve mikrodalgalarla isitilan dogal tas iceren 1sitma yastiklari diyabetik
hastalarda sik goriilen yanik yaralanmalarinin primer sebepleri olarak tanimlanabilir.
Buna ek olarak, diyabetik hastalarda ¢iplak ayakla sicak kum tizerinde yiiriimek, sicak
kaldirim tizerinde yalin ayak durmak veya yiiriimek de yanik yaralanmasina neden
olabilmektedir (65).

Ozellikle ayaklari ilgilendiren yaniklarda, tedavi programini sekillendirirken
veya hastanin hastaneden taburcu edilmesini planlarken, bir komorbidite olarak DM
rutin olarak diistiniiliir. Yanik yerinin lokalizasyonu, cilt anatomisi ve yiiriyis
biyomekaniklerinin iyilesme siirecini nasil etkileyebilecegini Ongérmek, ayak
yaniklarinin dogru bir sekilde tedavi edilmesinde olduk¢a 6nemlidir. Buna ek olarak,
diyabet patofizyolojisini anlamak ve daha kd&tii sonuglara yol acabilecek potansiyel
tehlike unsurlarini farkedebilmek, "risk altindaki" hasta grubunun optimum yonetimini
saglama konusunda olduk¢a yardimc1 olmaktadir.

Ayak yaniklari, yanik yarasmnin bulundugu yere veya ayak-ayak bilegi
ekleminin 6zellesmis anatomik yapisina bagli olarak dnemli morbidite, agr1 ve ylirlime
zorluguna neden olabilir. Ayak tabanindaki deri dokusu kalin, kompakt ve daha az
elastik dermis iceren, altinda yag yastik¢igi ile desteklenmis 6zel bir yapidadir. Bu
0zel yap1 ayak tabaninin eksternal kuvvetlere karsi olduk¢a dayanikli bir hale
getirilmesinde rol oynarken, ciddi bir yanik yaralanmasin takiben dokunun yeniden
yapilandirilmasini olduk¢a zorlastirmaktadir. Buna karsin, ayak dorsumundaki deri
dokusuysa az miktarda subkutan doku icermesi nedeniyle incedir ve deri, altinda yer
alan ekstansor tendonlarin kayarak hareket etmelerini kolaylastirir ve bu yapilari
korur. Bu bolgedeki ciddi yaniklarda, tendon ve/veya kemik doku hasar1 ve skar doku
olusumu ile oldukg¢a ciddi sonuglara neden olarak; eskar eksizyonu, doku grefti,
rekonstriiktif cerrahi veya amputasyon cerrahisi gerektirebilir. Konservatif ya da
cerrahi olarak tedavi edilen bu tiir yaralanmalarda, graniile dokuyu korumak ve

lyilesmesine yardimci olmak i¢in yatak istirahati, koruyucu ayakkabi veya dinlenme
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ateli gibi yontemlerle etkilenen bdolge tizerindeki yikiin kaldirilip, yanik doku
tizerindeki baskinin azaltilmasiyla yara iyilesmesi hizlandirilabilir (16).

Diyabetik hastalarda ayak yaniginin tedavisi genellikle antibiyotik, debridman
veya mindr/major cerrahi gerektirdiginden, iyilesme siiresi uzundur ve bu nedenle
tedavi masraflar1 yiiksektir. Buna karsin hastanin prognozuysa ¢ogu zaman belirsizdir
(65).

2.1.5. Yanik Derinliginin Simiflandirilmasi

Yanik derinligi etkilenen deri kisimlarina gore belirlenmektedir. Deri distan ice
dogru epidermis, dermis ve hipodermis tabakalarindan olusmaktadir. Yanik derinligi

Klinik olarak 4 derecede siniflandirilmistir (66).

a. Birinci Derece Yaniklar
Sadece derinin epidermis tabakast hasarlanir. Yanik alan1 baslangigta
vazodilatasyona bagli kirmizi goériiniir. Daha sonra soyulma olur ve 7 giin i¢inde skar

dokusu birakmadan iyilesir (66).

b. ikinci Derece Yamklar
Yiizeyel ve derin olmak tizere iki kisma ayrilir.

e Ikinci Derece Yiizeyel Yamklar: Derinin tiim epidermisi, dermisin ise
yiizeyel kismi1 hasarlanir. Dermiste canli sinir uglarinin aciga ¢ikmasina bagh
olarak ¢ok agrilidir ve genellikle biil vardir (2). Epidermisin yeniden olusmasi
ile 2-3 haftada iyilesme tamamlanir. Belirgin olmayan skar dokusu birakabilir
(66).

e Ikinci Derece Derin Yaniklar: Epidermisin tamami ve dermisin de biiyiik
kismi hasarlanir. Yanik sinir uclarini harap ettii i¢in agr1 nispeten azdir.
Iyilesme epitel hiicrelerinin yiizeye gd¢ etmesine bagli olarak 4-6 hafta
siirebilir. lyilesme siiresi uzun oldugu icin enflamatuar faz uzar ve fazla

miktarda kollajen olusumu ile skar dokusu gelisir (66).
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c. Uciincii Derece Yaniklar

Derinin tiim katmanlarini i¢erecek sekilde epidermis, dermis, subkutan6z doku
tamamen hasarlanmistir. Kahverengi, beyaz veya siyah goriiniimdedir. Tromboze
olmus kan damarlar1 goriiniir haldedir. Tiim deri ile birlikte sinir uglar1 da yandigi igin
agr1 yoktur. Yara kenarlarinda sinirlt bir kontraksiyon ve epitelizasyon disinda
kendiliginden iyilesme olmaz. Graniilasyon dokusunda epitelyum hiicresi

bulunmadig igin cerrahi eksizyon ve deri greftlemesi gerektirir (66).

d. Dérdiincii Derece Yamklar

Deriye ilave olarak subkutan yag dokusu, kas, tendon, kemik gibi yapilari
kapsayan yanik tipidir. Bu yaniklar genellikle siyah goriiniimdedir. Yiiksek voltajh
elektrik ve bazi haslanma yaniklar1 dordiincii derece olabilir. Tedavide genis
debritmani takiben rekontriiksiyon gerektirebilir. Bazi durumlarda amputasyon
kagiilmazdir (66). Deri ve derialti dokularda bulunan mekanoreseptdrler yanigin
derecesine bagl olarak etkilenmektedir (67). Diyabete bagli yanik yaralanmalarinda
sinir sistemi hasar1 yanikla iligkili olmakla birlikte esas sorun diyabet hastalig1 sonucu

gelisen ve yanik yaralanmasina temel teskil eden noropatik etkilenimdir.

2.1.6. Diyabetik Yamk Yaralanmalarinda Yara Iyilesmesinin

Fizyopatolojisi:

Diyabetik vakalarda yara iyilegsmesi birbiriyle zamansal olarak i¢ ice gecen;
inflamasyon, proliferasyon ve yeniden sekillenme olmak {iizere ii¢ fazdan meydana
gelmektedir. DM’de, ekstrinsik ve intrinsik mekanizmalar yara iyilesmesi lizerinde
olumsuz bir etkiye neden olmaktadir. intrinsik faktdrler; lokal biiyiime faktorleri ve
yara iyilestirici unsurlarin anormal ekspresyonu veya aktivitesiyle ilgili mekanizmalari
icerirken, ekstrinsik faktorler ise; periferik damar hastaligi, néropati, enfeksiyon ve

6demden olusmaktadir (35).

a. Inflamasyon:
Notrofil kemotaksisindeki ve islevindeki problemler yara iyilesmesinde dnemli
olan gesitli biiylime faktorleri ve sitokinlerin salgilanmasin1 olumsuz etkilemekte ve

doku debridmanmin hatali bir sekilde yapilmasina neden olmaktadir. Ayrica
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makrofajlarin paternleri de DM’de degisiklik gosterir. Normal kosullarda, makrofaj
aktivasyonu inflamasyon evresi baglangicinda ve iyilesmenin proliferatif asamasinda
ger¢eklesmektedir. Diyabetik yara iyilesmesinde, erken evrede yetersiz aktif makrofaj
goriliirken, daha sonraki proliferatif evrede asir1 aktif olan makrofajlar olusur. Bu
faktorlerin, diyabetik yaralar1 anormal bir enflamatuar durumda durdurma (hiicresel
diizeyde biliylimenin belirgin bir sekilde olmamasma ragmen inflamatuar hiicre
sayisinda belirgin bir artig goriilmesi) ve proliferatif asamaya gecisin engellenmesinde

onemli bir rol oynadigina inanilmaktadir (35).

b. Proliferasyon:
Bu faz, fibroplazi, neovaskiilarizasyon ve epitelizasyon olmak {izere 3 ayr alt

grup ile karakterizedir (35).

c. Fibroplazi:

DM, normal ekstraseliiler matriks birikimine miidahale eden ileri glikasyon son
tirtinlerinin agir1 tiretimine yol agarken, fibroblastlarin proliferasyonunda bozulma ve
erken yaslanmalarina sebep olmaktadir. Sonu¢ olarak DM, yara dokusunda
glikozaminoglikan ve kollajen seviyelerinde azalmaya neden olarak (ayrica anormal
bir molekiiler yapiyla da karakterizedir), yara acilmasina karsi doku direncinin

diismesine de katkida bulunur (35).

d. Neovaskiilarizasyon:

Iyilesmeyle ilgili hayati bir oneme sahip olan bu siireg, endotelyal
proliferasyon, migrasyon ve kapiller olusumunu igerir. Anjiyogenez "baslangic
mediatorii" olarak diigiiniilen Anjiyopoeitin 2 baslangicta yiiksek konsantrasyonlarda
bulunur ancak anjiyogenez ilerledik¢ce kademeli olarak normale doner. Yeni damar
olusumunda rol alan vaskiiler endotelyal biiylime faktorii endotel hiicre
proliferasyonunu ve migrasyonunu destekleyen bir diger 6nemli faktordiir. Normalde,
Anjiyopoeitin 2 ile "filizlenen" anjiyogenezisi olusturan yiiksek seviyedeki vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii arasinda sinerjik bir etki olmasina ragmen vaskiiler
endotelyal bliylime faktorii yoklugu, erken evrelerde kapiller gerileme ile sonuglanir.

Insiilinin insan mikrovaskiiler endotel hiicresi migrasyonunu ve tiip formasyonunu
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stimiile ettigi bulunmus ve bu bulguyla iyi glisemik kontroliin diyabetik yara

iyilesmesi tizerindeki etkisi daha da net vurgulanmigtir (35).

e. Epitelizasyon:

Epitelizasyon DM'de zayiflatilmis bir siirectir; hayvan ¢aligma modelleri,
yaralanmadan sonraki birinci haftada diisiik insiilin biiyiime faktorii 1 (IGF-1) ve
tiimor biiylime faktorii beta (TGF-B) diizeylerinin bu zayiflatimis siiregle iliskili

oldugunu ileri siirer (35).

f. Yeniden Sekillenme:

Bu safha, fibroblast ¢ogalmasi/kollajen iiretiminin durdurulmasinin yani sira
vaskiilarizasyon ve yara kontraksiyonunun azalmasi ile karakterizedir. Diyabetik
yaralarin yeniden sekillenme evresindeki bozukluklara katkida bulunan onemli
faktorler; enzimatik olmayan glikolizasyona bagli olarak biiylime faktorlerinin
aktivitesini azaltan artan proteinolitik enzim diizeyleri ve ayn1 zamanda kollajenin
yeniden modellenmesinden sorumlu olan enzimler ile bunlarin doku inhibitorleri

arasindaki dengenin bozulmasidir (35).
2.1.7. Diyabetik Yanmik Yaralanmasimin Komplikasyonlari:

DM, altta yatan ¢esitli nedenlerle yanik yaralanmalar1 i¢in 6nemli bir risk
faktorii olusturmaktadir. DPN sonucu taktil duyunun kaybi, diyabetik retinopatiye
bagl olarak da gérme kaybinin yaganmasi, diyabetiklerin yanik yaralanmasina neden
olabilecek olaylar1 fark ederek onlem almalarina engel olurken, doku harabiyetinin
algilanmasini da engelledigi i¢in yaralanmanin daha biiylik boyutlara ulagsmasina yol
acip, hastanin yaralanmasimi fark edememesi sonucu uygun tedavinin baslatilmasini
geciktirir. Buna ek olarak, noropati ve gecirilmis alt ekstremite amputasyonundan
kaynaklanan yiiriiyiis anomalileri, diisme ve kendini yaralanma kaynagindan
uzaklastirma kabiliyetini sinirladigindan kisiyi yaralanmalara kars1 daha da
savunmasiz hale getirebilir (35).

Saglikli bir cildin 1s1 enerjisini dagitma yetenegi, sicakligin yanal ve derin
dokulara pasif olarak iletilmesinin yani sira etkilenen dokularda kan akisindaki artis

ile birlikte 1sinin periferik dokulara dagitilmasi esasina dayanir (68). Calismalarda,
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DM’li vakalarda 1s1 enerjisinin komsu dokulara aktariminin yetersiz oldugu ve zayif
bir hiperemik cevap ile karakterize oldugu gosterilmistir (69). DM’ li hastalarda cildin
iletken 6zellikleri, nispeten daha ince dermal ve daha kalin deri alti yag katmaninin
yani sira vazoregiilasyonda goriilen fizyolojik bozulmalar nedeniyle azalir (70, 71).
Bu nedenle DM’ li hastalarda ekstremite sicaklig1 azalir.

Yanik yaralanmasi olan kisiler kontraktiir gelistirme riski altindadir. Bu durum
hem ciddi bir bigimde yandigi i¢in uzun siireli immobilize edilen agir tablolu
hastalarda, hem de 6dem, agr1, splint ve pozisyonlama nedeniyle bolgesel limitasyon
saglanan hafif yaniklarda hareket kisithliginin bir sonucu olarak gelisir. Yanik
yaralanmasinda goriilen deri, yumusak doku, kas ve kemik hasar1 gibi faktorler, yanik
yaralanmasi sonrasinda kontraktiir olusumuna katkida bulunur. Olusan kontraktiirler
deri ve greft iyilesmesini etkilemekle birlikte alt ekstremitede goriilen yanik
yaralanmalar1 hastanin transfer, oturma, ambulasyon gibi fonksiyonel aktivitelerini
kisitlayarak ek tibbi problemlere ve fonksiyonel yetersizliklere neden olmaktadir (72).

Bozulmus kan akimi, periferik noropati ve zayiflatilmis bagisiklik sistemi
fonksiyonu ile iliskili olan DM, yamik yaralanmalarmin iyilesmesini olumsuz
etkilemektedir. Distal arterlerde goriilen aterosklerotik degisiklikler veya kontrolsiiz
hiperglisemi nedeniyle artan kan viskozitesi sonucu periferik arteryal kan akisi
bozularak alt ekstremitelerde iskemi gelisimine yol agabilir. DPN, motor ve duyu sinir
fonksiyonlarmi etkiler. Olusan vaskiiler yetmezlik ve DPN, iyilesme siirecinde olan
yarada goriilen herhangi bir hasar1 tanima yetenegini ve agr1 duyusunu etkilemenin
yanisira, ayakta durma veya yiirliylis aktiviteleri sirasinda yanik olan alt ekstremiteye
verilen yiikiin ayirimina varamayarak ekstremiteyi mekanik travmalara kars1 agik hale
getirebilir. Bu durum, yinelenen yara dokusu hasarina neden olarak yara iyilesmesini
geciktirir. DPN’li hastalarda goriilen otonomik disfonksiyon, ter bezlerinin ¢aligmasini
etkilediginden cildin kurumasina neden olarak yarada ¢atlamaya ve yavas iyilesmeye
neden olabilir. Iyilesme dénemindeki komplikasyonlarin &nlenmesi, normal ayak
biyomekaniginin korunmasi ve siddetli yaniklardan sonra goriilen morbidite
faktorlerinin azaltilmasi agisindan onemlidir. Ayakta goriilen yanik yaralanmalari,
O0demi azaltmak, enfeksiyonlardan kaginmak, yara iyilesmesini optimize etmek ve

daha derin bir yaranin olusumunu engellemek ic¢in yatak istirahati, yanik alt
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ekstremitenin elevasyonu, alt ekstremitede dolasimi arttiric1 yatak igi egzersizleri,

diizenli yara temizligi ve pansumanlari ile konservatif olarak takip edilebilir (16).
2.1.8. Diyabetik Ayak Komplikasyonlarmin Onlenmesi

DM’nin en masrafli ve yikici komplikasyonlarindan biri olan diyabetik ayak
sendromu icin yapilacak erken ve etkili bir degerlendirme ile gelisebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi veya Onlenemeyen komplikasyonlarin siddetinin
azaltilmasi saglanabilir.

DM’li hastalarda alt ekstremiteleri igeren komplikasyonlar oldukg¢a sik
goriilmesine ragmen, birinci basamak saglik hizmetlerinde bu hastalarin gelisebilecek
ayak komplikasyonlarina yonelik degerlendirilmeler ¢ogunlukla ihmal edilir.
Caligmalar diyabetik hastalarin % 50'sinden azina, tibbi personel tarafindan yapilan
yillik saglik muayenelerinin bir pargasi olarak uygun ayak degerlendirilmesi
yapildigini belirtmistir. Thake ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢calismaya gére DM'li
hastalarin % 60' inda diizenli podiyatrik taramanin yapilmadig: ortaya ¢ikarilmistir.
Dahast DPN, normalde diyabetik hastalar1 uyaracak olan agriyr ortadan
kaldirdigindan, hastalar ¢cogunlukla gelisebilecek ciddi ayak komplikasyonlarindan
habersiz olup diizenli yapilmasi gereken kontrollerini thmal etmektedir. Ayrica
diyabetik ayak iilserasyonlu hastalarin, muayene edilene kadar yaralarinin farkinda
olmadiklart bildirilmistir. Dolayisiyla, DM’li hastalarin diyabetik ayaga 06zgi
degerlendirme yontemleri kullanilarak diizenli araliklarla kontrol edilmeleri oldukca
onemlidir. Yapilan caligmalar, alt ekstremite komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk
tagtyan hastalarin iyi bir sekilde degerlendirilip ortaya ¢ikarilmasiyla, alt ekstremite
amputasyonlarinda %?25-60 oraninda azalma saglandigini belirtmistir. Ayak
muayenelerinin ideal frekansini ortaya koyacak randomize bir klinik ¢alisma
yapilmamasina ragmen, giincel uluslararasi rehberler, major ayak komplikasyonlarinin
onlenmesi i¢in, T2DM’ 1i hastalarin en azindan yilda 1 kere kapsamli bir ayak
muayenesinden gegmelerini dnermektedir (61).

Diyabetik ayak problemi olan DPN’ li bireylerde goriilen uzun immobilizasyon
slireci ve alt ekstremiteler arasinda saglikli yiik aktarimi yapilamamasi nedeniyle bu
kisilerde dolasim problemleri, alt ekstremite eklem hareket genisliginde azalma ve kas

kuvveti kayb1 goriiliir. Bu kisilerde miimkiin olan en erken donemde yatak ici
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egzersizler ile baslayip hastanin tolerans durumuna gore sirasiyla oturma pozisyonu
veya ayakta yapilan egzersizlere dogru ilerlemenin fonksiyonel mobilite {izerindeki
onemi biiyiiktiir. Wagner skalasina gére 0. Derece olan 34 DM li bireyin dahil edildigi
bir ¢alismada modifiye edilerek yapilan Buerger-Allen egzersizlerinin sicak-soguk,
sivri-kiint, hafif dokunma, derin basing ve koruyucu duyu gibi periferden saglanan
duyu girdileri ile alt ekstremite eklem hareket acikligi, kas kuvveti ve dengeyi arttirip,
agr1 ve noropati bulgularini azaltarak, yiiriiyiis parametrelerini normale yaklastirdigi

sonucuna ulasilmistir (73).

2.1.9. Diyabetik Ayakta Etkilenen Yap1 ve Fonksiyonlar ve Fizyoterapi

Degerlendirmeleri

a. Diyabette Deri ve Degerlendirilmesi

Calismalar, DM'li hastalarin yaklasik %70'inin patolojik cilt degisiklikleri
oldugunu ve bunlarin %30-91'inin hastaliklarinin seyri sirasinda en az bir kez
dermatolojik komplikasyon yasadigini1 gostermistir (74, 75).

Ayakta goriilen, iilserasyon ve enfeksiyon gibi alt ekstremiteyi tehdit
edenkomplikasyonlar diyabetik ayak sendromu bulunan hastalarda oldukga yaygindir.
Bu nedenle, diyabetik ayak derisini 1yi degerlendirmek son derece 6nemlidir.

Diyabetik ayagin dermatolojik degerlendirmesi bacaklardaki ve ayaklardaki
derinin, 6zellikle dorsal, plantar, medial, lateral ve posterior yiizeylerinin yani sira
ayak parmaklar (dijital araliklarda dahil) ve ayak tirnaklarinin enfeksiyon, tilserasyon,
maserasyon, nasir, sigil, fissiir, siirtiinme, blister, eritem ve kallusunun yani sira tirnak
mantari, tirnagin et i¢ine dogru gémiilmesi ve tirnak enfeksiyonu gibi anormal
bulgularinin genel muayenesini igermelidir (76-80). Saglik profesyonellerinin,
degerlendirme sirasinda ayak derisi sicakligi, rengi, sertlifi ve turgorundaki
degisiklikleri kollar ve ellerdeki cilt ile karsilagtirip kaydetmeleri onerilir. Genellikle
cilt sicakligi, DPN’ye bagli lilserasyon riski tasiyan hastalari tanimlamak i¢in kullanilir
(77).

Giliniimiizde yapilan calismalar, ayak sicakligi degerlendirmesinin, diyabetik
hastalarda yeniden {ilserasyon riskini 6nemli 6l¢iide sinirlandirdigini gostermistir (81-
83). Diyabetik ayak sendromu riski tasiyan hastalarin ayak sicakliklarini

degerlendirmek i¢in en sik kullanilan referans noktasi, kontralateral ayaktaki herhangi
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bir alandir. Sag ve sol ayakta belirlenen es alanlarin sicaklik farklar1 genelde 1°C'den
fazla olmamakla birlikte bu farkin 2,2° C'den yiiksek olmasi anormal kabul edilir.
Farkin 2,2 °C’ den fazla olmasi vaskiiler hastalik ya da gelisen ayak iilserasyonunun
belirtisi olabilir ve kayit altina alinmas1 gerekir (81).

Diyabetik hastalarin genel sagliginin énemli bir gostergesi olan deri dokusu
dikkatle degerlendirilmesi gereken bir diger faktordiir. Deri sertliginin DPN’ye bagl
olarak gelisen ayak tilserasyonu i¢in bir risk faktorii oldugu diisiiniildiigiinden ciddi
sekilde incelenmesi gerekmektedir (77). Yapilan ¢alismalar, DM’nin ayak derisinin
stratum corneum kisminda keratin glikasyonunu arttirmast nedeniyle, bu hastalarda
deri sertliginin arttigini1 géstermistir. Yakin tarihli ¢alismalarda durometre, diyabetik
hastalarda deri sertligini degerlendirmek icin yeni, kolay ve giivenilir bir yontem
olarak Onerilmistir (84, 85).

Sivi kaybiin derecesini degerlendirmek i¢in cilt turgoru da kontrol
edilmelidir. Cilt turgoru, cildi iki parmak arasinda sikistirdiktan sonra birakilarak
degerlendirilebilir. Normal turgoru olan cilt hizla normal konumuna geri donerken,
turgoru azalan cilt yiikselmis kalir. Dokuda sivi birikimi cilt turgorunu arttirir ve
O0dematdz, enfektif veya travmatik bir isleme bagli olarak gelisebilecegi icin
kaydedilmelidir (61).

b. Diyabette Vaskiiler Sistemin Degerlendirilmesi

Alt ekstremite inspeksiyonu sirasinda ekstremitelerin genel saglik durumu
hakkinda fikir veren, 6nceki arteriyel veya vendz vaskiiler cerrahi yara izleri, tropik
deri lezyonlari, livedo retikiilaris, {ilserler, nekroz ve/veya kangren alanlar1 gibi olasi
bulgular degerlendirilir. Olas1 bir durumda vaskiiler uzmana sevk edilmelidir.

PVH, ayak {ilserlerinin yaklasik ticte birinde goriilen ve tekrarlayan yaralarla
iliskili onemli bir risk faktoriidiir. Bu nedenle, PVH'In degerlendirilmesi genel alt
ekstremite risk durumunun belirlenmesinde 6nemlidir. Vaskiiler muayene, femoral,
popliteal, posterior tibial ve dorsalis pedis pulsasyonlar bilateral olarak
degerlendirilmelidir. Femoral pulsasyonlar anterior superior iliak ¢ikint1 ile simfisiz
pubis’in arasindaki ¢izginin orta noktasindan, Gastroknemiusun iki basi arasinda yer
alan popliteal arter ise hafif¢e fleksiyona getirilen diz ekleminde popliteal bolgede 2-

3-4 parmaklar ile Tibia’ya dogru itilen popliteal arter iizerinden degerlendirilir. PT
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nabzi medial malleolun hemen arkasindan ve DP nabzi navikiiler kemik iizerinde
ekstensor hallucis longus tendonun lateralinde palpe edilir. Degerlendirilen periferal

nabizlar var (+), zayif (+/-) ya da yok (-) olarak kaydedilmelidir (86).

c. Diyabette Norolojik Degerlendirme

5 yil ya da iizerinde T1DM olanlar ve tiim T2DM hastalar1 DPN i¢in medikal
gecmisi  sorgulanarak ve basit klinik testler kullanilarak yillik  olarak
degerlendirilmelidir. Hastalarin yaklasik %50°si DPN belirtileri gosterirken, geri kalan
DM’li bireyler asemptomatik olabilir. Hastalar i¢in semptomlar1 tam olarak ifade
etmek gii¢ olabilir ancak yapilan degerlendirmeler sonucunda hastalarin yasadiklari
his kayb1 ya da diger pozitif DPN bulgular ortaya ¢ikarilabilir (49).

DPN tanis1 esas olarak bir klinik tablodur. Tipik DPN semptomlar1 (agr1,
dizestezi vb.) ve simetrik distal duyu kaybinin kombinasyonu ya da DM’li hastalarda
semptomlarin yoklugunda goriilen tipik bulgular (diisiik sinir ileti hiz1 gibi) DPN'yi
oldukgca yiiksek bir oranda diislindiiriir ve ek degerlendirme veya konstiltasyona gerek
duymaz. Hastalarin yaris1 asemptomatik olabilir, tan1 yalnizca muayene sirasinda veya
agrisiz ayak ilseri gibi eslik eden bazi disfonksiyonlar varligiyla konulabilir. Yapilan
erken taramalar ile DPN’nin erken donemde tanimlanmasi, hastanin sub-optimal
glisemik kontrol seyrinin efektif olarak degismesi ile olusabilecek komplikasyonlarin
oOniine gegilebilmesi ve morbiditeye yol agabilecek faktorlere karst uygun onlemlerin
alinabilmesi i¢in firsat sunar. DPN’ nin erken donemde saptanmasi, tibbi gdzetim ve
yasam tarzi1 degisiklikleri ile ayak travmasi ve noropati ile iligkili diger klinik
semptomlarin goriilme olasiligi azaltilir (87).

Diyabetik hastalara yonelik yapilan rutin degerlendirmelerin ayak muayenesini
de icermesi gerekir. Semptomlar ve DPN belirtileri farkli klinik araglarla
degerlendirilmeli ve 6nemli morbiditelerin gelismesinden 6nce ndropatik siirecin
erken teshisine yardimci olmak i¢in izlenmelidir. DM’li bireylerin olasi semptom ve
belirtileri tasiylp tagimadiklari Noropati Semptom Skoru, Noropati Disabilite ve
Bozukluk Skoru, Total Noropati Skoru, Diyabetik Noropati Muayene Skoru, Toronto
Klinik No6ropati Skoru, Michigan Diabetik Noropati Skoru, Utah Erken Noropati
Skoru gibifarkli klinik skalalar ile belirlenebilir. Bunun yani sira DPN taramasi igin

diapozon, monofilament ve igne ucu gibi basit klinik cihazlar da kullanilabilmektedir.
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DPN teshisinden sonra ciddiyetinin belirlenebilmesinde ise kuantitatif duyu
degerlendirmesi, sinir ileti hizi, sinir biyopsisi ve kuantitatif otonomik fonksiyon testi
gibi daha komplike yontemler kullanilmaktadir (48).

Sinir iletim hiz1 degerlendirilmesi ile karsilastirildiginda dogru ve giivenilir test
sonuclar1 saglayan, klinikte kullanilan hizli ve basit testler, erken donemde DPN’ nin
saptanma olasiligin1 arttirir. Ayrica bu testler ile sinir ileti hizinin 6l¢lilmesi gibi daha
maliyetli ve zaman alic1 bir prosediirii baslatmadan 6nce siipheli bir popiilasyonda
DPN'si olan hastalarin belirlenebilmesini oldukc¢a kolaylastirir.

Asagidaki klinik testler kiigiikk ve biiyiik sinir liflerinin fonksiyonlarimi

degerlendirmek i¢in distalden proksimale dogru kullanilabilir:

1. Kiigiik sinir lifi fonksiyonu i¢in: igne batmasi hissi ve sicaklik hissi.
2. Biiyiik sinir lifi fonksiyonu i¢in: vibrasyon algisi, pozisyon hissi, 10 g’lik

monoflament ile bakilan hafif dokunma duyusu ve ayak bilegi refleksi.

Titresim algilamasinin degerlendirilmesinde iki tarafli ayak basparmaginin
dorsumunda yer alan kemik c¢ikintisina uygulanan 128 Hz'lik  bir
diapozonkullanilabilir. Hastadan, hem titresim duyumunun baslangicini hem de
kaybolusunu bildirmesi istenir. Test, her ayak basparmagma iki kere uygulanir.
Diapozon ile elde edilen titresimin hasta tarafindan algilanmasi, sinir fonksiyonu ile
pozitif olarak iligkilidir (87).

Perkins ve ark. tarafindan gecerlilik ¢aligmasi yapilan, 10 g'lik bir
monofilament kullanilarak hafif dokunma duyusu bilateral olarak 1., 3. ve 5.
metatarslarin basislerinin plantar yiizii ile ayak bagparmaginin plantar yiizii tizerinden
degerlendirilebilir. 10 g’lik monofilament esas olarak daha ileri ndropati tespit etmek
ve llserasyon ve amputasyon riski yiiksek olan hastalar1 belirlemek i¢in yararli bir
klinik aractir. Degerlendirmeler tipik DPN paternini takip edecek sekilde, her iki
tarafta distalden (halluksun dorsal yonii) baslayarak duyusal esik belirlenene kadar
proksimale dogru hareket etmelidir. Klinisyenler yillik DPN taramasi ve teshisi igin
kullanilan 10 g’lik monofilament testinin, iilserasyon komplikasyonu tasiyan "yiiksek
riskli" hasta grubunda farkli sekilde kullanildigina dikkat etmelidir. DPN’ nin geg

dénem komplikasyonlarinda ayak bilateral olarak dort farkli alan (birinci, liglincii ve
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besinci metatars baglari ile distal halluks'un plantar yiizeyi) tizerinde test edilmelidir.
Yiizeysel agri, igne batmasi hissi ile ayak parmaklarina dort kez uygulanan tek

kullanimlik bir igne kullanilarak degerlendirilir (48).

d. Diyabette Kas-Iskelet Sistemi ve Degerlendirme

DM’ye bagh olarak gelisen kas-iskelet sistemi bozukluklari spesifik
olmamalarina ragmen, diyabetik hastalarda olduk¢a sik goriildiigiinden diyabetin en
yaygin ve yikici komplikasyonlar1 arasinda kabul edilirler. DM’nin yasamsal tehlike
olusturan vaskiiler komplikasyonlarinin aksine, kas-iskelet sistemi bulgular1 belirgin
morbiditeye neden olmakta ve bu nedenle 0Ozel degerlendirmelere ihtiyag
duyulmaktadir (61).

Diyabetle iliskili kas-iskelet bozukluklarinin etyolojisi kesin olarak
bilinmemekle birlikte, bu konuyla iligkili hipotezler mevcuttur. Hiperglisemi,
periartikiiler bag dokularda nonenzimatik glikolizasyon ve anormal kollajen
depozisyonunu hizlandirarak, bu dokularin yapisal matriksini ve mekanik 6zelliklerini
degistirip yaygin artrofibrozise yol agabilir (88). Baska bir teoride, ayagin intrinsik ve
ekstrinsik kas gruplar1 arasindaki mekanik denge degisiklikleri nedeniyle motor
noropati de, kas-iskelet bozukluklarina neden olmaktadir (89). Buna ek olarak duyusal
noropati, hastalar1 ekstremiteler iizerindeki anormal artmis basing sonucu gelisen
kemik dokusu degisikliklerinden habersiz kilarak, kemik ve eklemlerin ilerleyici
yikimina neden olmaktadir (90).

Stiff hands sendromu, diyabetik kas infarktiisii, Dupuytren hastaligi, fleksor
tenosinovitin stenozu (tetik parmak), omuz kapsiiliti (donmus omuz), kalsifiye omuz
periartriti ve karpal tiinel sendromu diyabetik popiilasyonda olduk¢a yaygin olmasina
ragmen (91, 92), ¢eki¢ parmak, penge ayak, halluks deformitesi, pes planus, pes cavus
ve DCA gibi alt ekstremiteye ait kas-iskelet sistemi bozukluklari iist ekstremite kas-
iskelet sistemi bozukluklarina gore yasam kalitesini ciddi bir sekilde etkilemektedir
(77, 80, 93). Bu nedenle, bu deformitelerin dogru bir sekilde degerlendirilmesi,
iilserasyon ve diger komplikasyonlarin olusum riskini azaltmak agisindan énemlidir.
Diyabetik hastalarda yapilan kas-iskelet sistemi degerlendirmesi, goriilebilecek tiim
ayak deformitelerini icermelidir. Ayak deformiteleri ve biyomekaniksel bozukluklar

icin yapilmasi planlanan tiim degerlendirmelerin, kemik dokusunda goriilebilecek ek
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hasarlarin Online gecebilmek ve ayak {lseri veya miiteakip amputasyonlari
onleyebilmek amaciyla erken donemde yapilmasi 6nemlidir (61).

Yapilan caligmalarla, diyabetli yetiskinlerin ayak-ayak bilegi eklemlerinde,
saglikli yetiskinlere gore eklem hareket agikliginin azaldigini gosterilmistir (94-97).
Azalmis eklem hareketi veya yetersiz sok absorbsiyonu yiiksek plantar basinca neden
olarak deri biitiinliigiiniin bozulmasi, iilserasyon ve enfeksiyona neden olur.
Dolayisiyla, DM hastalarinda eklem hareket acikliginin degerlendirilmesi ¢ok
onemlidir. Bu nedenle, ayak bilegi, subtalar eklem, metatarsofalangeal ve
interfalangeal eklemlerde, agri ve eklem hareket kisitliligi olup olmadiginin
belirlenmesi i¢in eklem hareket agikligi kontrol edilmelidir (90). Ayrica, DM
hastalarinda kas gii¢siizliigii ile ayak {ilseri ve/veya deformite olusumu arasinda bir
korelasyon oldugunu gosterilmistir (80).

DM'li hastalarda sik goriilen ayak deformiteleri penge parmak, ¢eki¢ parmak,
halluks valgus ve DCA’yi igerir ancak bunlarla sinirli degildir. Olusan bu deformiteler,
enfeksiyona veya amputasyona kadar ilerleyebilecek iilserasyonlara yol agabilecek
anormal plantar basing dagilimlarina neden oldugundan, olusan ayak
deformitelerinden dolayr yiiksek iilserasyon riski tasiyan hastalarda ayak seklinde
olusan herhangi bir degisikligi, ani hacim artiglarini, ayak sicakligini, agr1 veya
rahatsizlik hissini degerlendirmek hayati 6nem tasimaktadir (90). Genellikle, asimetri
veya tek tarafli pes planus, atrofi ve ¢eki¢ parmak veya bunyon gibi sabit kontraktiirler
kas gii¢stizliigii ile iliskili oldugu igin not edilmelidir (80).

DPN’si olan diyabetik hastalar alt ekstremitelerinde, ayak deformiteleri ve
lezyonlar1 gelistirmeye yatkindir. Cerrahi diizeltmeleri tolere edemeyen veya ameliyat
olmay1 kabul etmeyen hastalar i¢in ayak ortezleri diisiiniilmelidir. Silikon jel topuk
koruyucusu, halluks wvalgus diizeltici,  kiigiik parmak ayirici ve parmak
diizlestiricisinin gece uygulanmasi hasta rahatligi icin en uygun secenektir. Ortotik,
ark destegi olan tabanliklar ve diyabetik ayakkabilar giinliik olarak uygulanmasi
gereken temel tedavilerdir. Ayak ortezleri genellikle, diizgiin pozisyonun saglanmasi
ve dogru yiik aktarimini gelistirmek i¢in germe ve kuvvetlendirme egzersizleri gibi
rehabilitatif egitim programlar1 ile birlikte verilir. Ayak deformiteleri ve olusan

lezyonlarin iyilesmesi uzun siireli problemlerdir. Hastalara, uygun organizasyon i¢in
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ayak ortezleri takilincaya kadar diizenli olarak bir ortopedik cerrahi, fizyoterapist veya

podiatristi ziyaret etmeleri Onerilir (98).

e. Diyabette Denge, Diisme ve Degerlendirilmesi

Denge; somatosensoriyal, gorsel ve vestibiiler sistemlerden gelen uyarilar
dogrultusunda verilen motor yanitlar araciligiyla saglanan yonelim ve postiiral
kararlilik algisidir. Cesitli denge kontrol sistemleri (reaktif, ongoriileyici, duyusal,
dinamik ve stabilite sinir1) ve fizyolojik sistemler (vestibiiler, gorsel, propriyoseptif,
kas kuvveti ve reaksiyon zamani) dengenin korunmasina katkida bulunur. Postiiral
kontroliin ~ siirdiiriilmesi, biligsel islemler ve c¢oklu fizyolojik sistemlerin
entegrasyonunu gerektiren uygun zamanli ve olgekli bir ¢ikt1 araciligiyla saglanir.
Denge dinamik bir siiregtir ve periferden gelen girdilerin iist merkezlerdeki yogunlugu
yapilan eyleme gore degisiklik gosterir. Ornegin karanlik bir ortamda yiiriirken
somatosensoriyal ve vestibiiler sistemlerden talep edilen uyarilar, gorsel sisteme gore
oldukca fazladir. Denge disfonksiyonu bireyin, kararsiz ya da donme ve/veya
dalgalanma gibi hareketleri hissetmesine neden olan somatosensoriyal, gorsel ve
vestibiiler bilgilerin entegrasyonu ile ilgili yasanan bir sikintidir. T2DM ile ortaya
cikan kronik hiperglisemi, bir grup metabolik etkilesimi uyararak, periferik dokular,
retina ve vestibiiler sistemde yer alan yapilarda hasara yol acgarak siklikla
somatosensoriyal, vestibliler ve gorsel sistemleri etkileyen degisikliklere neden
olabilir. DNP’ye bagl olarak gelisen somatosensoriyal kayip, alt ekstremitede kas i3
islevinin kaybedilmesi, ayak bilegi ekleminde hareket algisinin ve plantar kiitanoz
basing hissinin kaybolmasi sonucu hareket algisin1 degistirerek denge kaybina neden
olabilir (99).

Diyabetik retinopati, ¢evredeki ortamin gorsel bilgisini ve viicudun yoniinii
saglamaktan sorumlu retinadaki reseptor hiicreleri etkileyebilir. Vestibiiler sistemdeki
azalmis duyarlilik, postiirii korumak i¢in gerekli olan hareket, denge ve mekansal
yonelim ile ilgili algiyr degistirebilir. Bunun sonucunda bu 3 sistemin bir veya
birkaginda goriilen bozukluklar, diger sistemlerden saglanan girdi taleplerini artirirak
dengenin bozulmasina yol agabilir. Ek olarak, uzamis hiperglisemi kas gii¢csiizliigii,
eklem sertligi ve beyindeki erken dejeneratif degisikliklere yol agabilir. Bunlar,
T2DM!'i kisilerde denge kontroliinii daha da bozabilecek diger faktorlerdendir (100).
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DM’li hasta popiilasyonunda goriilen denge kaybi yeterince c¢alisilmig olmasina
ragmen,2008 yilinda Kanade ve ark. DPN’ye sekonder geliseniilserasyon, amputasyon
veya yanik yaralanmasi gibi komplikasyonlarin varliginda denge kaybinin arastirildigi
caligmalarin olmadigini belirtmislerdir. Giliniimlizde diyabetin yanik disindaki
komplikasyonlar1 iizerinde yapilan ¢aligmalar bulunmakla birlikte bu ¢aligmalarda
genellikle yiirtiylis degerlendirilmis olup denge sonuglari yetersizdir (99).

DPN'li hastalarda motor iinitelerin kayb1 ve normal diizenli motor {initelerde,
ortalama motor iinite boyutunun artmasina neden olarak ndromiiskiiler kontrolii
bozabilir. Motor tniteler kaybedilip, diger motor initeler biiyiidiiglinde, kuvvet
¢ikisini sonuna kadar dogru bir sekilde derecelendirme becerisi saglikli kontrollere
kiyasla azalir. Bu bozukluk, DPN ile iliskili duyusal ve propriyoseptif dezavantajlarla
birlikte, artan diisme riski ile iliskili olan yiiriiyiisiin bozulmasina katkida bulunabilir.
Dahasu, artan diisme riski; kiriklar, iyilesmeyen yaralar ve kronik enfeksiyonlara neden
olup yaralanma egilimini arttirdigindan, diisme korkusu DPN” li diyabetik bireyler i¢in
onemli bir endise kaynagidir (11).

Bu nedenle DPN’li bireylerde denge degerlendirmesi ve diigme tahmini biiyiik
onem tagimaktadir. Tek Ayak Uzerinde Durma Testi, Romberg Testi, Fonksiyonel
Uzanma Testi, Dinamik Denge Testi, Berg Denge Testi, Siireli Kalk Yiirii Testi,
Tinetti Denge ve Yiirime Testi, Aktiviteye Spesifik Denge Giivenlik Skalasi, Dinamik
Yiiriiyiis Indeksi bu hasta grubunda gegerlilik ve giivenilirlik galismasi yapilmis sik
kullanilan denge testleridir (100).

Postiiral kontrol sisteminin karmasikligi nedeniyle denge hem fonksiyonel hem
de fizyolojik diizeyde degerlendirilebilir. Fonksiyonel seviye, erisim ve hareketlilik
fonksiyonel performans testleri ile degerlendirilirken, fizyoyolojik seviye duyusal,
motor ve efektor bilesenlerin katkisin1 6lgmeyi icerir. Statik kosullar altinda postiiral
kontrol sistemi ortaya ¢ikan bozukluklar: telafi edebilirken, dinamik kosullar altinda
telafi genellikle gecikir ya da yetersiz kalir (101). Fonksiyonel Uzanma Testi, Tek
Ayak Ustiinde Durma Testi, Fugl-Meyer Testi, Diisme Riski Indeksi, Barthel indeksi
ve Berg Denge Testi gibi fonksiyonel degerlendirme testleri kisa siireli olmalar1 ve
pahali ekipman gerektirmemeleri sebebiyle klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir
(102). Fonksiyonel denge degerlendirme testleri, denge bozukluklar1 ya da iliskili

sakatliklarin varligin1 tanimlamada basarili olmalarina ragmen, denge kaybina neden
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olan patolojinin hangi fonksiyonel seviyeden kaynaklandigini tespit etme konusunda
yetersizdir (103). Fizyolojik degerlendirmeler bireyin postiiral salinimlarini agirlik
merkezi hareketinin hesaplanmasit yoluyla dogrudan veya basing merkezi
hareketlerinin  hesaplanmas:t  yoluyla dolayli olarak degerlendirir  (104).
Potansiyometrik Deplasman Translideri, Mekanik Ataksi Sayaci, Salinim
Magnetometresi, Cok Sensorlii Polimer Tabanlik, Dengenin U¢ Boyutlu Video
Analizi, Kuvvet Platformlari, Kas Elektrotu ve Statik Postiirografi yontemleri dengeyi
statik kosullar altinda degerlendirirken, Dinamik Kuvvet Platformu ve Dinamik
Postiirografi yontemleriyse dinamik kosullar altinda degerlendirir (103, 105). Denge
problemi yasayan bireyelerde goriilen artmis diisme riski Morse Diisme Skalasi,
Diisme Riski Degerlendirme Araci, Hendrich Diisme Riski Modeli, Diisme i¢in
Yiiksek Risk Degerlendirme Formu, Royal Melbourne Hastanesi Risk Degerlendirme

Araci vb. skalalar kullanilarak degerlendirilir (106).

f. Diyabette Yiiriiyiis ve Degerlendirilmesi

DPN’si olan diyabetik bireylerde yiiriiyiis degiskenligi gortildiigi belirtilmistir
(107, 108). DPN’si olan diyabetik bireylerin saglikli kontrollere kiyasla daha yavas
yiiriiyiis hizinda, kisa adimlarla ve diisiik kadansla ytiriidiikleri belirlenmistir. Durus
siiresinin DPN’li bireylerde uzamasi, diizglin olmayan yiizeylerde adim uzunlugu ve
adim siiresinde daha fazla degiskenlikle ylirtimeleri, ayak yapilar1 i¢in uygun olmayan
hatali bir basing dagilimi ile yiirlimelerine sebep olmaktadir (109). Bu sebeplerle
diyabetik hastalarda yiiriiylis parametrelerinin degerlendirilmesi olduk¢a 6nemlidir.

Duyusal bozulma (noropatik iilser varligi, titresim ve koruyucu duyu
bozuklugu), azalmis alt ekstremite kuvveti (kuvvet liretim kapasitesi) ve merkezi sinir
sistemi bozuklugu gibi faktorlerin, yiiriiyls bozukluklarina katkida bulundugu
diisiiniilmektedir (110). Ornegin, DPN’li diyabetik bireylerin, DPN’li olmayan
diyabetik bireylere kiyasla, yiiriiyiis esnasinda goriilen yaralanmalar ya da aligkin
olunmayan ylizeylerde yliriiyiis sirasinda duyulan rahatsizlik olasiliginin 15 kat daha
fazla oldugu belirtilmistir (111). Buna ek olarak, yapilan bazi ¢aligmalar, vestibular
ve otonom sinir sisteminin islev bozuklugunun DM’li bireylerde meydana gelen
yiiriiyiis degisikliklerinde rol oynayabilecegini, ancak sonuclarin kesin olmadigin

gostermektedir (112).
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DM’li bireylerde bozulmus yiiriiylislin altinda yatan mekanizmalarin
arastirilmast i¢in yapilan calismalarin ¢ogunlugu, oOzellikle orta yash bireyleri
(ortalama yas <60 yil) iceren kiiciik vaka gruplarindan olugmakta ve bu durumun
olusmasina katkida bulunan sadece 1 veya 2 faktorii incelemekte, ya da bu duruma
neden olan az sayidaki potansiyel karistiric1 faktorlerin kontroliinii yeterli bir sekilde
yapamamaktadir. Diyabetli bireylerde yiirime degisikliklerinin altinda yatan
mekanizmalarin anlasilmasi1 diyabetli bireylerde goriilen yiiriiyiis patolojilerini
iyilestirmek i¢in uygun miidahalelerin gelistirilmesine yardimci olabilir (110).

DM sonrasispesifik norolojik ve kas-iskelet sistemi patolojilerinin varligi
nedeniyle tipik yiirliylis orlintlisiinden sapmalar meydana gelebilir. Uygun yiiriiyiis
analizi ile yiiriiyiis bozukluklar1 objektif ve giivenilir bir sekilde tanimlanir (113).

Yiiriiyiis analizi yapmak i¢in kullanilabilecek yontemler diisiiniildiigiinde bir
tarafta ayak izi yontemi, gozlemsel yiiriiylis analizi gibi teknolojik yardimlarin
yoklugundan, diger tarafta bilgisayarl yiirliyiis yollari, giyilebilir cihazlar ve ylirtiytis
verilerini elde etmek igin kullanilan farkli sensorler (jiroskop, akselometre ve
isaretleyiciler) gibi karmasik ve pahali ekipmanlarin kullanilmasina kadar degisen bir
aralikta olduklart goriiliir (114, 115). Genel bir kural olarak kullanilan sistem ne kadar
ayrintili olursa analizin maliyetide o kadar yliksek olacaktir. Buna karsin elde edilen
objektif verilerin kalitesi o kadar iyi olur. Bununla birlikte bu, daha basit tekniklerin
bazilarmin kullanilmaya degmeyecegi anlamina gelmemektedir. Ozellikle klinik bir
ortamda yiiksek teknolojili yiirliyilis analizi kullaniminin para, yer ve zaman agisindan
yiiksek maliyeti nedeniyle uygun olmadigi ve klinik sorunun daha basit teknikler
kulanilarak da iyi bir sekilde ortaya koyulabilecegi tespit edilmistir (114).

Yiiriiyiis analizinde kullanilan yontemler ile yiiriiyiise ait 6zelliklerden zaman-
mesafe karakteristikleri, kinematik ve kinetiklerin degerlendirilmesine olanak
saglanmaktadir. Ancak tek bir yontem ile bu parametrelerin degerlendirilebilmesi
giiniimiiz teknolojisi ile miimkiin degildir. Bu nedenle analiz yontemlerinin entegre
kullanimt yiiriiylise ait tim 6zellikler hakkinda bilgi verebilir (113).

DM’li bireylerde DPN’ye bagli olarak gelisen duyusal kayip, azalmig
ekstremite kas kuvveti ve merkezi sinir sistemindeki degisiklikler de dahil olmak tizere
cok sayida anormallik yiiriiyiisiin bozulmasina katkida bulunur. Literatiirde DPN’nin

neden oldugu diyabetik ayak sendromuna bagli olarak gelisen iilserasyon ve
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amplitasyon gibi diyabetik komplikasyonlara sahip olan bireylerin yliriiyiislerine
iligkin tanimlayici karakteristiklerinin saglikli bireylere gore nasil degistigi ve bu
patolojik kosullar altinda bireylerin edindigi koruyucu adaptif yiiriiyiis paternleri
hakkinda yapilmis ¢alismalar yer alirken yine DPN’ye bagli olarak koruyucu duyu
kaybi1 sonucu goriilen yanik yaralanmalarinda bu bireylerin yliriiyiis parametrelerinde
ne gibi patolojilerin oldugunu ortaya koymayi hedefleyen ¢alisma bulunmamaktadir
(19, 116, 117). Bu calisma ile DPN’ ye bagli gelisen periferik duyu kayb1 sonucu alt
ekstremitede goriilen yanik yaralanmasinin yiiriiylisiin zaman-mesafe karakteristikleri

tizerindeki etkisinin incelenmesi amaglanmugtir.
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3. BIREYLER ve YONTEM
3.1. Bireyler

Alt ekstremite yanik yaralanmasi olan diyabetik polindropatili bireylerde
yliriiyiis ve denge parametrelerinin incelenmesini amaglayan bu g¢alisma, Saglik
Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Yanik Servisinde
yiiriitiildii. Calisma icin gerekli olan etik kurul izni Hacettepe Universitesi Girisimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alindi. GO 17/07 kayit numaral etik kurul
onayi ektedir (Ek -1).

Calismaya dabhil edilme Kriterleri:

Calisma Grubu
e Diyabetik polindropati tanisi alan,
e Polinoropatiye bagl alt ekstremite yanik yaralanmasi olan,
e 18-65 yas araliginda,
e Enaz 10 m bagimsiz yiiriiyebilen,

e Arastirmaya goniillii olarak katilmay1 kabul eden bireyler olarak belirlenmistir.

Kontrol Grubu

e Diyabetik polindropati tanisi alan,
e 18-65 yas araliginda olan,
e Enaz 10 m bagimsiz yliriiyebilen,

e Arastirmaya goniillii olarak katilmay kabul eden bireyler olarak belirlenmistir.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

e Degerlendirme esnasinda aktif iilserasyonu bulunan,

e Osteoartikiiler deformite/deformiteleri bulunan (alt ekstremite amputasyonu,
kirik vb.),

e Yardimci cihaz ile yiiriiyen,

e Yiriiyiis performansini etkileyebilecek norolojik bir hastaliga sahip olan,
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e Viicut kiitle indeksi (VKI)>40 kg/m? 'den biiyiik olan,

e Diger diyabetik morbiditeleri bulunan (nefropati , retinopati vb.),

e Testlerin herhangi birinin yapilmasini engelleyen bir yetersizligi bulunan,

e Kanser hikayesi olan ve kemoterapi alan,

e Hipo/Hipertroidi tanist bulunan bireyler ¢alisma dis1 birakildi.
Caligmaya yonlendirilen 57 bireyden 19’u yanik yaralanmali DPN’si olan birey, 38’1
DPN’li bireydi. Calisma grubu DPN’ye bagli yanik yaralanmasi olan 14 bireyden,
Kontrol grubu ise dahil edilme kriterlerini saglayan ve calisma grubu ile benzer

demografik 6zellik gosteren 14 bireyden olustu (Sekil 3.1).

Basvuran birey sayisi

57 kisi
Kontrol Grubu Calisma Grubu
38 Birev 19 Birev
Calisma grubu ile demografik DPN’ye bagl olmayan termal
ozellikler agisindan benzerlik yanigi  bulunan 5 birey
gosteren 14 birey secildi calismaya dahil edilmedi.
Kontrol grubu Calisma grubu
14 Kisi 14 Kisi

Sekil 3.1. Hasta Akis Semast
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Bireylere calisma hakkinda ayrintili bilgilendirme yapildi ve ¢aligmaya
katilmayr kabul edenlerin aydinlatilmis onamlar1 alindi. Calismaya katilan biitiin
bireylerin demografik bilgileri (yas, cinsiyet, meslek, egitim diizeyi vb.), diyabet ve
DPN o6ykiisti, 6zgegmis, soygeemis Ve vb. bilgileri degerlendirme formuna kaydedildi.
Calisma grubunda ise bu bilgilere ek olarak yanik yaralanmasinin etyolojisi,
lokalizasyonu ve derecesi gibi yaniga 6zgii bilgiler kaydedildi ve bu bireyler yanik
yaralanmasini takiben en fazla 1 hafta i¢inde degerlendirildi. Calismaya katilmasi
uygun goriilen biitiin bireylere ayn1 fizyoterapist tarafindan; ayak degerlendirmesi,
boy, kilo ve VKI, eklem hareket aciklign degerlendirmesi ve kas kuvveti
degerlendirmesi yapildi. Duyu kaybmin degerlendirilmesi i¢in Semmes-Weinstein
Monoflamentleri, statik denge degerlendirilmesinde Romberg Testi, dinamik denge
degerlendirilmesinde Siireli Kalk Yiirii Testi (SKYT), diyabetik polindropati
nedeniyle olusan noropatik agrinin degerlendirilmesinde Gorsel Analog Skalasi
(GAS) ve Self-Leeds Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme Skalast (S-
LANSS), néropatinin yayilim alan1 ve siddetinin belirlenmesinde Utah Erken Noropati
Skalas1 (UENS) ve yiiriiylisiin degerlendirilmesinde GAITRite bilgisayarl yiirtiyiis
yolu kullanildi.Arastirmada kullanilan degerlendirme formu O&rnegi protokole

eklenmistir ( EK-1).
3.2. Degerlendirme Yontemleri

Veriler agagida belirtilen sira dahilinde verilen test yontemleri veya hastanin

kendisinin dolduracag: dl¢eklerle toplandi. Degerlendirmeler asagida agiklanmastir:

1) Demografik Bilgiler ve Diyabete Ait Ozellikler:

Hastalarin demografik bilgileri (yas, boy, agirlik, cinsiyet, meslek, egitim
diizeyi, dominant ekstremite) diyabet tipi, siiresi, DPN semptomlarinin siiresi,
0zgeemis, soygeemis, yanigin etyolojisi, lokalizasyonu, derecesiile ilgili bilgiler
kaydedildi (Ek -1).

2) Ayak Degerlendirmesi:
Hasta sirtiistii uzaniyorken bilateral olarak yapilan ayak degerlendirilmesinde

inspeksiyonla ayagin rengi, kizariklik olusumu, nasir olusumu, topukta catlak
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olusumu, iilserasyon ve deformite olusumu; palpasyon ile ayagin 1sisidegerlendirilerek

sonuglar kaydedildi (EK-1).

3) Boy Uzunlugu, Viicut Agirhgi, Alt Ekstremite Uzunlugunun Olgiimii ve
Viicut Kiitle indeksinin Hesaplanmasi:

Boy uzunlugu ve alt ekstremite uzunlugu 6l¢iimii mezura kullanilarak yapildi
ve sonuglar metre cinsinden kaydedildi. Viicut agirhig, kisi ayakkabilarini ve
tizerindeki mont, ceket gibi kiyafetlerini ¢ikardiktan sonra dijital baskiil kullanilarak
olgiildii. Tartildiktan sonra ¢ikan sonug kilogram cinsinden kaydedildi. Elde edilen boy
uzunlugu ve viicut agirhigr parametreleri kullanilarak “boy uzunlugu®/viicut agirlig”

formiilii ile viicut kiitle indeksi hesaplandi (Ek-1)

4) Eklem Hareket Acikliklarimin Degerlendirilmesi:

Eklem hareket acikliklari; kalca, diz, ayak bilegi eklemi, subtalar eklem ve 1.
metatarsofalangeal eklemlerden universal gonyometre ile degerlendirildi (118). lgili
eklemler oOncelikle pasif olarak degerlendirilerek limitasyon oldugu diisiiniilen

durumlarda universal gonyometre ile 6l¢iim yapildi (Ek-1).

5) Kas Kuvvetinin Degerlendirilmesi:

M. lliopsoas, M. Gluteus Maksimus, M. Gluteus Medius, Adduktér grup
kaslar, Internal ve Eksternal rotatdrler, Hamstring kaslari, M. Quadriceps Femoris, M.
Gastrocnemius, M. Soleus, M. Tibialis Anterior, M. Tibialis Posterior, M. Peroneus
Longus ve Brevis, Parmak fleksorleri, ekstansorleri, abduktor ve adduktor kaslarina

Dr. Lovett’in manuel kas testi ile yapildi (119) ( EK-1).

6) Duyunun Degerlendirilmesi:

Semmes-Weinstein monoflametleri kullanilarak degerlendirildi (120). Bu test
bir esteziometre testidir. Temel olarak yapilis amact dokunma duyusunu test etmektir.
Yaklasik olarak ayni uzunluga (38 mm) ve degisen c¢aplara sahip naylon
monoflamentlerle yapilir. Cap1 ve uzunlugu uygulanan kuvveti kontrol etmek icin
kullanilir. Herhangi bir viicut bolgesine uygulanabilir ve giinlimiizde DPN’nin

takibinde standart olarak kullanilmaktadir. Degisik kalinliklara sahip monoflamentler
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farkli renkler ile belirtilmektedir. Cogu test kitinde kalinliklar 1,65 -6,65 arasinda
degisir. DPN’nin tanisinda standart olarak 5,07 numarali monoflament kullanilir.
Kullanilan 5,07 naylon monoflament 10 gr kuvvet uygulanildiginda egrilecek sekilde
tiretilmistir. Sessiz ve sakin bir ortamda hastanin gézleri tamamen kapali iken bilateral
olarak 1., 3. ve 5. metatarslarin basislerinin plantar yiizii ile ayak bagparmaginin
plantar yiiziine cilde dik bir ag¢i ile monoflamet uygulanarak hastaya hissedip
hissetmedigi sorulur. Bir noktaya uygulama 2 sn siirmelidir. Hasta yapilan 3
uygulamadan 2’sine dogru yamit veriyorsa koruyucu duyunun oldugunu

gostermektedir (Sekil 3.5.) (Ek-1).

Tablo 3.1. Semmes-Weinstein Monoflament Degerleri

Monoflamentin Egmek I¢in Rengi | Duyu Durumu
Numarasi Uygulanan Kuvvet

2,83 0,07 gr Yesil | Normal
3,61 0.3 gr Mavi g;;gnﬁgggﬁzunda azalma
4,31 29r Mor | Koruyucu duyuda azalma
4,56 4 gr Kirmizi1 | Koruyucu duyu kaybi
5,07 10 gr Turuncu | DPN i¢in standart
6,45 180 gr Pembe | His olduk¢a azalmistir
6,65 300 gr Pembe | His yoktur
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Sekil 3.2.Semmes-Weinstein Monoflametleri Kullanilarak Yapilan Duyu

Degerlendirilmesi

7) Statik Dengenin Degerlendirilmesi:

Romberg Testine gore yapildi (121). Hastadan 30 saniye siireyle ayaklari
bitisik, gozleri agik ve daha sonra gozleri kapali olarak ayakta durmasi istendi. Bu
sirada asir1 sallanma, denge kaybi veya test esnasinda adimlama olursa test pozitif

olarak kabul edildi. Sonug, Romberg testi pozitif veya negatif olarak kaydedildi (Ek-
1).

8) Dinamik Dengenin Degerlendirilmesi:

Siireli Kalk Yiirii Testine gore yapildi (122). Hastanin oturdugu sandalyeye 3
metre uzaklikta bir nokta isaretlerek sandalyeden kalkip 3 metre yiirlimesi ve geri
donerek tekrar sandalyeye oturmasi istendi ve testin tamamlanma siiresi dl¢iildii. 14

saniye ve tizerindeki siireler, yiiksek diisme riski olarak kabul edilir (Ek-1).
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9) Agrinin Degerlendirilmesi:

Agrinin degerlendirilmesinde Gorsel Analog Skalast (GAS) ve Self- Leeds
Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme Skalas1 (S-LANSS) kullanilanilda.

a-) GAS: Hastanin giin igerisindeki agr1 durumu sorgulandi. 10 cm lik bir ¢izgi
tizerinde agrisini ifade eden degeri isaretlemesi istendi. GAS’ta 0 puan agrinin
olmadigini, 10 puan ise ¢ok siddetli agriy1 ifade eder (Ek-1).

b-) S-LANSS: Noropatik agrida ayirici tani i¢in kullanilan ve Tiirkge gegerlik
caligmasi 2010 yilinda Kog ve arkadaslar tarafindan yapilan (S-LANSS) kullanildi
(123). S-LANSS hasta tarafindan doldurulan ve agri semptomlarinin gesitli yonleriyle
sorgulandigi 5 soruluk bir agr1 anketi ile allodini ve azalmis yiizeyel agri hissi gibi
klinik bulgular1 degerlendirmek i¢inhastanin kendi kendine uyguladigi 2 soruluk duyu
testini igermektedir. Toplam puami elde etmek i¢in duyusal tanimlamalar ve
degerlendirmelerin yanlarinda parantez i¢inde belirtilen puanlarin toplami hesaplanir.
Toplam puan 24 f{izerinden degerlendirilir. Eger toplam puan 12’nin altinda ise
noropatik mekanizmalarin hastada agr1 olusmasinda agirlikli rol oynamadigi, 12°nin
tizerinde ise ndropatik mekanizmalarin hastanin agrisinda agirlikli olarak rol oynadigi

diistiniilir (EK-2).

10) DPN’nin Yayihhm Alam ve Siddetinin Belirlenmesi:

DPN’nin yayilim alani ve siddetinin belirlenmesinde Utah Erken Noropati
Olgegi (UENS) kullanild: (124). UENS, erken kiigiik sinir lifi tutulumlu duyusal
noropatiyi tespit etmek, noropatinin siddeti ve dagilimini belirlemek i¢in 6zel olarak
gelistirilmistir. UENS, yiizeyel agr1 hissinin degerlendirilmesinde kullanilan bir adet
13/4 in¢’ lik igne ve 128 Hz'lik diapozon gerektirir. Bu skala, bas parmak
ekstansiyonunun degerlendirilmesi ile yapilan motor degerlendirme, 6 farkli alana
batirilan ignenin algilanmasi, allodini/hiperestezi durumunun sorgulanmasi, biiyiik
sinir lifi iletiminin kontrolii i¢in basparmak vibrasyon hissi ve eklem pozisyon hissi
duyularmin degerlendirilmesi, ayak bilegi derin tendon refleksine bakilmasi olmak
lizere toplamda 5 ayr1 basliktan olusur. Bagparmak ekstansor kas kuvveti uygulanan
dirence kars1 agiga c¢ikan ekstansiyon hareketin miktarina goére 0-normal ya da 2-
azalmig olarak kaydedildi. Ayak parmak dorsumundan baslayarak diz kapaginin

istline kadar olan mesafede belirlenen 6 farkli alana batirilan ignenin sivriliginin
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algilanma durumuna gore yiizeyel agr1 hissinde goriilen kayip 0-normal, 1-azalmis ve
2-his yok seklinde puanlandi. Ayak-ayak parmaklarinda palpasyonla
allodini/hiperestezi durumu sorgulanarak allodini/hiperestezi  goriiliiyorsa 1,
goriilmiiyorsa 0 puan verildi. Biiyilik sinir lifi iletiminin kontrolii i¢in bagparmak
vibrasyon hissi ve eklem pozisyon hissi duyular1 degerlendirildi (Sekil 3.3.).
Vibrasyon duyusunun testinde kullanilan maksimum titresimli diapozon basparmak
dorsal yiizeyinde distal interfalangeal ekleme yerlestirildi. Hasta tarafindan hissedilen
titresim hissinin 10 saniyeden kisa bir siirede yok olusu vibrasyon duyusunun azaldigi,
hi¢ alinamamasi ise vibrasyon duyusu kaybi1 olarak kaydedildi. Eklem pozisyon hissi
ayak bagparmaginin degisik yonlere dogru ve farkli eklem agilarinda bes saniye siire
ile konumlandirilarak kisinin bu acgisal konumu algilamasi ve ardindan ayak
bagparmag1 gevsetilerek kisiden algiladigr eklem konumuna yeniden gelmesi ve o
noktada bes saniye kalmasi istenerek degerlendirildi. Son ayak bilegi derin tendon
refleksine bakilmistir. Toplam skor 42 puan iizerinden degerlendirildi (Sekil 3.4.) (Ek
1).

Sekil 3.3. 128 Hz’lik Diapozon ile Bakilan Bagparmak Vibrasyon Hissi

Degerlendirilmesi



Sekil 3.4. Utah Erken Néropati Olgegi
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11) Yiiriiyiisiin Degerlendirilmesi:

GAITRIite (CIR System INC. Clifton, NJ 07012) bilgisayarl yiiriime yolu
(125) kullanilarak bireylerin yiirtiylis hizi (cm/sn) ve kadanslari (adim/s) yaninda adim
siiresi (sn), ylriiyiis dongii siiresi (sn), adim ve ¢ift adim uzunlugu (cm), adim genisligi
(cm), ayak agisi (°), tek ve gift destek ylizdesi (%), durus siiresi (%) ve sallanma siiresi
(%) gibi bireylerin yiiriiylislerine ait bilateral zaman-mesafe Kkarakteristikleri
degerlendirildi. 18,432 sensor bulunan sistemden veriler 60-120 Hz oraninda elde
edildi. GAITRite’in basingla aktive olan sensorleri aracilifiyla hasta yliriiylis yolu
tizerinde yiiridiigiinde yiriyiisiiniin zaman-mesafe karakteristikleri ile ilgili objektif
veriler elde edildi (126) (Sekil 3.5.) (Ek-1).

Bilateral Parameters  Left Right Parameters
Step Time [zec 1.2¥18.0 1.76/57.0 Digtance [cm)| 388.3
Cycle Time [zec 3.03/39.4 2.87/33.6 Ambulation Time [sec] 27.30
Step Length [cm)| 22.69417.7 20.45/28.0 Yelocity [cmifsec)]  14.2
Stide Length [cm)| 43.18/17.4 45.4810.0 Mean Mormalized Welocity 20
H-H Baze Support [cm)| 19,52 19652 Mumber of Step: 18
Single Support [2GC 13.0 13.8 Cadence [Steps/Min]  39.6
Double Support (G0 68,0 3.7 Step Time Differential (zec A9
Swing [2GC 131 13.7 Step Length Differential [cm)] 2,24
Stance [%GC 86.9 86.3 Cycle Time Differential (zec 16
Step/Estremity R atic 32 .29 -
TDDB s :’t e 5 T L Lengh F L ‘widh R
2250 |:| 22,80 |:| ] |:| E.30 |:|
Primnary Dr. | F'mblerr|

Sekil 3.5. GAITRite ile Elde Edilen Yiirlyiisiin Zaman-Mesafe Karakteristikleri

Yiiriiyiisiin Zaman-Mesafe Karakteristikleri

Yiirtiylis hiz1, kadans gibi degiskenlerin yaninda her iki alt ekstremiteye ait
bilateral olarak degerlendirilen adim siiresi, yiiriiylis dongii siiresi, adim-¢ift adim
uzunlugu, adim genisligi, ayak agisi, tek-¢ift destek yiizdesi, durus ve sallanma ytizdesi
olmak tizere zaman ve mesafeye bagli degiskenlerden olusmaktadir (Sekil 3.6.). Bu
degiskenlerin tamami1 GAITRite elektronik yiirlime yolu veya giyilebilir sensorler ile
elde edilmekte olup, BTS G-Walk, Optogait fotoelektrik sistem gibi sistemler de bu
amaglarla kullanilmaktadir (125, 127, 128). Bilgisayar destekli yiirlime analizleri ile
daha objektif bilgiler elde edilmekle birlikte gbzlemsel yiirlime analizi ve video bazl
gozlemsel ylriiylis analizi kullanilarak da bu degiskenlerin degerlendirilmesi
miimkiindiir. Ayak izi yontemi kullanilarak da o6zellikle mesafe karakteristikleri

degerlendirilebilmektedir.
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Yiirlylisiin zaman mesafe karakteristikleri;

1.

Adim Siiresi: Bir alt ekstremiteye ait parmak kalkisi ile ayn1 ekstremiteye
ait takip eden topuk vurusu arasinda gecen siiredir. Sagve sol adim siiresi
icin saniye (sn) ile ifade edilir (129).

Yiirilyiis Dongii Siiresi: Bir alt ekstremiteye ait birbirini takip eden topuk
vuruslar arasinda gecen siiredir. Sag ve sol igin saniye (sn) ile ifade edilir
(129).

Adim Uzunlugu: Bir topugun yere temas eden noktasi ile diger topugun
yere temas eden noktasi arasindaki mesafedir. Sag ve sol adim uzunlugu
olarak cm cinsinden ifade edilir. Bir yiiriiyiis dongiisti sag ve sol adim
uzunlugu olmak iizere birbirini takip eden 2 farkli adimdan olusur. Saglikli
bir yliriiyiis dongiisiinde bu iki adim uzunlugunun birbirine simetrik olmast
beklenir (114, 129, 130).

Cift Adim Uzunlugu: Bir topugun yere temas ettigi nokta ile ayni topuga
ait bir sonraki adimda topugun yere temas ettigi nokta arasindaki mesafe
o ekstremitenin ¢ift adim uzunlugunu verir. Sag ve sol ¢ift adim uzunlugu
cm cinsinden ifade edilir (114, 129, 130).

Adim Genisligi: Yiriiylis boyunca sag ayagin topuk orta noktalarinin
birlestirilmesi ile olusan ilerleme hattina sol ayagin topuk orta noktasindan
olan dik uzaklik sol destek yiizeyi olarak tanimlanir ve cm cinsinden
kaydedilir. Ayn1 mesafe sag taraf i¢in de Olgiiliir.Bu mesafe ayaklar
birbirinden uzaksa pozitif, ayaklar birbirini ¢aprazliyorsa negatif olarak
kaydedilir (114, 129, 130).

Ayak Acisi: Ayagin uzun ekseni ile ilerleme hatti arasindaki agidir.
Derece ile ifade edilir (114, 129, 130).

Tek Destek: Bir topugun yere degdigi andan itibaren diger ayagin topugu
yere degene kadar gecen stiredir. Yiiriiyiis periyodunun yiizdesi cinsinden
ifade edilir (114, 129, 130).

Cift Destek: Her iki alt ekstremitenin ayni anda yerde oldugu siiredir.
Bilateral olarak hesaplanir. Yiirtiyiis periyodunun yiizdesi cinsinden ifade
edilir (114, 129, 130).

Durus Fazi: Bir yiiriiylis dongiisii i¢erisinde bir alt ekstremitenin yerle

temas halinde oldugu zaman araligini belirtmek i¢in kullanilan terimdir.
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Sag ve sol durus fazi olarak hesaplanir. Yiirtiylis dongiistiniin yilizdesi
cinsinden ifade edilir (114, 129, 130).

10. Sallanma Fazi: Bir alt ekstremitenin yer ile olan temasini1 kestigi andan
itibaren tekrar yere temas edinceye kadar gegcen zaman araligini
tanimlamak i¢in kullanilan terimdir. Sag ve sol sallanma fazi olarak
hesaplanir. Yiiriiylis dongiistiniin yiizdesi cinsinden ifade edilir (114, 129,
130).

11. Kadans: Bir dakikada atilan adim sayisidir. Birimi adim/dakikadir (129,
131).

12. Hiz: Birim saniyede tiim viicudun aldig1 mesafedir. Kadans ile ¢arpilan

¢ift adim uzunlugunun ikiye boliinmesi ile elde edilir. Birimi metre/saniye

(m/sn)’dir (129, 131).

S50l adim uzunlugu

e W

Sag adim genigligi Sag adim uzunlugu

é‘l—SI:ﬂ gift adim uzuniugy| 45.
Sekil 3.6.Yirliylisiin Zaman-Mesafe Karakteristikleri

Yiirliylis analizi oncesinde yapilan degerlendirme ile elde edilen cinsiyet,
dogum tarihi, boy uzunlugu, viicut agirligi ve sol-sag alt ekstremite uzunluguna iliskin
veriler GAITRite bilgisayarl yiiriiyiis yolu sistemindeki yazilim araciligiyla bireylerin
boy uzunlugu bacak uzunluguna béliinerek normalize edilmektedir.

Yiirtiylis degerlendirmesi oncesinde bireylerin yliriiylis analizi sistemine uyum
saglayabilmeleri agisindan ciplak ayakla yiiriiylis yolu iizerinde yapilan hazirlik
yiiriiyiisiiniin ardindan bireyler yliriiylis yolu iizerinde yiiriitiilerek yiiriiyiislerinin

zaman-mesafe karakteristiklerine iligkin veriler sisteme kaydedildi (Sekil 3.7.). Tiim
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degerlendirmeler her bir birey i¢in ortalama 1 saat siirdii. Degerlendirme esnasinda

katilimcilarin birkagindan izin alinarak fotograf ¢ekimi yapildi.

Sekil 3.7. Yiiriiylisiin Zaman-Mesafe Karakteristiklerinin Degerlendirilmesi

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM® SPSS® Statisticsprogrami kullanilarak yapilds.
Demografik veriler icin tamimlayic1 istatistikler yapildi. Olgiimle belirlenen
degiskenler igin parametrik verilerde ortalamatstandart sapma (Ort£SS),
nonparametrik verilerde ortanca (M), ve g¢eyrekler arasi aralik (IQR) hesaplandi.
Verilerin dagilimi igin gorsel ve sayisal yontemler kullanildi. Normal dagilim igin
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi degerlendirmeleri yapildi. Bu testte p
degeri< 0,05 ise dagilimin normal olmadigina karar verilerek non-parametrik testler
kullanildi.

Parametrik test varsayimlart saglanmadigindan gruplar arasinda statik
dengenin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi, dinamik dengenin karsilagtirilmasinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Her iki grupta da noropatik etkilenimin benzer
olmasindan dolay1 calisma grubundaki bireylerin saglam alt ekstremitesi kontrol

grubunun dominant ekstremitesi ile, ¢alisma grubunun yanik alt ekstremitesi kontrol
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grubunun non-dominant ekstremitesi ile kiyaslandi. Tim degerlendirmelerde

anlamlilik degeri p< 0,05 alind1 (132).
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bilgiler, Diyabet OyKkiisii ve Yamik Yaralanmasina Ait
Ozellikler

Alt ekstremite yanik yaralanmasi olan diyabetik polindropatili bireylerde
yiiriiyiis ve denge parametrelerinin incelenmesini amaglayan bu ¢alismaya toplam 28
birey dahil edildi. Bireylerin 14’4 DPN ye bagli yanik yaralanmasi olan ¢aligma
grubunu ve 14’1 de kontrol grubunu olusturdu.

Calisma ve kontrol grubuna ait yas, boy, viicut agirhigi, viicut kiitle indeksi,
ortalama diyabet siiresi veDPN semptomlarinin siiresine iliskin ortalama degerler tablo
4.1°de gosterildi. Gruplar belirtilen 6zellikler agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1.Katilimcilarin demografik ve DM ile iliskili 6zellikleri ve gruplarin

karsilagtirilmasi
Calisma grubu (n=14) Kontrol grubu (n=14)
M Min- M Min-
XSS OR Vo XSS OR Vo P
57 53,00
Yas (i) | $90755.52 | gponier g | 5065 | S3.000.71 | 20 o | 3165 | 0,051
Boy
| 166,009 166,00 ] 157,50+9,8 157,50 ]
e 5 (158,81-170,19) | 149180 2 (153,19-164,53) | 144178 | 0.190
) 84,00216,9 84,00 ] 75004133 7550 ]
Kilo (kg) 4 (70,93-90,50) | 29100 0 (68,82-84,19) | 229 | 0534
: 2875 1820- | 31,60=11,1 31,60 21,50-
VKI (kg/m?) | 28,757,790 | 557734 66) | 4370 5 (26,06-38.94) | 6500 | 0713
Diyabet 20,00 - 15,00 ]
Sivos oy | 76T | agion ey | 630 | 15008706 | oeio | 226 | 0246
DPN
Semptomlari 4,79+2,96 @3 057’?6050) 1-10 4,07+2,94 @ 3‘;?5077) 1-10 0,511
Siiresi (y1l) ' ! ) )

X: Ortalama, SS: Standart Sapma, M: Ortanca, IQR: Ceyrekler Aras1 Aralik, VKI: Viicut Kiitle Indeksi

Calisma grubuna dahil edilen bireylerin 6’s1 kadin, 8’1 erkek, kontrol grubunda
ise 10’u kadin ve 4’1 erkekti. Calisma ve kontrol grubunda yer alan tiim olgular T2DM
tanis1 alan bireylerdi. Katilimcilarin cinsiyet, meslek ve dominant taraf verileri Tablo

4.2’de gosterildigi sekildedir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Gruplarda cinsiyet, meslek ve dominant tarafin dagilim yiizdesi

Calisma Grubu Kontrol grubu
(n=14) (n=14)
N % N %
o Erkek 8 66,7 4 33,3
CINSIYET
Kadin 6 37,5 10 64,5
Emekli 1 71 1 71
Memur 1 71 0 0
MESLEK
Ev hanimi 6 429 10 71,4
Diger 6 429 3 21,4
. Sag 14 100,0 12 85,71
DOMINANT TARAF
Sol 0 0,0 2 14,29

Calisma grubunda yer alan bireylerin yanik yaralanmasina ait verileri

incelendiginde yaklasik olarak % 43’iinlin sag alt ekstremitesinde yanik oldugu,

%93 1iniin sicak temas nedeniyle yaralandigi, % 86’sinin ayak-ayak bilegi eklemini

iceren ve % 93’liniin ise 2. derece yanik yaralanmasi oldugu goriildii (Tablo 4.3).

Yanik yaralanmasi 6 bireyde dominant taraf, 8 bireyde ise nondominat taraf alt

ekstremiteyi icermekteydi.
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Tablo 4.3. Yanik Yaralanmasina Iliskin Ozellikler

Cahsma Grubu
(n=14)
N %
Sicak Temas 13 92,9
Yamgin Etyolojisi
Soguk Temas 1 7,1
Sag 6 42,9
Yanik Taraf
Sol 8 57,1
Yanik Ekstremitenin Dominant 6 42,9
Dominanthkla Iliskisi Non-Dominant 8 571
Ayak-Ayak Bilegi 12 85,7
Yamgmn Lokalizasyonu Baldir 1 7,1
Popliteal Bolge 1 7,1
2. Derece 13 92,9
Yamg@in Derecesi
3. Derece 1 7,1

4.2. Ayak Degerlendirmesine Ait Sonuclar

Inspeksiyon ve palpasyonla yapilan ayak degerlendirmesinde elde edilen
ayagin 1s1s1, rengi, kizariklik olusumu, 6dem, nasir olusumu, topukta catlak olusumu,
ilserasyon ve deformite olusumuna iliskin sonuglar Tablo 4.4’de gdsterilmistir.
Calisma ve kontrol grubunun ayaga iliskin degerlendirme sonuglar1 karsilastirildiginda
ayak 1s1s1, rengi, kizariklikve 6dem acisindan kontrol grubu lehine anlamli fark oldugu

belirlendi (p<0,05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Gruplarda Ayak Degerlendirmesine Iliskin Sonuglar ve Karsilastirilmasi

Calisma Kontrol
Grubu grubu
(n=14) (n=14)
N % N % P
Soguk 14| 100 6| 42,9
Ayagin Isis1 0,001*
Sicak - - 8| 57,1
Morarmms |12 | 857 |1 7,1
Ayagin Rengi 0,000*
Normal 2 | 143 (13| 929
Var 0 0 8| 571
Kizarikhik Olusumu 0,001*
Yok 14| 100 |6 | 429
) Var 13| 929 | 8] 57,1
Odem 0,032*
Yok 1 7,1 6| 42,9
Var 11| 786 |13] 929
Nasir Olusumu 0,289
Yok 3| 214 |1 7,1
Var 14| 100 |11| 78,6
Topukta Catlak Olusumu 0,072
Yok 0 0 3| 214
. Var 0 0 0 0
Ulserasyon 1,000
Yok 14| 100 |14| 100
Var 11| 78,6 |11| 78,6
Deformite Olusumu 1,000
Yok 3| 214 | 3| 214

*p<0,05
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4.3. Eklem Hareket Acikhiginin Degerlendirmesine Ait Sonuclar

Calisma ve kontrol grubuna ait eklem hareket acikliklar1 degerlendirme
sonuglart incelendiginde calisma grubunda yer alan bireylerin ayak bilegi dorsi
fleksiyon, plantar fleksiyon, inversiyon, eversiyon ve diz eklemi fleksiyon hareket
genisliginin bilateral olarak kontrol grubuna kiyasla daha az oldugu goriildii. Bunun
yani sira gruplarda ekstremiteler arasi eklem hareket agikliklarinin benzer oldugu
belirlendi (Tablo 4.5.).

Gruplar eklem hareket agikliklar1 agisindan karsilastirildiginda ¢alisma grubu
yanik taraf- kontrol grubu non-dominant taraf ve ¢alisma grubu saglam taraf-kontrol
grubu dominant taraf kiyaslamalar1 bakimindan ayak bilegine ait tiim eklem hareket
acikliklarinin ¢aligma grubunda kontrol grubuna gore daha az oldugu ve olusan bu

farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterildi (p<0,05) (Tablo 4.5).



Tablo 4.5. EKlem Hareket A¢ikliklar1 ve Grup i¢i ve Gruplararasi Karsilastirilmasi

Calisma Grubu (n=14)

Kontrol Grubu (n=14)

P
X£SS X+SS
Yamk Saglam Non-Dominant Taraf Dominant
Taraf (a) Taraf (b) © Taraf (d) (@b) | (cd) | (ac) | (b-d)
Dorsi
. 13,93+3,49 14,64+4,14 21,07+£3,49 19,64+4,98 0,480 | 0,206 | 0,000* | 0,011*
Fleksiyon(®)
Plantar
. o 26,07+5,60 26,07+6,257 33,93+7,64 33,93+5,60 1,000 | 1,000 | 0,007* | 0,002*

5o Fleksiyon(°®)

%}

=

= ,

35 Inversiyon(°) 15,33+ 4,47 20,18 £ 4,47 30,45 +£2,10 34,45+ 3,29 0,483 | 0,280 | 0,003* | 0,002*
Eversiyon(°) 8,52 +421 10,48 £2,73 20,74 +£ 2,41 25,36+ 3,59 0,427 | 0,264 | 0,004* | 0,002*
Ekstansiyon(®) TAM TAM TAM TAM 1,000 | 1,000 | 1,000 | 1,000

N

&)

Fleksiyon(®) 131,43+8,64 128,57+ 12,92 135,00+ 8,54 136,4346,33 0,102 | 0,157 | 0,216 | 0,072
*p<0,05

89
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4.4. Kas Kuvveti Degerlendirmesi Sonuclari

M. Iliopsoas, M. Gluteus Maximus, M. Gluteus Medius, Adduktdr grup kaslari,
Internal ve Eksternal rotatdrler, Hamstring kaslari, M. Quadriceps Femoris, M.
Gastrocnemius, M. Soleus, M. Tibialis Anterior, M. Tibialis Posterior, M. Peroneus
Longus ve Brevis, Parmak fleksorleri, ekstansorleri, abduktor ve adduktor kaslarina
yapilan manuel kas testi sonucuna gore; kalca cevresi kaslarda kas kuvvetinin 5
oldugu, her iki grupta da ayakta belirgin kas kuvveti kaybi oldugu ancak g¢alisma
grubunun ayak kas kuvvetinin kontrol grubundan anlamli sekilde daha az oldugu
gosterilmistir (p<0,05). Gruplarin ayak bilegi ve diz kas kuvvetleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.6).



Tablo 4.6. Kas Kuvveti Degerleri ve Grup i¢i ve Gruplararas1 Karsilastirilmasi

Calisma Grubu (n=14)

Kontrol Grubu (n=14)

X +SS X +£SS
Saglam Taraf | Non-Dominant Dominant
Yanik Taraf (a) (b) Taraf (c) Taraf (d) (a-b) (c-d) (a-c) (b-d)
Parmak Fleksorleri 3,57£6,46 3,50£0,65 4,43+0,75 4,29+0,82 0,705 0,157 0,005* 0,014*
X
S Parmak 3.5040,65 3.43+0,64 4.29+0.72 4.2120.80 0,655 0,317 0,008* 0,011*
< Ekstansorleri
Parmak 3,14+036 3,14+0,36 3,64+0,49 3,64+0,49 1,000 1,000 0,008* 0,008*
Addiiktorleri
Parmak 3,14+0,36 3,14+0,36 3,57+0.51 3,57+0.51 1,000 1,000 0,020* 0,020*
Abdiiktorleri
Ayak Bilegi 4,140,535 4,07+0,47 436+0,63 4,12+0,65 0,317 0,157 0,479 0,289
Fleksorleri
2 Ayak Bilegi 4,140,66 4,00£0,55 4,14+0,66 4,21+0,80 0,655 | 0,655 0,536 0,760
& Ekstansorleri
r Ayak Bilegi
= Ayak bregl 4,14+0,53 4,07+0,47 4,29+0,61 4294072 1,000 1,000 0,464 0,299
< Invertorleri
Ayak Bilegi 4,140 36 4,14+0,53 429+0,72 4.43+0,75 0,564 0,157 0,614 0,169
Evertorleri
Diz Ekstansorleri 4214042 4214057 436:0,63 4.43+0,64 1,000 0,564 0,118 0,312
N
x
Diz Fleksorleri 4.21+0,42 421+0,57 4,50+0,65 4,50+0,65 1,000 1,000 0,227 0,496
*p<0,05

09
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4.5. Duyu Degerlendirmesi Sonuclari

Semmes-Weinstein ~ monoflametleri  kullanilarak ~ yapilan  duyu
degerlendirmesi sonucuna gore calisma grubundaki bireylerin % 85,7 sinde total
his kayb1 oldugu, kontrol grubundaki bireylerin % 50,1’ inde koruyucu duyu kayb1
oldugu, % 7,1’ inde duyu hissinin olduk¢a azalmig oldugu ve % 21,4’ linde ise total
his kayb1 oldugu bulundu. Gruplar arasinda duyu kaybin1 saptamaya yonelik olarak
yapilan bu degerlendirmenin sonucunda her iki grup arasinda olusan bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Duyu Degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol grubu
(n=14) (n=14)
N % N % P
4,31 1 7,1 2 14,3
4,56 1 7,1 1 7.1
SWM 5,07 0 0 7 50,1 0,001*
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 Degerlendirmesi Sonuclari

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin statik dengelerinin
degerlendirilmesinde kullanilan Romberg Testinin sonuglari incelendiginde
calisma grubundaki bireylerin % 85,7’ sinde, kontrol grubunda ise % 42,9’ un da
testin pozitif oldugu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu
belirlendi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Statik Denge Degerlendirilmesi

Cahisma Kontrol Grubu
Grubu (n=14)
(n=14)
% N % p
) Negatif 2 14,3 8 57,1
Romberg Testi — 0,001*
Pozitif 12 85,7 6 42,9

*p<0,05
4.7. Dinamik Denge Degerlendirmesi Sonuclar:

Bireylerin dinamik dengelerinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan SKYT
testi sonuglar1 incelendiginde ¢alisma grubundaki bireyler testi ortalama 17,81 +
5,71 sn’ de tamamlarken kontrol grubundaki bireylerin testi ortalama 13,17 + 4,76
sn’ de tamamladig1 ve gruplar arasinda kontrol grubu lehine istatistiksel olarak
anlaml1 fark oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 4.9).

4.8. Agr1 Degerlendirmesi Sonuclari

Calisma ve kontrol grubuna ait GAS degerlendirmesi sonuglar1 sirasiyla
incelendiginde ¢alisma grubunda ortalama GAS skoru istirahatte 3,29+2,64,
aktivitede 5,0043,96 iken kontrol grubunda istirahatte 4,29+2,58, aktivitede ise
6,2943,26 olarak belirlenmistir. Gruplarin istirahat ve aktivite agr1 diizeyleri
arasinda fark bulunmamistir (p>0,05).

Gruplara aitSelf-Leeds Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme
Skalas1 sonuglarina bakildiginda, ¢alisma grubuna ait ortalama S-LANSS puaninin
11,7145,49, kontrol grubunda ise 12,79+6,22 olarak belirlendi. Her iki grubun da
bu degerlendirmeler acisindan benzer puanlar aldiklar1 ve gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir fark olmadigi goriildii (p>0,05) (Tablo 4.9).
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4.9. DPN’nin Yayilim Alani ve Siddetinin Belirlenmesine Ait Sonugclar

Calisma ve kontrol gruplarina ait Utah Erken Noropati Skalasi puanlar
incelendiginde ¢calisma grubuna ait ortalama UENS skoru 26,86 + 7,79 iken kontrol
grubuna ait ortalama UENS skoru 17,79 £ 9,90°dir. Gruplar arasinda farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo 4.9).



Tablo 4.9. Gruplarda Agr1, Noropati Siddeti ve Dinamik Denge Sonuglari ve Karsilastirilmasi

Calisma grubu (n=14) Kontrol grubu (n=14)
Min-Max X+£SS M (IQR) Min-Max X+£SS M (IQR) p
SKYT(sn) 6,47-30,00 17,8145,71 17,41 (14,51-21,11) 5,98-23,00 13,17+4,76 11,53 (10,42-15,93) 0,015*
GAS Istirahat(cm) 0-7 3,29+2,64 4,50(1,76-4,81) 0-10 4,29+2,58 4(2,79-5,78) 0,456
GAS Aktivite(cm) 0-10 5,00£3,96 7,00(2,71-7,29) 0-10 6,2943,26 7(4,40-8,17) 0,428
S-LANSS 2-22 11,71£5,49 11,50 (8,54-14,89) 1-24 12,79+6,22 11,50 (9,19-16,3) 0,612
UENS 8-34 26,36+7,79 28,00 (22,36-31,36) 2-32 17,79+9,90 14,50 (12,07-23,50) 0,017*

*p<0,05; X: Ortalama, SS: Standart Sapma, M: Ortanca, IQR: Ceyrekler Arasi Aralik, SKYT: Siireli Kalk Yiirii Testi, GAS: Gorsel Analog Skalasi, S-LANSS: Self-Leeds Noropatik Semptom

ve Bulgu Degerlendirme Skalasi, UENS: Utah Erken Noéropati Skoru

¥9
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4.10. Yiirilyiis Degerlendirmesine Ait Sonuclar

Calisma ve kontrol grubuna ait ylirliylis parametreleri incelendiginde,
katilimeilarin yiiriiyiislerinin zaman-mesafe karakteristiklerinden yliriiyiis hiz1 ve
kadansa iligskin ortalama (Ort), standart sapma (SS), ortanca (M) ve ¢eyrekler arasi
aralik (IQR) degerlerine ait veriler tablo 4.10.’da verildi. Yiiriiyiise ait bilateral
parametrelerden adim siiresi, yiirliylis dongii siiresi, tek ve ¢ift adim uzunlugu, adim
genisligi, ayak agisi, tek ve ¢ift destek yiizdesi, durus yiizdesi ve sallanma yiizdesine
ait veriler tablo 4.12° de gosterildi.

Calisma grubunda yer alan bireylerin kontrol grubunda bulunan bireylere
kiyasla daha yavas ve diislik kadansla yiirtidiigii goriilmektedir. Gruplar arasinda
yuriiylis hizlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gosterildi (p<0,05) (Tablo
4.10).

Calisma grubunda yer alan bireyler yanik yaralanmasmin non-dominant
veya dominant alt ekstremitelerinde bulunmasina gore birbiriyle kiyaslandiginda
elde edilen veriler tablo 4.11° de verildi. Dominant alt ekstremitede yanik
yaralanmasi olan bireylerin yiiriiyliislerine ait bilateral zaman-mesafe
karakteristiklerinin non-dominant alt ekstremitede yanik yaralanmasi olan bireylere
gore daha olumsuz etkilendigi goriildii. Ancak bu farklilik istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05). Calisma grubunda yanik taraf ile saglam taraf arasinda ve
kontrol grubunda nondominant taraf ile dominant tarafi arasinda yliriiyls
degiskenleri acisindan fark olmadig gosterildi.

Yiiriiytise iliskin bilateral zaman-mesafe karakteristikleri gruplar arasinda
karsilastirildiginda calisma grubundaki bireylerin yanik yaralanmasi olan alt
esktremitesine iliskin ¢ift destek yiizdesi ve durus ylizdesi parametrelerinin kontrol
grubundaki bireylerin non-dominant alt ekstremitesine ait yiiriiyiis verilerine
kiyasla arttigi; adim ve ¢ift adim uzunlugu ve sallanma yiizdesinin ise azaldigi
goriilmektedir. Unilateral alt ekstremite yanik yaralanmasi bulunan bireylerin
saglam alt ekstemitesine iligkin adim ve ¢ift adim uzunlugu, tek destek yiizdesi ve

sallanma yiizdesinin kontrol grubundaki bireylerin dominant alt ekstremitesine



kiyasla azaldigy;

parametrelerinin ise arttig1 goriilmektedir (Tablo 4. 12).

adim genisligi,

Tablo 4.10. Gruplarda Yiiriiyiis Hiz1 ve Kadans Sonuglarinin Karsilastirilmasi

66

cift destek yiizdesi ve durus yiizdesi

Calisma Grubu (n=14)

Kontrol Grubu (n=14)

OrtSS M (IQR) Ort+SS M (IQR) p

50,40
Yiiriiyiis hizi 55,58 £ 76,15 + 80,75

(38,49- 0,019*
(cm/sn) 29,60 20,21 (64,47-87,82)

72,67)

99,15
Kadans 89,75 + 95,37 + 99,45

(79,69- 0,206
(adim/dk) 17,43 14,74 (86,86-103,88)

99,82)

*p<0,05
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Tablo 4.11. Yiiriiyiisiin Bilateral Parametrelerinin Calisma Grubundaki

Bireylerde Yanik Yaralanmasinin Non-dominant veya Dominant Alt

Ekstremitelerinde Bulunmasina Gore Birbiriyle Karsilastirilmasi

gre'o | (90'9€-68'LT) 80'8C §9°8FL69T (T1',€-88'82) G8'YE 16°vF00°€E (%) 159pzn X ewue[es
sre'o | (86'18-¥2'€9) 65°0L 06'8F65°TL (60'TL-26'29) GT'G9 88vFI0°L9 (%) 1s9pzn X $nanQq
682'0 | (¢v'e9-vi'v2) 08'9€ LS'8IFEB'EY (€2'Tv-¥2'82) 0L'€E LLLFEL'VE (%) 1S9pZN X 250 W
900 (v6'L€-26'8T) GE'CE S0°6FEY'8 (T5'9e-8.'82) G'cE T9'v¥59'2E (%) 1s9pZN X 391530 X9 L
7080 (L0'¥2-65'TT) 00'ST 76°SFER'LT (0€'22-08'2) 06'ST [1°S1FSL'6 (o) 51V ey
Gre'0 (85'02-€6'6) 6€'LT LO'SFST'SI (L2'8T-¥T'0T) 86'€T S8 VFITYI (uo) 13§11 UNpy
L6E'0 (99'26-70°2€) 02'09 L8°8TFSE'LI (¢9'10T-€5'61) £6'89 GT'IEFLSSL (wo) nnpunz() wipy yrH
220 (T9'9v-vE'LT) L¥'6C Y6'EIF86 1€ (S¥'05-89'22) 2€'vE 09°91FLS9¢€ (wd) ngnpunz() wipy
SrT'0 (92'2-€6'0) GE'T €9°0F65°1 (TY'1-9T'1) 92'T PI0F6T 1 (us) 1saang nguo $nAnanx
022'0 (ee'T-2€'0) €20 SH0FS8°0 (69'0-65'0) 99'0 90°0FH9°0 (us) 1s9ang wpy
d (HOD N SSFX (HOND N SSFX
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5. TARTISMA

DPN’ye bagh olarak alt ekstremite yanik yaralanmasi bulunan bireylerde
yliriiyiisiin zaman mesafe karakteristikleri ve denge etkilenimlerinin incelendigi
calismanin sonucunda statik ve dinamik dengenin ve yliriiylisiin zaman mesafe
karakteristiklerinden 6zellikle adim uzunlugu, ¢ift adim uzunlugu, adim genisligi,
tek ve ¢ift destek yiizdesi ve durus ve sallanma yiizdelerinin yanik yaralanmasi
olmayan bireylerden farkli oldugu gosterilmis ve bu yondeki hipotezlerimiz
dogrulanmistir. Yanik yaralanmasi olan bireylerde yanik ekstremitenin
dominantlikla iliskilendirilmesiyle yapilan bilateral yiiriiyiis parametreleri
analizinde istatistiksel olarak anlamli fark gériilmemistir.

DM pek c¢ok sistemi etkileyen bir hastalik olup calismamizda denge ve
yiirliylis parametrelerine sadece yanigin etkisinin ortaya konmasi i¢in gruplarda
homojenligin saglanmasi1 onem tasimaktadir. Bu nedenle gruplarin o6zellikle
demografik ozellikleri ve hastaliga iliskin Ozellikler acisindan ayrintili
degerlendirmeleri yapilmistir. Demografik 6zellikler agisindan gruplar arasinda
farkin olmadigi, hastalik ile iliskili 6zelliklerde de yaniga bagh olarak ayagin 1sisi,
rengi, kizariklik ve 6dem agisindan gruplarda farkliliklar oldugu ve bunun da
yaralanma sonucu gelisen dogal cevaplar igerdigi sOylenebilir. Ayakta nasir
olusumu, topukta catlak, iilserasyon, deformite ile istirahat ve aktivite agrisi
acisindan benzer Ozellik gosteren gruplarda caligma grubunun erken noropati
skorlarinin daha olumsuz etkilendigi ve bunun da aslinda yanik yaralanmasi i¢in
hazirlayici faktor oldugu diisiiniilebilir.

Periferik noropati, yanik yaralanmasinin tani konulmamis veya gozden
kagabilen, en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyonudur. Tamam ve arkadaslar
tarafindan 2004-2010 yillar1 arasinda Noroloji Klinigine bagvuran 684 yanik
yaralanmasi olan hastaya uygulanan retrospektif elektrodiagnostik degerlendirme
sonrasi, yaniga bagli periferik noropatisi bulundugu anlasilan 47 hasta iizerinde
yapilan bir ¢calismada, motor ve duyusal distal sinir liflerinin latens evrelerinde
uzama ve duyusal sinir aksiyon potansiyellerinin amplitiidinde azalma

belirlenmistir (133).
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Unilateral alt ekstremite kas-iskelet sistemi yaralanmalarinin uzun dénemde
denge tizerine olan etkisinin incelendigi bir ¢calismada, gozler agik ve kapali olmak
lizere sirasiyla yaralanmis ve saglam alt ekstremitede tek ayak iizerinde durmalari
istenmis ve postiiral salinimlarinda goriilen degisimler incelenmistir. Etkilenmis
ektremiteye ait postiiral salinimin saglam ekstremiteye gore anlamli derecede fazla
oldugu sonucuna ulagilmistir. Ayrica postiiral salinimda goriilen bu farkliligin non-
dominant alt ekstremite yaralanmalarina kiyasla dominant alt ekstremite
yaralanmalarinda artig gosterdigi gézlenmistir (134).

104’1 erkek, 11’1 kadin toplamda 115 profesyonel futbol oyuncusunun dahil
edildigi, alt ekstremite kas-iskelet sistemi yaralanmasinin denge iizerine uzun
doénem etkilerinin incelendigi ¢alismada, sporcularin etkilenmis ekstremitelerinde
saglam ekstremitelerine gore daha zayif bir denge performansi gbézlemlenmistir
(135).

Opere edilmis ayak bilegi kirig1 olan 21 hasta ile 20 saglikl kisi lizerinde
denge kaybinin derecesinin arastirildigi bir ¢calismada cift ayak iizerinde ayakta
durus sirasinda gruplar arasinda herhangi bir fark goriilmezken, tek ayak iizerinde
ayakta durus esnasinda c¢alisma grubunun agirlik merkezi 261,2 mm? yer
degistirirken kontrol grubunda bu degerin -93,2 mm? oldugu goriilmiis olup calisma
grubundaki bireylerin kontrol grubuna gore denge saglamada zorluk yasadigi
bildirilmistir (136).

20 saglikli, 20 diyabetik DPN’si olmayan, 20 DPN-iilserasyonsuz kisi ve 20
DPN-iilserasyonlu kisinin dahil edildigi ve DPN’nin frontal ve sagital diizlemde
gozler agik ve kapali viicut salinimi iizerine olan etkisinin arastirildigi bir
calismada, iki kontrol grubu ile DPN-iilserasyonsuz grup arasinda viicut salinimlari
bakimindan belirgin bir farkin olmadigi, bununla birlikte, DPN-iilserasyonlu
grupta, her iki diizlemde ve kosulda, diger tiim gruplara kiyasla, degerlerin anlamli
derecede yiiksek oldugu ve bu grubun denge acisindan olumsuz etkilendigi
gosterilmistir (137). DPN’ ye sekonder olarak gelisen ayak komplikasyonlarinin
statik denge iizerindeki etkisinin incelendigi bir ¢alisma ile 23’4 DPN’ li, 23’i
diyabetik ilserli, 16’s1 parsiyel ayak amputasyonlu ve 22’si trans-tibial

amputasyanlu birey degerlendirilmistir. Sirasiyla DPN’li gruptan trans-tibial
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ampute bireylere dogru gidildikge denge fonksiyonunda azalma goriilmiistiir.
Ayrica DPN’ li gruptan trans-tibial amputasyonlu gruba dogru gidildik¢e destek
yiizeyinde artis belirtilmistir  (99). Calismamizda da DPN’ye sckonder
komplikasyonlardan yanik yaralanmasinda denge sonuglarinin benzer sekilde
olumsuz etkilendigi goriilmektedir.

Fonksiyonel ayak bilegi instabilitesi olan olgularda statik ayakta durus
esnasinda denge kaybi yasanip yasanmadigi ve statik denge kaybmin dinamik
denge kayb iliskili olup olmadiginin arastirildig: bir ¢aligmada, instabilitesi olan
bireylerin, hem goézler agik hem de gozler kapali durumda, statik ayakta durus
sirasinda antero-posterior yonde daha az stabilizasyon sagladiklar1 gézlenmistir.
Dinamik denge degerlendirmesi sonuglarina bakilacak olursa her iki alt ekstremite
saglikli kontrollerle karsilastirildiginda instabiliteli bireylerin dengelerini
saglamaya calistiklarinda daha fazla hata olusturdugu goriilmiis fakat statik ve
dinamik Ol¢limler arasinda anlamli iliski bulunamamistir (138). An ve
arkadaglarinin hemiparetik bireyler iizerinde yaptiklari ¢alismada zayif dinamik
dengenin yiiriiyiis fonksiyonunu olumsuz etkiledigini ve yliriiylisiin zaman-mesafe
karakteristiklerinde asimetriye yol agtigini bildirmislerdir (139). Calismamizda
statik ve bununla iliskili olarak dinamik denge parametrelerinin ¢alisma grubunda
kontrol grubuna kiyasla daha olumsuz etkilendigi belirlenmistir. Ozellikle SKYT
ile degerlendirilen dinamik denge fonksiyonunun c¢alisma grubunda diisiik
¢ikmasinin DPN’nin yayilim alani ve siddetinin, ayak intrinsik kas kuvveti, ayak
bilegi normal eklem hareket genisliklinin ¢alisma grubunda kontrol grubundan daha
az olmasiyla iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Yiiriiyiisiin dinamik bir aktivite
oldugu goz Oniine alindiginda yiiriiylis degerlendirmesi ile elde edilen adim
genigligine ait degerlerin calisma grubunda kontrol grubundan yiiksek olmasi
calisma grubunun dinamik dengedeki yetersizliginin bir gostergesidir.

Groters ve arkadaslarinin ¢alismasina benzer sekilde ¢calismamizda DPN’li
bireyler ile DPN ve unilateral alt ekstremite yanik yaralanmasi olan bireyler
karsilagtirildiginda DPN’ye ek olarak yanik yaralanmasinin varligi bireylerin statik
ve dinamik denge parametrelerinin anlamli derecede olumsuz etkilenmesi ile

sonuglanmustir (138). Her iki grup arasinda denge parametreleri bakimindan olusan



72

bu farkliligin mevcut yanik yaralanmasina ek olarak ¢aligma grubunda yer alan
bireylerde DPN’ye bagl olarak gelisen duyu kaybinin daha siddetli olmasi ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Nitekim yanik yaralanmasindaki birincil etkenin
de DPN siddeti ile iligkili oldugu sdylenebilir.

Gorildiigii  gibi literatiirde unilateral alt ekstremitenin ortopedik
problemlerinde ve DPN ve DPN’ye sekonder olarak gelisen ayak
komplikasyonlarinda denge fonksiyonunda ne gibi degisikliklerin goriilebilecegine
iliskin yapilan ¢alismalar bulunmakla birlikte DPN’ye bagli unilateral alt ekstremite
yanik yaralanmasi olan bireylerde yapilan herhangi bir ¢aligma bulunmamaktadir.
Herhangi bir nedenle alt ekstremitenin unilateral etkileniminin oldugu bu
calismalarda bizim ¢alismamizda oldugu gibi dengenin etkilenmis alt ekstremite
aleyhine bozuldugu goriilmektedir.

Ebid ve arkadaslar1 33 yanik yaralanmasi ve 20 saglikli bireyin benzer yas
grubundaki sagliklt bireylerle kiyaslandiginda, yliriiyiis hizinda % 80,99 ve
kadansta % 79,47 azalma oldugunu belirtmislerdir (140). Alt ekstremitelerin
herhangi bir nedenle etkilenmesine bagli olarak yiiriiyiis hiz1 ve kadansin azaldigini
gosteren pek ¢ok calisma bulunmaktadir (19, 116, 117, 141, 142). DPN’ li kisilerde
nispeten yavas yiiriiylis hizi, kisa adim uzunlugu ve diisiik kadans genel atipik
yiiriiyiis paternidir. Ozellikle yiiriirken stabiliteyi siirdiirmek icin bireysel ¢aba
gosterildigi zaman ortaya ¢ikan bu yavag yiirliylis paterni, nispeten yiiksek cift
destek siiresiyle de uyumludur (143). Calismamizda da bireylerin yiiriiyiis hiz1 ve
kadanslar1 benzer demografik 6zellikteki saglikli bireyler ile kiyaslandiginda her
iki degiskende azalma oldugu gozlenmistir (114).

Yapilan ¢aligmalarda néropatik etkilenimi olmayan bireylerin yiiriiyiis hiz1
ve kadanslarindaki azalmanin sebebi agri ve eklem hareket kisitliligi olarak
gosterilirken, DPN’ye bagl alt ekstremite yanik yaralanmasi bulunan bireylerde
agridan ziyade, DPN ile iligkili olarak alt ekstremitelerden gelen duyusal veri
eksikligi ve ylizeyel agr1 duyusunun azalmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Richards ve Staley yanik lokalizasyonunun yiiriiyiis parametreleri iizerine
etkisini gosterdikleri ¢alismada ayak plantar yiizeyi yaniklarinda agri1 sebebiyle,

Asil tendonu ve popliteal bolge yaniklarinda ise eklem hareket agikliginin
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azalmasina bagli olarak ambulasyon sirasinda zorluk yasadiklarini ve hastalarin
etkilenen ekstremite {izerine agirlik vermekten kac¢inmalarinin adim uzunlugu
degisikliklerine neden oldugunu belirtilmislerdir (144).

Calismamizda da her iki taraf adim uzunlugu ve buna bagh olarak da ¢ift
adim uzunlugunun saglikli bireylerden az oldugu, ¢alisma grubundaki bireylerin
kontrol grubundan daha yavas hizda yiiridikleri belirlenmistir. Paul’ iin
calismasinda da DPN’ 1i bireylerde adim uzunluklarinin benzer sekilde azaldigi
gosterilmistir. Her iki grupta DPN’ye bagh olarak yiirliylis hizinda goriilen bu
azalmanin ¢alisma grubunda kontrol grubundan daha fazla olmasimin DPN’ nin
yayilim alan1 ve siddetinin ¢alisma grubunda daha fazla olmasi ve her iki taraf ayak
bilegi eklem hareket acikliklarinin kontrol grubuna gore azalmis olmasi ile iligkili
oldugu diistiniilmektedir.

Noropatik etkilenimi olmayan unilateral alt ekstremite yaralanmalarinda
yiirliylis dongiisii sirasinda viicut agirliginin daha ¢ok saglam taraf ile tasinmasi
etkilenmis tarafin adim uzunlugunun artmasi ile sonuglanmaktadir (145). Bununla
birlikte c¢alismamizda bireylerin unilateral alt ekstremite yamik yaralanmasi
olmasina ragmen yanik ve saglam taraf adim uzunluklar1 agisindan herhangi bir
fark gosterilmemesinin DPN’de simetrik bilateral duyusal etkilenime bagli olarak
her iki ekstremitedeki yiizeyel agr1 duyusunun kaybiyla iliskili oldugu
diistiniilmektedir.

Literatiire bakildiginda alt ekstremite yanik yaralanmasinin yani sira,
unilateral ayak bilegi osteoartriti, Kalkaneal kirik, hemipleji gibi néropatik olmayan
disfonksiyonlarin varligi altinda yiiriiyiisiin zaman-mesafe karakteristiklerinin nasil
degistigini gosteren calismalar mevcuttur (142, 145-147). Alt ekstremite yanik
yaralanmas1 bulunan bireylerde yiiriiylisiiniin zaman-mesafe Kkarakteristiklerinin
saglikli bireylere ait norm degerleri ile karsilastirildig1 bir ¢alismaya gore yanik
yaralanmasi olan bireylerin destek yiizeyleri ve ¢ift destek yiizdesisaglikli bireylere
kiyasla oldukga yiiksektir. Alt ekstremite yanik yaralanmalarini takiben duyusal
reseptorleri igeren dokularin tahrip olmasi nedeniyleproprioseptif duyudaki
azalmanin dinamik denge tizerindeki olumsuz etkisi, yiirliylis sirasinda destek

yiizeyinin artirilmasi ile kompanse edilmektedir (147). Yapilan baska bir ¢alismada
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unilateral alt ekstremite yaralanmalarindan sonra ekstremitede hissedilen agriya
bagli olarak o ekstremite iizerindeki agirligin azaltilmast amaciyla diger
ekstremitenin es zamanli olarak agirlik tagimasi sonucu ¢ift destek ylizdesinde artis
ve yiirliyiis hizinda azalma gosterilmistir (148).

Bu caligmalarin yani1 sira DPN’ye bagh tek tarafli alt ekstremitede
lilserasyon varliginda vyiirliylisin zaman-mesafe karakteristiklerinin  nasil
degistigini inceleyen bir calisma, iilserasyonlu bireylere ait durus siirelerinin
DPN’si olmayan diyabetik bireyler ve saglikli kisilerden olusan kontrol gruplari ile
benzer oldugunu gostermektedir (19). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda bireylerin
ilserasyonlu ekstremite tizerindeki durus yiizdesinin saglam tarafa gore uzun
oldugu belirtilirken (149), yapilan son galismalar ile hem iilserasyonu olmayan
diyabetik grupta, hem de iilserasyonu bulunan diyabetlilerde saglam alt ekstremite
tizerinde durus ylizdesinin arttig1 belirtilmis ve boylece bu kisilerde iilseratif ayagi
korumak i¢in adaptif yliriiyiis paterni gelistirildigi gosterilmistir.

Calismamizda yirliyiisiin zaman mesafe karakteristikleri a¢isindan her iki
taraf adim genisligi, ¢ift destek yiizdesi ve durus yilizdesinin ¢aligma grubunda
kontrol grubundan fazla olmasinin yanik yaralanmasi olan bireylerde DPN’ye bagh
olarak gelisen duyu kaybinin yayilim alan1 ve siddetinin kontrol grubunda yer alan
bireylere kiyasla daha fazla olmasindan ve yiirliyiis sirasinda stabiliteyi saglamak
amaciyla sergiledikleri ihtiyatli yiirime paterninden kaynaklanabilecegi
diisiiniilmistiir. Yapilan diger ¢alismalarin sonuglari adim genisligi ve cift destek
yiizdesi acisindan ¢alismamizla benzerlik gosterirken, durus ylizdesi bakimindan
farklilik tasimaktadir. Etkilenen taraflarda durus yiizdesinin azaldig: belirlenirken,
calismamizda aksine durus yiizdesinde artig goriilmesinin; DPN’ ye bagli olusan
duyu kayb1 sonucu yanik yaralanmasini algilayamamalar1 sebebiyle agri duymuyor
olmalarindan kaynaklandigi sdylenebilir (19).

Ayak acisiin alt ekstremite motor fonksiyon degerlendirilmesinde ve diz
eklemi hastaliklarinin tespitinde kullanilmasina iliskin Gu ve arkadaslarinin saglikli
bireyler lizerinde yaptiklar1 ¢alismada bireylerin ¢cogunun pozitif ayak acisi ile

yiirtiidiigii ve bu agilarin yasla birlikte artis gosterdigi belirlenmistir (150).
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Ayak agis1, adim siiresi ve yliriiyiis dongii siiresi parametreleri agisindan
gruplararasi ve grup i¢i veriler karsilastirildiginda, bu degerlerin ¢alisma grubunda
kontrol grubuna gore fazla oldugu belirlenmistir. Calisma grubunda yanik tarafa ait
verilerin saglam taraftan az oldugu goriilmekle birlikte farkinanlamli olmadigi
belirlenmistir. Ayak agisi,adim siiresi ve yiiriiylls dongi siiresi parametreleri
bakimindan grup i¢i ve gruplararasinda olusan bu farkliliklarin adim ve yiiriiyiis
dongii siireleri i¢in azalan yiiriiylis hizi ile iliskili olarak artig gosterdigi, ayak agisi
parametresi i¢in ise Gu ve arkadaslarinin da belirttigi gibi bozulan motor
fonksiyona bagli olarak dengenin saglanmasi igin gelistirilen bir mekanizma
oldugudiisiiniilmektedir (150).

Yapilan bu g¢aligmanin sonucunda diyabetli bireylerde DPN’nin yayilim
alanm1 ve siddetindeki artisin yanik ac¢isindan risk olusturdugu belirlenmistir.
Unilateral alt ekstremite yanik yaralanmasina bagli olarak statik ve dinamik
dengenin etkilendigi gosterilmistir. DPN’ye bagli gelisen yanik yaralanmasi, tek alt
ekstremitede olmasina ragmen, yiirliyiisiin bilateral parametrelerinde ekstremiteler
arasinda fark bulunmamasinin koruyucu duyu kaybina baglh olarak agn
hissedilmemesi ile iliskili oldugu vurgulanmistir. Bu bilgiler diyabete bagh
komplikasyonlarin 6nlenmesinde, noropati diizeyinin degerlendirilmesinin 6nemini
ortaya koymaktadir. Hastaligin ilerlemesi ile birlikte ayak biyomekaniginin
bozulmasi, llserasyon ve yanik yaralanmasi gibi komplikasyonlarin 6nlenmesi
agisindan hastalarin diizenli takibi ile duyusal etkilenimin degerlendirilmesi ve bu
konuda bilinglendirilmesi yasam kalitesi ve saglik harcamalar1 agisindan 6nem

tasimaktadir.
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LIMIiTASYONLAR

Yiirliytis siklusu ve statik ayakta durus sirasinda etkilenmis ve saglam alt
esktremiteye ait plantar basin¢ dagilimlarinin  objektif  yontemlerle
degerlendirilmesi denge ve yiiriiyiis ile ilgili DPN’ ye bagli olusan etkileri net bir
bi¢gimde ortaya koyabilirdi.

Statik dengenin degerlendirilmesinde kuvvet platformu gibi ekstremiteler
arasi kiyas yapma imkani taniyan objektif bir 6l¢lim yontemi kullanilabilirdi. Bu
sekilde calisma ve kontrol grubunda her iki taraf alt ekstremitelerine iligskin statik

ve dinamik denge parametreleri daha net bir sekilde ortaya konulabilirdi.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Diyabetik polindropatiye bagli olarak gelisen yanik yaralanmasinin yiirtiyiis
ve denge parametreleri iizerine etkilerini inceleyen ¢alismamizda, DPN’ ye bagl
yanik yaralanmasi olan bireylerde, yiirliylis ve denge parametrelerinde goriilen
degisikliklerin yanik yaralanmasindan ziyade DPN’ nin yayilim alan1 ve siddetinin
bu grupta daha fazla olmasindan kaynaklanan duyusal ve motor yetersizliklere bagl
olarak gelistigi sdylenebilir.

Yanik yaralanmasi olanDPN’ 1i bireyler altta yatan yiizeyel agr1 duyusu
kaybina bagli olarak yanik yaralanmasinin neden oldugu agriy1 algilayamazlar.
Olusan bu travmatik durumu yiiriiyiislerine yansitamadiklart gibi ndropatik
etkilenimi olmayan diger tek tarafl alt ekstremite patolojilerinde goriilen koruyucu
adaptif yiiriiylis paternini de olusturamadiklar1 goriilmiistiir. Agr1 duyulmamasi
nedeniyle 6zellikle durus fazi yilizdelerinin her iki alt ekstremitede birbirine yakin
degerde olmasi yara dokusu iizerine verilen yiikiin algilanmasini engelleyerek yara
lyilegsmesini olumsuz yonde etkiler. Bu durum yetersiz yara iyilesmesine bagh
olarak goriilen iyilesme siiresinin uzamasindan alt ekstremite amputasyonlarina
kadar ilerleyebilen istenmeyen komplikasyonlarin goriilme olasiliginida
arttirmaktadir. Bu nedenlerden &tiirii DPN’ye bagh yanik yaralanmasi olan
diyabetik bireylerde goriilen alt ekstremite yanik yaralanmalar1 yanik derecesinden
bagimsiz olarak kesin yatis endikasyonu tasimaktadir. Olusan bu tehlikeli durumlar
rehabilitasyon plani hazirlik siirecinde goz 6niinde bulundurularak duyu kaybina
bagl olusan yanik yaralanmasi bulunan diyabetik bireyler gergeklesebilecek bu
istenmeyen komplikasyonlar hakkinda bilgilendirilmelidir.

DPN’ ye bagh yanik yaralanmasi bulunan bireylerin yiiriiyiis ve denge
parametrelerinde goriilen degisiklikleri incelemek amaciyla yaptigimiz bu ¢alisma,
statik ve dinamik denge parametreleri ile zaman-mesafe karakteristiklerinde
goriilen degisimleri bu hasta grubu igin ortaya koyarak, planlanan tedavi
yaklasimlar1 ve rehabilitasyon planlarinin diizenlenmesinde yol gosterici olacaktir.

Calismamizda diyabette yanik yaralanmasi olusumunda DPN’nin 6nemli

bir risk faktorii oldugu belirlenmistir. DPN siddetinin diyabetli bireylerde
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degerlendirilmesinin ve uygun Oneriler verilmesinin  bu alanda ¢alisan
fizyoterapistler icin Onemi ortaya konmus ve diyabetli hastalarda duyu
degerlendirmesi ile riskli gruplarin belirlenmesi ve bu bireylerde hem yanik hem de
diger komplikasyonlarin oniine gegilmesinde egitim ve Onerilerin verilmesinin

gerekliligi vurgulanmstir.
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EK-1. Degerlendirme Formu

TARIH:

Adi-Soyadu:

Cinsiyet:

Dominant Ekstremite:
Meslek:

Medeni Durum:

Hikaye:

Ozgegmis:

Diyabetin siiresi:

DPN semptomlarinin siiresi:

Kullandig: Tlaglar:
Soygecmis:

Yanigin etyolojisi:
Yanmgin lokalizasyonu:
Yanigin derecesi:

Total viicut ylizey alani:

8. EKLER

Dogum Tarihi:

Yas:

Egitim Durumu:
Hastaneye yatis tarihi:

Cep telefonu:

Diyabetin tipi :

Diyabete yonelik ayakkabi kullanima:



Degerlendirilen Parametreler

1. Ayagin Degerlendirilmesi:

Sol Sag

Ayak Isis1

Ayagin Rengi

Kizarikhik Olusumu

Odem

Nasir Olusumu

Topukta Catlak Olusumu

Ulserasyon

Deformiteler

2. Boy Uzunlugu-Viicut Agirhgmin Olgiimii ve Beden Kitle Indeksinin
Hesaplanmasi:

e Boy Uzunlugu:
e Viicut Agirhig::

e Viicut Kitle Indeksi:



3. Eklem Hareket Acikhigimin Degerlendirilmesi:

Sol

Sag

KALCA

Fleksiyon

Abduksiyon

Adduksiyon

Ekstansiyon

Int. Rotasyon

Ext. Rotasyon

DizZ

Eks.-Fleksiyon

AYAK

Dorsi Fleksiyon

Plantar Fleksiyon

Inversiyon

Eversiyon

1. MTP Fleksiyon

1. MTP Ekstansiyon




4. Kas Kuvvetinin Degerlendirilmesi:

Sol

Sag

KALCA

M. Iliopsoas

M. Gluteus Maximus

M. Gluteus Medius

Adduktor Grup

M. Gluteus Minimus, TFL

Fksternal rotatorler

DizZ

Hamstringler

M. Quadriceps Femoris

-

AYAK BIiLEGIi / AYAK

M. Gastrocnemius

M. Soleus

M. Tibialis Anterior

M. Tibialis Posterior

M. Peroneus Longus/Brevis

Parmak Fleksiyonu (FHB, Lumbrical)

Parmak Ekstansiyonu (EDL, EDB, EHL)

Parmak Abduksiyonu (DI, ABH, ABDM)

Parmak Adduksiyonu (Pi, ADH)




5. Agn Degerlendirilmesi:

Istirahatte 0

10

Aktivitede 0

10

6. Semmes-Weinstein Monoflamentleri:

Semmes-Weinsteinmonoflametleri kullanilarak degerlendirilecektir . Diyabetik
polindropati i¢in bakilmasi dnerilen noktalar asagida yer almaktadir.

Plantar ® Dorsum

Monoflamanin | Egmek I¢cin Uygulanan | Rengi Duyu Durumu

Numarasi Kuvvet

2,83 0,07 gr Yesil Normal

3,61 0,3gr Mavi Hafif dokunma
dokunmaduyusunda
azalma

4,31 29r Mor Koruyucu duyuda
azalma

4,56 49r Kirmizi Koruyucu duyu kaybi

5,07 10 gr Turuncu DPN i¢in standart

6,45 180 gr Pembe His oldukga azalmistir

6,65 300 gr Pembe His yoktur

Sonug:




1. Utah Noropati Skalas1 (UENS):

e  Motor Degerlendirme

Sag | Sol

Bas parmaginekstansiyonu

4 iizerinden toplam puan............... ( 0-normal, 2-zayif')

e Pin Sensation

Left Leg Right Leg

6
" - /
L L7 £s
2 ‘2
X/’ \\/’/’
AT — " o

Sag Sol

OO WIN|F-

(0-normal, 1-her birsegmen i¢in azalmis duyu, 2-her bir segment i¢in duyu



e Allodini/Hiperestezi

Sag Sol

(0-normal, 1-ayak parmaklarinda veya ayakta goriiliiyorsa)

e Biiyiik sinir lifi duyusu

Sag Sol
Bag parmak vibrasyon siiresi Sn Sn
Bas parmak eklem pozisyon hissi
(0-normal, 1-azalmis, 2-yok)
.......... /8
e Ayak Bilegi-Derin Tendon Refleksleri
Sag Sol

(0-normal, 1-azalmis, 2-yok)

Toplam skor .......... 142
8. Denge Degerlendirmesi:
e Romberg testi: Pozitif / Negatif

Test sirasinda gozlenen durumlar (asir1 sallanma, denge kayb1 veya test esnasinda
adimlama varsa not edilmelidir.)

e Zamanh Kalk-Yiird Testi: ...................... (stire:sn cinsinden )



9. Yiiriiyiis Degerlendirmesi:

Sol

Sag

Adim Siiresi (sn)

Yiirtylis Dongii Stiresi (sn)

Adim Uzunlugu (cm)

Cift Adim Uzunlugu (cm)

Adim Genisligi (cm)

Ayak Acist (°)

Tek Destek Yiizdesi (%)

Cift Destek Yiizdesi (%)

Durus Yiizdesi (%)

Sallanma Yiizdesi (%)

Yirtiyiis hiz1 (cm/sn)

Kadans (adim/sn)




EK-2: Self-Leeds Noropatik Semptom ve Bulgu Degerlendirme Skalasi
(S-LANSYS)

1.Agrimizin oldugu bdlgede sizlama, ignelenme veya karincalanma da hissediyor musunuz?
Hayir: Hissetmiyorum - Bu tiir hislerim yok (0)

Evet: Sik sik hissediyorum (5)

2. Agrni ¢ok siddetlendiginde, agrili bolgede renk degisikligi oluyor mu (kizarma veya benek
benek olma) ?

Hayir: Agri cildimin rengini etkilemiyor (0)

Evet: Agri cildimin normalden farkli gériinmesine sebep oldugunu fark ettim (5)

3. Agri, etkilenen deri bolgesini dokunmaya karsi asirt hassas yapiyor mu? Derinize hafif
dokunma ile ortaya ¢ikan agri veya hosolmayan hisler bunu tanimlayabilir.

Hayir: Etkilenen bolgedeki agri dokunmaya karsi anormal hislere neden olmuyor (0)

Evet: Etkilenen bolgedeki cildim dokunmaya karsi hassas (3)

4. Agriniz, Siz tamamen hareketsiz halde iken ve belirli neden olmaksizin ani ve patlamalar
halinde mi gelir? Elektrik ¢carpmasi, sigrama ve patlama gibi kelimeler ile tarif edilebilir.
Hayir: Agrimi bu sekilde hissetmiyorum (0)

Evet: Siklikla bu sekilde hissederim (2)

5. Agrinizin oldugu bdlgede, cildinizde yanict agr1 gibi tuhaf sicaklik oluyor mu?

Hayir: Yanici agrim yok (0)

Evet: Siklikla yanici agrim olur (1)

6. Agr1 olan bolgeyi isaret parmaginizin ucu ile hafifge ovalayin ve daha sonra agrisiz bir
bolgeye ayn1 sekilde ovun (6rnegin agrilt bolgenin uzak bir bolge veya tam karsit tarafini)
Agril1 bolgeyi ovaladiginizda ne hissediyorsunuz?

Agril ile agrisiz bolge arasinda fark yok (0)

Agrili alanda ignelenme, si1zlama, karincalanma gibi hosolmayan hisler hissettim (5)

7. Agri olan bolgeyi hafifge isaret parmaginizin ucu ile bastirin ve daha sonra agrisiz bir

bolgeye ayni1 sekilde bastirin (6rnegin agrili bolgenin uzak bir bolge veya tam karsit tarafini)



Agrili bolgeyi bastirdiginizda ne hissediyorsunuz?
Agrili ile agrisiz bolge arasinda fark yok (0)

Agrili alanda ignelenme, sizlama, karincalanma gibi hosolmayan hisler hissettim (3)

Puanlama: 12 ve istiinde puan alan hastalarda mevcut olan agri, 6ncelikli olarak néropatik agri
olarak degerlendirilir.



EK-3. Arastirma Amach Cahsma I¢in Aydinlatilmis Onam Formu

(Fizyoterapistin Aciklamasi)
Calisma Grubu

Diyabetik polindropati nedeniyle gelisen yanik yaralanmasi ile ilgili yeni bir
arastirma yapmaktayiz. Aragtirmanin ismi “Alt Ekstremite Yanik Yaralanmasi
Olan Diyabetik Polinoropatili Bireylerde Yiiriiylis ve Denge Parametrelerinin
Incelenmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliilik
esasina dayalidir. Kararinizdan Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz
formu imzalayimiz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni diyabet sebebi ile gelisen sinir
harabiyetine bagli agr1 duyusu kayb1 sonucu olusan yanik yaralanmasinin, diyabetik
vakalarmn yiiriiylis ve denge parametreleri lizerindeki etkisini aragtirmaktir. T.C.
Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi
Yanik Unitesi’nde gerceklestirilecek bu ¢alismaya katiliminiz arastirmanin basaris
i¢in onemlidir.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz Ar. Gor. Fzt. Melek Merve
Erdem tarafindan degerlendirileceksiniz ve bulgularimiz kaydedilecektir.
Degerlendirme sonucunda fizyoterapistiniz uygun gorlirse bu calismaya
aliacaksiniz.

Bu calisma dahilinde ilk olarak demografik bilgileriniz (yas, cinsiyet, egitim
diizeyi, meslek vb.) diyabet ve diyabetik polindropati Oykiiniiz, 6zge¢mis-
soygecmis bilgileriniz ve yanik yaralanmasina iliskin verileriniz (yanigin nedeni,
yeri, boyutu ve derinligi) igeren kisisel bilgileriniz kaydedilecektir. Daha sonra
diyabete bagli olarak ayaklarda goriilen 1s1-renk degisikligi, kizariklik, sislik, nasir
olusumu, derinin kurumasina bagh olarak olusan topuk catlaklari, ayak tabaninda
yara olusumu ve ayaktaki ¢esitli sekil bozukluklarini igeren ayak degerlendirilmesi
yapilacaktir. Ardindan boy, viicut agirligi ve bacak uzunlugunun 6l¢iimii ve beden
kiitle indeksinin hesaplanmasi, eklem hareket agikliklarinin degerlendirmesive kas
kuvveti Olglimii gibi genel fiziksel durumunuzu degerlendiren fizyoterapi
yontemleri kullanilacaktir. Diyabet sebebi ile gelisen sinir harabiyeti nedeniyle
olusan noropatik agrinizin degerlendirilmesinde 2 farkli agr1 degerlendirme
yontemi  kullanilacaktir. Duyu kaybmiz, farkli kalinliklardaki naylon



monoflamentlerin ayak tabaniniz ve ayak sirtiniz tizerindeki farkli noktalara 2 sn
kadar ~ dokundurulup  bunu  hissedip  hissetmediginiz = sorgulanarak
degerlendirilecektir. Diyabetik polindropatinizin yayilim alan1 ve siddeti uygulama
stiresi 15 dk siiren bir 6l¢ek yardimiyla belirlenecektir. Hareketsiz durumda ayakta
dik dururken dengenizi saglayip saglayamadiginizin kontrolii i¢in gdzlerinizi
kapatarak 30 sn boyunca ayakta durmanizi, dinamik dengenizin
degerlendirilmesinde ise oturdugunuz sandalyeden kalkip yiiriime ve doniip tekrar
yerine oturma aktivitelerini igeren bir teste tabi tutulacaksiniz. Yiirliylisliiniize ait
zaman mesafe karakteristiklerinin degerlendirilmesinde bilgisayarli yiiriiyilis yolu
tizerinde 1 tur yiiriimeniz istenecektir. Yapilacak degerlendirmeler 40 dk’lik siire
icerisinde gerceklestirilecektir. Caligmanin  bazi asamalarinda izin alinan
katilimcilardan fotograf ve kamera goriintiillemesi yapilacaktir.

Bu caligmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Caligsmaya katildiginiz i¢in size ek bir ddeme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi
bilgiler gizli tutulacak, ancak c¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu c¢alismaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak
tamamen istege baghdir ve reddettiginiz taktirde herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayimizi ¢ekmek hakkina
da sahipsiniz.

Kontrol Grubu

Diyabetik polinéropati nedeniyle gelisen yanik yaralanmasi ile ilgili yeni bir
arastirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Alt Ekstremite Yanik Yaralanmasi
Olan Diyabetik Polindropatili Bireylerde Yiirliyiis ve Denge Parametrelerinin
Incelenmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik
esasimna dayalidir. Kararmizdan Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz
formu imzalayimniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni diyabet sebebi ile gelisen sinir
harabiyetine bagli agr1 duyusu kaybi sonucu olusan yanik yaralanmasinin, diyabetik
vakalarmn yiiriiylis ve denge parametreleri lizerindeki etkisini aragtirmaktir. T.C.
Saglik Bakanligit Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi
Yanik Unitesi’nde gerceklestirilecek bu ¢alismaya katiliminiz arastirmanin basarisi
i¢in onemlidir.



Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz Ar. Gor. Fzt. Melek Merve
Erdem tarafindan degerlendirileceksiniz ve bulgularimiz kaydedilecektir.
Degerlendirme sonucunda fizyoterapistiniz uygun goriirse bu ¢aligmaya
aliacaksiniz.

Bu calisma dahilinde ilk olarak demografik bilgileriniz (yas, cinsiyet, egitim
diizeyi, meslek vb.) diyabet ve diyabetik polindropati Oykiiniiz, 6zge¢mis-
soygegmis bilgilerinizi igeren kisisel bilgileriniz kaydedilecektir. Daha sonra
diyabete bagli olarak ayaklarda goriilen 1s1-renk degisikligi, kizariklik, sislik, nasir
olusumu, derinin kurumasina bagl olarak olusan topuk ¢atlaklari, ayak tabaninda
yara olusumu ve ayaktaki ¢esitli sekil bozukluklarmni igeren ayak degerlendirilmesi
yapilacaktir. Ardindan boy, viicut agirligi ve bacak uzunlugu 6l¢timii ve beden kiitle
indeksinin hesaplanmasi, eklem hareket agikliklarmin degerlendirmesive kas
kuvveti Olcimii gibi genel fiziksel durumunuzu degerlendiren fizyoterapi
yontemleri kullanilacaktir. Diyabet sebebi ile gelisen sinir harabiyeti nedeniyle
olusan noropatik agrimizin degerlendirilmesinde 2 farkli agri degerlendirme
yontemi  kullanilacaktir. Duyu kaybiniz, farkli kalinliklardaki naylon
monoflamentlerin ayak tabaniniz ve ayak sirtiniz tizerindeki farkli noktalara 2 sn
kadar  dokundurulup  bunu  hissedip  hissetmediginiz  sorgulanarak
degerlendirilecektir. Diyabetik polindropatinizin yayilim alani ve siddeti uygulama
stiresi 15 dk siiren bir 6l¢ek yardimiyla belirlenecektir. Hareketsiz durumda ayakta
dik dururken dengenizi saglayip saglayamadigimizin kontrolii i¢in goézlerinizi
kapatarak 30 sn boyunca ayakta durmanizi, dinamik dengenizin
degerlendirilmesinde ise oturdugunuz sandalyeden kalkip yiirlime ve doniip tekrar
yerine oturma aktivitelerini igeren bir teste tabi tutulacaksiniz, uzun dénem diyabete
bagl olarak gelisen eklem pozisyon hissinin kaybi sonucu goriilebilecek olan
diisme kazalarindan duyulan endiseniz uygulama siiresi 5 dk siiren bir test
yardimiyla degerlendirilecek, yiiriiyiisiiniize ait zaman mesafe karakteristiklerinin
degerlendirilmesinde bilgisayarli yiiriiyiis yolu iizerinde 1 tur yiirlimeniz
istenecektir.  Yapilacak  degerlendirmeler 40 dk’lik  siire  igerisinde
gerceklestirilecektir. Calismanin bazi asamalarinda izin alinan katilimcilardan
fotograf ve kamera goriintiilemesi yapilacaktir.

Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini
denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde
incelenebilecektir.

Bu c¢alismaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak
tamamen istege baglidirve reddettiginiz taktirde herhangi bir degisiklik



olmayacaktir. Yine ¢aligmanin herhangi bir asamasinda onayiizi ¢ekmek hakkina
da sahipsiniz.

(Katilmcinin/Hastanin Beyant)

Sayin Dog¢. Dr. Semra TOPUZ tarafindan “Alt Ekstremite Yanik
Yaralanmasi Olan Diyabetik Polindropatili Bireylerde Yiiriiylis ve Denge
Parametrelerinin Incelenmesi”’amaciyla planlanan c¢alisma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya katilimei olarak
davet edildim.

Eger bu aragtirmaya dahil olursam fizyoterapist ile aramizda kalmasi
gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik bir 6zen ve
saygl ile yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda
bana yeterli giiven verildi.

Calismanin yiirlitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden
arastirmadan cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in
arastirmadan ¢ekilecegimi dnceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci
tarafindan arasgtirma dis1 tutulabilir. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili
herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir G6deme
yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun bana arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorununun ortaya
cikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi (bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,
Fzt. Melek Merve ERDEM’I 05511101078 ve Dog. Dr. Fzt. Semra TOPUZ’u
05055800590 nolu numaralardan 24 saat arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumumum tibbi bakimima ve fizyoterapist ile olan iliskime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirmada “katilimer”



olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kAgidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihmai Goriisme Tamig Goriismeyi YapanFizyoterapist
Adi, Soyadi: Adi, Soyada: Adi, Soyada:

Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:



EK 4. Etik Kurul
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