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Bu c¢alisma noropatisi olan tip 2 diyabetik bireylerde yiirliylisiin ayak taban
basinci ve sicakligi lizerine etkisinin incelenmesi amaciyla gergeklestirildi.
Calismaya 18 yas lstii noropatisi olan bireyler (n=44) alindi. Noropatinin
varlig1 Michigan Noropati Tarama Enstriimani ile degerlendirildi. Her katilimci en az
bir giin arayla 3 ziyaret yaparak, ilk geldiklerinde 2000 adim, ikinci geldiklerinde 4000
adim ve son geldiklerinde ise 6000 adim kosu bandinda yiiriidiiler. Adim sayilar1 ayak
bilegine takilan pedometre (Mesitas, JP600-E) ile sayildi. Demografik degerlendirme
formu, plantar basing analiz sistemi (Medilogic, Almanya) ile dlgiilirken, plantar
sicaklik ise kizilotesi termometresi (SABA, Almanya) ile 5 bolgeden 6lgiildii. Plantar
basing ve plantar sicaklik dlgiimleri her yiiriiyiis 6ncesinde ve sonrasinda tekrarlandi.
Sonug olarak; yiirliylis adim sayist arttikca ayak taban sicakligi tiim
bolgelerinde artig gosterdi (p<0.05). 6000 adim sonras1 2000 adima gore her iki ayakta
tepe basing degerinin 1. metatars distali ve topuk lateralinde arttig1 goriildii (p<0.05).
Noropatisi olan T2D’ler artmus iilser riskine sahip oldugu i¢in yiirliylis yapmak
istediklerinde artan adim sayisiyla birlikte lilser riski olan bolgelerde sicaklik ve basing

artisinin meydana geldiginden hastalarin dikkatli olmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabetus Mellitus, Diyabetik Ayak, Plantar Basing,

Plantar Sicaklik



ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the effect of gait on foot plantar
pressure and temperature in type 2 diabetic individuals with neuropathy.

Subjects with neuropathy (n= 44) over 18 years of age were included in the
study. The presence of neuropathy was evaluated by Michigan Neuropathy Screening
Instrument. Each participant visited for 3 times with at least one day intervals and
walked on the treadmill for 2000 steps at first visit, 4000 step at second and 6000 steps
at last. Step numbers were counted with a pedometer (Mesitas, JP600-E) attached to
the ankle. Demographic evaluation form was measured by plantar pressure analysis
system (Medilogic, Germany) and plantar temperature by infrared thermometer
(SABA, Germany) from 5 regions. Plantar pressure and plantar temperature
measurements were repeated before and after each walk.

As a result; as the number of walking steps increased, the plantar temperature
of the feet increased in all regions (p<0.05). After 6000 steps, the peak pressure value
increased in both feet according to 2000 steps under 1st distal metatarsal and lateral
heel (p<0.05).

As the T2D subjects with neuropathy have increased risk of ulcer development,
they sould be carefull during walking because of the increased plantar temperature and

pressure under areas with greater risk with increased steps of walking.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Diabetic Foot, Plantar Pressure, Plantar

Temperature
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Boliim 1

GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonu ve insiilin direncindeki bozukluk
sonucu ortaya ¢ikan hiperglisemik metabolik bir hastaliktir (1,2) . Tip 2 diyabet (T2D)
giinlimiizde en Oonemli mortalite ve morbitide sebeblerindendir (3). Daha Onceleri
“insiiline bagimli olmayan diyabet” , “erigkin diyabet” olarak isimlendirilen T2D ise
DM’nin en ¢ok goriilen formudur. Diinyada tiim DM vakalarinin %90°dan fazlasini
T2D olusturmaktadir (1,2)

Gelismis tlkelerdeki toplumun %5-10"u T2D tanis1 almistir (4,5). T2D daha
cok ileri yaslarda goriildiigii bilinsede, T2D vakalar1 goriilme yasi1 addlesan ve
cocukluk ¢agina kadar diismiistiir (6). T2D gelismis iilkelerde 6liim nedeni olarak 4.
ve 5. srralarda yer almaktadir. Gelismekte olan iilkelerde de sikligmin 6nlenemeyen
sekilde hizla artmasiyla kisinin yasam kalitesi ve saglik giderlerini ciddi oranda
artirmaktadir (7).

Diinyada gelismis ve gelismekte olan iilkelerde T2D prevalanst hizla
artmaktadir. Diiyadaki DM’li hasta sayis1 2013 yilinda 382 milyon iken 2035 yilinda
592 milyona ulasacagi yani %55 oraninda artacagi savunulmaktadir (8).

KKTC’de yapilan DM taramasinda 1996 yilinda 20-79 yas araligindaki
bireylerde % 11,3 ‘linde DM tespit edilmistir. KKTC’de 2008 de yapilan DM
taramasinda yetiskin niifusun %11 diyabetli %18’inde ise glukoz toleransin bozuklugu
gorililmiistiir. Belirtilen oranlar diinya ortalamasmimn istiinde oldugu i¢cin DM

Onlenebilmesinin 6nemini vurgulamaktadir (9).



DM’nin temel sonucu olan hiperglisemi kontrol altina almmadig: takdirde
ileriki zamanlarda DM’nin mikrovaskiiler ve makroviiskiiler komplikasyonlar1 daha
erken yaslarda goriilebilmektedir (10,11).

Diyabetik ayak DM’nin en 6nemli ve en sik goriilen komplikasyonlarindandir
(12). Diyabetik ayak travmatik olmayan ampiitasyonlarm en 6nemli sebebidir. Her
yirmi saniyede bir diinyanin herhangi bir yerinde ampiitasyon yapildigi bilinmektedir
(13). Bu yiizden diyabetik ayak ve diyabetik ayakdan dolayr olusabilecek
komplikasyonlar1 6nlemek igin bir¢ok yaklasim gelistirilmistir (14,15).

Giinlimiizde bu yaklagimlardan biri de ayak altindaki plantar sicaklik ve
basmcin gbézlenmesidir. Plantar sicaklik artiginin iilser gelisimine katkis1 oldugu
calismalarda kanitlanmistir (16,18). Ulser diyabetik ayaktaki ampiitasyon sebebinin
ana nedenidir (16). Literatiirde yiiriiyiisiin plantar sicaklik ve basing iizerine etkisi
kanitlanmistir. Shimazaki ve ark. yaptigi ¢alismada 17 sagikli birey kosu bandinda dort
yiriiyiis hiz1 belirlenip 45 dakika yiiriitiilmiislerdir. Plantar basing ve sicakliklari
Olciildiigiinde plantar basing ve sicakligin yiiriiyiis ile artigini 6zellikle yiiriiyiis hizinin
arttik¢a daha da artig1 gozlenmistir (19).

Literatiirde yiirliylisiin plantar sicaklik iizerine etkisini inceleyen ¢alismalar
olmasia ragmen farkli adim sayilarmin plantar sicaklik ve basing dagilimi {izerine
etkisini inceleyen ¢aligma bulunmamaktadir (20,21). T2D’lerde yiiriime programlari
Onerilse de, noropatili olgularda 10 bin adimin ka¢ adima kadar giivenilir oldugunu
gosteren ¢alismalar bulunmamaktadir (22). Bu nedenle bu c¢aligmada farkli adim
sayilartyla yapilan ylriiylisiin ndropatik diyabetli bireylerdeki plantar sicaklik ve

basing degisimlerini incelemeyi amag¢lanmaktadir.



Hipotezler:

HO(1): Noropatisi olan T2D’li bireylerde yiiriiyiisiin ayak taban sicaklig1 lizerine etkisi

yoktur.

HO(2): Noropatisi olan T2D’li bireylerde yiiriiylisiin ayak taban basinci lizerine etkisi

yoktur.



Boliim 2

GENEL BILGILER

2.1 Diabetes Mellitus (DM) ve Epidemiyolojisi

DM insiilin sekresyonundaki bozukluk ve insiilin direncinden kaynaklanan ve
organizmanin gerekli olan karbonhidrat, yag ve proteinlerinden yeterince
yararlanamadigi devamli olarak tibbi bakim gerektiren hiperglisemik metabolik bir
hastaliktir (1,2).

21. yiizyilin en 6nemli saghk sorunlarinda biri DM’dir. DM halk sagligini
tehdit eden ve hizla yayilan bir hastaliktir. Gelismis tilkelerde % 5’in tistiine ¢ikmakla
beraber, en ¢ok gelismekte olan iilkelerde artis goriilmektedir. Aragtirmalarda bu hizli
artisin bircok nedeni gosterilmekle birlikte, obezite, sedanter yasam tarzi en 6nemli
nedenlerindendir (22-24).

20-79 yas araliginda diyabetli birey popililasyonunun en fazla oldugu iilke
Rusya iken, 3. Sirada onu Tiirkiye izlemektedir (25).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi —I (TURDEP-I)’in 1998 yilinda 20-79 yas
araliginda T2D prevalansint %7,2, bozulmus glukoz toleransinin prevalansini ise %
6,7 saptamiglardir. Daha sonra yapilan TURDEP-II 2010 yilinda yaptig1 ¢calismasinda
ise bu yiizdenin %13,7’ye ulastig1 goriilmektedir. TURDEP-I ve TURDEP I
karsilastirildginda, 12 yillik donemde obezite, prediyabet ve diyabet prevalanslarinda
sirastyla % 40, % 106 ve % 90 oraninda artis saptanmustir (26,27).

KKTC’de yapilan diyabet taramasinda 1996 yilinda 20-79 yas araligindaki

bireylerde % 11,3 ‘linde diyabet tespit edilmistir. KKTC’de 2008 de yapilan diyabet



taramasinda yetiskin niifusunun %11 diyabetli %18’inde ise gliikkoz tolerans
bozuklugu goriilmiistiir. Belirtilen bu oranlar diinya ortalamasinin {izerinde olup i¢in

diyabetin 6nlenebilmesi hususunda 6nemli vurgu yapilmaktadir (9).

2.2 Diyabetin Siniflandirilmasi

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) diyabeti 4 tip olarak smiflandirmustir: Tip 1
diyabet (T1D), tip 2 diyabet (T2D), gestasyonel diyabet (GDM) ve diger spesifik tipler
olmak tizere dort baslik altinda incelenir (28).

2.2.1 Tip 1 Diyabet (T1D)

T1D pankreas beta hiicrelerinin kaybi sonucunda insiilin eksikligi ile
karekterize kronik ve otoimmun bir hastaliktir. T1D 30 yasindan 6nce baslayip hayat
boyu insiilin takviyesi gerektiren ve tiim diyabetli bireylerin %5-10" unu olusturan
diyabet tipidir (28,29). T1D beta hiicre yikimi degiskendir. Bebeklik ve ¢ocukluk
caginda beta hiicre yikimi1 hizliyken, gen¢lik doneminde bu yikimin daha yavas oldugu
bilinmektedir. T1D ayn1 zamanda tip 1a diyabetes mellitus olarak da bilinir (30).
Ayrica bazi kisilerde immiin tepkiler veya otoantikorlar saptanmaz ve [B-hiicresi
tahribatinin nedeni bilinmemektedir. Bu durumda idiyopatik T1D olarak isimlendirilir
(32).

2.2.2 Tip 2 Diyabet (T2D)

T2D baslarda var olan insiilin direncine daha sonraki donemlerde insiilin
sekresyonundaki azalmanin da dahil oldugu ve tiim diyabet vakalarmm %80-90’nin1
olusturan diyabet tipidir. Gegmiste “ insiiline bagimli diyabet” ya da “ eriskin diyabet”
olarak isimlendirilmistir. T2D hastalari, T1D hastalar1 gibi yasam boyu insiiliine
ihtiya¢ duymazlar (1,28).

T1D’in aksine daha ¢ok yetiskin bireylerde goriilmektedir. Son zamanlar

hastaligin ortaya ¢ikma yasi diigmektedir. Bunun en dnemli nedeni ise asir1 kilo ve
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sedanter yasamdir (32). Aslinda hastaligin ¢ok uzun siire 6nce basladigi halde geg
ortaya ¢iktig1 bilinmektedir. Bunun nedeni olarak da hastaligin klasik diyabet
semptomlarmin ortaya ¢ikmamasi veya semptomlarin belirtilerinin ge¢ donemde
goriilmesidir (33).

T2D yetigkinlerde en sik rastlanan metobolizma hastaligidir. Gelismis
tilkelerde toplumun %35-10’unu T2D olusturmaktadir. Diinya genelinde ise goriilme
siklig1 % 4’tiir (34-36).
2.2.2.1 T2D Risk Faktorleri

40 yag1 lizerinde olan ve bazi risk faktorlerini tagiyan bireyler T2D riski
acisindan degerlendirilmelidir. T2D’in risk faktorlerini kisisel, genetik ve ¢evresel
faktorlerden olusabilmektedir (37).

Tip 2 diyabetin engellenmesi i¢cin Oncelikle risk faktorlerinin 1yi bilinmesi
gerekmektedir. Diyabet, basta kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar olmak
iizere bir¢cok vaskiiler komplikasyona sebep olmaktadir. Diyabetli bireylerin bir
¢oguna ateroskleroz ve hipertansiyon eslik eder (38).

Birinci derece akrabasinda diyabet bulunan bireyler, diyabet prevalansi yiiksek
etnik gruplara dahil bireyler, iri bebek doguran veya daha 6nce gestasyonel diyabetes
mellitus (GDM) tanis1 konmus kadinlar, hipertansiyonu olan bireyler (KB >140/90
mmHg), dislipidemisi olanlar (HDL kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl),
bozulmus acglik glukozu (IFG) veya bozulmus glukoz toleransit (IGT) bulunanlar,
polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar, insiilin direnci ile ilgili akantozis
nigrikans gibi hastaligi olan bireyler, koroner, periferik veya serebral vaskiiler
hastalig1 olanlar, diisiik dogum tartili dogan bireyler, sedanter yasami olan veya
fiziksel aktivite diizeyi diisiik olan bireyler, doymus yagdan zengin ve diislik posali

beslenenler diyabet agisindan riskli bireylerdir (39).



Diyabetin en 6nemli olusum nedenleri haraketsiz yasam tarzi ve obezite olmasi
nedeniyle yasam tarzi degisiklikleri diyabetin dnlenmesinde temel yaklagimdir. Yasam
tarzi1 degisiklikleri, sadece hiperglisemi lizerine degil, tiim risk faktorleri tizerine de
pozitif etki gosteren hastaligin tiim donemlerinde vazgecilmez bir tedavi bilesenidir
(39).
2.2.2.2 T2D Tams1

40 yas tizeri bireylerde risk faktorleri gozlenmese dahi diyabet varligi arasinda
diizenli olarak degerlendirilmelidir. BKI’si 24,9 kg/m? iizerinde olan bireyler risk

faktorii olmasada, yilda bir kez plazma glukoz seviyelerine bakilmalidir (34).

Tablo 1: Tip 2 diyabet tani kriterleri

Aclik plazma gliikozu (APG) > 126 mg/dl
Raslantisal plazma gliikozu + diyabet > 200 mg/dl
semptomlar1

Oral gliikoz tolerans testi (OGTT)’ nde > 200 mg/dl

2. Saat gliilkozu

HbA1C >% 6.5

Acglik plazma glikozu (APG), raslantisal plazma gliikozu, diyabet
semptomlari, oral gliikoz tolerans testi (OGTT)’nde 2. Saat gliikozu ve HbAIC
degerleri ile diyabet ve prediyabet tanis1 konulmaktadir. Tek test sonucuyla taniya
varmak dogru degildir. Tekrarli dlgiimlerle emin olunmalidir. Ilk testte yiiksek
sonuglar elde edilirken ikinci teste diistik sonuglar edilirse 3 ile 6 ayda bu testler tekrar

edilmelidir.



Aclik plazma glukoz 6l¢iimii en az 8 saat siiren gece boyu agligmin ardindan
tekrarlanmasinin farkli giinlerdeki 6lglimiin 126 mg/dl veya iizerindeki bulunan
diyabeti isaret etmektedir.

Yiiksek riskli kigilerde oral glitkoz testi yapilmasi taninin verimliligi agisindan
onemlidir. Kisiye 75 gram gliikkoz sivi igirilir ve ardindan 2 saat sonraki gliikoz
seviyesi tekrar dl¢iiliir. Sonucun 200 mg /dl veya lizerinde bulunmasi diyabet varligini
gostermektedir.

Herhangi bir zamanda yapilan rastgele plazma gliikoz 6l¢iimiiniin 200 mg /d1
veya tizerinde olmasi diyabet anlamina gelmektedir. HBAlc degeri son zamanlarda
diyabettin tanisinda kullanilmakta ve bu degerin %6,5 ve {lizeri olmasi halinde esit
deger olarak kabul edilmektedir. HBAIc 6l¢iimii i¢in a¢ kalinmasi gerekmemesi, akut
hastalik ve stres durumlarinda farklilik géstermemesi avantajlar1 sayilirken, yaygin
olmamas1 maliyetli olmasi anemi kan kayb1 ve dezavantajlaridir (34,35).
2.2.2.3 T2D Semptomlari

T2D’in klasik semptomlar1 poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo artisi, kilo kaybu,
plazma kan gliikkoz diizeyinin yiikselmesi, yorgunluk, viicuttaki yaralarin geg
iylesmesi, sik gecirilen enfeksiyonlar, ellerde, ayaklardaki ve agiz cevresindeki
uyusma, agiz kurulugu, bulanik gorme ve cinsel sorunlardir. T2D hastalarinda
baslangicta bu semptomlar goériilmeyebilir. Cogu zaman hastalik uzun zaman 6nce
baslasada klasik semptomlar ge¢ donemde goriilmektedir (40).

2.2.3 Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Gebelikte diyabet ve bozulmus gliikoz toleransiyla annede diyabet gelisimi s6z
konusudur. Iri bebek, perinatal riskler ve gelisimsel kusur diyabetin 6n habercisi olarak
degerlendirilmesi gerekir. Genellikle semptom olmadan kendini gosterir (39). Kiside

gestasyonel diyebet tanis1 konmasi i¢in gebeligin 24-28. haftalarinda herhangi bir



zamanda 50g glikozlu siv1 igirilir. Igilen glikozlu sividan sonra plazma gliikkozunun
>180 mg/dl bulunursa kisi gestasyonel diyabet yoniinden takip edilmelidir. 1 saat sonra
ise plazma glikkozu >140 mg/dl ise taninin kesinlesmesi i¢in 3 saatlik 100 gram
gliikkozlu oral glikoz tolerans testi yapilir. Oral glikoz tolerans testinde: Aglikta plazma
gliikozu >95 mg/dl, 1.saatte plazma gliikozu >180 mg/dl, 2.saatte plazma gliikozu
>155 mg/dl, 3. saatte plazma gliikkozu >140 mg/dl degerlerinden en az 2’sinde normal
degerleri asmissa gestasyonel diyabet tanisi konulur. Gastasyonel diyabetin varligi tip
2 diyabet i¢in risk faktoriidiir. Bundan dolay1 gestasyonel diyabet tanisi alan bireyler
dogumdan sonra 6-10. haftalarda diyabet agisindan taranmalidir (41,42).
2.2.4 Diger Spesifik Diyabet Tipleri

Diger spesifik diyabet tipleri; b-hiicre fonksiyonlarmm genetik defekti,
insiilinin etkisindeki genetik defektler, pankreasin ekzokrin doku hastaliklari, ilag veya
kimyasal ajanlar, immun aracilikli nadir diyabet formlar1, diyabetle iliskili genetik
sendromlar ve infeksiyonlar olarak karsimiza ¢ikabilmektedir (34). Diyabetlerin

%1’inden azin1 olusturmaktadirlar (43).
2.3 T2D Komplikasyonlari

Diyabete baglh gelisen komplikasyonlar, diyabetli bireylerde go6zlenen
morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebepleri arasindadir. Bu komplikasyonlar; akut
ve kronik komplikasyonlar olmak tizere iki baslikta toplanir (44).

2.3.1 Akut Komplikasyonlar

Diyabetli hastalar yagamlar1 boyunca bir veya daha fazla acil 6nlem alimas1

ya da tedavi uygulanmasi gereken durumla karsi karsiya kalabilirler. Takip ve

tedavideki tiim geligsmelere ragmen diyabetik aciller, 6liim nedeni olabilmektedir.



2.3.1.1 Diyabetik Ketoasidoz

Insiilinin kesilmesi veya yapilmamasi, giinii ge¢mis veya bozulmus insiilin
kullanim1 gibi mutlak insiilin eksikligine bagl olarak gelistigi gibi ayrica stresler,
hastalik halleri, alkolizm, gebelik, hipertroidi, cushing sendromu gibi baz1 faktorlerde
insiilin gereksiniminin artmasina bagli olarak da diyabetik ketoasidoz gelisebilir (45).
Diyabetik ketoasidoz bulanti, kusma, karin agrisi, fazla su tiikketme, ¢ok sik idrara
¢ikma sikayetleriyle baslar, biling bulaniklig1 ve komaya kadar gidebilir (46).
2.3.1.2 Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Sendrom

Hiperozmolar koma, ketozisin olmadigi durumlarda genellikle T2D’de
goriilmektedir. Patofizyolojisinde, karbonhidrat aliminin artmasma bagli gelisen
hiperglisemi, plazma voliimiiniin azalmas1 ve insiilin direncindeki artig etkilidir.
Genellikle su aliminin azaldig: aktif hastalik donemleri ya da suya ulasmada zorluk
¢ceken ve bozulmus renal fonksiyonu olan bedensel engeli olan yasli hastalarda
goriilmektedir. Bozulan bobrek fonksiyonlar1 asir1 glikoz yiikiiniin temizlenmesine
sebep olur. Lipolizi baskilamak i¢in sadece minimum diizeyde insiilin aktivitesi
yeterliyken, bu hastalarin artmis yag asidi akimi ile olusan ketogenezi engelleyen
yeterli insiilin diizeyleri bulunmaktadir. Ilk belirtileri poliiiri, polidipsi ve halsizliktir
(47).
2.3.1.3 Hipoglisemi

Hipoglisemi, diyabet tedavisinde sik karsilagilan, glisemik kontrolii
engelleyerek tedaviyi sinirlandiran, ciddi bir komplikasyondur (44). Hipoglisemide,
titreme, soguk soguk terleme, bulanti, ¢arpinti, acikma hissi, bas agrisi, konsantrasyon
bozuklugu, halsizlik, konusma bozuklugu ve konfiizyon gibi klinik tablo goriiliir.
Ayrica ciddi uzamis hipoglisemi kalici beyin hasarmma neden olabilir. Cogunlukla

hipogliseminin diizelmesi ile semptomlar da diizelmektedir. Diyabetli bireylerde
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hipogliseminin en Onemli sebepleri arasinda, insiilin salgilatici sulfoniliire/ glinid
grubu oral anti diyabetikler veya insiilinlerin fazla dozda alinmasi ve yetersiz beslenme
vardir (46).
2.3.2 Kronik Komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlar; diyabetin ilerleyen donemlerinde 6zellikle kan sekeri
kontrollerini 1yi yOnetmeyen diyabetlilerde veya asemptomatik olan diyabet
sonucunda, zamanla diger organ sistemlerinde ortaya ¢ikan durumdur.

Diyabete bagli gelisen kronik komplikasyonlar iki baslik altinda incelenebilir.
Bunlar;

Mikrovaskiiler komplikasyonlar: Retinopati, nefropati, néropati (periferik ve

otonomik).

Makrovaskiiler komplikasyonlar: Aterosklerotik kalp hastaliklari, periferik

arter hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar olarak siniflandirilmaktadir (45,48).
2.3.2.1 Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabet, vaskiiler hastalik ve ateroskleroz i¢in en Oonemli risk faktoridiir.
Diyabet hastalar1 kardiyovaskiiler hastalik (KVH), periferik arter hastaligi (PAH) ve
serebrovaskiiler hastaliklar bakimindan risk altindadir. Yapilan ¢alismalarda, diyabetli
hastalarda KVH gelismesi, normal bireylere gore 2-4 kat daha fazla oldugu ve bu
hastalarin 6liim risklerinin diyabeti olmayan normal bir bireye gore benzer oranlarda
daha yiiksek oldugu saptanmistir (49).
2.3.2.2 Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
Diyabetik Retinopati:

Retinadaki kii¢iik damarlarin uzun stireli hiperglisemiye bagl olarak tahrip
olmasindan kaynaklanan bir hastaliktir. Diyabetik retinopati, g6z kiiresinin arkasinda

ve en i¢ tabakasi olan goziin retina tabakasindaki damarlarin hasara ugramasiyla
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aciklanmaktadir. Kapiller endotel hiicresi hasari, perisit hiicrelerinin kaybi, kapiller
endotelyal bazal membran kalinlagmasi ve kan-retina bariyerinin bozulmasi diyabetik
retinopatinin klinik bulgularina yol agar. Hiperglisemi, retinanin metabolik dengesini
bozar ve insiilin reseptorlerinden gelen sinyallerin azalmasina neden olur. Ayrica
artmig oksidatif stres ve inflamasyon retinopatinin gelisiminde ciddi Onem
tasimaktadir. 15 yil boyunca diyabeti olan ve kontrolsiiz sekeri olanlarda %?2’sinde
korliik goriiliirken %10’unda agir gérme kaybi gelisir. Bu duruma ek olarak tip-1
diyabetlilerde 10 yildan sonra retinopati goriilme orani %50 iken 20 yildan sonra tip-
1 diyabetlilerin tiimiinde, tip-2 diyabetlilerin %60’inda goriiliir (45,51).

Diyabetik Nefropati:

Diyabetik nefropatinin olusumunda yiiksek kan glikozu, hipertansiyon, sigara
kullanimu, yiiksek protein igerikli besin tiiketme, hiperlipidemi, erkek cinsiyet (1,7 kat
fazla), siyah 1k, obezite ve genetik yatkinlik gibi bagimsiz risk faktorleri
bulunmaktadir. Patofizyolojisinde ise hipergliseminin yol agtigi hemodinamik ve
metabolik etkenler sorumludur (52). Primer 54 iilkeden toplanan veriler, son donem
bobrek yetmezligi vakalarimin (SDBY) en az %80°’1 diyabet, hipertansiyon ya da
ikisinin kombinasyonu ile meydana geldigini gostermektedir. Diyabete dayandirilan
SDBY orani, tek basina %12- 55 arasinda degismektedir (53).

Diyabetik Noropati:

Diyabetin en sik goriilen, uzun donemli, 6nemli morbidite ve mortalite
nedenine sebep olan komplikasyonudur. En sik goriilen belirtileri arasinda ayaklarda
uyusma, yanma, karincalanma, agri1 ve giicsiizliik vardir. Viicudun herhangi bir
sistemini tutabilir (46).

Oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu basta olmak {zere, sinir

hipoksisi/iskemisi, kollajen molekiilleri bozukluklari, oto oksidatif stres, artmus ileri
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glukasyon iiriinleri, biiyiime faktorleri eksikligi gibi bazi mekanizmalar, metabolik ve
mikrovaskiiler degisikliklere neden olmaktadir. Bu degisiklikler aksonlarda Once
otonom, kisa siire sonra duyusal ve motor sinir liflerinin tutulumuna neden olmaktadir.
Tutulan bu liflerin fonksiyonel 6zelliklerine gore otonom, duyusal ve motor ndropati
gelisir (54).

Motor Noropati; miyelinli motor liflerin aksonal dejenerasyonu sonucunda
gelisir. Ayak kaslarinda zayiflama ve atrofi olusur. Kaslar arasindaki dengesizlik
nedeniyle eklemlerde yapisal degisiklikler ortaya cikar. Eklem hareketlerinde
kisithlik, yiiriiylis dengesi bozuklugu gibi olaylar ayaktaki basmncin dagilimini bozar
(54).

Otonomik Noropati; diyabetlilerde ilk olarak otonom lifler etkilenmektedir. Alt
ekstremite semptomatik otonomik nodropatide, terleme azhigiyla birlikte deride
kuruluk, ¢atlaklik ve yarik cilt olma egilimini goriiliir. Bununla birlikte kan akiminda
artis meydana gelir (55).

Duyusal Noropati; distal polindropati, en yaygin goriilen ve ilerleyen bir
durumdur. Agr1 ve 1s1 duyular1 azalmistir. Hafif temas ile asir1 duyarlilik, yiizeysel
yanma, zonklayici tarzda agri, kemiklerde hissedilen derin agr1 ve yirtici tarzda agrilar
ozellikle geceleri goriilen sikintili ve huzursuz edici bir duruma neden olur. Hastalar,
ellerde ve ayaklarda hissizlik, uyusukluk, rahatsizlik hissi seklinde tarif eder. “Distal”
olusundan dolayr daha cok ayaklarda rastlanir. Ayaklarda yara olusumu {ist
ekstremitelere gore daha sik rastlanir. Bunun nedeni alt ekstremitelerin daha uzun
olmasi, devamli yiik altinda ve travmaya daha a¢ik durumda olmalari, ayakkabi iginde
ve goriinmilyor olmalar ile birlikte periferik damar hastaligmin alt ekstremitelerde

daha sik goriilmesidir (55).
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Charcot Noropati; altinda yatan mekanizma tam olarak bilinmemektedir.
Duyusal noropati ile birlikte gelisebilir ve halen en yaygin sebebi diyabettir.
Eklemlerin ve kemiklerin deformasyonu, kirilmas: ve yeniden bigimlenmesi ile

karakterizedir (56).

2.4 Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak, noropati ve periferik arter hastaliginin sonucu gelisen
temelinde iskemi gelisimiyle olusup enfeksiyon ve basincin eklenmesiyle kisiyi
bedensel, ruhsal, sosyal ve ekonomik olarak etkileyen bir makrovaskiiler
komplikasyondur (57). Diyabetli bireylerin %15’inin hayatlarmin bir déneminde
diyabetik ayak ile kars1 karsiyadir. Diyabetik ayak travmatik olmayan ampiitasyon
sebeblerinde ilk siradadir. Diinyanin herhangi bir yerinde her 20 saniyede bir
amputasyon yapildig1 tahmin edilmektedir (13).

Diyabetik metabolik kontrolii yetersiz olan ve 15 yildan fazla siire DM tanis1
olan kisilerde diyabetik ayak sik goriilmektedir. Ciinkii bu lezyonlarda primer olan
agrisiz travma, iilserasyon, enfeksiyon, ve ayak deformitesi olusumuna neden olan
periferik noropatinin gelismesi ve dolasim yetersizligi i¢in bu zaman dilimi yeterli
stiredir (13,58).

Diyabetik ayak hastanede kalig siiresini arttirdigi, uzun siireli antibiyotik
tedavisi, cerahi ve ortopedi gibi pek ¢ok klinigin mesai harcamasini artirdigindan
dolay1 maliyeti artiran halk sagligi olarak goriilmektedir (59).

2.4.1 Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi

Diyabetik ayak travmatik olmayan amputasyon nedenlerinin %50 ve 70’ini
olusturmaktadir (60). Iskemiye bagli ampiitasyon orani, diyabetli olmayan hastalarda
AB’ de milyonda 200 iken diyabetiklerde milyonda 3900°diir (61). Hipertansiyon, ileri

yas, sigara, dislipidemi ve yliksek HbA 1c ampiitasyon i¢cin onemli risk faktoriidiir (62).
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Diyabetik bireylerde ampiitasyon riski diyabeti olmayan bireylere gore 15 kat
daha fazladir (63). Amputasyon yapilan hastalarda ilk 3 yilda 6liim oran1 %35-50
olarak belirtilmistir. Bu nedenle Diinya Saghk Orgiitii’niin (DSO) 21. yiizyildaki
saglik hedeflerinin arasinda, 2020 yilina kadar diyabetik ayak nedeniyle yapilan
ampiitasyonlarm %35°nin azaltilmas1 hedeflenmistir (64).

Erkeklerde kadinlara oranla daha sik diyabetik ayak goriildiigii, sigara ve alkol
kullanimi, 6nceden gegirilmis diyabetik ayak yarasi, yas ve diyabet siiresi fazla olan
bireylerin diyabetik ayak goriilme riskinin daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Ayrica
periferal noropatisi, periferal damar yetmezligi, periferik dolasim yetersizligi, ayakta
deformite varligi, ayak bilegi-kol indeksi diisiikliigii olan diyabetli hastalarda da
diyabetik ayak riskinin yiiksek oldugu belirtilmektedir. Bununla beraber kotii glisemik
kontroliin de (HbAlc > %6,5) diyabet komplikasyonlarmin olusum hizini arttirdigi
belirtilmektedir (65).

2.4.2 Diyabetik Ayak Fizyopatolojisi

Diyabetlilerde periferik noropati, periferik arter hastaligi ve infeksiyona
yatkimlik nedeniyle ayak tilserleri ve sonucunda amputasyonlar sik goriilmektedir (47).

Diyabetik ayak iilseri, hastalarin yasam kalitesini bozmakta, tedavi maliyetinin
artmasma, alt ekstremite amputasyonlarma ve buna bagli olarak mortalitenin
artmasina neden olmaktadir. Diyabetli hastanin en sik hastaneye yatisindan ve en uzun
siire hastanede kalisgindan sorumludur. Ilk amputasyondan sonraki 3-5 yil iginde,

%50’den fazla hastanin diger bacagi i¢in de amputasyon s6z konusu olmaktadir (35).
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DIABETES MELLITUS

Travma
Noropati Vaskiiler Bozukluk

| Motor | | Duyusal ‘ | Otonom Mikrovaskiiler Makrovaskiiler

Zayiflik Terlemede Yapisal Yapisal
Atrofi Duyu Kaybi Azalma Kapiller Ateroskleroz
Kuru Deri Membran |
| Kalinlagmas Okliizif Daralma
Sempatik Uyari |

Degisen Kan -
Anormal Akigi Kontrolii Fonksiyonel .
ptres Avsant iskemi
Yiksek CharCOt Kapiller Membranda
Plantar A4 Azalma
Basing
[
Kallus . Anem
Olusumu Diyabetik Ayak Ulserasyonu Yetersiz
4/ Beslenme
\ Enfeksiyon
AMPUTASYON Yanitinda
Bozulma

Sekil 2.1: Diyabetik ayak fizyopatolojisi (67)

Diyabetik ayak iilserleri, siklikla ndropati, periferik vaskiiler hastalik ve derin
komplike enfeksiyondan kaynaklanmaktadir (66).

Diyabetik ayagin en 6nemli nedeni noropatinin yarattigi hissizlik sonucu
tekrarlayan travmanin fark edilmemesidir (68). Motor ndropatinin neden oldugu
bozulmus ayak yapis1 (pencelesme, ¢ekic parmak, metatars baslarinda belirginlesme)
ve duyusal noropati nedeniyle olugsan anormal basing dagilimi kallus, iilser ve ayakta
cesitli deformitelerin olusumuna zemin hazirlayabilmektedir. Otonom ndropatinin
goriilmesi ise ayakta terleme ve kanlanmanmn bozulmasiyla cildin kuruyup

infeksiyonlara yol agan ¢atlaklarin olusmasina neden olur (69).
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Noropatiyle birlikte diyabetik ayak iilserleri, siklikla periferik vaskiiler hastalik
ve derin komplike enfeksiyondan kaynaklanmaktadir. Diyabetli hastalarda kapillerin
bazal membraninda kalinlagma, arteriyoler hyalinoz ve endotel proliferasyonu
sonucunda goriilen ateroskleroz, biiyiik ve orta boy arterleri tutar. Tipik olarak
infrapopliteal damarlar tutulur. PAH ile birlikte yara olusabilir ve kan akiminin
yetersiz olmasina bagli olarak hizla gangrene doniisebilir. Diyabetik hastalarda, eslik
eden diger risk faktorlerinin de etkisiyle (hipertansiyon, dislipidemi gibi) ateroskleroz
artar (70). Diyabetli kisilerde mikro ve makrovaskiiler hastalik, ciddi derecede
onemlidir ve iilserlerin iyilesmesini bozmaktadir (71). Diger iligkili faktorler arasinda,
sigara kullanimi, hiperlipidemi, hareketsiz yasam, 6dem ve onceki iilser olusumlari
bulunmaktadir (66).

2.4.3 Diyabetik Ayak Siniflamasi

Diyabetik ayak hastalarinda tedavinin standardizasyonunu, hastalardan
sorumlu olan saglik ekibindekiler arasindaki dogru iletisimi, tedavi ve bakim sirasinda
olusacak olumlu ya da olumsuz degisikliklerin belirlenmesini saglamak amaciyla
diyabetik ayak iilserleri i¢in ¢esitli Sniflamalar kullanilmaktadir (72).
2.4.3.1 Wagner Siiflamasi

[Ik olarak 1971 yilinda Meggit tarafindan ortaya konmus, 1981 yilinda Wagner
tarafindan gelistirilmistir. Bu siniflandirmada temel olarak yara derinligi gz 6niinde
tutulmustur. Infeksiyon ve iskemi bulgularinin dahil edilmemesi ve néropati ile
yaranin boyutu hakkinda bilgi icermemesi bakimmdan dezavantaj yaratmigtir.

Evre 0: Saglam deriyle kemik ¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu (iilserasyon i¢in risk).
Evre 1: Derin dokulara yayilimin olmadig yiizeyler.
Evre 2: Tendon, kemik, ligament veya eklemi igceren derin {ilser

Evre 3: Apse ve/veya osteomyeliti iceren derin iilser
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Evre 4: Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre 5: Kurtarilamayacak diizeyde ve ampiitasyon gerektiren topuk ve/veya ayagin
biitliniiniin gangreni (73).

2.4.3.2 Teksas Universitesi Siniflamasi

Diyabetik yaray1r smiflandirmada kullanilan diger bir sistem Teksas
Universitesi San Antonio Diyabetik Yara Siniflamasi sistemidir. Bu sistemde yara
yiizey1 ve derinligi ile birlikte infeksiyon ve iskemi de degerlendirilir
Grade 0: (Iyilesmis pre veya post-iilseratif lezyon)

Gradel: ( Tendon, kapsiil ve kemigi tutmayan yiizeyel {ilser)

Grade 2: (Tendon veya kapsiile uzanan penetran yara)

Grade 3: (Kemik veya ekleme penetre olan iilser). Buna gore her grade’de 4 evre
vardir: temiz yara (evre A); iskemik olmayan infekte yara (evre B); iskemik, infekte
olmayan yara (evre C) ve iskemik-infekte yara (evre D) (74).

2.4.3.3 PEDIS Simiflamas:

Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu (The International Working
Group on the Diabetic Foot) tarafindan 2003 yilinda yayimlanan uzlasi raporunda;
doku beslenmesi (Perfusion), yaygmlik/biiylikliik (Extent/size), derinlik/doku kayb1
(Depth/tissueloss), infeksiyon (Infection) ve duyu (Sensation) degerlendirmeleri
sonucu skorlama ile yapilan PEDIS siiflamasi 6nerilmigtir. Siniflama;

1- Doku Beslenmesi (Perfusion):

Evre 1: Etkilenen ayakta PAH belirtilerinin olmamasa.

Evre 2: PAH belirtileri var, ancak ciddi iskemi yok. Aralikli kladikasyon (alt
ekstremitelerin tek veya ¢oklu kas gruplarinda uzamis egzersizle ortaya ¢ikmasi
beklenen ve istirahatle kaybolan, tekrarlanabilen bir zorlanma) var.

Evre 3: Ciddi iskemi varlig1.
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2- Yaygmhk/ biiyiikliik (Extend):
Yaranin boyutu debridman sonrasi cm? olarak belirlenmelidir. Ulserin dis sinirlar
iilseri ¢cevreleyen saglam deriden itibaren dl¢iilmesi gerekir.
3- Derinlik/ doku kaybi (Depth):
Evre 1: Yiizeyel tam kat {ilser, dermisten daha derin dokulara tutulum olmamastir.
Evre 2: Derin iilser, dermisin altinda, subkutan yapilara yayilmis, fasia, kas ve
tendonlarda tutulum vardr.
Evre 3: Kemik ve/veya eklem tutulumu vardir.
4- Infeksiyon (Infection):
Evre 1: Infeksiyon belirti ve bulgusu yok.
Evre 2: Infeksiyon sadece cilt ve cilt alt1 dokularda tutmus (sistemik bulgular yoktur),
lokal 6dem veya endiirasyon, iilser etrafinda 0.5-2 cm’den biiyiik eritem, lokal
yumusaklik veya agri, lokal sicaklik artigi, piiriilan akinti belirtilerinden en az ikisinin
olmasi.
Evre 3: Iki cm captan biiyiik eritem ve yukarida sayilan belirtilerden en az birisinin
olmasi1 veya infeksiyonun ciltten daha derin yapilar1 tutmasi, apse osteomyelit, septik
artrit, fasik sistemik inflamatuar yanit sendromu belirtileri yok.
Evre 4: SIRS belirtileri ile beraber herhangi bir ayak infeksiyonu.
5- Duyu (Sensation):
Evre 1: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.
Evre 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var (72).
2.4.3 Diyabetik Ayakta Koruyucu Yaklasimlar:

Gelisen modern tedavi yontemleriyle diyabetli bireylerin yasam stireleri
artirilmistir. Ancak hastaligin kronik komplikasyonlarindan olan diyabetik ayak hala

daha 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerindendir. Ortaya ¢ikan is giicii kaybi,
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sakatliklar, psikososyal travma ve saglik bakim maliyetinin artmasi nedeniyle
diyabetik ayakta koruyucu yaklagimlarn Onemi artmaktadir. Diyabetik ayak
komplikasyonlarinit 6nleme miidahaleleri ¢ok sayida ve gesitlidir (75).
2.4.3.1 Hasta Egitimi
Egitim hastanin bilinglendirilmesi adma Onemlidir. Diyabet, tedavisi ve
diyabetin verecegi zararlarin nasil dnlenecegi konusunda bilinglendirilmelidir (76).
Hastaya verilmesi gereken Oneriler:
e Her giin ayaklar ve parmak aralar1 sislik, kirmizilik, nasir ve kesi olup olmadigi
kontrol edilmelidir.
e Ayak tabanmi gormek ve kontrol etmek i¢in ayna kullanilmalidir.
e Her giin ayaklarn 1lik su ile yikanip, iyice kurutulmasi lazimdir.
e Suyun sicakliginin kontrol edilmesi yaniktan korunmak i¢in 6nemlidir.
e Nasirlara evde miidahale edilmemelidir.
e Tirnaklar derinden kesilmemeli ve pedikiir yapilmamalidir.
e Daima ayagi ¢iplak birakmamak 6nemlidir.
e Kalm tabanli, genis burunlu, kolay giyilen, yamusak ve deri ayakkabilar tercih
edilmelidir.
e Ayakkabilarin giyilmeden dnce kontrol edilmesi ve dikissiz ¢corap kullanimi1
onemlidir.
e Kan akis1 i¢in ayak egzersizleri nem tasimaktadir.
2.4.3.2 Ayak Bilegi Egzersizleri
Spesifik olarak ayak bilegi egzersizlerinin yapilmasi agri, ayak bilegi hareket
agiklig1 ve diyabetin semptomlarmin iyilestirilmesini olumlu etkiledigi bilinmektedir
(77). Ayrica ayak bilegi egzersizlerinin hareket sirasindaki plantar basincin

dagitilmasini saglamaktadir (78). Yapilan baska bir ¢calismada ise 1 ay boyunca yapilan
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ayak bilegi egzersizlerinin yliirliylis sirasindaki tepe plantar basinci diistirdiigii
gozlenmistir (79).
2.4.3.3 Uygun Tabanlk ve Ayakkabi1 Kullanim

Diyabetli hastalar i¢in uygun tabanlik ve ayakkabilar, major patoloji dncesi
cogunlukla koruyucu bir yaklasim olarak kullanilmaktadir. Tabanlik, ayakkabi
kullanim1 ile nasirlagsmaya yol agan stresler azaltilir veya yok edilir. Nasir olusumu
olan kisilerde zaman gectikce iilserasyon goriilmektedir. Bu adimda uygun tabanlik
ve ayakkabi kullanimi 6ne ¢ikmaktadir. Uygun ayakkabida olmasi gereken 6zellikler;
ayaga uygun genislikte ve yiikseklikte spor ayakkabi tercih edilmesi, uygun parmak
kutusu boslugunun bulunmasi, ayakkabinin bagcikli veya velkrolu, iist kismi deri ve
ayakkabinin yipranmamis olmasi gerekmektedir (80).
2.4.3.4 Tip 2 Diyabette Egzersiz

Egzersizin fizyolojik olarak olumlu etkiler yarattigi kanitlanmistir (81,82).
Egzersizin, tip 2 diyabette kan sekerini dengeledigini, kardiyovaskiiler risk faktorlerini
azalttig1 ve kilo kaybina katkida bulundugu bilinmektedir. Ayrica diyabet tanisindan
onceki yapilan diizenli egzersizin tip 2 diyabet engelledigi ya da geciktirdigi
gosterilmistir (83). Manson ve ark. 8725 diyabeti olmayan kadinla yaptigi ¢alismada
haftada en az bir kez diizenli olarak siddetli egzersiz yapanlarin 7 yillik gozlem
sonucunda diyabet olusma riski %33 daha az oldugu goriilmiistiir (84). Jeon ve ark.
yaptig1 bir meta-analizde ise diizenli egzersiz yapmanin diyabet olusma riskini %30
oraninda azalttig1 saptanmustir (85). Yapilan egzersizin tipi var olan komplikasyonlara
ve diyabetin tipi gibi degiskenlere bagli olarak farklilik gostermektedir. Bundan dolay1

egzersiz ve aktivite Onerileri her diyabetli bireye gore degiskendir (86).
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Aerobik egzersiz basta olmak iizere diyabette dnerilen ve etkinligi kanitlanmig
bircok egzersiz tiirli vardwr. Bunlar, direng, esneklik, Tai Chi, yoga, denge ve
yuriyistir (87).

Yiiriiyiis, bisiklet, kosu ve yiizme gibi diizenli aktiviteler tip 2 diyabette
A1C’yi, trigliseritleri, kan basincmi ve insiilin direncini azalttigi gosterilmistir (88).
Maurier ve ark. yaptigi ¢calismada diyabet tanisi bireyler kontrol ve egzersiz grubu
olmak tizere ikiye ayrilmis; sekiz haftalik gdzlem sonucunda aglik kan gliikozu
degerlerinde ve HbAlc diizeylerinde azalma gozlenmistir (89). Tip 2 diyabet tanisi
alan 59 kisiyle yapilan bagka bir ¢alismada, kisiler konrol ve egzersiz grubu olarak
ikiye ayrildig1 calismada, egzersiz grubuna haftada 3 giin 45 dakikalik yiirtime
egzersizi verilmistir. Dort ay sonra yapilan Olglimde egzersiz grubunda HbAlc
diizeylerinin distigii gézlenmistir (90). Aeorobik egzersiz programi uygulanan bir
meta-analizde ise egzersiz programi uygulanan 12 calismay1 degerlendirdiklerinde
HbAlc diizeyleinde diisiis saptanmustir (91).

Aeorobik egzersizlerin yaninda yiiksek yogunluklu aralikli egitimin (HIIT), tip
2 diyabetlilerde oksidatif kapasitenin, insiilin duyarliliginin ve glisemik kontroliin hizli
bir sekilde gelistigi belirtilmistir (92). Tip 2 diyabetli bireylerde diren¢ egzersizleri
glisemik kontrol, insiilin direnci, kan basinci, kuvvet ve yagsiz viicut kitle artisinda
olumlu gelismelere sebep oldugu bilinmektedir. Direngli egzerizleri komplikasyonlar1
olmayan ya da daha hafif komplikasyonlarla seyreden diyabetli hastalarda
onerilmektedir (93). Erikson ve ark. yaptig1 arastirmada bireylere ii¢ ay boyunca orta
siddetli direngli egzersiz programi uygulanmis ve sonucunda HbA 1¢ diizeyleri diismiis
ve kas kuvvetinde artiglar gozlenmistir (94).

Agirlikla yapilan yiiksek yogunluklu egzersizler geng hastalarda onerilirken

esneklik ve denge egzersizleri yasli diyabetli hastalarda onerilir (95). Haftada en az 3
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giin toplamda 150 dakika ve orta siddetli egzersiz yeterli sayllmaktadir. Bunun yaninda
en az § hafta yapilan egzersizin viicut kitle indeksinde 6nemli degisikler saglamasa da,
HbA1C diizeyinde % 0.66 diisme gozlenmistir (96,99).

Glinlimiizde bu yaklasimlardan biri de ayak altindaki plantar sicaklik ve
basincin goézlenmesidir. Plantar sicaklik artiginin iilser gelisimine katkisi oldugu
calismalarda kanitlanmistir (16,18). Ulser diyabetik ayaktaki ampiitasyon sebebinin
ana nedenidir (16).

Literatiirde yiirliylisiin plantar sicaklik {izerine etkisini inceleyen c¢aligmalar
olmasma ragmen farkli adim sayilariin plantar sicaklik ve basing dagilimi lizerine
etkisini inceleyen ¢aligma bulunmamaktadir (20,21). T2D’lerde yiiriime programlari
onerilsede, noropatili olgularda 10 bin adimin ka¢ adima kadar giivenilir oldugunu
gosteren ¢alismalar bulunmamaktadir (22). Biz de bu sebeplerden yola ¢ikarak farkli
adim sayilariyla yapilan yiiriiyiisiin noropatik diyabetli bireylerdeki plantar sicaklik ve

basing degisimlerini incelemeyi amacladik.
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Bolim 3

GEREC VE YONTEM

3.1 Bireyler

Bu olgu kontrol calismasi, Dogu Akdeniz Universitesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon ~ Boliimiindeki  Protez-Ortez  Biyomekanik  Merkezi’nde ve
Kardiyopulmoner Laboratuvari’nda yapildi. Bu ¢alismaya toplamda 44 (38’1 kadin,

6’s1 1se erkek) birey katild, kriter dis1 5 birey vardi ve 2 birey katilmay1 reddetti.

Calismanin baslatilmasi i¢in lazim olan etik kurul izni; Dogu Akdeniz
Universitesi, Bilimsel Arastirma ve Yayin Etigi Kurulu’ndan onay alind1 (07.05.2018
tarih,2018/58-14 say1). Ek olarak tim katilimcilar arastrma hakkinda
bilgilendirildikten sonra imzali yazili onam formu alind.

Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri:
e Enaz 1 yildir T2D tanisi olan,
e Bagimsiz ambulasyonunu saglayan,
e Michigan néropati enstriimanindan 2 ve {istli puan alanlar.
Calhismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:
e Diyabetik ayak iilseri olan bireyler,
e Yiirliylis biyomekanigini etkileyebilecek farkli ortopedik veya norolojik

problemi olan kisiler ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.2 Yapilan Degerlendirmeler

Arastirmaya katillan katilimcilara ilk 6nce Michigan Noropati Tarama
Enstriiman1  (MNSI) wuygulanmig 2 ve {isti puan almalar1 halinde diger
degerlendirmeler yapilmistir.

3.2.1 Noropatinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilmay1 kabul eden her katilimciya ilk olarak noéropati varligini
tespit etmek i¢in Michigan Noropati Tarama Enstriimani (MNSI) uygulandi. Michigan
Noropati Tarama Enstriimani (MNSI) diyabetik noropati varliginin taranmasi igin
gelistirilmistir. Michigan Noropati Tarama Enstriimani iki kisimdan olusmaktadir.

Birinci kistm 15 sorudan olusan agri, uyusma, sicaklik duyarliligmi
degerlendirmektedir. Sorulara evet ya da hayir olarak cevap verilmektedir. Maksimum
puan 13 olup, skor yiikseldik¢e daha fazla ndropatik semptomun varligindan sz eder.

Ikinci kisim 10 puan iizerinden 2 ve iistii puan alanlarda ndropati varhi kabul
edilir. Michigan Noropati Tarama Enstriimaninin sadece ikinci kismini kullanan
aragtirmalar bulunmaktadir (100). Bizde bu ¢alismada sadece ikinci kismini kullandik.
Iki ve iistii puan alanlar1 dahil ettik

Michigan Noropati Tarama Enstriimaninin ikinci kismi ise saglik uzmanlari
tarafindan yapilan kisa fiziksel degerlendirmeyi igermektedir. Sag ve sol ayak ayr1 ayr1
degerlendirilmek tizere toplamda 5 basligi vardir (101). Bunlar:

1. Deformiteler, kuru cilt, callus, enfeksiyon, tirnak anormallikleri; herhangi
birinin varliginda birey 1 puan, yok ise 0 puan,

2. Ulserasyon; var ise 1 puan, yok ise 0 puan,

3. Ayak bilegi refleksinin derecelendirilmesinde; refleks var ise 0 puan, azalmis

ise 0,5 puan, yok ise 1 puan,
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4. Vibrasyon degerlendirmesi; ayak basparmaginda 128 - Hz diyapozon
kullanilarak test edilir. Vibrasyon duyusu var ise 0 puan, azalmissa 0,5 puan,
yok ise 1 puan,

5. Monofilament degerlendirmesi; Koruyucu duyu kaybi 10 gr’lik ve 5,07
kalinligindaki monofilament ile degerlendirilir. Normal ise O puan, azalmis ise
0,5 puan, yok ise 1 puani verilir.

3.2.2 Demografik Degerlendirme Formu
Michigan N6ropati Tarama Enstriimanindan 2 ve tistii alanlara demografik
degerlendirme formu dolduruldu. Degerlendirme formunda cinsiyet, yas, kilo, boy,
beden kiitle indeksi, egitim diizeyi, meslek, HbAlc degerleri, medeni durumu,
kullanilan ilaglar, dolasim bozuklugu ve kag¢ yildir T2D tanis1 aldiklar1 sorgulandi.
3.2.3 Plantar Basincin Degerlendirilmesi
Calismaya alinan goniilliilerin ayak taban basing¢larmin 6lgtimii Protez-Ortez
Biyomekanik Merkezi’nde bulunan (Medilogic,Almanya) plantar basing analiz
sistemi kullanilarak yapildi. Olgiimler ¢iplak ayakla ve her iki ayak icin ayr1 ayri
kaydedildi. Katilimecilar platforma uyumu ortalama ikinci denemeden sonra
kaydedilen degerler esas alind1 (Sekil 3.1). Katilimcilarin yiiriiylis 6ncesi ve sonrasi
olmak {izere toplamda alt1 kez Protez-Ortez Merkezi’ni ziyaret ettiler. Kaydedilen
Ol¢ctimlerin yazicidan ¢iktilar1 alindi. Her alinan ¢iktinin {izerine kag¢ bin adim 6ncesi
ve sonrasi oldugu not edildi. Daha sonra ayak tabani 10 adet bolgeye (basparmak, diger
parmaklar, 1.metatarsal basi, 2.metatarsal basi, 3.metatarsal basi, 4.metatarsal basi,
5.metatarsal basi, ayak laterali, medial ve lateral topuk) ayrildi (102,103). Her bir
bolgedeki zirve basing (N/cm?) not edildi. Ayrica én ayak ve arka ayagin zirve

basinglar1 (N/cm?) kaydedildi ve 6n ayak/arka ayak oranlari hesaplandi.
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Sekil 3.1: Ayak plantar basincinin plantar bsmg analiz sistemi ile degerlendirilmesi

3.2.4 Plantar Sicakhgin Degerlendirilmesi

Kisiler sirtiistii yatirilip ayagin altindaki 5 bolgeden (Saba DS-310, Almanya)
kizilotesi termometre ile sicakliklar1 6l¢iildi (Sekil 2). Bu 5 bolge; basparmak alti,
birinci ve besinci metatars distali, ayagin lateral yani1 ve topuktur (104). Plantar
sicakligin degerlendirilmesi her yiiriiylis Oncesi ve sonrasinda tekrarlandi. Oda

sicaklig1 25°C’ye sabitlenmistir.

Sekil 3.2: Ayak plantar sicakliginin kizilotesi termometre ile degerlendirilmesi

3.2.5 Yiiriiyiis
Katilimcular ii¢ farkli adim sayisiyla yiiriimek i¢in (2000 , 4000, 6000 adim)
ti¢ ayr1 giinde, arada en az 1 giin bosluk olacak sekilde 3 kez kosu bandi tizerinde

(Technogym, Excite Run 600 Med) yiiriidiiler. Tim katilimcilar pamuklu ¢orap
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giydikten sonra, adim sayisinin takip edilebilmesi adina sol ayak bileklerine pedometre
(Mesitas, JP600-E) takildi (Sekil 3.3). Katilimcilar arasi standardizasyonu
saglayabilmek i¢in kadmlar (Tdo Therapy,108-W) ve erkekler (Tdo Therapy,201-M)
diyabetik bireylere 06zel ayakkabilarla vyiiriidiiler. Bireylerin yiiriiylis hizin
hesaplarken 100 metre yiiriitiiliip saniyedeki yiirime hizlar1 m/sn hesaplandiktan sonra
kaydedilen degerler kosu bandina girilip yiiriidiiler. Buna gore katilimcilar ortalama
4.7 km/h hizinda yiirtidiiler (X + ss: 1.00). Yiiriiyiisti tamamlayan her bireyin tekrardan

plantar sicaklik ve basing 6l¢iimleri yapildi.

Sekil 3.3: Kosu band1 yliriiyiis programi
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3.3 Verilerin istatistiksel Analizi

Bireylerde yapilacak olan tekrarli Olglimlerin karsilastirilmasindan non-
parametrik Friedman testi kullanilacagi varsayimi ile orta etki biiyiikligii:0,40 , a:0,05,
B:0,80 almarak G-Power programi ile alinmasi gereken kisi sayist 39 olarak
hesaplanmigtir. Tekrarl 6l¢timlerle olugabilecek kayiplar goz Oniine alinarak toplam
kisi say1s1 47 olarak beirlenmistir.

Arastirma kapsamina alinan bireylerden elde edilen verilerin istatistiksel olarak
analizinden IBM firmasinin Statistical Package Social Sciences (SPSS) 25.0 yazilimi
kullanilmastir.

Aragtirmaya  katilan  bireylerin sosyo-demografik  ozelliklerinin
belirlenmesinde frekans analizi kullanilmis olup, antropometrik 6l¢iimlerine iligkin
tanimlayict istatistikler gosterildi. Katilimcilarin sicaklik ve basing Ol¢iimlerinin
normal dagilima uyumu Shapiro-Wilk testiyle incelenmis ve normal dagilim
gostermedigi saptandi. Katilimcilarin yliriiylis 6ncesi ve yiirliylis sonrasi sicaklik ve
basing Olglimlerinin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi, adimlara gore yiiriiyiis
sonras1 sicaklik ve basmg¢ Olgiimlerinin karsilastirilmasinda ise Friedman testi

kullanildi.
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Boliim 4

BULGULAR

Calismaya alman 44 (38 kadin, 6 erkek) T2D’li bireylerin %38,64 {iniin 49 yas
ve alt, %40,91’inin 50-54 yas aras1 ve %20,45’inin 55 yas ve {izeri yas grubunda
oldugu saptanildi. Katilimcilarin yas ortalamasmin 51,02+6,26 oldugu tespit edildi.
Katilimeilarin = %86,36’smin  kadm, %.86,36’sinin  bekar, %50’sinin ilkokul,
%31,82°sinin ortaokul mezunu oldugu saptandi. Arastirmaya katilan bireylerin
%20,45’inin 2-3 yil arasi, %45,45’inin 4-5 yil arast ve %34,09unun 6 yil ve lizeri
stiredir diyabet hastas1 oldugu goriilmiis ve higbirinin dolagim problemi olmadigi

saptand1 (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Katilimcilarin sosyo-demografik 6zellikleri (n=44)

Say1 (n) Yiizde (%)
Yas grubu
49 yas ve alt1 17 38,64
50-54 yas arast 18 40,91
55 yas ve iizeri 9 20,45
Yas Ort. (Y1) 51,02+6,26
Cinsiyet
Kadin 38 86,36
Erkek 6 13,64
Medeni durum
Bekar 6 13,64
Evli 38 86,36

30



Egitim durumu

f1kokul 22 50,00
Ortaokul 14 31,82
Lise 8 18,18
Meslek

Ev hanimi 28 63,63
Emekli 14 31,81
Makinist 2 4,54

Tablo 4.2.°de arastirmaya dahil edilen bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu,
beden kitle indeksi (BKI) ve Michigan Noropati Tarama Enstriimani (MNSI)
degerlerine iligskin standart sapma, ortalama, alt ve iist degerleri gosterilmektedir.

Tablo 4.2. incelendiginde katilimcilarmn viicut agirligi  degerlerinin
x=79,84+13,65 kg, boy uzunlugu degerlerinin x=1,63+0,07 m ve beden kitle indeksi

degerlerinin X¥=30,19+4,75 kg/m? oldugu tespit edildi.

Tablo 4.2: Katilimeilarin demografik 6zellikleri, HbAlc degeri ve Diyabet yili (n=44)

X £sS ..
Alt - Ust
(%95 GA)
79,84 + 13,65
Viicut Agrihig (kg) 54-120
tnli (e (75,69 —83,99)
1,63 £ 0,07
Boy uzunlugu (m 1,52 -1,78
Y Bu (M) (1,61 —1,65)
30,19+ 4,75
BKI (kg/m2) 22,48 - 45,20
(28,74 —31,63)
Michigan Noropati Tarama 3,70+ 0,86 o6
Enstriimam (MNSI) (3,44 - 3,96)
7,25+ 0, 60
HbA1c degeri (%) 6.30-8.80
(7,07-7,43)
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Diyabet y1h

5,36 + 2,70

(4,54 + 6,18)

2-14

Tablo 4.3 inceleginde katilimcilarin yiiriiyiis ncesi ve yiirliylis sonras1 Bas

Parmak Alt1 Sol Plantar, I.’nci Metatars Distali Sol Plantar, Ayagin Lateral Yan1 Sag

ve Sol Plantar ve Topuk Sag Plantar sicaklik degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulundugu ve yiirliylis sonrasi sicaklik degerlerinin arttig1 saptandi

(p<0,05).

Tablo 4.3: Katilimcilarin 2000 adim yiiriiylis Oncesi ve yiriiylis sonrasi sicaklik
degerlerinin karsilastirilmasi (n=44)

Y.O. (X+ss) Y.S. (x+ss)
Sicaklik (°C) p
(%95 GA) (%95 GA)

Basparmak Alt1 36,29 £ 0,34 36,34 £ 0,32 0350
Sag Plantar (36,18 - 36,39) (36,24 - 36,43) ’
Basparmak Alt1 36,23 £ 0,34 36,39 £ 0,33

0,003*
Sol Plantar (36,12 - 36,33) (36,29 - 36,49)
I. Metatars Distali 36,23 £ 0,31 36,31 £ 0,34 0.108
Sag Plantar (36,14 - 36,32) (36,2 - 36,41) ’
I. Metatars Distali 36,24 + 0,34 36,41 + 0,33

0,010*
Sol Plantar (36,14 - 36,35) (36,31 - 36,51)
V. Metatars Distali 36,14 + 0,29 36,21 £ 0,34 0.070
Sag Plantar (36,05 - 36,23) (36,11 - 36,32) ’
V. Metatars Distali 36,11 +£0,33 36,22 + 0,33 0.052
Sol Plantar (36,01 - 36,21) (36,12 - 36,32) ’
Ayagin Lateral 36,15+0,3 36,28 £ 0,41

0,006*
Yam Sag Plantar (36,06 - 36,25) (36,15 - 36,4)
Ayagin Lateral 36,18 £ 0,34 36,3 +£0,36

0,017*
Yam Sol Plantar (36,08 - 36,29) (36,2 - 36,41)
Topuk Sag 36,25+ 0,32 36,34 +£ 0,37

0,027*
Plantar (36,15 - 36,35) (36,23 - 36,45)
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Topuk Sol

Plantar

36,08 £ 1,65
(35,57 - 36,58)

36,37+ 0,33

0,069
(36,27 - 36,47)

*p<0,05, Y.O: yiiriiyiis oncesi, Y.S: yiiriiyiis sonrast

Tablo 4.4.°te gosterilen Wilcoxon testi sonuglar1 incelendiginde, arastirmaya
katilan bireylerin yiiriiyiis 6ncesi ve yliriiylis sonrasi Bas Parmak Alt1 Sag-Sol Plantar,
I.’nci Metatars Distali Sag-Sol Plantar, V.’nci Metatars Distali Sag-Sol Plantar,
Ayagin Lateral Yani Sag-Sol Plantar, Topuk Sag-Sol Plantar sicaklik degerleri
arasinda istatisitksel olarak anlamli bir fark oldugu ve 4000 adim yliriiylis sonrasi

katilimcilarin ilgili sicaklik degerlerinin arttig1 saptandi (p<0,05).

Tablo 4.4: Katilimcilarin 4000 adim yiiriiylis Oncesi ve yiriiylis sonrasi sicaklik

degerlerinin karsilastirilmasi (n=44)

Y.O. (x+£ss) Y.S. (x£ss)
Sreaklik (°C) (9695 GA) (%9é GA) P
Basparmak Alti 36,2+ 0,3 36,58 £ 0,29 0.000%
Sag Plantar (36,11 - 36,29) (36,49 - 36,67) ’
Basparmak Alti 36,15 +0,39 36,58 £ 0,3 0.000%
Sol Plantar (36,03 - 36,27) (36,48 - 36,67) ’
|. Metatars Distali 36,2+ 0,31 36,64 £ 0,31 0.000%
Sag Plantar (36,1 - 36,29) (36,54 - 36,73) ’
I. Metatars Distali 36,18 + 0,36 36,6 £ 0,31 0.000%
Sol Plantar (36,07 - 36,29) (36,51 - 36,69) ’
V. Metatars Distali 36,15+ 0,25 36,52 £ 0,38 0.000%
Sag Plantar (36,08 - 36,23) (36,4 - 36,63) ’
V. Metatars Distali 36,12 £ 0,35 36,51 £ 0,35 0.000%
Sol Plantar (36,01 - 36,23) (36,4 - 36,61) ’
Ayagin Lateral 36,23 £0,35 36,58 £ 0,35 0.000%
Yami Sag Plantar (36,12 - 36,34) (36,48 - 36,69) ’
Ayagin Lateral 36,24 £ 0,3 36,61 £ 0,37 0.000%
Yani Sol Plantar (36,15 - 36,33) (36,5 - 36,72) ’
Topuk Sag 36,23 £0,32 36,63 +0,3 0.000*
Plantar (36,13 - 36,33) (36,54 - 36,72) ’
Topuk Sol 36,27 £0,29 36,65 + 0,33 0.000%
Plantar (36,18 - 36,36) (36,54 - 36,75) ’

*p<0,05, Y.O: yiiriiyiis 6ncesi, Y.S: yiiriiyiis sonrast
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Tablo 4.5 incelendiginde katilimcilarin 6000 adim yiiriiylis oncesi ve yiiriiyiis
sonrast Bas Parmak Alt1 Sag-Sol Plantar, I.’nci Metatars Distali Sag-Sol Plantar,
V.’nci Metatars Distali Sag-Sol Plantar, Ayagin Lateral Yan1 Sag-Sol Plantar, Topuk
Sag-Sol Plantar sicaklik degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir,

yuriiylis sonrasi plantar sicaklik degerleri artmistir (p<0,05).

Tablo 4.5: Katilimcilarin 6000 adim yiiriiylis Oncesi ve yiriiylis sonrasi sicaklik

degerlerinin karsilastirilmasi (n=44)

. Y.O. (x+ss) Y.S. (x+ss)
Sreakiik (°C) (%95 GA) (%695 GA) P
Basparmak Alti 36,3 £0,26 36,88 £ 0,37 0.000*
Sag Plantar (36,22 - 36,38) (36,76 - 36,99) ’
Basparmak Alti 36,26 £ 0,26 36,96 + 0,33 0.000%
Sol Plantar (36,18 - 36,34) (36,86 - 37,06) ’
I. Metatars Distali 36,18 £0,26 36,93 £0,33 0.000*
Sag Plantar (36,11 - 36,26) (36,83 - 37,04) ’
I. Metatars Distali 36,21 £0,25 36,96 £0,39 0.000*
Sol Plantar (36,13 - 36,28) (36,84 - 37,08) ’
V. Metatars Distali 36,18 +£0,24 36,76 £ 0,4 0.000*
Sag Plantar (36,11 - 36,25) (36,64 - 36,88) ’
V. Metatars Distali 36,15 £0,27 36,78 £ 0,41 0.000%
Sol Plantar (36,07 - 36,24) (36,66 - 36,91) ’
Ayagin Lateral 36,15+ 0,29 36,74 + 0,35 0.000%
Yam Sag Plantar (36,07 - 36,24) (36,63 - 36,85) ’
Ayagin Lateral 36,16 + 0,31 36,8 £0,36 0.000%
Yani Sol Plantar (36,07 - 36,25) (36,69 - 36,91) ’
Topuk Sag 36,25+ 0,24 37,09 £ 0,37 0.000*
Plantar (36,18 - 36,32) (36,98 - 37,2) '
Topuk Sol 36,25 +£0,27 37,09 £0,41 0.000%
Plantar (36,17 - 36,33) (36,97 - 37,22) ’

*n<0,05, Y.O: yiiriiyiis oncesi, Y.S: yiiriiyiis sonrast

Tablo 4.6.°da katilmcilarin, adimlara gore yiiriiylis sonrasi sicaklik
degerlerinin karsilastirilmasi i¢in uygulanan Friedman testi sonuglar1 verilmis olup,
katilimcilarin adimlara gore yiirliyiis sonrasi Bag Parmak Alt1 Sag-Sol Plantar, I.’nci
Metatars Distali Sag-Sol Plantar, V.’ nci Metatars Distali Sag-Sol Plantar, Ayagin
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Lateral Yani Sag-Sol Plantar, Topuk Sag-Sol Plantar sicaklik degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi (p<0,05). Katilimcilarin 6000 adim
sonrast Olgiilen sicaklik degerleri 4000 ve 2000 adim sonrasi Olgiilen sicaklik
degerlerinden yiiksektir. Ayrica 4000 adim sonrasi dlgiilen sicaklik degerleri 2000

adim sonras1 6lgiilen degerlerden yiiksek bulundu.

Tablo 4.6: Katilimcilarin adimlara gore yiirliylis sonrast sicaklik degerlerinin
karsilastirilmasi (n=44)
2000 adim 4000 adim 6000 adim
Sicakhk °C) vy 5 (Fass)  Y.S. (Bss)  Y.S. (Bss) P Fark
(%95 GA)  (%95GA) (%95 GA)
Basparmak Alt1 36,34+0,32 36,58+0,29 36,88 +0,37
0,000* (1-2/1-3/2-3)

Sag Plantar (36,24 - 36,43) (36,49 - 36,67) (36,76 - 36,99)
Basparmak Alti 36,39 + 0,33 36,58 +0,3 36,96 + 0,33
0,000* (1-2/1-3/2-3)
Sol Plantar (36,29 - 36,49) (36,48 - 36,67) (36,86 - 37,06)
I. Metatars Distali 36,31 +£0,34  36,64+0,31 36,93 +0,33
0,000* (1-2/1-3/2-3)
Sag Plantar (36,2 -36,41) (36,54 -36,73) (36,83 -37,04)
I. Metatars Distali 36,41 +0,33 36,6 0,31 36,96 + 0,39
0,000* (1-2/1-3/2-3)
Sol Plantar (36,31 - 36,51) (36,51 -36,69) (36,84 -37,08)
V. Metatars Distali 36,21 £0,34 36,52 +0,38 36,76 £ 0,4
0,000* ((1-2/1-3/2-3)
Sag Plantar (36,11 - 36,32) (36,4 -36,63) (36,64 - 36,88)
V. Metatars Distali 36,22+0,33  36,51+0,35 36,78 +£0,41
Sol Plantar (36,12 - 36,32) (36,4-36,61) (36,66 -36,91)
Ayagn Lateral 36,28 £ 0,41 36,58 £ 0,35 36,74 + 0,35
0,000* ((1-2/1-3/2-3)
Yani Sag Plantar (36,15 - 36,4) (36,48 - 36,69) (36,63 - 36,85)
Ayagin Lateral 36,3+0,36 36,61 +0,37 36,8 +0,36
0,000* (1-2/1-3/2-3)
Yam Sol Plantar  (36,2-36,41) (36,5-36,72) (36,69 - 36,91)

0,000* ((1-2/1-3/2-3)

Topuk Sag 36,34 +£0,37 36,63 +0,3 37,09 £0,37
0,000* ((1-2/1-3/2-3)
Plantar (36,23 - 36,45) (36,54 -36,72) (36,98 - 37,2)
Topuk Sol 36,37+0,33  36,65+0,33 37,09+ 0,41
0,000* ((1-2/1-3/2-3)
Plantar (36,27 - 36,47) (36,54 - 36,75) (36,97 - 37,22)

*p<0,05, Y.S: Yiiriiyiis Sonrasi

Tablo 4.7 incelendiginde, arastirmaya katilan bireylerin 2000 adim yiiriiyiis

sonrast katilimcilarin II.’nci Metatars Bas1 Sag Plantar, III.’ncii Metatars Bas1 Sol
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Plantar, IV.’ncii Metatars Basi1 Sag Plantar, V.’nci Metatars Bas1 Sag-Sol Plantar,
Diger Parmaklar Sag Plantar, Orta Ayak Sag Plantar, Lateral, Topuk Sag Plantar ve
Lateral Topuk Sol Plantar basing degerlerinin yiiriiyiis oncesi degerlere gore anlamli
diizeyde yliksek, Bas Parmak Sag Plantar degerlerinin ise anlamli diizeyde diisiik
oldugu tespit edildi (p<0,05). Katilimcilarin 2000 adim yiirliylis Oncesi ve yiiriiyiis
sonras1 diger basing degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

saptand1 (p>0,05).

Tablo 4.7: Katilimcilarin 2000 adim yiiriiylis Oncesi ve yliriiylis sonrasi basing
degerlerinin karsilastirilmasi (n=44)
Y.O. (x+ss)

Y.S. (xss)

2
Basing (N/em’) (%95 GA) (%95 GA) P
Basparmak 34,68 £19,2 30,13 +17,74 0.021%
Sag Plantar (26,05 - 38,56) (24,08 - 36,75) '
Basparmak 36,61 £21,02 31,79+ 17,8 0.152
Sol Plantar (28,37 - 42,38) (25,65 - 37,85) '
I. Met. Basi 25,45+ 14,37 26,67 +11,23 0.056
Sag Plantar (20,07 - 29,06) (22,65 - 30,94) '
I. Met. Basi 25,53 £ 14,26 22,88 £8,91 0.356
Sol Plantar (21,96 - 31,74) (22,84 - 27,76) '
I1. Met. Bas1 27,57 £ 6,26 32,87 +11,27 0.000*
Sag Plantar (25,83 -30,1) (28,56 - 35,87) !
11. Met. Basi 31,21 +10,2 35,97 £ 13,26 0058
Sol Plantar (27,27 - 33,95) (31,6 - 41,38) '
I11. Met. Bas1 32,43+10,37 29,81 £ 11,16 0133
Sag Plantar (29,76 - 36,78) (28,34 - 35,49) !
II1. Met. Basi 33,03 +£12,99 38,75+ 16,8 0.019*
Sol Plantar (28,84 - 37,12) (31,03 - 43,05) '
IV. Met. Bas1 22,05+ 11,16 24,81 +£13,92 0.025*
Sag Plantar (19,35 - 27,16) (21,75 - 31,96) '
IV. Met. Basi 25,48 +£10,94 27,31 +10,79 0268
Sol Plantar (22,12 - 29,49) (21,77 - 28) '
V. Met. Basi 15,49 £ 6,82 19,43 + 10,64 0.001*
Sag Plantar (13,68 - 18,42) (16,9 - 24,49) '
V. Met. Basi 13,97 + 5,56 11,74 +£ 5,97 0.026*
Sol Plantar (12,27 - 15,92) (9,37 - 13,47) '
Diger Parmaklar 14,26 = 7,13 15,1 +4,6 0.011*
Sag Plantar (12,06 - 15,06) (13,91 - 17,09) '
Diger Parmaklar 13,31+ 7,19 11,92 + 6,26 0.116
Sol Plantar (10,51 - 14,05) (9,88 - 14,62) '
Orta Ayak 21,7+7,42 23,59 £ 9,48 0.008*
Sag Plantar (20,44 - 25,37) (21,48 - 28,43) '
Orta Ayak 23,89 £ 6,82 24,16 £6,7 0603
Sol Plantar (22,13 - 26,39) (21,21 - 25,58) '
Medial Topuk 22,28 £9,62 20,77 £ 7,56 0087
Sag Plantar (18,3 - 24,51) (18,64 - 24,35) '
Medial Topuk 22,16 £ 6,67 24,1 £26,36 0084
Sol Plantar (20,02 - 24,61) (18,02 - 22,02) '
20+5,76 17,91 £ 4,27
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Lateral Topuk (17,64 - 21,55) (16,65 - 19,89) 0,001*
Lateral Topuk 20,39 + 6,45 18,28 £5,33 0018*
Sol Plantar (18,26 - 22,77) (16,17 - 20,09) '
Sag 6[1 Ayagm 44,51 + 12,97 44,06 +1 1,68 0.918
Ortalama Basinci (40,57 - 48,45) (40,51 - 47,61) '
Sag Arka Ayagin 22,8 £8,52 21,26 + 7,47 0.847
Ortalama Basinci (20,21 - 25,39) (18,99 - 23,53) '
Sag On/Arka Ayak 2,1 + 0,73 2,21 + 0,73 0.187
Basing Ortalamasi (1,88 - 2,32) (1,99 - 2,43) '
Sol On Ayagn 49,33 +13,83 51,66+12,22 0.172
Ortalama Basina (45,13 - 53,54) (47,95 - 55,38) '
Sol Arka Ayagm 23,1 + 6,73 22,25 + 8,68 0.378
Ortalama Basina (21,05 - 25,14) (19,62 - 24,89) '
Sol On/Arka Ayagin 2,41£1,16 2,54+0,95 0.299
Ortalama Basinc (2,05 - 2,76) (2,25 - 2,83) '

*p<0,05, Y.O: yiiriiyiis oncesl, Y.S: yiiriiyiis sonrasi

Arastrma kapsamina alinan bireylerin 4000 adim yiiriiylis sonrasi
katilimcilarin Bag Parmak Sag Plantar, II.’nci Metatars Bas1 Sag Plantar , IIl. ncii
Metatars Bas1 Sag Plantar, Diger Parmaklar Sag Plantar, Orta Ayak Sag Plantar,
Lateral, Topuk Sag Plantar, Sag On Ayagm Ortalama basmc1 ve Sag On/Arka Ayak
Basing Ortalamasi degerlerinin yiiriiyiis 6ncesi degerlere gére anlaml diizeyde yiliksek
oldugu, I.’nci Metatars Basi Sol Plantar ve Lateral Topuk Sol Plantar degerlerinin ise
diisiik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Katilimcilarin 6l¢iim degerlerinde 4000 adim

yiiriiyiis oncesi ve sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmistir

(p>0,05).

Tablo 4.8: Katilimcilarm 4000 adim yiiriiylis Oncesi ve yliriiylis sonrasi basing
degerlerinin karsilastirilmasi (n=44)

) Y.O. (x+ss) Y.S. (X+ss)

Basing (N/em’) (%695 GA) (%695 GA) P
Basparmak 28,41 + 15,21 33,09+ 19 0.008*
Sag Plantar (22,48 - 32,17) (27,64 - 40,53) !
Basparmak 36,59+ 15,6 37,72+ 15,46 0221
Sol Plantar (30,96 - 40,63) (31,82 - 40,19) '

I. Met. Basi 25,95 +15,21 23,27+14.2 0174
Sag Plantar (20,77 - 30,92) (20,57 - 30,82) '
I. Met. Basi 27,73 £10,5 24,07 £9,45 0.007*
Sol Plantar (23,47 - 30,05) (21,69 - 28,34) '
I1. Met. Basi 28,09 +£9,35 31,33 +£11,63 0.001*
Sag Plantar (25,2 - 31,46) (28,56 - 36,07) '
I1. Met. Basi 32,37+11,28 33,45+11,52 0629
Sol Plantar (27,74 - 33,35) (30,93 - 38,48) '
30,65+12,19 39,2+ 16,25
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I11. Met. Basi (27,34 - 35,77) (34,12 - 45,59) 0,000*
II1. Met. Basi 34,29 +£ 13,11 34,75 £ 13,64 0.904
Sol Plantar (30,29 - 38,71) (30,82 - 39,56) '
IV. Met. Bas1 24,79 £ 15,06 27,47+ 13,28 0.165
Sag Plantar (20,45 - 31,24) (24,04 - 33,64) '
IV. Met. Basi 23,36+9,04 22,55+ 8,18 0472
Sol Plantar (20,83 - 27,14) (20,81 - 26,41) '
V. Met. Bas1 16,02 + 9,54 16,12 + 8,08 0.776
Sag Plantar (13,7 -20,2) (12,9 - 18,63) '
V. Met. Bas1 12,82+ 6,17 13,85+ 6,55 0.596
Sol Plantar (11,25 -15,13) (11,06 - 14,48) '
Diger Parmaklar 13,34+ 9,31 13,54+ 4,43 0.018*
Sag Plantar (10,59 - 13,96) (12,54 - 15,62) '
Diger Parmaklar 13,19+ 6,66 13,33 +£5,45 0223
Sol Plantar (10,58 - 14,91) (10,89 - 14,67) '
Orta Ayak 23,68 + 10,81 26,66 + 11,07 0015
Sag Plantar (21,37 - 28,79) (24,83 - 32,65) '
Orta Ayak 23,27 +£6,83 22,4+7,34 0671
Sol Plantar (22,04 - 26,43) (20,27 - 25,54) '
Medial Topuk 23,43 +11,68 22,17 £8,76 0.638
Sag Plantar (19,33 - 26,47) (19,9 - 26,36) '
Medial Topuk 22,11 £8,17 20,84 £5,22 0.829
Sol Plantar (19,39 - 25,15) (19,47 - 22,59) '
Lateral Topuk 20,9 + 8,32 19,61 £ 6,79 0.009*
Sag Plantar (17,96 - 23,25) (17,8 -22,9) '
Lateral Topuk 22,58 £ 9,06 21+5,74 0679
Sol Plantar (20,1 - 26,4) (19,68 - 23,17) '
Sag On Ayagin 43 + 14,13 50,63 £11,86 0.000*
Ortalama Basinci (38,71 -47,3) (47,02 - 54,23) '
Sag Arka Ayagin 24,44 + 11,48 23,6 + 8,85 0.359
Ortalama Basina (20,95 - 27,93) (20,91 - 26,29) '
Sag On/Arka Ayak 1,92 +0,74 2,37+0,9 0.000%*
Basing Ortalamasi (1,7 -2,15) (2,09 - 2,64) '
Sol On Ayagn 4529 +12,07 46,85+11,92 0.568
Ortalama Basinci (41,62 - 48,96) (43,23 - 50,47) '
Sol Arka Ayagin 23,6 £9,18 22,75+4,82 0.700
Ortalama Basina (20,81 - 26,39) (21,28 - 24,21) '
Sol On/Arka Ayagin 2,22 +1,03 2,17+0,77 0.744
Ortalama Basina (1,91 - 2,53) (1,93-2,4) '

*p<0,05, Y.O: yiiriiyiis oncesl, Y.S: yiiriiyiis sonrast

Tablo 4.9 incelendiginde, katilimcilarm 6000 adim yiiriiylis sonrasi
katilimcilarin Bag Parmak Sol Plantar, III.’nci Metatars Bas1 Sag Plantar , III.’ncii
Metatars Bag1 Sag Plantar, IN.’ncli Metatars Bas1 Sag Plantar, Orta Ayak Sag Plantar,
Medial Topuk Sol Plantar, Lateral, Topuk Sag Plantar, Lateral Topuk Sol Plantar, Sag
Arka Ayagin Ortalama basinci, Sol On Ayagin Ortalama Basinci ve Sol Arka Ayagin
Ortalama Basinci, degerlerinin yiiriiyiis oncesi degerlere gore anlamli diizeyde yliksek

oldugu, Sag On/Arka Ayak Basing Ortalamasi degerinin ise diisiik oldugu tespit edildi
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(p<0,05). Katilimcilarin diger 6lglim degerlerinde 6000 adim yiiriiylis Oncesi ve

sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi saptandi (p>0,05).

Tablo 4.9: Katilimcilarin 6000 adim yliriiylis Oncesi ve ylirliylis sonrasi basing

degerlerinin kargilastirilmasi (n=44)

Basing (N/cm?) Y.O. (xss) Y.S. (x+ss) p
Basparmak 33,41 +£19,49 30,74+ 17,4 0.964
Sag Plantar (25,98 - 39,1) (25,48 - 38,23) '
Bagparmak 37,08 £ 15,15 43,37+17,26 0.001*
Sol Plantar (33,99 - 43,87) (39,05 - 49,59) '

I. Met. Bas1 25,11 +13,92 27,3+13,43 0.056
Sag Plantar (20,69 - 30,39) (24,2 - 32,72) '
I. Met. Bas1 27,08 + 10,24 25,92 +9,66 0.881
Sol Plantar (23,75 - 29,93) (24,28 - 30,4) '
I1. Met. Basi 30,65+ 10,94 34,09 + 10,76 0.000*
Sag Plantar (26,51 - 33,5) (32,71 - 39,27) '
I1. Met. Basi 32,76 £ 12,26 32,58+ 11,15 0357
Sol Plantar (28,52 - 36,26) (30,02 - 37,29) '
I11. Met. Basi 31,93 +10,42 37,36 + 14,35 0.000*
Sag Plantar (28,3 - 34,83) (34,48 - 44,08) '
II1. Met. Basi 32,53+ 12,1 33,71 +11,27 0.159
Sol Plantar (28,69 - 36,72) (29,02 - 35,54) '
IV. Met. Basi 24,61 £ 11,74 31,62 +26,97 0.001*
Sag Plantar (20,82 - 29,12) (23,7 - 43,53) '
IV. Met. Bas1 23,72 +7,73 25,42 +£10,14 0.145
Sol Plantar (20,73 - 25,49) (22,92 - 30,21) '
V. Met. Bas1 16,6 + 10,08 16,38 £10,25 0.902
Sag Plantar (13,52 - 20,63) (13,35 - 20,74) '
V. Met. Bas1 15,84 £ 6,04 15,6 8,18 0.840
Sol Plantar (13,66 - 17,66) (12,71 -18,01) '
Diger Parmaklar 16,56 £ 7,16 14,35 +7,08 0.073
Sag Plantar (13,68 - 18,01) (13,06 - 17,03) !
Diger Parmaklar 14,55 £ 5,82 13,9+ 5,97 0.904
Sol Plantar (13,2 - 16,38) (12,67 - 16,02) '
Orta Ayak 21,1+7,74 23,05 +7,26 0.003*
Sag Plantar (19,52 - 24,75) (21,75 - 26,88) !
Orta Ayak 22.82+7,32 23,03 +7,5 0824
Sol Plantar (21,5 - 26,18) (21,68 - 27,02) '

Medial Topuk 19,71 £ 6,83 22,96 £6,7 0.001*
Sag Plantar (17,4 - 21,75) (20,2 - 24,63) '

Medial Topuk 19,99 £ 5,37 20,87 £ 6,16 0031*
Sol Plantar (18,09 - 21,49) (19,14 - 23,59) '

Lateral Topuk 17,53 £4,88 20,53 +5 0.000%
Sag Plantar (15,79 - 19,22) (18,8 - 22,5) '

Lateral Topuk 20,16 £ 5,68 21,18 £6,35 0.024%
Sol Plantar (18,1-21,78) (19,55 - 24,09) '

Sag On Ayagin 45,82+ 12,02 46,07 + 12,41 0545

Ortalama Basinc (42,16 - 49,47) (42,3 -49,84) ,
Sag Arka Ayagin 20+ 6,67 22,66 + 6,26 0.001*
Ortalama Basina (17,97 - 22,03) (20,75 - 24,56) ,
Sag On/Arka Ayak 2,42 4+0,73 2,15+0,74 0.012%
Basinc Ortalamasi (2,2-2,64) (1,92 -2,37) ’
Sol On Ayagin 44,95+ 11,09 50,34 + 10,54 0.000*
Ortalama Basinci (41,57 - 48,32) (47,14 - 53,55) '
Sol Arka Ayagin 21,02+5,5 22,59 + 6,54 0.003*
Ortalama Rasinci (19,34 - 22,69) (20,6 - 24,58) '
2,27+0,78 2,39+0,81



Sol On/Arka Ayagin (2,03-2,51) 0,141

*p<0,05, Y.O: yiiriiyiis oncesi, Y.S: yiiriiyiis sonrast

(2,14 - 2,63)

Tablo 4.10°da Katilimcilarin adimlara gore yiliriiyiis sonrasi basing degerlerinin
karsilastirilmast sonucunda sol bagparmak, sag 1. met. basi, sag 3. met. basi., sag 5.
met. basi, sag letaral topuk, sol letaral topuk, sag 6n ayak ortalama basimnci, sag arka
ayak ortalama basinci ve sol 6n/ arka ayagin ortalama basincinda, diger plantar basing

noktalaria gore anlamli artislar kaydedildi.

Tablo 4.10: Katilimcilarin adimlara gore yiirliylis sonrast basing degerlerinin
karsilagtirilmasi (n=44)
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2000 Adim 4000 Adim 6000 Adim
Y.S. (x+ss Y.S. (x+ss Y.S. (xtss
Basing (Niem’) (%95( GA)) (%95(> GA)) (%9é GA)) P Fark
Basparmak 30,13+ 17,74 33,09+ 19 3074174 0 o)
Sag Plantar (24,08-36,75)  (27,64-40,53) (25,48 - 38,23) ’
Bagparmak 31,79+ 17,8 37,72 £ 15,46 4337+ 17,26 -
Sol Plantar (25,65 - 37,85)  (31,82-40,19) (39,05 - 49,59) 0.000%  (1-2/1-3/2-3)
I. Met. Bagi 26,67+ 1123 2327+ 142 27,3+ 13,43 .
Sag Plantar (22,65-30,94)  (20,57-30,82)  (24,2-32,72) 0,019 (1-2/23)
I. Met. Bagi 22,88 + 8,91 24,07 +9,45 25024966 o 13)
Sol Plantar (22,84-27,76)  (21,69-28,34) (24,28 - 30,4) '
I1. Met. Basi 32871127 3133+1163 340941076 o o
Sag Plantar (28,56 - 35,87)  (28,56-36,07)  (32,71-39,27) ’
I1. Met. Basi 359741326 334541152 3238+ 1L15 0
Sol Plantar (31,6-41,38)  (30,93-3848) (30,02 - 37,29) ’
I11. Met. Bas1 2981+ 11,16 392 + 16,25 37,36 + 14,35 .
Sag Plantar (28,34 -3549)  (34,12-4559) (34,48 - 44,08) 0,027 (1-2/1-3)
I11. Met. Basi 38,75+ 16,8 3751364 BT o
Sol Plantar (31,03-43,05)  (30,82-39,56) (29,02 - 35,54) ’
IV. Met. Basi 248141392 2747+1328 316242697 .0
Sag Plantar (21,75-31,96)  (24,04-3364) (23,7 - 43,53) '
IV. Met. Basi 27,31+ 10,79 22,55+8,18 25421014 oo
Sol Plantar (21,77 - 28) (20,81-26,41) (22,92 - 30,21) '
V. Met. Bast 19,43 £ 10,64 16,12 = 8,08 16,38 + 10,25 .
Sag Plantar (169-2449)  (129-1863) (1335-2074) 01 (1-2/1-3)
V. Met. Basi 11,74+ 5,97 13,85+ 6,55 15,6 +£8,18 0.346
Sol Plantar (9,37-1347)  (11,06-1448)  (12,71-18,01) ’
Diger Parmaklar 15,1+4,6 13,54 £4,43 14,35+ 7,08 0.433
Sag Plantar (13,91-17,09)  (12,54-1562) (13,06 - 17,03) ’
Diger Parmaklar 11,92 £ 6,26 13,33 +£5,45 13,9+5,97 0281
Sol Plantar (9,88-14,62)  (10,89-1467) (12,67 - 16,02) '
Orta Ayak 23,59 +9,48 26,66 + 11,07 23,05£726 0,0,
Sag Plantar (21,48-2843)  (24,83-32,65) (21,75 - 26,88) '
Orta Ayak 24,16 £ 6,7 22.4+734 23,03+7,5 0.351
Sol Plantar (21,21-2558) (20,27 -2554) (21,68 - 27,02) ’
Medial Topuk 20,77 £7,56 22,17+£8,76 22,96 £6,7 0.490
Sag Plantar (18,64-2435) (19,9 - 26,36) (20,2 - 24,63) '
24,1+ 26,36 20,84 + 5,22 20,87+6,16 0,912



Medial Topuk (18,02-22,02)  (19,47-2259) (19,14 - 23,59)
Lateral Topuk 17,91 £4,27 19,61 £ 6,79 20,53+ 5 0.035* (1-3)
Sag Plantar (16,65 - 19,89) (17,8 - 22,9) (18,8 - 22,5) '
Lateral Topuk 18,28 £5,33 21+5,74 21,18 £ 6,35 -
Sol Plantgr (16,17 -20,09)  (19,68-23,17) (19,55 - 24,09) 0,000 (1-2/1-3)
Sag On Ayagin 44,06+ 11,68 50,63 +11,86 46,07+ 12,41 o 0p2* (1-2/2-3)
Ortalama Basinci (40,51 -47,61) (47,02-54,23) (42,3-49,84)
Sag Arka Ayagin 21,26 £7,47 23,6 £ 8,85 22,66 +6,26 0 002* (1-3/1-3)
Ortalama Basinc (18,99 - 2353) (20,91 - 26,29) (20,75 - 24,56)
Sag On/Arka Ayak 2,21+0,73 2,37+0,9 2,15+0,74 0,321
Basin¢ Ortalamasi (1,99 -2,43) (2,09 - 2,64) (1,92 -2,37)
Sol On Ayagn 51,66 +£12,22  46,85+11,92 50,34+ 10,54 0082
Ortalama Basinai (47,95-55,38) (43,23-50,47) (47,14 -53,55) '
Sol Arka Ayagmn 222558,68 2275548 22504654 oo
Ortalama Basinci (19,62 - 24,89) (21,28 -24,21) (20,6 - 24,58) '
Sol On/Arka Ayagin 2,54+0,95 2,17+0,77 2,39£0.81 g o25* (1-2)
Ortalama Basinc (2,25 - 2,83) (1,93-2,9) (2,14 - 2,63)

*p<0,05, YS: Yiiriiyiis Sonrast
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Bolim 5

TARTISMA

Noropatisi olan tip 2 diyabetli bireylerde farkli adim sayilariyla yiirliyiisiin
plantar sicaklik ve basing lizerindeki etkilerini inceledigimiz ¢alismamizda yiiriiyiisiin
plantar sicaklik iizerine etkisi yoktur hipotezimiz reddedilmistir. Bu sonuca gore
diyabetli bireylerin tek seferde attiklari adim sayisi arttikga ayak tabanmin tiim
bolgelerinde bir sicaklik artis1 meydana gelmektedir.

Diyabetik bireylerde plantar sicaklik 6l¢iimii ile tilser riskinin tespit edilmesini
amaclayan caligmalar daha ¢ok iki ayak arasindaki sicaklik farkia odaklanmustir.
Farkli arastirmacilara gore iki ayak tabani arasindaki benzer bolgeler igin 2,2 °C’lik
bir fark o bolgede artmis iilser riskini gostermektedir (20,21). Ayrica diyabetik
bireylerin ayak taban sicakliklarindaki degisimi giinliik olarak takip ederek sicakligin
arttigr durumlarda aktivite kisitlamasi yapan grubun ilser riskini azaltabildigi
gosterilmistir (21). Bu ¢alismalarda iki ayak arasmdaki 2,2 °C’lik farka odaklanilmasi
her iki ayakta, Ozellikle aktivite sonrasi artan sicakligin ne olduguna dair bir fikir
vermemektedir.

Ayak taban sicakligi, ayaga yiik binmesi sonucu olusan kuvvetlerin etkisiyle
artan dolasim cevab ile birlikte artmaktadir. Ayakta olusan bu akut dolagim cevabi
termal ve mekanik streslerin kalkmasiyla normale donmektedir. Uzun siireli ve tekrarli
streslerin etkisinde kalan dokularda ise inflamasyonun bir belirtisi olarak artmis
yiizeyel sicaklikla karsilagilabilir. Diyabetli bireylerde de iilser olusmadan 6nce veya

tilser ¢evresinde artmis yiizeyel sicaklik gdzlenmektedir (104).
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Yavuz ve ark. diyabetik bireylerde ayak plantar sicakliginin iilser olusumuna
etkisini inceledikleri ¢aligmalarinda 14 noropatisi olan, 14 ndropatisi olmayan ve 9
hem noropati hem de iilser Oykiisii bulunan 3 grubun plantar sicakliklarmi
incelemiglerdir. Sonugta noropatisi olmayan gruptaki bireylerin ayak taban sicakligi
diger gruplardan diisiik bulunmustur. Noropatisi olmayan grupta 28,2 ile 29,5 °C
arasinda olan plantar sicaklik, noropatisi olan grupta 30,7 ile 31,7 °C arasinda
Olglilmiistiir (106). Bizim ¢alismamizdaki bireylerin ortalama sicaklik degerleri ise
istirahatte 36,12 ile 36,27 °C arasindaydi. ki c¢alisma arasmdaki fark sicaklik
Olgiimiinde bizim kullandigimiz kizildtesi termometre yerine kizilotesi kamera
kullanmalarindan kaynaklanmig olabilir. Neticede ndropatisi olan grupta daha yiiksek
ayak taban sicakligi 6lgmeleri bu grubu iilser riski agisindan 6ne ¢ikarmustir.

Diyabetik bireylerdeki istirahat plantar sicakliginin takibi diginda aktivite ile
olusan sicaklik degisimini inceleyen ¢alismalar ¢ok smirlidir. Nafaji ve ark Charcot
artrondropatisi bulunan diyabetik bireylerde 200 adim sonrasinda bile artan plantar
sicaklik kaydetmislerdir (20). Wijens ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada, néropatisi olan
tip 2 diyabetiklerden 6 giin boyunca plantar sicaklik takibi yapmalarmi ve
kaydetmelerini istemisler, ayn1 zamanda giinliik adim sayis1 takibi de yapmuislardir.
Sonugta baktiklar1 iki ayak arasindaki fark olsa da ortalama sicaklik 29,8 ile 32,4 °C
arasinda degigmistir. Grubun giinliik ortalama adim sayis1 ise 6524 adim olarak
bulunmustur (21). Bireylerin bu adim sayisii tek seferde degil de giin i¢inde ayr1
zamanlarda tamamladiklar1 g6z Oniine alinarak ¢ikan sicaklik dl¢limlerini yiirlimenin
sonucu olarak yorumlamak ¢ok miimkiin degildir. Yine de onlarin ¢aligmasindaki
degerler bizim g¢alismamizdan diisiik bulunmustur. Bu fark 6l¢lim cihazlarindan

kaynaklanabilecegi gibi 6l¢iim yapilan ortamin sicaklik farkindan da kaynaklanmis
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olabilir. Bizim calismanmizda 25 °C oda sartlarinda yapilan 6lgiimler onlarin
calismasinda ortalama 22,8 °C’lik ortamda yapilmustir.

Noropatisi olan tip 2 diaybetiklerde, farkli adim sayilar1 ile yiiriiylis sonrasi
ayak taban sicakligmin artan adim sayilariyla birlikte dogrusal olarak artmasi
arastirmamizin dnemli bir sonucu olmustur. En ¢cok topuk ve 1. Metatars distali altinda
goriilen artis ayak tabanmnmn tiim bdlgelerinde ortalama 0,5-1 °C arasinda degismistir.
Ozellikle diyabetli bireylerde yaranin en sik agildig1 bdlgeler olmasi nedeniyle tekrarli
yiiklenmeyle birlikte olusan bu termal stresin yara olusumuna katki saglayabilecegini
gostermektedir.

Calismamizin diger calismalardan 6nemli farki, her birey i¢cin uygun standart
diyabet ayakkabilarinm kullamlarak 25 °C sabit sicakhiktaki bir odada, yiiriime bandi
iizerinde yiiriitiilmeleridir. Ayak sicakliginin giyilen ayakkabi ve yliriinen ortamin
ozelliklerin bagli olarak da degisebilecegi ihmal edilmemelidir. Diyabet ayakkabilar
havalanabilir ve sok emici 6zellikleri nedeniyle ayak taban sicakligindaki artisin az
¢ikmasima neden olmus olabilir. Diger yandan daha sicak bir dis zeminde yliriiyiisiin
getirecegi termal stres hesaba katilirsa buldugumuz sonuglar dramatik olarak
yiikselebilir. Bu nedenledir ki 6zellikle yara agilma riski olan diyabetiklerde ayakkabi1
se¢imi ve yiiriiyiis Onerileri dikkatle yapilmalidir. Riskli bolgede olusacak 1 °C’lik
artigin bile yara a¢ilmasini hizlandirici bir rol oynayacagi bilinmelidir (106).

Arastirmamizda yapilan bir diger 6l¢im olan plantar basing degerlerinde de
anlamli degisim gosteren bolgeler oldugu i¢in, ndropatisi olan tip 2 diyabetiklerde
yiiriiylis ayak taban basmcini etkilemez seklinde kurdugumuz diger hipotezimiz de
reddedildi. 2000 ve 6000 adim arasindaki her iki ayakta da artan basing 1. Metatars
distal bolgesi ile topuk laterali olmustur. Diyabetiklerde 6zellikle 1. Metatars distalinin

artmig Ulser riski bilindiginden bulunan bu sonu¢ onemlidir. Ayrica kaydedilen en
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yiiksek plantar basing degeri 43,3 N/cm?ile sol bagparmak altinda 6000 adim sonunda
bulundu. Literatiirde plantar {ilser olusumu i¢in net bir riskli deger olmasa da diyabetli
bireylerin saglikli bireylere gore artmis plantar basing alanlarma sahip oldugu
bilinmektedir (107,108). Bacarin ve ark. son bir yilda en az bir iyilesmis diyabetik
ayak llserinin eslik ettigi diyabetik noropatili hastalar, iilserinin eslik etmedigi
diyabetik noropatili hastalar ve kontrol grubunun dinamik plantar basmcini
karsilagtirdiklar1 c¢alismalarinda iilser eslik eden ve etmeyen gruplarin plantar
basinglarin1 kontrol grubuna gore daha yiiksek bulmuslar ve yine tlserin eslik ettigi
grupta iilser olmayan gruba gore daha yiiksek ayak plantar basinci tespit etmislerdir
(109).

Boulton ve ark. diyabetik noropatili ve néropatisi olmayan diyabetik hastalar
ve kontrol grubu ile yapmis oldugu ¢alismada, néropatili olan grubun plantar basinglar1
metatars altlarinda daha fazla oldugunu saptamuslar ve daha 6nce tlser hikayesine
sahip hastalarin hepsinin iyilesmis iilser alanlarinda plantar basinglarin daha yiiksek
oldugunu saptamislardir (110). Benzer sekilde Caselli ve ark. 238 tip 2 diyabetiklerde
On ayak ve arka ayak plantar basinglar1 ile 6n ayak/arka ayak oranlar1 degerlendirmeye
alinmustir. Siddetli néropatisi olan hastalarin 6n ayak/arka ayak plantar basing orani,
diger gruplara gore yliksek bulunurken, 6n ayak basinci ve 6n ayak/arka ayak orani ile
diyabetik ayak iilserleri arasinda iligski saptanmistir (111). Bizim g¢alismamizdaki
plantar basing degerleri de 6n ayakta arka ayaga gore yiiksek bulunmustur. Bunun
nedeni noropatili bireylerin yaklasik % 10’unda goriildiigii bildirilen ekin deformitesi
olabilir (112). Ozellikle gastrokinemius kasinin azalan esnekligi ile topuga verilen
basmcin azalmasi sonucunda artan On ayak plantar basincinin gastrokinemius
esnekliginin arttirilmasi ile disiiriilebilecegi gosterilmistir (113). Calismamizda her

ne kadar 6n ayak basig degerleri daha ytiksek bulunsa da yiiriiyiis adim sayis1 arttik¢a
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Oon ayak basmcinin arka ayaga gore daha fazla arttigin1 gosteren bir bulguya
rastlamadik.

Yiiriiyiiste artan adim sayist ile birlikte ayak taban basincinin degismesi ayagin
intrinsik ve ekstrinsik kas gruplarinda olusan yorgunlugun bir sonucu olabilir. Bisiaux
ve ark. saglikl bireylerde yiiriiyiis sonrasi olusan yorgunluk neticesinde 6zellikle ayak
tabaninda artmig tepe basinglar1 kaydetmislerdir (114). Bizim ¢alismamizda da 1.
metatars distalinde ve topuk lateralinde basing artis1 olmas1 diyabetiklerde halihazirda
etkilenmis olan kas kuvvet ve enduransinin yiiriiyiisteki yansimasi olabilir.

Calismamizm ilging bir sonucu da artan adim sayisi ile birlikte sicakligin daha
fazla artma egiliminde oldugu 1. metatars distali ve topuk bdlgesi ile plantar basing
artis1 olan bolgelerin paralellik gostermesidir. Bu durum ayak tabanindaki sicaklik
artisinin mekanik stresler ile iligkili oldugunu géstermektedir. Diger yandan sicaklik
artis1 olan her bolgede plantar basincin artmamasi sicakligin sadece plantar basing ile
artmamaktadir. Ayagin diger bolgelerindeki 1s1 artisinin, yapilan fiziksel aktivite
sonucunda viicuutta meydana gelen genel 1s1 artisi, bolge kan akiminin artmasi ve

kapali ayakkabinimn olusturdugu etkilerden kaynaklandigi sdylenebilir.
5.1 Limitasyonlar

Bilgimize gére yaptigimiz arastirma ndropatisi olan tip 2 diyabetiklerde farkli
adim sayilar ile yliriiyiisiin ayak taban sicaklig1 ve basincina etkilerini gosteren ilk
calisma Ozelligi tasisa da bazi limitasyonlar1 g6z ardi edilmemelidir. Diyabetli
bireylerden elde edilen verilerin karsilastirilacagi saglikli bir kontrol grubunun
olmamast sonu¢larm yorumunu smirlandirmaktadir. Ayrica plantar sicaklik
Ol¢timlerinin ayakkabi icerisinde anlik olarak degil de yliriiylis sonrasi ayakkabi
cikarilarak Olglilmesi arada 1 dk civarinda bir zaman kaybina yol agarak sonuglari

etkilemis olabilir. Benzer sekilde plantar basing 6lglimiiniin ¢iplak ayakla yapilmis

46



olmas1 ayakkab1 icindeki plantar basinci tam olarak yansitmayacagi igin veriler

yaniltici olabilir.
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Bolim 6

SONUC VE ONERILER

Noropatisi olan T2D’li bireylerde farkli adim sayilariyla yiiriiyiisiin plantar
sicaklik ve basing lizerindeki etkilerini inceledigimiz calismamizda su sonuglara
ulagilmistir;

* Yiiriiyiis adim sayis1 arttik¢a ayak taban sicakligi tiim bolgelerde 0,5-1 0C arasinda
artmaktadir.

 Ayak tabanindaki sicaklik artis1 en ¢ok topuk ve 1. metatars distalinde gézlenmistir.
* 6000 adim sonras1 2000 adima gore her iki ayakta artan tepe basing degeri 1. metatars
distali ve topuk lateraline aittir.

* Sicaklik artiginin fazla oldugu bolgeler ile basing artisi olan bolgeler benzer
bulunmustur.

Noropatisi olan T2D’ler artmus iilser riskine sahip oldugu i¢in giin i¢inde, gerek
giinlik aktiviteler sirasinda gerekse fiziksel aktivite olarak yiiriiylis yapmak
istediklerinde artan adim sayisiyla birlikte iilser riski olan bolgelerde sicaklik ve basing
artisinin meydana geldiginden hastalarin dikkatli olmas1 gerekmektedir. Her T2D’li
birey i¢in 10 bin adim atmanin Onerilmesi yerine, genellestirmeden bilimsel
aragtirmalar 15181nda bireye 6zel dnerilerde bulunulmalidir. Ciinkii plantar sicaklik ve
basing yiiriinecek ortamin sicaklifi, ylirlinen zemin, ndropatinin varlhigi, giyilen
ayakkabi gibi faktorlerden etkilenmektedir. Fizyoterapistlerin de egzersiz sirasinda
ayaklara ¢ok fazla yilik bindiren tekrarli aktivitelerden uzak durmasi hastalarin ayak

saglig1 icin onemli olacaktir. Yapilacak olan ileriki ¢aligmalarda saglikli kontrol
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grubunun da oldugu, yiiriiylis disinda aktiviteler sirasinda da ayak taban basinci ve
sicakliginin nasil degistiginin incelenmesi diyabetik ayagin dnemli bir komplikasyonu

olan ayak iilserlerinin 6nlenmesinde yol gdsterici olacaktir.
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Ek A: Etik Kurul Onay1
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Ek B: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

DOGU AKDENIZ UNIiVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI FAKULTESI

FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON BOLUMU

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI:

Bu form ile ‘Noropatisi Olan Tip 2 Diyabetiklerde Yiiriiyiisiin Ayak Taban
Basinci ve Sicakhgi Uzerine Etkisinin Incelenmesi’ isimli calismada yer almak iizere davet
edilmis bulunmaktasimz. Bu c¢alisma, arastirma amach olarak yapilmaktadir ve katilim
goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirmaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Sizinle
ilgili tiim bilgiler gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonunda, kendi sonuclarinizla ilgili bilgi
istemeye hakkiniz vardir. Aragtirma bitiminde elde edilen sonuglar, sizin kimliginiz hicbir
sekilde aciklanmadan, tamamen sakl1 tutularak ilgili literatiirde yaymlanabilecektir.

Arastirmaya katilma konusunda karar vermeden Once arastirma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Katilmak isteyip istemediginize karar vermeden Once arastirmanin
neden yapildigini, bilgilerinizin nasil kullanilacagini, calismanin neleri icerdigini, olasi
yararlar1 ve risklerini ya da rahatsizlik verebilecek yonlerini anlamaniz 6nemlidir. Liitfen
asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz. Arastirma hakkinda tam olarak bilgi
sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz, sizden bu
formu imzalamaniz istenecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir
zamanda bir neden goOstermeksizin arastirmayr birakmakta Ozglirsiiniiz. Ayni sekilde
arastirmay1 yiirliten arastirmaci ¢aligmaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina
karar verebilir ve sizi ¢alisma dig1 birakabilir. Calismaya katilmakla parasal bir yiik altina
girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir. Bu aragtirma, Dogu Akdeniz
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimiiniin
sorumlulugu altinda yapilmaktadir.

Arastirmanin Konusu ve Amaci:

Tip 2 diyabetli bireylerde yiiriiyiisiin ayak taban basinci ve sicakligi lizerine etkisinin
incelenmesidir.

Arastirmanin Yontemi:

Caligmaya goniillii olarak katilmayi kabul ettiginiz taktirde arastirmaya dahil

edileceksiniz. Calisma i¢in Dogu Akdeniz Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesine
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gelinecektir. Geldiginizde ilk olarak ayak degerlendirmeleriniz yapilip, ayak basingi ve
sicakligr olciimleriniz yapilacaktir. Ayak basing 6l¢iimiinii fakiiltemizde bulunan bilgisayarl
sitem ile , sicaklik 6lglimlerini ise kizil6tesi termometre ile yapilacaktir. Daha sonra ayaginiza
uygun diyabet ayyakkabisini giyip yiiriiylis bandinda yiiriiyecek ve yiiriiyiis sonu basing ve
sicaklik Olgtimleri tekrarlanacaktir. Bu Olgiimler birer gilin arayla ii¢ giin tekrarlanacaktir.
Sadece her gelmenizde atacaginiz adim sayis1 degisecektir (2000 adim, 4000 adim, 60000
adim) .Tiim degerlendirme ve Slgiimler 35-40 dakikada tamamlanacaktir.

Soru, Daha Fazla Bilgi ve Problemler i¢in Basvurulacak Kisiler :

Gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geciniz.

Adi : Mehtap Mercan
Gorevi : Yiiksek Lisans Ogrencisi
Telefon : 05338475053

Goniilliiniin / Katithimeimin Beyam:

Bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum
Yukaridaki bilgileri ilgili aragtirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi biitlin sorularmmi
tatmin olacagim sekilde cevapladi.

Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Aragtirmaya katilmam
konusunda zorlayic1 bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun bana herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Arastirma sirasinda herhangi
bir neden gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. Ayrica arastirmaci tarafindan arastirma disi
da tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altma girmiyorum. Bana da herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini
biliyorum. Arastirma sirasinda herhangi bir bilgi, soru sorma ihtiyacim oldugunda Mehtap
Mercan ile iletisim kurabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla
s0z konusu arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliilk
icerisinde katilmay1 kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum.
Aragtirmaci, saklamam icin imzali bu belgenin bir kopyasini bana teslim etmistir.

Goniillii/Katilhmca
Adi, soyadi:

Adres:

Tel:

[mza:

Tarih:

Goriisme Tamgi
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Arastirmaci
Ad1 soyadi, unvan: Mehtap Mercan

Adres: Kalilant / Gazimagusa
Tel: 05338475053

Imza:

Tarih:
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Ek C: Degerlendirme Formlari

DEGERLENDIRME FORMU
Demografik Ozellikler

Ad-Soyad: Tarih:
Yas:

Kilo:

Cinsiyet:

Boy:

Beden Kiitle indeksi:

Medeni Durumu: Bekar (] Evli (]

Egitim Durumu: ilkokull_] ortaokull_—] liseC_] dniversite[]
yok[]

Meslek:

Kullanilan ilaclar:

Diyabet Yasi:

Dolasim Bozuklugu: VarlL_1  Yok[]
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Plantar Sicakhgmn Olgiimii:

2000 adim/dk 4000 adim/dk 6000 adim/dk

Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi Oncesi  Sonrasi

BASPARMAK

ALTI

1.METATARS

DISTALI

5.METATARS

DISTALI

AYAGIN

LATERAL YANI

TOPUK
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Plantar Basin¢ Dagihminin Olgiimii:

ONCESI 2000 adim/dk 4000 adim/dk 6000 adim/dk

Oncesi Sonras1 | Oncesi  Sonrasi | Oncesi Sonrasi

BASPARMAK

1.METATARSAL

BASI

2.METATARSAL

BASI

3.METATARSAL

BASI

4.METATARSAL

BASI

5.METATARSAL

BASI

AYAK LATERALI

ORTA AYAK

MEDIAL TOPUK

LATERAL TOPUK
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