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1. GİRİŞ 

 

Diabetes mellitus (DM), kan glukoz seviyesinde yükselme ve 

dalgalanmalarla seyreden, pek çok sistemi etkileyebilen ve dünyada sıklığı 

giderek artmakta olan kronik bir hastalıktır (1,2). Diyabetin giderek artan sıklığı 

ile birlikte, yüksek mortalite ve morbidite ile seyreden komplikasyonları da 

toplum sağlığını ciddi olarak tehdit etmektedir (2). 

Diyabet büyük-küçük damarları ve sinirleri etkileyerek pek çok organda 

hasara yol açar (2,3,4). Diyabetik ayak ülserleri ve buna bağlı amputasyonlar, 

diyabete bağlı mortalite ve morbiditenin önemli bir kısmını oluşturmaktadır (5,6). 

Diyabetik ayağın iş gücü kaybına sebep olmasının yanı sıra, hastane yatışı 

gerektirmesi, tedavide gerekli süre ve olası komplikasyonları göz önüne 

alındığında maliyetinin oldukça fazla olduğu göze çarpmaktadır (7-10). 

Pek çok çalışmada periferik nöropati, periferik vasküler hastalık, ayak 

deformiteleri ve ülser, amputasyon öyküsü diyabetik ayak gelişimi açısından risk 

faktörü olarak gösterilmiştir (11-18). Periferik nöropati pek çok çalışmada 

diyabetik ayak gelişiminden sorumlu tutulmakla birlikte bu oranın bazı 

çalışmalarda %70-80’lere yaklaştığı gösterilmiştir (11,13,19,20). Duyusal ve 

otonom nöropatinin de rolü olmakla beraber; periferik motor nöropatiye bağlı 

parmaklarda pençeleşme ve çekiçleşme gibi deformiteler meydana geldiği 

gösterilmiştir. Böylece ağırlığı taşıyan merkezin değiştiği ve plantar basınçta artış 

meydana geldiği düşünülmektedir (18,21,22,23). Diyabetik ayak yarası 
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gelişiminde önemli olduğu düşünülen plantar basınç artışı ve tekrarlayan 

travmalar, hali hazırda duyusal nöropatiye bağlı olarak dışardan gelecek darbelere 

karşı savunmasız kalan ayak derisinde ülserasyona yol açmaktadır (24,25). 

Periferik vasküler hastalık varlığının, hem diyabetik ayak yarası gelişiminde rol 

oynadığı, hem yaraların iyileşmesini geciktirdiği hem de tekrar diyabetik ayak 

yarası gelişme riskini arttırdığı düşünülmektedir (26-28). 

Diyabetik ayak yaraları hem toplum sağlığı hem de ülke ve dünya 

ekonomisi için çığ gibi büyüyen bir sorun olarak göze çarpmaktadır. Diyabet 

hastalarının hastane yatış sürelerinin %25’ine yakınının diyabetik ayak yaralarına 

bağlı olduğu ve diğer komplikasyonlara bağlı yatışlardan çok daha uzun süre 

hastane yatışı gerektirdiği bilinmektedir (29,30). Bu durumda diyabetik ayak 

gelişiminin önlenmesinin tedavisinden daha etkili, kolay ve ekonomik olacağı ön 

görülebilir.  

Son yıllarda radyolojik görüntüleme yöntemlerinin de gelişmesiyle, bazı 

çalışmalarda diyabet hastalarının ayak kas ve tendonlarında bazı patolojik 

farklılıklar olduğu gösterilmiş olup, bu farklılıkların yapısal-fonksiyonel 

değişikliklere neden olarak diyabetik ayak gelişimine yatkınlık oluşturduğu 

düşünülmektedir (31-39). Çalışmamızın hipotezi; diyabetik ayak gelişimine ayak 

tendonlarındaki değişikliklerin de katkısı olabileceği ve bu durumun diyabetik 

ayak için yüksek riskli kişilerde saptanabileceğidir. 

Tek ayağında diyabetik ayak ya da ampütasyon öyküsü olan kişilerin diğer 

ayaklarında da diyabetik ayak gelişme riskinin yüksek olduğu bilinmektedir. Bu 
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çalışmada diyabetik ayak gelişme riski yüksek olan kişilerin ayak tendon 

yapısındaki değişiklikleri tanımlanmayı amaçlanmıştır. Bu konuda edinilecek 

bilgiler belki de diyabetik ayak gelişiminde önceden ne gibi değişikliklerin 

olduğunu, bunların hangi yollarla diyabetik ayak gelişimine sebep olabileceğini ve 

böylece diyabetik ayak gelişiminin engellenmesi için yapılabilecekler konusunda 

fikir verebilecektir. Çalışmamızda; tek ayağında daha önce diyabetik ayak ülseri 

gelişen hastaların sağlıklı olduğu düşünülen, diğer bir deyişle diyabetik ayak 

henüz gelişmemiş ancak geliştirme riski çok yüksek olan ayaklarında ayak MRG 

(manyetik rezonans görüntüleme) ile plantar fasya, aşil, fleksör hallucis longus, 

fleksör digitorum longus, tibialis posterior ve peroneal longus tendonlarındaki 

yapısal düzensizlik, volüm, yüzey alanı ve kalınlık artışı gibi değişikliklerin, ayak 

kasları ve aşil tendonunda ödem gelişiminin ve diyabetin kronik 

komplikasyonlarının bu değişiklikler üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Diabetes Mellitusa Genel Bakış 

DM, insülin salgılanması veya insülinin etki göstermesi ya da her ikisinin 

birlikte bozukluğundan kaynaklanan, hiperglisemi ile seyreden, erken ve geç 

dönemde morbidite ve mortaliteye sebep olan komplikasyonlarla birliktelik 

gösteren kronik metabolik bir hastalıktır (40,41).  

Kronik hiperglisemiye bağlı olarak en sık gözler, böbrekler, kalp, kan 

damarları ve sinirler olmak üzere neredeyse her dokuda hasar oluşur. Tanı anında 

ya da hastalık seyrinde görülen komplikasyonlar çoğu zaman hayatı tehdit edici 

ya da sakat bırakıcı özelliktedir (42).  

 

2.1.1. Küresel Bir Sorun Olarak Diabetes Mellitus 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün mevcut verilerine göre diyabet 

prevalansı %8,5 olarak bildirilmiştir (2). Diyabet hastalarının sayısı 1980 

yılında 108 milyon kişiyken, bu rakam 2014 yılında 422 milyona kadar 

ulaşmıştır (2,43). 2017 yılında açıklanan Uluslararası Diyabet Federasyonu 

(IDF) raporlarına göre; 2040 yılında dünyadaki diyabet hastası sayısının 642 

milyona ulaşacağı ve her 10 yetişkinden 1’inin diyabet hastası olacağı 

öngörülmektedir. IDF verilerine göre erişkin diyabet hastaların (20-79 yaş) 
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global prevalansı 2015 yılında %8,8 olup, 2040 yılında bu rakamın %10,4’ e 

yükselmesi beklenmektedir (44). 

Gestasyonel diyabetli gebelerin ilerleyen yaşamlarında tip 2 DM riski 

artmış olup gestasyonel diyabet her yedi gebelikten birinde görülmektedir (45). 

Bu durum ‘gestasyonel diyabetin önlenmesinin diyabeti yavaşlatma da etkili 

olacağı’ şeklinde yorumlanmaktadır. Tip 2 DM için diğer bir risk faktörü olan 

bozulmuş glukoz toleransı (BGT) olanların sayısının 2040 yılında 481 milyona 

yaklaşacağı öngörülmektedir. Bu durum, uygun önlemler alınmazsa, tehlikenin 

daha da büyüyeceğini düşündürmektedir (44). 

Diyabete bağlı mortalite dünyada giderek artmakta, neredeyse her 6 

saniyede bir kişi diyabet ve ilişkili komplikasyonlar sebebiyle ölmektedir. DSÖ 

verilerine göre HIV/AIDS enfeksiyonu ile ilişkili yılda yaklaşık 1 milyon (46) 

ve tüberküloz enfeksiyonu ile ilişkili yaklaşık 1,7 milyon ölüm (47) 

bildirilmişken, 2015 yılı IDF verilerine göre diyabete bağlı ölüm 5 milyon 

olarak belirtilmiştir (42). 

IDF verilerine göre 2015 yılında diyabete bağlı sağlık harcamalarının 

673 milyar Amerikan doları olduğu ve diyabet hastası olanların olmayanlara 

göre sağlık harcamalarının 2 kat fazla olduğu gösterilmiştir (42). Diyabet, 

hastalık ve komplikasyonlarının tedavisine ilişkin masraflar dışında, diğer 

dolaylı sebeplere bağlı masraflara da sebep olmaktadır. Bunlar, çalışma 

hayatında devamsızlık, azalmış üretkenlik, hastalık sonucu oluşan sakatlığa 
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bağlı çalışma hayatından kopma ve erken mortaliteye bağlı üretkenlik kaybı 

olarak sayılabilir (9,48). 

Bu istatistiksel veriler diyabetin küresel bir hastalık olduğunu bir kez 

daha göz önüne sermekte; önlenmesi, tanı konması, tedavisi ve kronik 

etkilerinin yavaşlatılması için dünya genelinde acil önlemler alınması 

gerekliliğini ortaya koymaktadır. 

 

2.1.2 Türkiye’de Diabetes Mellitus 

Diabetes mellitusun görülme sıklığının fazla olması, uzun dönem 

komplikasyonları, morbiditesi ve tedavisi nedeniyle ülke ekonomisine maliyeti 

oldukça yüksektir (9). Diyabet tanısının erken konulmasının ve diyabet 

hastalarının multidisipliner olarak yakın takip edilmesinin, birey, toplum sağlığı 

ve de ülke ekonomisi adına ne kadar önemli olduğu bilinmektedir. 

IDF verilerine göre Türkiye, Almanya ve Rusya’dan sonra, Avrupa 

ülkeleri arasında diyabetli insan sayısının en fazla olduğu 3. ülkedir. Yaşa göre 

düzeltildiğinde ise %12,8 ile en yüksek prevalansa sahiptir (42). 

Ülkemize ait en kapsamlı ve en son veriler 2010 yılında 15 ilden 540 

merkezde yapılan ‘Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar Prevalans Çalışması-II (TURDEP-II Çalışması)’na ait olup bu 

çalışmaya 20 yaş ve üzeri 26 499 kişi katılmıştır. TURDEP-II verilerine göre 
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Türk erişkin toplumunda diyabet sıklığının %13,7 (6.503.027 kişi)’ye ulaştığı 

görülmüştür.  1998’de yapılan ‘Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması-I (TURDEP-I)’e göre, 

TURDEP-II çalışmasında (2010) 12 yılda diyabet sıklığı %90, bozulmuş açlık 

glukozu (BAG) sıklığı %106 ve obezite ise %40 artmıştır (49). Diyabetli 

popülasyonun %54’ü önceden bilinen DM iken, yeni diyabetli oranı %45 olarak 

bulunmuştur. Toplumumuzdaki 7 milyona yakın diyabetliden neredeyse 

yarısının diyabet hastalığının farkında olmaması ve 13 milyon kişinin de 

prediyabet olarak değerlendirilmesi; ülkemizde diyabet gelişiminin önlenmesi, 

diyabet tanısı olanlardaki kronik komplikasyonların engellenmesi veya 

ilerlemesinin durdurulması, diyabete bağlı mortalitenin azaltılması gerekliliğini 

göstermektedir. Bu konuda yeni ulusal ve küresel stratejilerin geliştirilmesi 

gerekmektedir (42,49,50). 

 

2.1.3. Diabetes Mellitus Semptomları ve Tanısı 

DM, kronik ve sinsi seyri nedeniyle uzun süre semptom vermeden 

ilerleyebilir. Diğer yandan belirgin hiperglisemi ile beraber halsizlik, ağız 

kuruluğu, polidipsi, poliüri, noktüri, bazen polifajiyle birlite olan kilo kaybı, 

görme bozukluğu gibi semptomlarla kendini gösterebilir (41,51,52). Bazı 

hastalar ise diyabetik ketoasidoz ya da nonketotik hiperozmolar durum gibi 

hayatı tehdit eden durumlarla diyabet tanısı almaktadır (41). Özellikle bazı 
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enfeksiyonlara yatkınlık ve erken yaşlarda ortaya çıktığında hiperglisemiye 

bağlı büyüme-gelişme geriliği görülebilir (52). 

DM tanısı için aşağıdaki dört kriterden en az birinin olması yeterlidir 

(53,54):  

1- Açlık kan glukozunun 126 mg/dl ve üzerinde olması (en az 8 

saat açlık sonrası ölçülen değer esas alınmalıdır) veya 

2- 75 gr oral glukoz tolerans testinin (OGTT) 2. saatinde alınan 

plazma örneğinde glukozun 200 mg/dl ve üzerinde olması veya 

3- Standardize methodlarla ölçülen HbA1c (glikozile hemoglobin) 

değerinin %6,5 ve üzerinde olması veya 

4- Diyabetik semptomları olan bireylerde, rastgele bakılan plazma 

kan glukozunun 200 mg/dl ve üzerinde olması 

 

2.1.4. Diabetes Mellitus Sınıflandırılması  

Diabetes mellitus, genel olarak 4 kategoride sınıflandırılmaktadır 

(41,55,56). 

1. Tip 1 DM: İnsülinin mutlak yokluğuna yol açan beta hücre hasarı ile 

karakterizedir. %90 hastada beta hücre hasarı otoimmün mekanizmalarla 

oluşurken, kalan %10’unda otoimmün dışı sebeplere bağlıdır.  

2. Tip 2 DM: Tüm diyabet hastalarının %90-95’ini oluşturur (41). Değişen 

derecelerde olan insülin direnci ve insülin sekresyon eksikliğinin 
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kombinasyonu ile karakterizedir (57). İnsülin direnci diyabet tanısı 

almadan yıllar önce başlar ve süregelir, ilerleyen dönemlerde ise hastalık 

patogenezinde insülin sekresyonunda azalma daha belirgin hale 

gelmektedir (56). Diğer yandan hipergliseminin kendisinin de insülin 

duyarlılığında azalma ve beta hücre disfonksiyonuna yol açtığı 

bilinmektedir (58).  

3. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM): Önceden aşikar diyabeti olmayan 

gebede, gebeliğin ikinci veya üçüncü trimesterinde tanı konulan 

diyabettir (53). Patofizyolojisinde gebelikte plasentadan salınan 

hormonların etkileri ve insülin duyarlılığında azalma rol oynamaktadır 

(59).  

4. Diğer sebeplere bağlı spesifik diyabet tipleri: Monogenik diyabet 

sendromları (yenidoğan diyabeti ve MODY (maturity onset diabetes of 

the young-gençlerde görülen erişkin tipi diyabet), ekzokrin pankreas 

hastalıkları, ilaç veya kimyasal ajanlarla tetiklenen diyabet, insülin 

etkisinin genetik defektleri, insülin etkisini antagonize eden ya da 

salgılanmasını engelleyen hormonların fazlalığı ile seyreden 

endokrinopatiler ve bazı enfeksiyonlarla tetiklenen diyabet tipleri vb. 

(60, 61).  

 



10 
 

2.2. Diabetes Mellitus Komplikasyonları 

Diyabetin artan sıklığının yanı sıra diyabete bağlı organ hasarlarının sık 

görülmesi diyabetle mücadeleyi gittikçe daha zor hale getirmektedir. Diyabet 

hastalarında sakat bırakan ya da hayatı tehdit eden sağlık problemleriyle 

karşılaşma riski diyabeti olmayanlara göre belirgin olarak artmıştır (42). Özellikle 

tip 2 DM hastalarının izleminde komplikasyonların sık görülmesinin yanı sıra, 

azımsanamayacak kadar hastada tanı anında komplikasyonların da gelişmiş 

olabileceği çalışmalarda gösterilmiştir (62-65). 

Sürekli yüksek kan glukoz seviyeleri ve kötü glisemik kontrol damarlar 

başta olmak üzere pek çok dokuda ilerleyici hasara yol açmaktadır (66). Diyabetik 

hastalarda hiperglisemiye bağlı olarak miyokardiyal enfarktüs, inme, 

mikrovasküler, makrovasküler hastalıklara bağlı mortalite ve tüm nedenlere bağlı 

ölüm riskinde artış olduğu gösterilmiştir (67,68). 

Diyabetin yüksek mortalite ile seyreden akut komplikasyonları; 

hipoglisemi, laktik asidoz, diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemik 

durumdur (56). 

Hipergliseminin kan damarlarına hasar vererek sebep olduğu vasküler 

komplikasyonların; diyabet sıklığının dünyada artışı ile beraber giderek daha 

önemli bir sorun haline geleceği düşünülmektedir (69). Bunlar mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonlar olarak ikiye ayrılabilir. 
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2.2.1. Makrovasküler Komplikasyonlar 

Makrovasküler komplikasyonların gelişiminin altında yatan en önemli 

sebebin ateroskleroz ve buna bağlı damar duvarlarında daralma olduğu 

düşünülmektedir (70). DM ilişkili makrovasküler komplikasyonlar başlıca; 

kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler olay ve periferik arter hastalığı 

(PAH) olarak sayılabilir (71). 

 

2.2.1.1. Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kronik hipergliseminin daha yüksek oranda kardiyovasküler hastalık ile 

ilişkili olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (72-74). Diyabetiklerde, diyabetik 

olmayanlara göre koroner arter hastalığına bağlı mortalite ve morbidite 2-4 kat 

artmıştır ve diyabet hastalarında kardiyovasküler olaylar en önemli ve en sık ölüm 

sebebidir (75-77). 

 

2.2.1.2. Periferik Arter Hastalığı 

PAH; ateroskleroza bağlı abdominal aorta ve distalindeki arterlerde duvar 

kalınlaşması ve tıkanıklık sonucu periferal dokuların perfüzyonunun azalması ile 

seyreden bir hastalıktır. PAH risk faktörleri; sigara, DM, yüksek kan basıncı, 

yüksek kolesterol seviyeleri ve ileri yaştır (78). Sıklığı giderek artan global bir 

sorun olmasının yanı sıra, PAH hastalarında miyokard enfarktüsü, iskemik inme 

ve ölüm riski artmıştır (79). 
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Diyabetik olmayanlara göre diyabetik hastalarda periferik arter hastalığı 2-

8 kat daha sık görülmektedir (80,81). Diyabet hastalarında HbA1c’deki her %1 

artışın, PAH riskinde %26 oranında artışa neden olduğu bilinmektedir (82). PAH 

varlığının sonucu olarak, diz ekleminin distaline giden kan akımı da azalmaktadır. 

Diyabet hastalarında gelişen küçük ayak yaralarının enfekte olması ile o bölgenin 

kan akımı ihtiyacı artar. PAH’a bağlı yeterli kan akımı sağlanamaması sonucu 

ayakta ülserasyon gelişimi kolaylaşır (81). Aynı zamanda PAH olan diyabet 

hastalarında ayak ve bacak amputasyon oranları belirgin olarak artmıştır (79). 

PAH şüphesi durumunda yapılacak ilk ve en etkili test ayak bileği-ön kol 

basınç indeksi (ABI) ölçümüdür. ABI ölçülmesi; PAH tanısının konmasında 

kullanılan, yatak başında uygulanabilecek, girişimsel olmayan ve ucuz bir tarama 

yöntemidir (83). Amerikan Diyabet Birliği tarafından diyabetik hastalarda rutin 

muayenede uygulanması önerilmektedir (84). 

ABI’daki azalma, PAH’ın şiddeti ile orantılıdır. ABI değeri 0,91-1,30 

arasında normal olarak kabul edilir.  0,70-0,90 arası hafif, 0,40-0,69 arası orta ve 

0,4’ ün altında olması ağır seviyede arteriyel tıkanıklık olduğunu göstermektedir 

(84,85). Diyabet hastalarında medial kalsinozis yaygın olarak görülmektedir. 

Arterlerdeki kalsifikasyona bağlı olarak arterlerin esnekliği ve sıkıştırılabilirliği 

azalır. Bunun sonucu olarak diyabet hastalarında anormal yüksek ABI değerleri 

bulunabilir, benzer durum kronik böbrek hastaları ve ileri yaştaki hastalar için de 

geçerli olabilmektedir. ABI değerinin 1,30’ un üzerinde olması arterlerdeki 

medial kalsinozise bağlı sıkıştırılabilirlikteki azalma ile ilişkili bulunmuştur (79). 
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 Sigaranın bırakılması, egzersiz yapılması, kan şekeri ve kan basıncı 

regülasyonu, lipid düzeylerinin düşürülmesi PAH ile mücadelede oldukça 

önemlidir (78). 

 

2.2.2. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Tip 2 DM’li hastaların %25’inde tanı anında mikrovasküler 

komplikasyonlar görülmektedir (64). Mikrovasküler komplikasyonlar; diyabetik 

retinopati, diyabetik nefropati ve diyabetik nöropatidir (71). 

 

2.2.2.1. Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati (DR), gelişmiş ve gelişmekte olan toplumlardaki orta 

yaşlı ve çalışan erişkinlerde görülen görme kaybının en sık sebebidir (86-88). 

Gerekli önlemler alınmadığı takdirde 2010 yılında 37 milyon olarak belirtilen 

görmeyi tehdit eden diyabetik retinopatili hasta sayısının 2030 yılında 56 

milyonun üzerine çıkacağı tahmin edilmektedir (89). 

Diyabetik retinopatinin patofizyolojisinde kronik hiperglisemiye bağlı 

gelişen bazı biyokimyasal ve fizyolojik değişikliklerin ve kan basıncı 

yüksekliğinin vasküler endotel disfonksiyonu ve vasküler geçirgenlikte artışa 

sebep olarak retinal iskemi ve ilerleyen dönemde retinal neovaskülarizasyona yol 

açtığı bilinmektedir (86). Diyabette hiperglisemi ve diğer streslere bağlı bazı 

inflamatuar maddelerin salınımı artmakta ve bu inflamasyonu tetikleyen maddeler 
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lökosit ile damar duvarı arasındaki normal iletişimin bozulmasına yol açarak 

muhtemelen lokal olarak retinal mikrovasküler hasara yol açabileceği 

düşünülmektedir (90). 

DR’nin en iyi bilinen risk faktörleri; hiperglisemi veya yüksek HbA1c, 

yüksek kan basıncı, uzun diyabet süresi, dislipidemi, etnik köken, puberte, gebelik 

ve katarakt cerrahisi öyküsünün varlığıdır (86,87,91,92). DR varlığının, diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olarak, diyabetik hastalarda inme, koroner arter hastalığı 

ve kalp yetmezliği riskinde artışa yol açtığı gösterilmiştir (93-95). Bu çalışmalar 

DR tedavisinin sadece görme kaybının engellenmesi açısından değil diğer 

organların sağlığı açısından da önemli olduğunu işaret etmektedir.  

 

2.2.2.2. Diyabetik Nefropati (Diyabetik Böbrek Hastalığı) 

Diyabetik nefropati (DN) dünyada son dönem böbrek yetmezliğinin en 

sık sebeplerinden biridir ve neredeyse üç diyabet hastasından birinde görüldüğü 

bilinmektedir (96-100). 

DN, böbrek hasarının diğer sebepleri olmaksızın idrarda devam eden 

anormal düzeyde albümin atılımı ve/veya glomerüler filtrasyon hızında (GFR) 

giderek düşme ile tanı konulan klinik bir durumdur (53). Albüminüri miktarı, 

idrarda atılan albümin miktarının (mg/dL) idrardaki kreatinin miktarına (g/dL) 

oranlanması (urinary albumin to creatinine ratio (UACR)) ile hesaplanır ve 30 

mg/g’e kadar normal olarak kabul edilir. Diyabetlilerde albuminüri; 
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mikroalbuminüri (UACR: 30-299 mg/g) ve makroalbuminüri (UACR: 300 mg/g 

ve üstü) olarak değerlendirilmektedir (101). 

2006’da dünya genelinde 33 ülkeden albuminürisi olup olmadığı 

bilinmeyen 32.208 tip 2 diyabetli hasta ile yapılan DEMAND (Developing 

Education on Microalbuminuria for Awareness of Renal and Cardiovascular 

Risk in Diabetes) çalışmasında yaklaşık %50 hastada mikroalbuminüri (%39) 

ya da makroalbuminüri (%10) saptandığı ve hastaların %20’sinde böbrek 

yetmezliği görüldüğü belirtilmiştir (102). 

Diyabetik böbrek hastalığının son dönem böbrek yetmezliğine kadar 

ilerleyebilmesinin yanında, düşük GFR ve albuminürideki artış ile 

kardiyovasküler hastalık sıklığı ve tüm nedenlere bağlı ölüm riski arasında ilişki 

olduğu bilinmektedir (103-105). 

Bu sebeplerle diyabetik böbrek hastalığına uygun yaklaşım mortalite ve 

morbidite açısından önemlidir. Hastalığın önlenmesi ve tedavisinde temel 

yaklaşım; glisemik kontrolün sağlanması, kan basıncının kontrol altına alınması 

ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin blokajıdır (96,106-109).  

 

2.2.2.3. Diyabetik Nöropati 

Diyabetik nöropati terimi, fokal ya da yaygın bir şekilde sinir sisteminin 

farklı bölgelerini etkileyebilen ve değişik semptomlarla ortaya çıkan heterojen 

bir hastalık grubunu kapsamaktadır (14). Sık görülen diyabetik nöropati tipleri; 
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distal simetrik polinöropati, otonomik nöropati, radikülopatiler ve mononöropati 

multipleks olarak sayılabilir. 

Diyabete bağlı en sık görülen sensorimotor distal simetrik polinöropati 

olup (14,110,111) diyabetik nöropatinin bazı çalışmalarda neredeyse her iki 

diyabet hastasından birini etkilediği gösterilmiştir (110,112,113). Ortalama 

glikozile hemoglobin düzeyi ya da glisemik kontrol (14,114-118), yaş 

(14,114,116), mikrovasküler hastalık varlığı (retinopati ve mikroalbuminüri 

varlığı) (114,116,117), kardiyovasküler hastalık varlığı (117) ve diyabet 

süresinin (114,116,117) diyabetik polinöropati gelişimi ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. 

Retinopati ve nefropati için mevcut tarama yöntemleriyle erken tanı 

konulabilse de nöropati için duyarlı standart bir yöntemin olmaması diyabetik 

nöropati tanısının gecikmesine sebep olmaktadır. Diğer komplikasyonlara 

benzer şekilde diyabetik nöropati de artmış morbidite (kronik ağrı, ülserasyon 

ve ekstremite kaybı) ve mortalite ile ilişkilidir (119). Özellikle kardiyovasküler 

otonomik nöropatinin yüksek mortalite ile ilişkli olduğu bilinmektedir (14,120). 

Diyabetik nöropati, periferik arter hastalığına bağlı iskemi ve diyabet 

hastalarında sık olan enfeksiyona yatkınlık ile birlikte diyabetik ayak 

gelişiminde rol oynamaktadır. Erken fark edilmesi ve uygun önlemler 

alınmasının ülser gelişimi ve amputasyon riskini azaltabileceği düşünülmektedir 

(14,110). 
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Diyabetik nöropatinin başlangıcı ve seyri sessiz olup çalışmalarda 

hastaların neredeyse %50’sinin asemptomatik olduğu ve detaylı nörolojik 

muayene sırasında tanı konduğu bilinmektedir (14,111,112). Diyabetik periferal 

nöropatide (DPN) genel olarak önce uzun sinir uçları etkilendiği için uyuşma, 

yanma, batma, elektriklenme, duyu kaybı ve gece ağrıları simetrik olarak 

ayaklardan başlayıp yukarı doğru yayılır, bu durum klasik olarak “eldiven-çorap 

tarzı dağılım" isimlendirilir. DPN zamanla ilerleyerek kısa sinir liflerini, üst 

ekstremiteyi ve motor sinirleri de tutabilir (66,121). Alt ekstremitedeki duyu ve 

mekansal farkındalık hissinin kaybına bağlı olarak ayak hafif şiddetteki 

tekrarlayan darbelere (kallus yapısına, ayakkabıya ya da ayak deformitelerine 

bağlı) maruz kalabilir ve önlem alınmadığı takdirde zamanla bu durum ayak-

bacak ülserlerine yol açıp amputasyon ile sonlanabilir (81). 

Diyabetik nöropati tedavisinde hastalığı tamamen iyileştiren bir tedavi 

olmamakla birlikte genel yaklaşım nöropatinin erken tanısı için düzenli 

muayene yapılması, glisemik kontrolün sağlanması, risk faktörlerinin kontrolü 

ve ağrının giderilmesi olarak özetlenebilir (107,122). 

 

2.3. Diyabetik Ayak 

Diyabete bağlı ayak komplikasyonları temel olarak; diyabetik ayak 

ülseri, diyabetik ayak enfeksiyonu ve Charcot nöroartropatisidir (56,123). Bu 

komplikasyonlar hastaların yaşam kalitelerinin bozulmasına, iş gücü kaybına, 

tekrarlayan hastane yatışlarına ve yatış sürelerinin uzamasına neden olmaktadır. 
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Ayrıca bu komplikasyonlar alt ekstremite amputasyonları gibi ciddi 

morbiditelere ve mortaliteye yol açmaktadır (11,15,124-125). 

Tedavi edilmeyen veya iyileşmeyen ayak ülserlerinin yüksek oranda 

amputasyona ilerlediği bilinmektedir. Diyabet tüm dünyada travmatik olmayan 

alt ekstremite amputasyonlarının en sık sebebi olup yaklaşık her 20 saniyede bir 

diyabet ilişkili alt ekstremite amputasyonu gerçekleştiği tahmin edilmektedir 

(19,81,126). İleri yaş, erkek cinsiyet ve diyabet süresinin uzunluğunun 

amputasyon ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (127). 

 

2.3.1. Diyabetik Ayak Ülseri Görülme Sıklığı ve Risk Faktörleri 

Diyabetik ayak ülserlerinin yıllık görülme insidansı gelişmiş ülkelerde %2-

4 (128-130), prevalansı ise %4-10 arasındadır (11,16,131,132). Önceden diyabetik 

ayak yarası olup iyileşen hastaların yaklaşık %40’ında ilk bir yıl içinde tekrar 

diyabetik ayak sorunları görüldüğü saptanmıştır (18,133). Ayrıca bir ekstremitede 

diyabetik ayak yarası geliştikten, özellikle amputasyon olduktan sonra ilk 5 yılda, 

karşı ekstremitede ayak yarası gelişme riskinin %50’den fazla olduğu 

bilinmektedir (134,135). Bu nedenlerden dolayı altta yatan patolojik 

değişikliklerin ve risk faktörlerinin belirlenerek bu komplikasyonların 

gelişmesinin önlenmesi oldukça önemlidir. 

Periferik duyusal nöropati varlığı ülser gelişiminde rol oynayan en 

önemli risk faktörlerinden olup diğer başlıca risk faktörleri; periferik vasküler 

hastalık, ayak deformitesi, ülserasyon ya da amputasyon öyküsünün varlığıdır 
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(11,19,20,136). Erkek cinsiyet, ileri yaş, 10 yıldan uzun süren diyabet öyküsü 

ve kötü glisemik kontrolün diyabetik ayak ülseri gelişimi ile ilişkili olduğu bazı 

çalışmalarda gösterilmiştir (19,20,137-140). 

 

2.3.2. Diyabetik Ayak Ülseri Patogenezi 

 Diyabetik ayak ülseri gelişiminde rol oynayan en önemli faktörler; 

nöropati ve vasküler hastalıktır (11,141). Travmalar, ayakta deformite varlığı, 

immün yanıtın bozulması ve enfeksiyonlara yatkınlığın da ülser patogenezinde 

rol oynadığı bilinmektedir (20,142). 

Periferik nöropati, Reiber ve arkadaşlarının (20) yaptığı çalışmada ayak 

ülserlerinin %78’inden sorumlu olarak bulunmuş, Lavery ve arkadaşlarının 

(19), 225 diyabetik hastada yaptığı çalışmada diyabetik ayak ülseri olan 

hastaların %84’ünde periferik nöropati saptanmıştır. Aynı çalışmada sadece 

periferik nöropati varlığı ülser gelişme riskini 1,7 kat arttırırken, nöropatinin 

ayak deformitesi ve amputasyon öyküsü ile beraber olması durumunda riskin 36 

kat arttığı görülmüştür (19). Bu durum diyabetik ayak gelişiminde 

multifaktöriyel etkenlerin sorumlu olduğu ve diyabetik hasta 

değerlendirmesinde nörolojik ve vasküler muayene dışında öykünün ve detaylı 

ayak incelemesinin de önemini vurgulamaktadır. 
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Diyabetik ayak ülseri patofizyolojisi Şekil 1’ de özetlenmiştir (Şekil 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Diyabetik ayak yarası patofizyolojisinde rol oynayan etkenler 

(141,143,144) 
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Nöropati diyabetin sık görülen komplikasyonlarından olup 

hiperglisemiye bağlı sinir hasarı yapan metabolik anormallikler Şekil 1’ de 

görülmektedir (143). Diyabetik ayak ülseri patogenezinde hem duyusal hem 

motor hem de otonomik sinirlerin tutulumu rol oynamaktadır. Nöropati, motor 

sinirleri etkilediğinde ayak intrensek kaslarının inervasyonu bozulur, zamanla 

atrofi ve fibrosis gelişir. Motor hasara çeşitli ayak deformitelerine (çekiç 

parmak, pençe parmak, halluks valgus, yüksek ayak arkı deformiteleri ile 

charcot nöroartropatisi gibi) ve eklemlerde hareket kısıtlılığına yol açar (21,23). 

Bunların sonucunda ayak plantar basıncında artış ve yüksek basınç bölgelerinde 

kallus oluşumu görülür. Kallusun kendisinin de yabancı cisim gibi davranarak 

plantar basıncı arttırdığı gösterilmiştir (144). Duyusal periferik nöropatiye bağlı 

koruyucu ağrı duyusu ve sıcaklık duyusunun kaybı sebebiyle hastalar; yabancı 

madde batması, sıcak maruziyeti, böcek sokması, kallus ya da uygunsuz 

ayakkabının sebep olduğu minör darbeleri farkedemeyip travmaya yatkın hale 

gelirler. Otonomik nöropati ise cilt kuruluğu yaparak ciltte çatlak, hiperkeratoz, 

kallus oluşumuna zemin hazırlamakta ve bu yolla hem ülser hem de enfeksiyon 

gelişimine neden olmaktadır (17,21,81,141,144-146). 

Diyabetik ayak ülserlerinin %35-50’sinin gelişiminde periferik arter 

hastalığının rolü olduğu gösterilmiştir (15). Avrupa’da 10 ülkede, 1232 ayak 

ülseri olan diyabetik hasta ile yapılan Eurodiale çalışmasında periferik arter 

hastalığı ve enfeksiyon varlığının yara iyileşmesini olumsuz etkilediği 

gösterilmiştir (27). Diyabetik hastalarda vasküler inflamasyon artışı, kapiller 

bazal membran kalınlaşması, arteriyol duvarlarında hiyalinizasyon ve endotel 
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proliferasyonu aterosklerozun hızlanmasına neden olmaktadır. Ateroskleroz, 

orta ve büyük damarlarda tıkanıklığa yol açarak iskemi ile 

sonuçlanabilmektedir. Bu durum hızla ülsere ve gangrene ilerleyebilir. 

Diyabetik ülser mekanizmasında mikrovasküler hastalığın da katkısı olduğu 

bilinmektedir. Uzamış inflamatuar cevap nedeniyle kapiller bazal 

membranlarında kalınlaşma olmaktadır. İnterstisyum ile kapiller arasında besin 

maddeleri değişimi ve lökosit göçü yeteri kadar sağlanamadığından bu durum 

yara alanında yeterli immün cevap oluşamamasına ve yeterli vazodilatasyon 

olmadığından lokal iskemiye sebep olmaktadır (141,144). 

Yukarıda belirtilen mekanizmalar dışında, hiperglisemi nedeniyle oluşan 

ileri glikozillenmiş son ürünlerin (AGE) birikiminin de diyabetik ayak 

gelişiminde rolü olabilir. Hiperglisemi etkisiyle kollajen dokuda anormal 

glikozilasyon başlar ve AGE’lerin birikimi sonucu kollajenin yapısı bozulur. 

Kollajenden zengin tüm dokular bu durumda etkilenirken, eklem kapsülü ve 

tendon gibi yumuşak dokularda sertleşme olur. Böylece eklem hareketleri 

kısıtlanır, sonuçta plantar basınçta artış olarak diyabetik ayak yarası gelişimine 

zemin hazırlar (144). 

Patofizyolojisinde pek çok faktör rol oynayan diyabetik ayak yaralarının 

tedavisi de multidisipliner bir şekilde yürütülmelidir. En önemli ve ilk yapılması 

gereken hasta eğitimidir. Diyabetik komplikasyonların önlenmesinde en 

önemlisi kan şeker regülasyonunun sağlanmasıdır. Diyabetik ayak yaralarına 

yaklaşım; enfeksiyon ve perfüzyon değerlendirmesinin yapılması, perfüzyon 
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bozukluğuna yönelik gerekirse işlem planlanması, varsa enfeksiyonun kontrol 

altına alınması, yara debridmanı ve basıncın azaltılması olarak özetlenebilir 

(67,147). 

 

2.4. Diyabet ve Tendon 

DM’nin tendon yapısı üzerine etkileri, daha çok son 20 yıl ve sonrasında 

yapılan çalışmalarda araştırılmıştır. Diyabet hastalarında (özellikle tip 2 DM’de) 

tendon değişiklikleri ve tendinopatinin sık görüldüğü birçok çalışmada 

gösterilmiştir (37,148-155). Bu durumun; obeziteye bağlı yük artışı, 

hiperlipidemi gibi değişikliklere bağlı olduğu düşünülmekle birlikte altta yatan 

hiperglisemiye bağlı tendonlarda değişiklikler gelişebileceği tahmin 

edilmektedir (156). 

Aktürk ve arkadaşları (148), 2002 yılında diyabet hastalarında 

supraspinatus ve biceps tendonlarında kalınlık artışı saptamışlar, sonrasında 

Abate ve arkadaşları bu bulguyu desteklemişlerdir (151). Diyabet hastalarında 

Duputyren kontraktürü, tetik parmak gibi tendon yapıları ile ilgili patolojilerin 

daha sık görülmesi, eldeki tendon yapılarında da diyabet hastalarında bazı 

değişikliklerin daha fazla olduğunu göstermektedir (157,158). Diyabet 

hastalarında bunların dışında alt ekstremitede tendonların etkilendiğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur (35,37,149,150,159). 
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Ayrıca diyabetik ayak yarası gelişiminde periferal nöropati, periferik 

vasküler hastalık, ayak travması ve ayak deformitelerinin dışında tendon 

değişikliklerinin de rol oynayabileceği düşünülmektedir. Bu çalışmanın 

hipotezi, diyabetik ayak ülseri açısından yüksek riskli olan hastalarda ayak 

tendonlarında meydana gelen değişikliklerin gösterilmesidir. 

 

2.4.1. Diyabette Görülen Tendinopatinin Patogenezi 

Diyabette tendon yapısında olan değişikliklerin temelinde; kollajenin 

ortamdaki fazla glukozun etkisiyle enzimatik olmayan glikasyonu ve AGE’lerin 

dokularda birikmesinin yattığı düşünülmektedir. Tendon hasarı yapan diğer 

sebeplerin; nöropati, eklem hareket açıklığı azalması ve nöropatiye bağlı plantar 

basınç artışı, vasküler yetmezlik ve inflamasyonun tetiklenmesi olduğu 

düşünülmektedir (34,151,160,161). 

AGE’lerin etkisiyle kollajen lifleri arasında kovalent çapraz bağlar 

oluşur, böylece kollajenin yapısı değişir (162,163). Çapraz bağ oluşumu ile 

kollajenin esnekliği azalır ve daha az çözünebilir hale gelir (156). AGE’ler en 

çok tendon, ligaman, kıkırdak, kemik, eklem kapsülü gibi yenilenme hızı düşük 

dokularda birikir. AGE birikiminin tendonu sertleştirip esnekliğini azalttığı ve 

diyabetik ayaktaki tendon değişikliklerinin AGE birikimine bağlı olduğu 

düşünülmektedir (151). Dejenerasyonun dışında kollajen liflerinin 

organizasyonunun bozulması ve AGE birikimine bağlı kalınlaşma olması da 

tendinopatiye neden olabilir (163,164). 
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AGE’ler; özel reseptörleri (RAGE) aracılığıyla bazı hücre içi sinyal 

mekanizmalarını aktifleştirerek, reaktif oksijen radikallerinin ve inflamasyonu 

tetikleyen maddelerin oluşumunu arttırır. AGE’lerin sitokin salınımıyla 

tendonlarda apoptozisi de tetikleyebileceği düşünülmektedir (37,165). 

AGE-RAGE etkileşiminin, bağ dokudaki ekstraselüler matriksin yapısını 

bozmasının yanı sıra hipergliseminin direk etkisiyle bazı matriks 

metalloproteinazların artışının tendinopatiye katkıda bulunabileceği 

düşünülmüştür (166). 

 

2.4.2. Ayak Biyomekaniği ve Yürüme Fizyolojisi 

Ayak biyomekaniği ve yürüme fizyolojisinde aşil tendonu (AT) ve plantar 

fasyanın (PF) önemli rolü olduğu bilinmektedir (35). Aşil tendonu; gastroknemius 

ve soleus kaslarının baldırın aşağısında birleşerek oluşturduğu, kalkaneusun 

arkasına yapışarak sonlanan geniş ve sert bir fibröz dokudur. Plantar fasya ise, 

kalkaneusun medial tüberkülünden başlayarak parmaklara doğru uzanan geniş 

fibröz bir yapıdır. Metatarsofalangeal (MTF) eklem hizasında beşe bölünerek 

metatarsal başlara, derin transverse ligamente, parmakların fleksör tendon 

kılıflarına ve proksimal falanksların plantar yüzüne tutunur (167). 

AT ve PF şoku absorbe eder ve ayak arkını destekleyerek yürümeye 

yardımcı olurlar. Yere basma anında ayak bileği dorsifleksiyona gelirken ayak 

arkını sabitleyerek çökmesini engellerler. Plantar fleksiyonu sağlayan kasların 

kasılıp aşil tendonun gerilmesi ile topuk yerden kalkar, bu durum PF’nin 
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kalkaneusa doğru gerilmesine katkıda bulunur. "Parmak kalkışı" aşamasında ayak 

parmaklarının ekstansiyonu ile plantar fasya daha gergin hale gelir. PF’nin 

gerilmesiyle birinci metatarsalde plantar fleksiyon ve subtalar eklemde inversiyon 

olur. Sonuç olarak ayak arkının yüksekliği artar ve kısalır, böylece ayağın rijit 

yapısı korunarak salınım fazı başlar. Hick tarafından tanımlanan bu mekanizma 

“Kasnak mekanizması” olarak isimlendirilmiş olup basmanın son aşamasında 

ayak arkının desteklenmesinde önemli olduğu düşünülmektedir (168-170). 

İntrensek ayak kasları, uzunlamasına ayak arkının ve MTF eklemlerin 

uygun pozisyonda durmasına destek olurlar. Aynı zamanda MTF ekleminde 

fleksiyonu sağlayarak yürüyüşün itme evresi ve dengede rol oynar (171). MTF’de 

atrofi olması durumunda karşı kaslar baskın hale gelir ve eklemde 

hiperekstansiyona sebep olur (171). Kas atrofisine bağlı eklem hareketleri 

kısıtlanır, böylece ayak plantar basınçları artar. Bu durumun ülser gelişimine 

zemin hazırladığı bilinmektedir (21). 

Tendon yapısındaki bozulmalar ve ayak intrensek kaslarında atrofinin ayak 

biyomekaniğinde değişikliklere yola açabileceği, böylece diyabetik ayak yarası 

gelişimine yatkınlık yaratabileceği düşünülmektedir (150). 

 

2.4.3. Diyabet Hastalarının Ayaklarında Görülen Tendon Değişiklikleri 

Son zamanlardaki çalışmalarda diyabete bağlı mekanizmalarla oluşan 

tendon değişikliklerinin gösterilmesiyle, tendinopatinin diyabetik ayak yarası 
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gelişiminde bir sonuç değil bir sebep olabileceği düşünülmeye başlanmıştır. Bu 

çalışmada; diyabetik ayak yarası gelişme riski artmış olan hastaların ayaklarındaki 

tendon değişikliklerinin gösterilmesi amaçlanmıştır. 

Grant ve arkadaşlarının, 12 ayak ülseri olan diyabet hastası ve 5 kontrol 

vaka ile yaptığı çalışmada, aşil tendon yapısı elektron mikroskopi ile 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada aşil tendonunun fibril yapısının kısaldığı ve 

yoğunluğunun arttığı, fibrillerin kıvrılıp bükülerek yapılarının düzensizleştiği 

gözlenmiştir (164). Benzer bir çalışmada, diyabet hastalarının aşil tendonlarının 

kollajen liflerinde yapısal düzensizlik saptanırken kontrol grubunda lif yapısı 

normal olarak görülmüştür. Bu yapısal bozukluğun sonucu olarak; aşil 

tendonunun sertleşip elastikliğinde azalma olduğu düşünülmektedir. Tendondaki 

bu sertleşmenin yere basışın son aşamasında ön ayak plantar yüzde basınç artışına 

sebep olup ülser gelişimine zemin hazırlayabileceği belirtilmiştir (150).  

Son yıllarda deneysel olarak diyabetik hale getirilen ratların aşil 

tendonlarında yapılan çalışmalarda; diyabetli hayvanlarda aşil tendon kalınlığının, 

tendondaki bağ doku hücreleri, mast hücreleri ve vasküler yapıların sayıca arttığı 

gösterilmiştir. Kronik hiperglisemiye bağlı oluşan AGE’ler, reseptörleri ile 

etkileşerek NF-kB yolunu aktifleştirir. Sonuç olarak nitrik oksit (NO) ve vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF) sentezi artar. Sağlıklı tendon hücresinde 

VEGF sentezi olmazken, tendondaki dejenerasyona bağlı VEGF sentezi ve 

vasküler hiperplazi olduğu düşünülmektedir (153). 
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Literatürde, özellikle AT ve PF kalınlıklarının, diyabetlilerde nöropati 

varlığında veya erken dönemde ve henüz komplikasyon gelişmemiş olsa bile, 

kontrol grubuna göre arttığı bazı çalışmalarda gösterilmiştir. PF’deki kalınlaşma 

sonucu ayak arkının biyomekanik özellikleri bozulur ve sonuç olarak metatarsal 

başın altındaki basıncın artmasına sebep olabileceği düşünülmektedir 

(34,37,130,172). 

Aktürk ve arkadaşlarının 55 hasta ile yaptığı çalışmada AT kalınlığı 

ultrason ile ölçülmüş ve diyabet hastası kadınların AT kalınlığı kontrol 

grubundaki kadınlara göre belirgin olarak artmış bulunmuştur. Nöropati veya 

retinopati gelişmiş olanlarda, komplikasyon gelişmemiş olanlara göre AT 

kalınlığının daha fazla olduğu bulunmuştur (149). Diğer bir çalışmada ise 

nöropatisi olan/olmayan diyabet hastaları ve sağlıklı kontrollerin aşil tendonu 

MRG ile değerlendirilmiştir. Diyabet hastalarında kontrol grubuna göre aşil 

tendon hacminde anlamlı artış olduğu ama kalınlık açısından gruplar arası fark 

olmadığı gösterilmiştir. Kadınlarda, AT kalınlığı hasta grupta belirgin artmış 

bulunmakla beraber diyabet hastalarında nöropati varlığının hacim ya da kalınlık 

üzerine belirgin etkisi saptanmamıştır (173). 

Yakın zamanda nöropatisi olmayan 50 tip 2 DM hastası ile yapılan bir 

diğer çalışmada hasta grupta PF kalınlığı artmış, entesofit ve kortikal düzensizlik 

istatistiksel olarak anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur. PF’de entesopati 

varlığının, retinopati ve böbrek fonksiyonlardaki bozulma ile ilişkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Böylece diyabet hastalarında tendinopati varlığının 
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değerlendirilmesi ile komplikasyonların erken dönemde saptanabileceği öne 

sürülmüştür. Nöropati gelişen vakaların çalışmaya alınmamış olması; PF 

kalınlığının nefropati ve retinopati gelişimini öngörmede yol gösterebileceğini 

düşündürmektedir (39). 

Bolton ve arkadaşlarının (174) nöropati gelişmiş 16 diyabet hastası 

üzerinde yaptığı çalışmada, bilgisayarlı tomografi (BT) ile PF ve fleksör hallucis 

longus (FHL) tendonları değerlendirilmiştir. PF kalınlığı istatistiksel anlamlı 

olarak diyabet hastalarında artmış bulunmuştur. FHL tendon kalınlığı ise, kontrol 

grubuna göre artmış olmasına rağmen sonuç istatistiksel anlamlı bulunmamıştır. 

Nöropati saptanan ya da ülser öyküsü bulunan diyabet hastalarında, ayak 

iç kaslarında belirgin atrofi ve yağ infiltrasyonu geliştiği gösterilmiştir (21,175-

177). Ayak kaslarındaki atrofiye bağlı ayakta pençe ya da çekiç şeklini alma gibi 

yapısal anormallikler oluşur. Duyu kaybı ile birleşince ayak plantar basıncı artar 

ve kallus oluşumu başlar. Böylece ülser oluşumuna yatkınlık yaratırlar (21,176). 

Bus ve arkadaşları, diyabetik nöropatili 8 hastanın ayak kaslarını MRG ile 

değerlendirmiş ve ayak kaslarında %73 oranında atrofi olduğunu göstermiştir 

(21). Diyabetik nöropatisi olan ve olmayan hastaların MRG ile ayak kas 

hacimlerinin değerlendirildiği çalışmalarda; nöropatinin derecesi ile kastaki atrofi 

miktarı yakın ilişkili bulunmuştur (176,177). Andersen ve arkadaşlarının 

çalışmasında henüz nöropati gelişmemiş hastalarda kas hacminin korunduğu 

görülmüş, diğer çalışmalarda diyabeti olan hastalarda nöropatiye bakılmaksızın 

ayakta kas atrofisi geliştiği belirtilmiştir (177). 
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Nöropatik ülser öyküsü olan 16 DM hastasıyla yapılan bir çalışmada BT 

ile plantar yumuşak doku yoğunluğu, metatarsaller altındaki yumuşak doku 

kalınlığı, MTF eklem hareketleri incelenmiştir. Metatarsaller altındaki plantar 

yumuşak doku yoğunluğu diyabetik grupta belirgin düşük saptanmıştır. Bu 

durumun kas atrofisi, yağ infiltrasyonu ve ödem gelişimi ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Gruplar arasında metatarsal başların altındaki plantar yumuşak 

doku kalınlığı açısından anlamlı fark bulunmamıştır (178). 

Yakın dönemde ayağın kas ve tendon yapısını inceleyen bazı çalışmalarda 

MRG kullanılmıştır (21,32,179-182). Anatominin anlaşılması, kas, tendon ve 

yumuşak dokuların değerlendirilmesi, kalınlık-hacim ölçümü ve tendinopatinin 

gösterilmesinde en etkili yöntemin MRG olması nedeniyle, çalışmamızda 

görüntüleme yöntemi olarak MRG tercih edilmiştir. Bu çalışmada tek ayağında 

daha önce diyabetik ayak ülseri gelişen hastaların sağlıklı olduğu düşünülen, diğer 

bir deyişle diyabetik ayak henüz gelişmemiş ancak geliştirme riski çok yüksek 

olan ayaklarında MRG ile plantar fasya ve aşil tendonu ile beraber daha önce 

belirtilen bazı tendonlarındaki yapısal düzensizlik, volüm, yüzey alanı ve kalınlık 

artışı gibi değişikliklerin, ayak kasları ve aşil tendonunda ödem gelişiminin 

araştırılması amaçlanmıştır. Bu konuda edinilecek bilgiler belki de diyabetik ayak 

gelişiminde önceden ne gibi değişikliklerin olduğunu, bunların hangi yollarla 

diyabetik ayak gelişimine sebep olabileceğini ve böylece diyabetik ayak 

gelişiminin engellenmesi için yapılabilecekler konusunda fikir verebilecektir.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Örneklem Seçimi 

Çalışmanın örneklemi, Gazi Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama 

Merkezi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı/Endokrinoloji Bilim Dalı kliniğinde 

yatarak tedavi gören ya da ayaktan İç Hastalıkları/Endokrinoloji polikliniklerinde 

takip edilen, Tip 2 DM tanısı ve diyabetik ayak öyküsü olan, belirlenen dahil 

edilme kriterlerini karşılayan 22 hasta ve 22 sağlıklı gönüllüden oluşmaktadır. 

Sağlıklı gönüllü grubu; DM dışı sebeplerle endokrinoloji polikliniğine başvuran, 

yapılan değerlendirme sonucunda DM veya bozulmuş açlık kan şekeri 

saptanmamış olan gönüllülerden seçilmiştir.  

Hasta grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1. 18 yaşından büyük olmak, 

2. Tip 2 DM tanısı almış olmak, 

3. Daha önce tek taraflı diyabetik ayak yarası gelişip iyileşmiş veya aktif 

tek taraflı ayak yarasına sahip olmak, 

4. Kendi rızasıyla araştırmaya katılmayı kabul etmiş ve aydınlatılmış onam 

formunu imzalamış olmak.   

Sağlıklı gönüllü grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 1. 18 yaşından büyük olmak, 

2. Hasta grubu ile yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ (vücut kitle indeksi) ve 

ayakkabı numarası bakımından eşleşmiş olmak. 



32 
 

3. Kendi rızasıyla araştırmaya katılmayı kabul etmiş ve aydınlatılmış onam 

formunu imzalamış olmak.   

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

1. Sağlam olduğu düşünülen ve görüntülemesi yapılan ayakta herhangi 

bir kızarıklık, şişlik, ısı artışı gibi inflamasyon bulgusu, açık yara ya da 

Charcot eklemi varlığı, 

2. Ayak/bacak travma veya cerrahi öyküsü, 

3. Herhangi bir nedenle ayak/bacak amputasyonu öyküsü, 

4. Tendon yapısını etkileyebilecek kronik hastalık öyküsü (inflamatuar 

barsak hastalığı vb kilo kaybı yaratabilen hastalıklar, hipotiroidi, 

hipertiroidi, cushing, akromegali vb endokrin hastalıklar, 

kortikosteroid kullanımı), 

5. Diz, ayak bileği ve ayak eklemlerinde artrit öyküsü,  

6. Kollajen bağ doku hastalığı öyküsü, 

7. Diyabet dışı nedenlere bağlı nörolojik hastalık öyküsü varlığı, 

8. Pes planus varlığı, 

9. Malignite öyküsü, 

10. Ailesel hiperkolesterolemi öyküsü, 

11. Kronik böbrek yetmezliği varlığı, 

12. MRG cihazıyla uyumlu olmayan platin, protez vb.lerinin varlığı, 

13. Gebelik, 

14. Sağlıklı gönüllülerde bozulmuş açlık glukozu, bozulmuş glukoz 

toleransı veya DM öyküsünün varlığı olarak belirlenmiştir. 
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Çalışmaya dah l olan tüm katılımcıların sosyodemografik ve klinik 

bilgileri bu amaçla hazırlanan forma kayıt edildi. Bu forma diyabet tipi, cinsiyet, 

yaş, boy, kilo, ayakkabı numarası, eşlik eden hastalıklar, diyabet yaşı, retinopati 

ve kardiyovasküler komplikasyonların gelişip gelişmediği belirtildi. Retinopati 

varlığı ve evresi için takipli oldukları göz kliniklerinde son 1 yıl içinde en son 

yapılan kontrollerindeki değerlendirme esas alındı. Hasta ve kontrol grubunun 

açlık kan şekeri (AKŞ), HbA1c (sadece diyabet hastası grupta), LDL (düşük 

dansiteli lipoprotein), HDL (yüksek dansiteli lipoprotein), TG (trigliserid) ve total 

kolesterol düzeyleri kaydedildi. Diyabetik nefropati taraması amacıyla 24 saatlik 

idrarda mikroalbumin düzeyleri not edildi. Hastaların ayak yaralarının WAGNER 

sınıflamasına göre derecelendirmesi yapıldı (Tablo 1) (183). Hasta grubunun 

periferik arter hastalığı varlığını değerlendirmek için el doppler cihazı ile ayak 

bileği- ön kol basınç indeksi (ABI) ölçüldü. Periferik nöropati varlığını 

değerlendirmek için Semmes-Weinstein 5,07 monofilaman ile nöropati muayenesi 

yapıldı. Tüm katılımcıların ayak/ayak bileği MRG’si radyoloji bölümü tarafından 

yapıldı. MRG bulguları daha sonra hastaların kliniği, tanısı hakkında bilgisi 

olmayan tek tecrübeli radyolog tarafından tendon, kas gibi anatomik yapılardaki 

değişiklikler incelendi.  VISCAN cihazı ile visseral yağ ölçümü yapıldı.  
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Tablo 1. Wagner-Meggitt diyabetik ayak sınıflaması (183) 

 Diyabetik ayak yarası kliniği 

Evre 0 - Ülser yok; ama diyabetik ayak ülseri için risk var 

- Deformite ya da kallus varlığı olabilir 

Evre 1 - Yüzeyel ülser  

- Cilt altı yağ dokusuna penetrasyon yok 

Evre 2  - Cilt altı yağ dokusu, tendon ve eklem kapsülünü etkileyen derin 

ülser 

- Osteomiyelit ya da abse oluşumu yok 

Evre 3 Nekrotizan fasiit, abse, osteomiyelit ya da eklem enfeksiyonu ile 

birlikte olan derin ülser  

Evre 4 Ayakta lokal gangren bulgusu (ön ayak ya da topuk) 

Evre 5 Ayakta yaygın gangren bulgusu  

 

 

3.2. Dizayn ve Prosedür 

 

Bu tez, Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yerel Etik 

Kurulu’ndan 25.01.2017 tarih ve E. Kurul-E-17-1202 sayılı etik onay alınarak 

yapılmıştır (başvuru tarihinde Gazi Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

kapalı olduğundan). Tüm ver ler 30.01.2017 ile 25.08.2017 tarihleri arasında 

toplanmıştır. Kesitsel bir çalışmadır. Katılımcılara uygulanan MRG işleminin 

ücreti Endokrinoloji ve Metabolizma Eğitim Koordinasyon (EMEK) Derneği 

tarafından finanse edilmiştir. 
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3.3 Veri Toplama Araçları 

 

3.3.1 Klinik Değerlendirme ve Laboratuvar Değerleri  

Hasta grubunun öyküsü alındı, sistem sorgulaması ve komplikasyon 

taraması yapıldı. Hastaların her iki ayağı, deformite varlığı ve yara tespiti 

açısından muayene edildi. Görüşme sırasında ayakkabı numaraları kaydedildi. 

Ayak numarasına bağlı tendon boyutu farklarını ortadan kaldırmak için hasta ve 

kontrol grubunun ayak numaraları eşleştirildi. Hastaların ayak ülserlerinin gelişme 

zamanı sorgulanıp ve Wagner sınıflamasına göre derecelendirildi (Tablo 1). 

Çalışmamızda değerlendirilen laboratuvar tetkiklerinden AKŞ, Beckman 

Coulter AU5800 cihazı ile heksokinaz yöntemi kullanılarak analiz edildi. HDL, 

LDL, TG ve total kolesterol miktarları, Beckman Coulter AU5800 cihazı 

kullanılarak enzimatik reaksiyonlar ile belirlendi. HbA1c düzeyinin tayini için 

Biorad Variant 2 Turbo cihazı ile HPLC (High Performance Liquid 

Chromatography) yöntemi uygulandı. 24 saatlik idrarda mikroalbumin miktarı ise 

Beckman Coulter AU 480 cihazı ile anti- insan albümin antikorları ile çöktürme 

yapılarak ölçüldü.  

 

3.3.2 Görüntüleme Yöntemi (Ayak ve Ayak Bileği MR inceleme) 

Çalışmaya dahil olan 44 vakaya ait 44 ayak bileği MR incelemesinin 

tamamı 3 Tesla (T) MR cihazı (Siemens Magnetom Verio Syngo MR B17, 
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Erlangen, Germany) ile 12 kanallı kafa sargısı kullanılarak gerçekleştirildi. MRG 

işlemi yaklaşık 20-25 dakikada tamamlandı. İşlem sırasında hiçbir vakaya 

kontrast madde verilmedi. DM hastalarının daha önce diyabetik ayak yarası 

gelişmemiş ve sağlam görünen ayakları değerlendirmeye alınırken, eşleştirilmiş 

kontrol grubununda hasta grubu ile eş ayaklarının görüntüsü alındı. 

Hastalar MRG masasına sırtüstü pozisyonda yatırıldı. Hastanın ayağı 

bacak ile 90° açı yapacak şekilde ayak bilek sargısına yerleştirildi ve inceleme 

süresince bu pozisyonun korunması için yastıkçıklarla desteklendi. Hastalar 

inceleme süresince mümkün olduğunca hareketsiz olmaları konusunda uyarıldı. 

MRG’de kullanılan sekans parametreleri Tablo 2’de gösterilmiştir. Tüm 

görüntüler Radyoloji Anabilim Dalı iş istasyonunda değerlendirildi. MRG 

kesitleri olguların hasta ve kontrol gruplarından hangisine ait olduğu ve klinik 

bulguları bilinmeksizin bir radyolog tarafından değerlendirildi. 

MRG’de plantar fasya ile aşil, fleksör hallucis longus, fleksör digitorum 

longus, tibialis posterior ve peroneal longus tendonları değerlendirildi. PF yüzey 

alanı, 3D-T1A (3 boyutlu T1 ağırlıklı) görüntülerde, toplam PF uzunluğunun 

kalkaneus insersiyosuna yakın 1/5 proksimalinden ve PF aksına tam dik olacak 

şekilde yapılan kesitteki en geniş yüzey alanı ölçümü olarak hesaplandı (34,174). 

PF yüzey alanı ölçümleri mm² olarak belirtildi. Çalışmalarda sağlıklı PF’nin 

düşük sinyal intensitesinde bant şeklinde bir yapı olduğu gösterilmiştir (184,185). 

PF kenar düzensizliği ve T2A (T2 ağırlıklı) görüntülerde sinyal artışı olup 

olmadığı radyolog tarafından değerlendirildi. Kenar düzensizliği ve sinyal 

artışından en az birinin varlığı durumunda PF düzensizliği “var” olarak belirtildi. 
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Tablo 2. 3T MRG cihazında kullandığımız sekans parametreler 

 
3D T1 

SPACE 

sagital 

STIR 

sagital 

T2 yağ 

baskılı 

koronal 

T2A-PD 

yağ 

baskılı 

aksiyal 

Kesit kalınlığı 

(mm) 

0,7 3 4 4 

Kesit sayısı 
144 20 20 20 

FOV 
180 180 180 180 

Matriks 
256x256 269x384 358x448 198x320 

TR (ms) 
400 3700 3200 4650 

TE (ms) 
21 52 92 32/89 

Avarage (NEX) 
1,4 3 3 2 

Süre 
5’36’’ 3’47’’ 2’42’’ 2’30’’ 

 

AT volümü hesaplanmasında (mm³), vakaların farklı boylarda olması, 

tendon başlangıç yerinde kas-tendon ayrımının zorluğu ve olası anatomik 

farklılıklar düşünülerek ölçümün en sağlıklı şekilde yapılması amaçlandı. Hacim 

ölçümün standardizasyonu amacıyla şu yöntem uygulandı: MRG ile 3D-T1A 

görüntülerde, aşil tendonunun kalkaneusa yapıştığı yer (kalkaneusun üst köşesi) 

hizasından geçen düzlemden 5 cm proksimale kadar olan segment semikantitatif 

volümetrik olarak hesaplandı. AT ve diğer tendonların kalınlık ölçümleri de 3D-

T1A görüntülerde yapıldı ve mm olarak belirtildi. AT kalınlığı, transvers 

kesitlerde tendonun orta kısmındaki (medial malleol civarında) en geniş kısa aks 

olarak ölçüldü (37,149,186,187). Diğer fleksör hallucis longus, fleksör digitorum 
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longus, tibialis posterior ve peroneal longus tendon kalınlığı, medial malleolus 

hizasından geçen aksiyel kesitteki en geniş kısa aks olarak ölçüldü. Eşlik eden 

intrensek kas ödemi ve aşil tendon ödemi, yağ baskılı T2 ağırlıklı görüntülerde 

sinyal intensite artışı olarak çalışmaya katılan radyolog tarafından değerlendirildi 

ve var/yok şeklinde belirtildi.  

 

3.3.3 Semmes-Weinstein 10-g Monofilaman Testi 

Semmes-Weinstein monofilaman testi, distal polinöropatinin 

değerlendirilmesi için kullanılan basit ve güvenilir bir yöntem olarak 

bilinmektedir.  Diyabetik ayak gelişme riski yüksek olan hastalarda basınç 

karşısında oluşan koruyucu duyuyu değerlendiren, kolay uygulanabilir ve ucuz bir 

yöntem olarak klinik değerlendirmede kullanılmaktadır (188-190). 

Test sırasında hasta ayakları çıplak ve gözleri kapalı bir şekilde sırtüstü 

yatırıldı. Monofilaman deriye dik tutularak bükülene kadar 1-1,5 saniye basınç 

uygulandı, bu sırada hastaya hissedip hissetmediği soruldu.  Hissettiği noktada 

“evet”; hissetmediği noktada ise ‘’hayır’’ yanıtı vermesi istendi. 

Birçok farklı boyutu olmakla birlikte bu çalışmada kullanılan 10-g 

monofilaman (5,07 monofilaman) basınç duyusunu değerlendirmede en yaygın 

kullanılanıdır. Birke ve Sims’in yaptığı çalışmada (191), 5,07 monofilamanının 

oluşturduğu kuvvetin koruyucu duyu açısından eşik değer olduğu gösterilmiştir. 

Pek çok çalışmacı, 5,07 monofilamanının ayak ülseri gelişimini öngörmekte 
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başarılı, ucuz ve kolay uygulanabilir yöntemlerden birisi olduğunu belirtmiştir 

(188,189,192). 

10-g monofilaman testinin uygulanış yeri, sayısı ve eşik değerine ilişkin 

fikir birliği bulunmamakla birlikte bu çalışmada, daha önce çalışmalarda 

sensitivitesi yüksek olarak belirtilen plantar alanda baş parmak ile 1, 3 ve 5. 

metatarsal başlara monofilamanla basınç uygulandı. Bir ya da daha fazla “hayır” 

cevabının alınması periferik nöropati varlığı lehine değerlendirildi (190,193-198). 

Bunun sonucuna göre periferik nöropati var veya yok şeklinde sınıflandırıldı. 

 

3.3.4 Ayak Bileği-Ön Kol Basınç İndeksi (ABI) Ölçümü 

ABI, istirahat halinde arteris (a.) dorsalis pedis veya a. tibialis posteriordan 

ölçülen sistolik basıncın, brakiyal arterden ölçülen sistolik basınca oranlanmasıyla 

hesaplanmaktadır. Normal değeri 0,91-1,30 aralığındadır (79). ABI değerinin 0.9 

ve altında olması PAH açısından tanı koydurucu özelliktedir. Semptomatik 

hastalarda bulunan düşük ABI, kalp ile bilek arasında hemodinamik olarak 

anlamlı farklılık yaratan tıkayıcı bir hastalık varlığına işaret etmektedir. 

Anjiyografik olarak tanı konmuş periferik arter hastalıklarında ABI’nin duyarlılığı 

%95 ve özgüllüğü %99 olarak bilinmektedir (82). 

ABI ölçümünde SonoTrax marka taşınabilir el doppler cihazı ve uygun 

sfingomanometre kullanıldı. 5 dakika dinlenme sonrası hastalar sırtüstü yatırıldı 

ve tansiyon manşonu medial malleolun beş santimetre üzerine yerleştirildi. 

Manşon şişirilmeden önce doppler cihazı ile değerlendirilecek arter pulsasyonu 
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net bir şekilde duyuldu ve manşon doppler ile arter vurusu duyulmayana kadar 

şişirildi. Manşondaki hava boşaltılırken arter vurusunun tekrar duyulduğu basınç, 

sistolik kan basıncı olarak kaydedildi. Brakial arter basıncı için antekübital 

fossanın 2,5 cm yukarısına bağlanarak aynı işlem tekrarlandı ve arter vurusunun 

tekrar duyulduğu basınç brakial arterin sistolik basıncı olarak kaydedildi. Bu 

işlemler karşı tarafın hem alt hem üst ekstremitesine de benzer şekilde uygulandı. 

Ayak bileği sistolik kan basınçlarından yüksek olanının, brakial arterlerden 

yüksek olanına oranlanması ile ABI hesaplandı ve sonuçlar kaydedildi (85).  

Çalışmamızda, 0,91-1,30 arası hesaplanan ABI değerleri normal olarak 

değerlendirildi. ABI≤0,9 olması, alt ekstremite doppler ile periferik nabız 

pulsasyonu alınamaması veya daha önce alt ekstremitedeki periferik arterlere 

revaskülarizasyon uygulanmış olması periferik arter hastalığı varlığı açısından 

anlamlı kabul edildi. Hasta ve kontrol grubunda hiçbir vakada ABI değeri 1,30’un 

üzerinde saptanmadı. ABI ve yukarıda belirtilen bulgulara göre PAH var veya yok 

şeklinde sınıflandırıldı. 

 

3.3.5 Viscan ile Abdominal Yağ Yüzdesi Ölçümü 

AB-140 ViScan (Tanita corp, Tokyo, Japonya) cihazı kullanılarak 

abdominal bölgedeki yağlanma derecesi (adipoz doku yüzdesi) saptandı ve kayıt 

edildi.  
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3.4. İstatistiksel Yöntem 

 

İstatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 22.0 paket 

programında yapıldı. Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma ve median 

(min-maks) olarak belirtildi. Kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde ile gösterildi. 

Gruplar arasında kategorik değişkenler bakımından farklılık olup olmadığı ki kare 

testi veya Fisher kesin test ile araştırıldı. Sayısal değişkenlerin normalliği Shapiro 

Wilk testi ile incelendi. Sayısal değişkenler bakımından iki grup arasında farklılık 

olup olmadığı parametrik test varsayımlarının sağlanması durumunda bağımsız 

gruplarda t testi ile, sağlanmaması durumunda ise Mann Whitney U testi ile 

araştırıldı. Sayısal değişkenler bakımından ikiden fazla bağımsız grup arası 

farklılıklar ise Kruskal Wallis testi ile incelendi. Sayısal değişkenler arasında 

ilişki olup olmadığı ise Pearson veya Spearman korelasyon katsayısı ile verildi. 

Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 

 

 

 

 

 

 

 



42 
 

4. BULGULAR 

 

4.1. Tanımlayıcı bulgular 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 

Endokrinoloji klinik ve polikliniklerine başvuran tek ayağında diyabetik ayak 

ülseri öyküsü olan 22 DM hastası (11 kadın (%50), 11 erkek (%50)) ve diyabeti 

olmayan 22 sağlıklı gönüllü birey dahil edilmiştir. Kontrol grubu; yaş, cinsiyet, 

VKİ ve ayakkabı numarası yönünden mümkün olduğunca hasta grubuna 

eşleştirilerek çalışmaya alınmıştır. Tablo 3’te gösterildiği gibi hasta ve kontrol 

grubu yaş, cinsiyet, boy, vücut ağırlığı, VKİ, ayakkabı numarası bakımından 

benzerdir (p>0,05). DM grubunda yaş ortalaması 60,7±8,3 yıl olup, kontrol 

grubunda 60,6±7,7 yıldır (p=0,97). Hasta ve kontrol grubunda ortalama VKİ 

sırasıyla 28,5±4,5 kg/m² ve 28,2±3,8 kg/m² olup gruplar VKİ açısından benzerdir 

(p=0,81). Diyabet grubunda ortanca diyabet süresi 17 yıl (2-26) ve HbA1c değeri 

%9,8 (6,8-14,5) olarak bulunmuştur. Diyabet grubunda açlık kan şekeri ortalaması 

216±83 mg/dl olup kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksektir (p<0,001). 

Ortalama HDL değeri diyabet grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

düşük bulunmuştur (p=0,002). Hasta ve kontrol grubunun antropometrik 

ölçümleri ve ölçülen laboratuvar değerleri ile hasta grubunun hastalık süresi ve 

HbA1c değerleri Tablo 3’te verilmiştir. 
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Tablo 3. DM ve kontrol grubunun yaş, cinsiyet, antropometrik ölçümleri ve 

laboratuvar değerleri 

 DM grubu Kontrol grubu p 

Vaka sayısı (n) 22 22 1,00 

Cinsiyet K/E 11/11 11/11 1,00 

Yaş (yıl) 60,7±8,3 60,6±7,7 0,97 

Diyabet süresi (yıl) 17 (2-26) -  

Boy (cm) 164,8±9,2 166,6±9,2 0,54 

Ağırlığı (kg) 77,2±11,1 78±10,2 0,81 

VKİ (kg/m2) 28,5±4,5 28,2±3,8 0,81 

Ayakkabı numarası 39,9±2,6 40,0±2,6 0,95 

AKŞ (mg/dl) 216±83 88±8 <0,001 

HbA1c (%) 9,8 (6,8-14,5) -  

LDL (mg/dl) 109,0±38,7 126,0±32,2 0,121 

TG (mg/dl) 152,8±64,8 128,3±74,9 0,251 

T. Kol. (mg/dl) 174,6±50,8 199,3±36,3 0,070 

HDL (mg/dl) 35,5±8,5 49,1±17,5 0,002 

Abdominal yağ (%) 40,8±10,4 41,3±8,7 0,866 

DM: Diabetes Mellitus, VKİ: Beden kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, HbA1c: 

Glikozile hemoglobin, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid, T. Kol: 

Total Kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein. Normal dağılım gösteren 

değerler ortalama ± standart sapma, normal dağılım göstermeyen değerler ise 

ortanca [minimum-maksimum] olarak verilmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı 

değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

DM grubunda 10 kişi (%45,5), kontrol grubunda 3 kişi (%13,6) sigara 

kullanmakta olup, DM grubunda sigara kullanımı kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak fazla bulunmuştur (p=0,047).  

DM grubunda hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık sıklığı kontrol 

grubuna göre belirgin olarak artmıştır (sırasıyla p=0,013; p=0,037). Diyabet 

grubunda hiperlipidemi için tedavi alanların sayısı kontrollere göre anlamlı olarak 



44 
 

yüksektir (p=0,001). Tablo 4’te hasta ve kontrol grubunda eşlik eden hastalıklar 

ve antihiperlipidemik tedavi alma durumu verilmiştir. 

Tablo 4. DM ve kontrol grubunun eşlik eden hastalıkları ve aldıkları tedaviler 

 

 

DM grubu 

[n (%)] 

Kontrol grubu 

[n (%)] 

 

p 

var yok var yok 

HT  13 

(%59,1) 

9 

(%40,9) 

4 

(%18,2) 

18 

(%81,8) 

0,013 

KVH  9 

(%40,9) 

13 

(%59,1) 

2 

(%9,1) 

20 

(%90,9) 

0,037 

Antihiperlidemik 

tedavi  

12 

(%54,5) 

10 

(%45,5) 

1  

(%4,5) 

21 

(%95,5) 

0,001 

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KVH: Kardiyovasküler hastalık. 

İstatistiksel olarak anlamlı değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

DM grubunda 20 hastada (%90,9) diyabetik nöropati, 15 hastada (%68,2) 

diyabetik retinopati, 15 hastada (%68,2) diyabetik nefropati saptanmıştır. DM 

grubunda mikroalbuminüri ortanca değeri 66,9 mg/dl (6,8-1827,0) olarak 

bulunmuştur. Periferik arter hastalığı ise 13 hastada (%59,1) saptanmış olup, 9 

hastada (%40,9) saptanmamıştır. Kontrol grubunda, PAH değerlendirilmesi 

açısından ölçülen ABİ’nin ortanca değeri 1,1 (1-1,2) olup hiçbir hastada PAH 

bulgusuna rastlanmamıştır. On yedi DM hastasında (%77,3) aktif ayak ülseri 

mevut olup, sadece 5’inde (%22,7) aktif yara olmayıp diyabetik ayak yarası 

öyküsü mevcuttur. Diyabet grubu, ayak ülserlerinin Wagner sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde; 4 hastanın (%18,2) evre 1, 6 hastanın (%27,3) evre 2, 7 

hastanın (%31,8) evre 3 ve 5 hastanın (%22,7) da evre 4 diyabetik ayak ülseri 

olduğu görülmüştür. Ancak hastaların MRG ile değerlendirilen ayaklarında 
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diyabetik ayak yarası öyküsü olmayıp, fizik muayenede herhangi bir diyabetik 

ayak yarası görülmemiş ve radyolojik görüntülemede Charcot nöroartropati 

bulgusu saptanmamıştır. 

 

Hasta ve kontrol grubunda; tendonların volümü, yüzey alanı, kalınlık 

ölçümlerinin yanı sıra AT ödemi ve ayakta intrensek kas ödemi varlığı 

araştırılmıştır. İntrensek kas ödeminin, DM grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla olduğu bulunmuştur (p=0,006). 

Diyabetik grupta 16 hastada (%72,7), kontrol grubunda ise 10 hastada (45,5%) 

AT’de ödem saptanmıştır (p=0,125). Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda 

MRG ile PF’deki düzensizlik değerlendirilmiş ve kontrol grubunda hiçbir hastada 

PF düzensizliği bulunmamıştır. DM grubunda ise sadece 3 hastada (%13,6) PF 

normal olarak değerlendirilmiştir. Hasta grubunda 19 hastada PF düzensizliği 

saptanmış olup, PF düzensizliği açısından hasta ve DM grupları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 5). Sağlıklı kontrol 

grubundaki PF’nin normal olarak değerlendirildiği ve hasta grubundaki PF 

düzensizliği olan vakaların MRG görüntüleri Şekil 2 ve 3’te görülmektedir. PF 

düzensizliği olan hastaların 10’u (%52,6) kadın ve 9’u (%47,4) erkek olup 

hastalar cinsiyet, boy, kilo ve VKİ açısından da benzer bulunmuştur (p>0,05).  
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Tablo 5. DM ve kontrol grubunda AT ödemi, intrensek kas ödemi ve PF 

düzensizliği 

 DM grubu  

[n (%)] 

Kontrol grubu 

[n (%)] 

 

p 

var yok var yok 

PF düzensizliği 19 

(%86,4) 

3 

(%13,6) 

0 

(%0) 

22 

(%100) 

<0,001 

İntrensek kas 

ödemi 

15 

(%68,2) 

7 

(%31,8) 

5 

(%22,7) 

17 

(%77,3) 

0,006 

AT ödemi 16 

(%72,7) 

6 

(%27,3) 

10 

(%45,5) 

12 

(%54,5) 

0,125 

AT: Aşil tendon, PF: Plantar fasya, DM: Diabetes Mellitus. İstatistiksel olarak anlamlı 

değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

 

 

 

Şekil 2. Kontrol grubuna ait ayak MR 

görüntüsü (koronal kesit yağ baskılı T2 

sekans). Plantar fasya sınırları düzgün ve 

yapısı homojen olarak seçilmektedir 

(kırmızı oklar plantar fasya kenarlarını 

işaret etmektedir). 

 

Şekil 3. DM hastasına ait ayak MR 

görüntüsü (koronal kesit yağ baskılı T2 

sekansı). Plantar fasya (PF) sınırları 

düzensiz olup net seçilememektedir. 

PF’deki heterojenite ve sinyal artışı dikkat 

çekmektedir. PF çevresindeki yumuşak 

dokuda da ödem izlenmektedir. 
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PF düzensizliği orta (kenar düzensizliği ya da sinyal değişikliğinden 

sadece biri mevcut) ve ileri derece (hem kenar düzensizliği hem de sinyal 

değişikliği mevcut) düzensiz olarak değerlendirildiğinde, DM grubunda 7 hastada 

(%31,8) orta ve 12 hastada (%54,5) ileri derece düzensiz olarak saptanmıştır. DM 

ve kontrol grubu arasında PF düzensizliği açısından anlamlı fark olduğu 

görülmüştür (p<0,001). 

PF düzensizliği saptanan DM hastalarında ortalama hastalık süresi 16,6 yıl 

ve PF düzensizliği olmayanlarda 7,3 yıl olarak bulunmuştur (p=0,069).  Ancak PF 

düzensizliği olmayan vaka sayısı sadece 3 kişidir. Tüm grupta (44 kişi) PF 

Şekil 4. Kontrol grubuna ait ayak 

intrensek kaslarını gösteren yağ baskılı 

T2-ağırlıklı sekans MR görüntüsü. 

Normal görünümdeki intrensek ayak 

kasları oklarla gösterilmiştir. 

 

Şekil 5. Ayak intrensek kaslarında 

sinyal artışını gösteren yağ baskılı T2-

ağırlıklı sekans MR görüntüsü. 

İntrensek ayak kaslarındaki ödemli 

alanlar oklarla gösterilmiştir. 
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düzensizliği olan hastalarda AT ödemi ve intrensek kas ödeminin, PF’nin normal 

olduğu gruba göre anlamlı olarak daha fazla görüldüğü saptanmıştır (p sırasıyla 

0,043 ve 0,003) (Tablo 6). 

Tablo 6. Tüm çalışma grubunda PF düzensizliği olan ve olmayanlarda AT ödemi 

ve intrensek kas ödemi varlığı 

 PF düzensizliği olmayan 

[n (%)] 

PF düzensizliği olan 

[n (%)] 

 

 

p  var yok var yok 

AT ödemi 11 (%44,0) 14 (%56,0) 15 (%78,9) 4 (%21,1) 0,043 

İntrensek 

kas ödemi 

6 (%24,0) 19 (%76,0) 14 (%73,7) 5 (%26,3) 0,003 

AT: Aşil tendon, PF: Plantar fasya. İstatistiksel olarak anlamlı değerler (p<0,05) 

koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda MRG ile AT volümü, AT 

kalınlığı, PF yüzey alanı, tibialis posterior, fleksör digitorum longus, fleksör 

hallucis longus, peroneus longus tendon kalınlıkları ölçülmüştür. Hasta ve kontrol 

grubu arasında bu tendonların Tablo 7’de belirtilen volüm, yüzey alanı veya 

kalınlıkları açısından anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 7. DM ve kontrol grubunun ayak tendon ölçümleri 

 DM grubu  

(n=22) 

Kontrol grubu 

(n=22) 

p 

AT volümü (mm³) 4913±900 4952±661 0,872 

AT kalınlığı (mm) 6,2±0,6 6,1±0,8 0,784 

PF yüzey alanı (mm²) 70,2±22,8 63,8±21,4 0,345 

TP tendon kalınlığı (mm) 4,2±0,5 4,3±0,5 0,393 

FDL tendon kalınlığı 

(mm) 

3,1±0,5 3,1±0,3 0,851 

FHL tendon kalınlığı 

(mm) 

2,9±0,6 2,7±0,6 0,235 

PL tendon kalınlığı (mm) 5,4±0,9 5,1±0,8 0,275 

DM: Diabetes Mellitus, AT: Aşil tendon, PF: Plantar fasya, TP: Tibialis posterior, 

FDL: Fleksör digitorum longus, FHL: Fleksör hallucis longus, PL: Peroneus 

longus. Normal dağılım gösteren değerler ortalama ± standart sapma olarak 

verilmiştir. 

 

  

 

Şekil 6. Sagittal T1-ağırlıklı sekansta 

görülen normal yapıda ve kalınlıkta 

aşil tendonu (oklar ile gösterilmiştir). 

Şekil 7. Sagittal T1-ağırlıklı sekansta 

görülen diyabet hastasına ait aşil tendonu. 

DM hastasının aşil tendonunda 

kalınlaşma olduğu dikkat çekmektedir 

(oklar ile gösterilmiştir). 
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DM grubunda, AT volümü erkek hastalarda kadınlara göre anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (p=0,04). AT kalınlığı ve PF yüzey alanı için ise sonuçlar 

benzer olarak bulunmuştur (sırasıyla p=0,171 ve p=0,101) (Tablo 8).  DM olan 

kadın hasta grubu ile kadın kontrol grubu ve DM olan erkek hasta grubu ile erkek 

kontrol grubu tendon ölçümleri (volüm, kalınlık, yüzey alanı) açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 8. DM grubunda kadın/erkek cinsiyetlerde AT volüm/kalınlık ve PF yüzey 

alanı ölçümleri 

 Kadın 

(n=11) 

Erkek 

(n=11) 

p 

AT volümü (mm³) 4325 (4050-5000) 5425 (3675-6925) 0,040 

AT kalınlığı (mm) 6,0 (4,6-7) 6,3 (5,7-7,0) 0,171 

PF yüzey alanı (mm²) 60,0 (36,0-127,3) 70,5 (57,7-104,8) 0,101 

DM: Diabetes mellitus, AT: Aşil tendon, PF: Plantar fasya. Normal dağılım 

göstermeyen değerler ortanca [minimum-maksimum] olarak verilmiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 
 

Diyabet grubunda PAH olan 13 ve olmayan 9 hasta mevcuttur. PAH olan 

hastaların, AT volümü ortanca değeri 4325 mm³ (3675-6925) olarak bulunmuş 

olup, olmayanlara göre (ortanca değer 5000 mm³ (4175-6575)) anlamlı olarak 

azalmıştır (p=0,043). PAH olanlarda PF yüzey alanı 60,0 mm² (36,0-96,0) ve 

olmayanlarda 86,0 mm² (47,0-127,3) saptanmış olup, bu farklılık istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,007). Bu iki grupta AT kalınlıklarının benzer 

olduğu görülmüştür (p>0,05) (Tablo 9). 
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Tablo 9. Diyabet grubunda periferik arter hastalığı olan ve olmayanlarda AT 

volüm/kalınlık ve PF yüzey alanı ölçümleri 

 PAH olan 

(n=13) 

PAH olmayan 

(n=9) 

p 

AT volümü (mm³) 4325 (3675-6925) 5000 (4175-6575) 0,043 

AT kalınlığı (mm) 6,2 (4,6-6,8) 6,3 (5,5-7,0) 0,292 

PF yüzey alanı (mm²) 60,0 (36,0-96,0) 86,0 (47,0-127,3) 0,007 

PAH: Periferik arter hastalığı, AT: Aşil tendon, PF: Plantar fasya. Normal dağılım 

göstermeyen değerler ortanca [minimum-maksimum] olarak verilmiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

  

PAH’ın tendon ölçümlerine olan etkisini değerlendirmek amacıyla PAH 

olan 13 hasta dışlanarak, PAH olmayan 22 sağlıklı vaka ile PAH olmayan 9 DM 

hastası tendon ölçümleri açısından karşılaştırılmıştır. Bu iki grubun yaş, VKİ ve 

cinsiyet açısından benzer olduğu saptanmıştır (p>0,05). PF yüzey alanının DM 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı olarak kontrol grubuna göre arttığı 

bulunmuştur (p<0,05). AT volüm ve kalınlık açısından değerlendirildiğinde ise 

hasta grupta kontrollere göre artış saptanmış olmasına rağmen, sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Tablo 10). 
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Tablo 10. Periferik arter hastalığı olmayan kontrol grubu ile periferik arter 

hastalığı olmayan DM hastalarının tendon ölçümleri arasındaki ilişki 

 PAH olmayan 

kontrol grubu 

(n=22) 

PAH olmayan DM 

grubu  

(n=9) 

 

p 

AT volümü (mm³) 4788 (4000-6250) 5000 (4175-6575) 0,236 

AT kalınlığı (mm) 6,2 (4,7-7,9) 6,3 (5,5-7,0) 0,292 

PF yüzey alanı (mm²) 57,5 (37,0-105,0) 86,0 (47,0-127,3) 0,046 

PAH: Periferik arter hastalığı, AT: Aşil tendon, PF: Plantar fasya. Normal dağılım 

göstermeyen değerler ortanca [minimum-maksimum] olarak verilmiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlı değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil edilen 22 diyabet hastasından retinopati gelişmiş olan 

(n=15) ve olmayanların (n=7), AT volümü, AT kalınlığı ve PF yüzey alanı 

ölçümleri benzer bulunmuştur (p>0,05). Benzer şekilde nefropati olan (n=15) ve 

olmayan (n=7) diyabet hastalarında AT volümü, AT kalınlığı ve PF yüzey alanı 

ölçümleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

DM grubunda beden kitle indeksi, intrensek kas ödemi olanlarda (30,0 

kg/m² (24,2-37,5)), ödem olmayanlara göre (24,5 kg/m² (17,8-30,5)) anlamlı 

olarak artmış bulunmuştur (p=0,021), diğer parametreler intrensek kas ödemi olan 

ve olmayanlarda benzerdir (p>0,05) (Tablo 11).   
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Tablo 11. DM grubunda intrensek kas ödemi olan ve olmayanlarda yaş, 

antropometrik ölçümler ve laboratuvar değerleri 

 İntrensek kas ödemi   

p 
 var (n=15) yok (n=7) 

Yaş (yıl) 61 (45-73) 62 (48-74) 0,945 

Boy (cm) 163 (150-178) 167 (150-185) 0,332 

Ağırlığı (kg) 80 (70-98) 75 (40-85) 0,267 

VKİ (kg/m²) 30,0 (24,2-37,5) 24,5 (17,8-30,5) 0,021 

Ayakkabı numarası 38 (37-43) 41 (36-43) 0,630 

Abdominal yağlanma 

(%) 

43,6 (25,4-55,8) 36,6 (26,2-50,9) 0,490 

AKŞ (mg/dl) 187 (125-386) 205 (126-414) 0,783 

LDL (mg/dl) 103 (54-173) 108 (42-197) 0,407 

TG (mg/dl) 143,3 (61,3-255,4) 177 (111,3-283) 0,185 

T. Kol. (mg/dl) 169,3 (98,1-237,8) 183,8 (98,5-293,8) 0,298 

HDL (mg/dl) 34,1 (17,3-46) 37,9 (27,2-50) 0,447 

Diyabet süresi (yıl) 17 (8-26) 10 (2-24) 0,535 

VKİ: Beden kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: Düşük dansiteli 

lipoprotein, TG: Trigliserid, T. Kol: Total Kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli 

lipoprotein, DM: Diabetes Mellitus. Normal dağılım göstermeyen değerler ortanca 

[minimum-maksimum] olarak verilmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı değerler 

(p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

DM grubu AT ödemi olanlar ve olmayanlar olarak incelendiğinde, AT 

ödemi olanların belirgin olarak daha ileri yaşta olduğu bulunmuştur (p=0,049). 

AT ödemi olan hastalarda diyabet süresi, ödem olmayanlara göre daha uzun olup 

bu sonucun istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,017). Diğer 

antropometrik ölçümler ve laboratuvar değerlerinin gruplar arasında benzer 

olduğu görülmüştür (p>0,05) (Tablo 12).   

 



54 
 

Tablo 12. DM grubunda aşil tendon ödemi olan ve olmayanlarda yaş, 

antropometrik ölçümler ve laboratuvar değerleri 

 Aşil tendon ödemi  

p 
 var (n=16) yok (n=6) 

Yaş (yıl) 64 (45-74) 54 (48-62) 0,049 

Diyabet süresi (yıl) 20,00 (8-26) 9,00 (2-20) 0,017 

Boy (cm) 164 (150-178) 161 (150-185) 0,802 

Ağırlığı (kg) 79 (70-98) 75,5 (40-86) 0,747 

VKİ (kg/m²) 29,07 (24,2-37,5) 26,38 (17,8-34,5) 0,231 

Ayakkabı numarası 41,5 (37-43) 37,5 (36-43) 0,407 

Abdominal yağlanma 

(%) 

43,4 (25,4-55,3) 37,5 (28,7-55,8) 0,858 

AKŞ (mg/dl) 196 (126-386) 206,6 (125,4-414) 0,802 

LDL (mg/dl) 107 (54-197) 105,5 (42-133) 0,590 

TG (mg/dl) 147,9 (61,3-283) 119 (97,9-215,3) 0,858 

T. Kol. (mg/dl) 180,9 (98,1-293,8) 168,2 (98,5-190,7) 0,367 

HDL (mg/dl) 38,7 (24,2-50) 31,6 (17,3-36,1) 0,059 

VKİ: Beden kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: Düşük dansiteli 

lipoprotein, TG: Trigliserid, T. Kol: Total Kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli 

lipoprotein, DM: Diabetes Mellitus. Normal dağılım göstermeyen değerler ortanca 

[minimum-maksimum] olarak verilmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı değerler 

(p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. 

 

 

4.2. Korelasyon analizleri 

4.2.1. Plantar fasya yüzey alanı 

DM grubunda PF yüzey alanı ile; boy ve LDL değeri arasında pozitif 

korelasyon ilişkisi saptanmıştır (sırasıyla r=0,498, p=0,018; r=0,441 p=0,040). 
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DM grubunda diğer parametreler ile PF yüzey alanı arasında korelasyon ilişkisi 

saptanmamıştır (Tablo 13). 

Tablo 13. Hasta ve kontrol grubunda PF yüzey alanı ile yaş, antropometrik ölçüm 

ve laboratuvar parametreleri arasındaki korelasyon ilişkisi 

DM: Diabetes Mellitus, PF: Plantar fasya, VKİ: Beden kitle indeksi, HbA1c: Glikozile 

hemoglobin, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid, 

T. Kol: Total Kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein.  

İstatistiksel olarak anlamlı değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir.  

Normal dağılan veriler için analiz pearson (r) korelasyon katsayısı verilerek yapılmıştır. 

*Normal dağılmayan veriler için analiz spearman (rho) korelasyon katsayısı verilerek 

yapılmıştır. 

 

 

 DM Kontrol Tüm grup 

 korelasyon 

katsayısı 

p korelasyon 

katsayısı 

p korelasyon 

katsayısı 

 

p 

Yaş -0,240 0,283 0,397 0,068 0,057 0,711 

Boy (cm) 0,498 0,018 0,493 0,020 0,474 0,001 

Ağırlığı (kg) 0,309 0,162 0,412 0,057 0,347 0,021 

VKİ (kg/m²) -0,020 0,930 -0,027 0,905 -0,017 0,911 

Ayakkabı 

numarası 

0,379 0,082 0,688 <0,001 0,521 <0,001 

AKŞ (mg/dl) -0,041 0,856 -0,222 0,322 0,079 0,610 

LDL (mg/dl) 0,441 0,040 0,345 0,116 0,348 0,021 

TG (mg/dl) 0,050 0,825 0,205 0,360 0,152 0,323 

T. Kol (mg/dl) 0,362 0,098 0,170 0,449 0,228 0,136 

HDL (mg/dl) 0,226 0,312 -0,350 0,111 -0,192 0,211 

Abdominal 

yağlanma (%) 

-0,217 0,333 -0,410 0,058 -0,302 0,047 

HbA1c (%) 0,391 0,072 - - - - 

DM süresi(yıl) -0,043* 0,849 - - - - 
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4.2.2. Aşil tendon volümü 

 DM grubunda MRG’de ölçülen AT volümü ile boy ve ayakkabı numarası 

arasında pozitif korelasyon ilişkisi saptanmıştır (r=0,619, p=0,002; r=0,579, 

p=0,005). AT volümü ile diğer parametreler arasındaki ilişki Tablo 14’te 

görülmektedir. 

Tablo 14. DM ve kontrol grubunda AT volümü ile yaş, antropometrik ölçüm ve 

laboratuvar parametreleri arasındaki korelasyon ilişkisi  

 DM Kontrol Tüm grup 

 korelasyon 

katsayısı 

p korelasyon 

katsayısı 

p korelasyon 

katsayısı 

p 

Yaş -0,093 0,680 0,491 0,020 0,143 0,355 

Boy (cm) 0,619 0,002 0,661 0,001 0,629 <0,001 

Ağırlığı (kg) 0,301 0,173 0,283 0,203 0,293 0,054 

VKİ (kg/m²) -0,140 0,534 -0,291 0,189 -0,198 0,197 

Ayakkabı 

numarası 

0,579 0,005 0,779 <0,001 0,656 <0,001 

AKŞ (mg/dl) 0,360 0,099 -0,211 0,347 0,166 0,283 

LDL (mg/dl) 0,243 0,276 0,127 0,524 0,199 0,196 

TG (mg/dl) 0,162 0,471 0,346 0,114 0,232 0,129 

T. Kol (mg/dl) 0,217 0,332 0,029 0,897 0,153 0,320 

HDL (mg/dl) 0,036 0,874 -0,299 0,176 -0,119 0,440 

Abdominal 

yağlanma (%) 

-0,327 0,138 -0,540 0,10 -0,406 0,006 

HbA1c (%) 0,027 0,904 - - - - 

DM süresi(yıl) -0,007* 0,975 - - - - 

DM: Diabetes Mellitus, AT: Aşil tendonu, VKİ: Beden kitle indeksi, HbA1c: Glikozile 

hemoglobin, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid, 

T. Kol: Total Kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein. İstatistiksel olarak anlamlı 

değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. Normal dağılan veriler için analiz pearson 

(r) korelasyon katsayısı verilerek yapılmıştır. 

*Normal dağılmayan veriler için analiz spearman (rho) korelasyon katsayısı verilerek 

yapılmıştır. 
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4.2.3. Aşil tendon kalınlığı 

DM grubunda, diğer ölçümlere benzer şekilde AT kalınlığı ile boy 

arasında pozitif korelasyon ilişkisi saptanmıştır (r=0,467, p=0,028). Diğer 

parametreler ile AT kalınlığı arasında korelasyon ilişkisi bulunmamıştır (Tablo 

15). 

Tablo 15. DM ve kontrol grubunda AT kalınlığı ile yaş, antropometrik ölçüm ve 

laboratuvar parametreleri arasındaki korelasyon ilişkisi 

 DM grubu Kontrol grubu Tüm grup 

 korelasyon 

katsayısı 

p korelasyon 

katsayısı 

p korelasyon 

katsayısı 

p 

Yaş -0,247 0,267 0,305 0,168 0,058 0,710 

Boy (cm) 0,467 0,028 0,124 0,581 0,263 0,084 

Ağırlığı (kg) 0,156 0,487 -0,047 0,834 0,042 0,788 

VKİ (kg/m²) -0,183 0,416 -0,159 0,479 -0,164 0,287 

Ayakkabı 

numarası 

0,379 0,082 0,485 0,022 0,434 0,003 

AKŞ (mg/dl) 0,279 0,209 0,061 0,787 0,146 0,346 

LDL (mg/dl) 0,421 0,051 0,298 0,178 0,326 0,031 

TG (mg/dl) 0,219 0,327 -0,110 0,626 0,027 0,864 

T. Kol (mg/dl) 0,396 0,068 0,271 0,222 0,295 0,052 

HDL (mg/dl) 0,028 0,903 0,004 0,987 -0,010 0,946 

Abdominal 

yağlanma (%) 

-0,364 0,096 -0,373 0,087 -0,360 0,016 

HbA1c (%) 0,410 0,058 - - - - 

DM süresi (yıl) -0,221* 0,323 - - - - 

DM: Diabetes mellitus, AT: Aşil tendonu, VKİ: Beden kitle indeksi, HbA1c: Glikozile 

hemoglobin, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid, 

T. Kol: Total Kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein. İstatistiksel olarak anlamlı 

değerler (p<0,05) koyu renk ile gösterilmiştir. Normal dağılan veriler için analiz pearson 

(r) korelasyon katsayısı verilerek yapılmıştır. 

*Normal dağılmayan veriler için analiz spearman (rho) korelasyon katsayısı verilerek 

yapılmıştır. 
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4.2.4. Fleksör hallucis longus tendon kalınlığı 

DM grubunda FHL tendon kalınlığı ile boy ve kiloda pozitif korelasyon 

ilişkisi saptanırken (sırasıyla r=0,432, p=0,045; r=0,509, p=0,015); TG düzeyi ile 

negatif korelasyon ilişkisi bulunmuştur (r=-0,479, p=0,024). 
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5. TARTIŞMA 

 

Diabetes mellitus sıklığı gün geçtikçe artan küresel bir sorun olup, diyabet 

hastalarının yaşam boyu diyabet ayak ülseri geliştirme ihtimali %15-25 

arasındadır. Diyabet hastalarında periferik nöropati, vaskülopati, artmış plantar 

basınç ve ayak deformiteleri ülser gelişimine zemin hazırlamaktadır (27,199-202). 

Diyabetik ayak ülseri ilişkili artmış mortalite, tedavi masrafları, iş gücü kaybı 

nedeniyle, diyabetik ayak ülser gelişiminin önlenmesi büyük önem taşımaktadır 

(27,81,201). Diyabetik ayak gelişiminde pek çok risk faktörü birlikte rol 

oynamaktadır. Bununla birlikte, geçmişte diyabetik ayak ülseri ya da amputasyon 

öyküsünün varlığı tek başına en önemli risk faktörlerindendir (129,203-205). 

Diyabetik ayak yarası ve/veya amputasyon öyküsü olan hastaların, 5 yıl içinde 

diğer ayaklarında da diyabetik ayak gelişme riskinin %50’den fazla olduğu 

bilinmektedir (135,206). Çalışmamızda diyabetik ayak ülser gelişmesi açısından 

yüksek riskli olan hastaların ayak tendonlarında meydana gelen değişikliklerin 

gösterilmesi amacıyla, 22 tip 2 DM hastası ve 22 diyabet olmayan sağlıklı kişi 

olmak üzere toplam 44 kişide ayak MRG’si yapılmıştır. Diyabetik ayak gelişme 

riski yüksek olan kişiler olarak; daha önce diğer ayağında diyabetik ayak yarası 

gelişmiş olan, fakat görüntülenen karşı ekstremitede yara veya bilinen hiçbir 

patoloji olmayan, diğer bir deyişle görüntülenen ekstremitesinin sağlıklı olduğu 

düşünülen kişiler seçilmiştir. Bu kişilerin diğer ayaklarında daha önce diyabetik 

yara gelişmiş olması sebebiyle, diyabete bağlı komplikasyonlar (özellikle nöropati 

ve periferik vasküler hastalık), hastalık süresi, glisemik düzensizlik ve travma 
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dışındaki intrensek faktörler gibi risk yaratan durumların diğer ayak içinde geçerli 

olması beklenir. Bu nedenle diyabetik ayak gelişme riskinin bu grup için en 

yüksek olduğu ön görülmüştür.  

Çalışmamızda diyabet grubunun sağlıklı olduğu düşünülen (mevcut ya da 

geçirilmiş diyabetik yara, Charcot eklemi, ayak deformitesi ve bilinen hiçbir alt 

ekstremite problemi öyküsü olmayan) ayaklarının MRG’lerinde plantar fasya 

düzensizliği olduğu saptanmıştır. İlginç olarak yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ ve 

hatta ayakkabı numarası benzer kontrol vakalarının hiçbirinde PF düzensizliği 

görülmemiştir. Son yıllarda diyabet hastalarında PF kalınlığı ve yapısının 

ultrasonografi ile değerlendirildiği çalışmalar mevcuttur. Çok yakın zamanda 

yayınlanan Ursini ve arkadaşlarının (39) çalışmalarında, daha önce ayak ülseri 

öyküsü, nöropatisi ve PAH olmayan DM hastalarında PF’nin kalınlık ve yapısını 

(hipoekojenite, entesal kalınlaşma, kalsifikasyon, entesofit, kemikte erozyon, 

kortikal düzensizlik, bursit ve tendon yırtığı) USG ile incelenmiştir. Bu çalışmada 

diyabet grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre, entesal bölgede kalınlık artışının 

belirgin olduğu, entesofit ve kortikal düzensizliğin de daha sık olduğu 

bildirilmiştir. Abate ve arkadaşları (37) da komplikasyonsuz DM hastalarını 

sağlıklı kontrollerle karşılaştırmıştır. USG ile yapılan bu çalışmada; AT ve PF 

toplamı düşünüldüğünde yapısal değişikliklerin (yapısal heterojenlik, hipo-

hiperekojenik kalınlaşma, kenar düzensizliği ve normal fibriler yapının kaybı gibi) 

kontrol grubuna göre fazla olduğu bildirilmiş; ancak AT ve PF için ayrı ayrı hangi 

yapısal değişikliklerin olduğu tanımlanmamıştır. Bunun yanı sıra aynı çalışmada, 

hasta grubunda AT ve PF kalınlıkları artmış bulunmuştur (37). Bizim 
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çalışmamızda saptanan PF’deki sinyal intensite artışı ile USG ile yapılan bu 

çalışmalarda saptanan PF’deki hipoekojenitenin benzer olduğu düşünülmektedir. 

Dolayısıyla bu sonuçlar, diyabet hastalarında belirgin PF düzensizliği ve sinyal 

değişikliğinin görüldüğü bizim çalışmamızdaki sonuçları desteklemektedir. Ancak 

çalışmamızda, bu çalışmalardan farklı olarak PAH ve/veya nöropatinin sık olduğu 

yüksek riskli hasta grubunda araştırma yapılmış ve MRG gibi uzamsal 

çözünürlüğü yüksek bir görüntüleme yöntemi kullanılmıştır.  

Çalışmamız, bildiğimiz kadarıyla, tip 2 DM hastalarında PF yapısının ve 

yüzey alanının MRG ile değerlendirildiği ilk çalışmadır. MRG ile diyabet 

hastalarında PF’de kenar düzensizliği ve sinyal intensite artışı olduğu ilk defa 

çalışmamızda gösterilmiştir. Bu bulgular, saptanan değişikliklerin ayak arkının 

yapısında bozulmaya ve plantar basınç artışına neden olarak ayak 

biyomekaniğinde değişikliğe yol açabileceğini düşündürmektedir. PF’nin AT ve 

MTF eklemlerle beraber, ayak ve yürüme biyomekaniğinde önemli rolü olduğu 

bilinmektedir (164). PF, yürüme esnasında farklı fazlarda ayak arkını stabilize 

edip desteklemektedir. Aşil tendonu gerilip topuğun yerden kalkmasını sağlarken 

ve parmakların yerden kalkış aşamasında ayak parmak ekstansiyonu ile PF 

üzerindeki gerilim artar. PF ayak arkının yüksekliğini arttırarak bu durumu 

dengede tutar (168). Ayak propulsiyonu sırasında, metatarsaller üzerinde bükülme 

stresi oluştuğunda ayak arkını stabilize ederken, ayağın iniş ve duruş fazlarında 

kiriş görevi görerek basınca uğrayan metatarsallere destek olur (35). PF’nin bu 

farklı iki görevi yerine getirebilmesi için yapısal elastikliğinin korunmuş olması 
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gereklidir. Çalışmamızda gösterilen PF’deki yapısal değişikliklerin, özellikle 

PF’nin elastikiyetini bozarak, fonksiyonunu da etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 

Giacomozzi ve arkadaşlarının (35) USG ile, PF kalınlık artışının diyabetik 

ayak gelişiminde rolünü araştırdıkları çalışmalarında; nöropatisi veya nöropatik 

ülser öyküsü olan gruplarda sağlıklı kontrollere göre PF kalınlığında anlamlı artış 

saptanırken, nöropatisi olmayan DM hastaları ile kontrol grubu arasında PF 

kalınlığı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Farklı olarak, Cheing ve 

arkadaşları (207) ise plantar yumuşak dokunun ayak tabanı boyunca farklı 

yerlerde kalınlığını ölçmüş, nöropati olan/olmayan diyabet hastalarıyla kontrol 

grubu arasında anlamlı fark olmadığını göstermişlerdir. Aynı çalışmada nöropati 

gelişmiş diyabet hastalarında plantar yumuşak dokunun elastikiyetinde azalma 

(daha sert) olduğu belirtilmiştir. Craig ve arkadaşları (36) ise, ortalama 12 yıl 

diyabet süresi olan tip 1 DM hastalarında görülen PF kalınlık artışının, 

mikrovasküler komplikasyonların gelişimini ön görmede rolü olabileceğini iddia 

etmişlerdir. Bu kalınlık artışının hiperglisemiye bağlı AGE birikimi ve doku 

glikozilasyonu ile ilişkili olduğu düşünülmüştür (36). Literatürdeki diğer 

çalışmalardan farklı olarak; Kumar ve arkadaşları (38), diyabet hastalarında PF 

kalınlığının kontrol grubuna göre daha az olduğunu göstermişlerdir. 

Yukarıda da belirtildiği gibi, diyabet hastalarında PF’nin USG ile 

değerlendirildiği literatürdeki çalışmaların çoğunda DM hastalarında kalınlık 

artışı olduğu gösterilmiş (33-37,39), bir çalışmada ise fasya kalınlığında azalma 

(38) olduğu bulunmuştur. Literatürde tamamen sağlıklı hastalarda dahi PF 

kalınlığının 4 mm civarında olduğu gösterilmiştir (185,208-210). Çalışmamız 
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sırasında diyabet hastalarında MRG’de belirgin PF kenar düzensizliği ve sinyal 

intensitesinde değişiklik fark edilmiştir. Bu yapısal düzensizlik sebebiyle PF 

değerlendirilmesinin uzamsal çözünürlüğü yüksek olduğu bilinen MRG ile daha 

doğru olacağını; USG ile zaten düzensiz olan bir yapının kalınlık ölçümü 

sırasında uygulayıcı, cihaz çözünürlüğü vb ile ilişkili yanlışlıklar olabileceğini 

düşünmekteyiz. Benzer olarak, bu çalışmada açık bir şekilde gösterilen diyabet 

hastalarının PF kenarlarında görülen düzensizlik nedeniyle, PF kalınlığı yerine iki 

boyutlu ölçüm yapılarak PF yüzey alanı değerlendirilmiştir.  

Bu çalışmada PF yüzey alanı hasta grubunda kontrol grubuna göre daha 

yüksek saptanmış olmasına rağmen fark istatistiksel olarak anlamlılığa 

ulaşmamıştır. Fakat hasta grubu PAH varlığına göre değerlendirildiğinde; PAH 

olan DM hastalarında, olmayanlara göre PF yüzey alanı belirgin olarak daha 

düşük bulunmuştur. Bulgularımız, PAH varlığının PF boyutlarında azalmaya 

sebep olabileceğini düşündürmüştür. Ancak bildiğimiz kadarıyla literatürdeki 

çalışmalarda diyabet hastalarında nöropati varlığının tendon yapısına etkisi daha 

sık araştırılmış olmakla birlikte (35,173,174,207), PAH’ın tendon yapısına olan 

etkisini araştıran çalışmalar kısıtlıdır. Diyabet hastalarında sık görülen dolaşım 

bozukluğunun tendon yapısı üzerine etkisinin araştırıldığı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Çalışmamızdaki hastaların çoğunda (%90’dan fazlası) nöropati olması 

nedeniyle, nöropatinin PF üzerindeki değişikliklerini nöropatisi olmayan ayrı bir 

DM hasta grubu olmadığı için değerlendirememekteyiz. Ancak periferik motor 

nöropatinin kas atrofisine sebep olup ayak deformitelerine yol açarak (17), 
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otonom nöropatinin ise ayakta yüksek basınca maruz kalan yerlerde kallus 

oluşumu ile plantar basınçta artışa yol açtığı bilinmektedir (145,203). Duyusal 

nöropatiye bağlı duyu azalması ve travmalara karşı olan hissizlik de plantar basınç 

artışının olduğu bu ayaklarda diyabetik ayak gelişimini kolaylaştırmaktadır (142). 

Bu hastalarda, çalışmamızda gösterdiğimiz PF düzensizleşmesinin de diyabetik 

ayak ülseri gelişimine katkıda bulunabileceği düşünülebilir. 

Çalışmamızda, alt ekstremite tendonlarından aşil, fleksör hallucis longus, 

fleksör digitorum longus, tibialis posterior, peroneal longus tendonları MRG ile 

değerlendirildiğinde ölçümler diyabetik hasta grubunda sağlıklı bireyler ile benzer 

bulunmuştur. AT volümü ve kalınlığı açısından da gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Ancak ilginç olarak, yukarıda bahsedilen PF yüzey alanına 

benzer şekilde, PAH olmayan DM hastalarında AT volümünün, PAH olanlara 

göre belirgin olarak fazla olduğu saptanmıştır.  

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, DM hastalarında diyabet olmayanlara 

göre tendon kalınlıklarının arttığı ve bunun belki de diyabetin yeni tanımlanmış 

komplikasyonu olduğu düşünülmüştür (148). Diyabet hastalarında özellikle AT 

kalınlık artışını -ayak ve yürüme biyomekaniğinde rol oynayan önemli yapılardan 

biri olduğu için- değerlendiren çalışmalar bulunmaktadır (35,37,149,150,173,207, 

211). Çalışmaların çoğu USG ile yapılmış (33,35,37,149,150,207,211), sadece 

Papanas ve arkadaşlarının (173) çalışmasında görüntüleme yöntemi olarak MRG 

kullanılmıştır. Özellikle nöropati gelişmiş olan diyabet hastalarında AT 

kalınlığında artış olduğuna dair çalışmalar mevcuttur (34,35,149,207,212). 

Evranos ve arkadaşlarının (212) önceden diyabetik ayak ülseri gelişmiş ve 
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gelişmemiş olan DM hastalarını sağlıklı kontrollerle karşılaştırdığı çalışmalarında, 

ayak ülseri olan grupta diğer iki gruba göre AT kalınlığı anlamlı olarak artmış 

bulunmuştur; fakat ayak ülseri gelişmemiş DM hastalarında kontrol grubuna göre 

AT kalınlığı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Yukarıda da belirtilen, MRG 

ile AT volüm ve kalınlığının araştırıldığı çalışmada, AT kalınlığının sadece kadın 

diyabet grubunda kontrollere göre arttığı, ancak erkek grubunda farklılık olmadığı 

saptanmıştır. AT volümünün tüm diyabetik grupta artmış olduğu gösterilmiştir 

(173). Ancak, bizim çalışmamızdan farklı olarak bu çalışmada PAH olan DM 

hastaları çalışmaya dahil edilmemiştir. Bunlardan farklı olarak, yakın zamanda 

yapılan bir çalışmada; PAH ve nöropatisi olmayan DM hastalarında AT’nin 

kemiğe yapıştığı bölge ultrason ile değerlendirilmiş, entesal yapışma bölgesinde 

AT’de belirgin hipoekojenite ile yine aynı bölgede ölçülen AT kalınlığında ve 

entesofit sıklığında kontrol grubuna göre anlamlı artış saptanmıştır. Ancak, bu 

çalışmada ortalama AT kalınlığı gruplar arasında benzer bulunmuştur (211). 

Farklı olarak Batista ve arkadaşlarının (150) USG ile AT yapısı ve kalınlığını 

incelediği çalışmalarında; DM hastalarında AT’de yapısal bozukluk saptanırken 

kontrol grubunda kalınlığın DM grubuna göre daha fazla olduğu bulunmuştur. 

Çalışmamızda, yukarıda özetlenen çalışmaların çoğundan farklı olarak, PF 

yüzey alanı, AT kalınlık ve AT volümlerinde artış saptanmamasının sebebinin 

hastalarda yüksek oranda PAH varlığının olabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızda, PAH olan DM grubunda, PAH olmayan gruba göre AT volümü ve 

PF yüzey alanının daha düşük olduğu bulunmuştur. Ayrıca, PAH olan DM 

hastaları dışlandığında, AT kalınlık ve volüm ölçümlerinin sağlıklı kontrol 
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grubuna göre benzer olduğu; sadece PF yüzey alanının hasta grubunda -yukarıda 

da belirtildiği gibi- daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu sonuç, PAH olan DM 

hastalarının dahil edilmediği ve DM grubunda kalınlık artışı saptanan literatürdeki 

diğer çalışmalarla, DM’de tendon boyutlarında artış olduğunu göstermesi 

açısından benzer olarak düşünülebilir. Bu sebeple önceki çalışmalarda gösterilmiş 

olan tendon boyutlarındaki artışa rağmen; PAH varlığının, belki de beslenme 

bozukluğuna yol açarak, tendonun boyutunda azalmaya sebep olabileceğini 

düşünmekteyiz. Literatürdeki çalışmaların çoğunda PAH olan vakaların dışlandığı 

dikkati çekmektedir (34,35,37,149,173), bir kısmında da diyabet hastalarında 

PAH varlığı belirtilmemiştir (33,150,174,207). Sadece Evranos ve arkadaşlarının 

(212) diyabetik ayak öyküsü olan ve yaklaşık %50’sinde PAH olduğunu 

bildirdikleri çalışmalarında, bizim çalışmamızdan farklı olarak, kontrol grubuna 

göre AT kalınlığı artmış olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda, hasta grubumuzda 

tendon kalınlık artışının saptanmamasının nedenleri; yukarıda belirttiğimiz 

periferik arter hastalığının varlığı ve ciddiyetine ilave olarak, farklı hasta seçim 

kriterleri, farklı görüntüleme yöntemleri ve vaka sayısının azlığı olabilir. Yukarıda 

belirtilen bazı çalışmalarda tendonlardaki farklılıkların cinsiyet ilişkili olduğu 

gösterilmiş (149, 173) olmasına karşın; bu çalışmada PAH olan vakalar 

dışlandığındaki vaka sayısı cinsiyete göre gruplama için yeterli olmadığından bu 

analizler yapılamamıştır. Buna ilave olarak, gruplar arasında AT ve PF hacim, 

kalınlık ve yüzey alanları açısından anlamlı fark saptanmamasının diğer olası bir 

sebebi; hasta grubunun diğer ayaklarında aktif ülser (hastaların çoğunda) veya 

diyabetik ayak öyküsü olması nedeniyle sedanter durumda olmaları, buna karşın 
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kontrol grubunun sağlıklı ve dolayısıyla bu gruba göre çok daha aktif olması 

olabilir. Çalışmamızda daha önce belirttiğimiz gibi hasta ve kontrol grubu yaş, 

cinsiyet, boy, kilo ve hatta ayakkabı numarası yönünden eşleştirilmiş olduğu 

halde, günlük fiziksel aktivite yönünden benzerlik sağlanması mümkün 

olmamıştır. İmmobilizasyonun tendon üzerindeki etkisi, vaskülaritenin ve 

metabolik hızın tendonlarda daha az olması nedeniyle kas üzerindeki etkisi kadar 

belirgin değildir (213). Bazı insan ve hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda 

immobilizasyon ve kullanım azlığına bağlı, tendonda küçülme, tendon ağırlığında 

azalma ve kollajen liflerde incelme meydana geldiği (214-216), bazılarında ise 

aktif spor yapanlarda tendon boyutlarında artış olduğu (217,218) gösterilmiştir. 

Mevcut bilgilerle; kontrol grubu sağlıklı ve aktifken, hasta grubunun diğer 

ayaklarında aktif ülser (hastaların çoğunda) veya diyabetik ayak öyküsü olması 

nedeniyle sedanter durumda olmaları tendon boyutları üzerine etkisi olup 

olmadığı bilinmemektedir. Diyabet hastalarında PF ve AT kalınlıklarında artış 

olduğunu gösteren daha önceki çalışmaların çoğunda, nöropati, nöropatik ayak 

ülseri öyküsü gibi komplikasyonları olan ya da hiç komplikasyon gelişmemiş 

diyabet hastaları çalışmalara dahil edilmiş olup; aktif diyabetik ayak yarası olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemişlerdir (35,37,39,173,174,178,207,211).  

Oliveira ve arkadaşlarının diyabetik ratlarda aşil tendonunu incelediği 

çalışmalarında, damar sayısının, damar yüzey alanının, VEGF düzeyinin ve aşil 

tendon kalınlığının artmış olduğu gösterilmiştir. Bu değişikliklerin inflamasyona 

bağlı ihtiyaç artışının sonucu olabileceği düşünülmüştür (153). Ancak DM 

hastalarında PAH varlığının tendonlar üzerine etkisinin araştırıldığı çalışma 
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bildiğimiz kadarıyla yoktur. Tendonlardaki artmış ihtiyaç ve artmış vasküleritenin 

PAH varlığında muhtemel iskemi nedeniyle tendon yapısı üzerine etkisi olup 

olmadığının araştırılması gerekir.  

Bu çalışmada, DM grubunda %70’e yakın oranda intrensek kaslarda ödem 

saptanmıştır. Kas ödemi, intrensek kaslarda T2 ağırlıklı MRG görüntülerde 

görülen sinyal artışı olarak değerlendirilmektedir (32). Kasta ödem gelişmesinin 

sebepleri; otoimmun hastalıklar, subakut kas denervasyonu, hafif travmalar, 

radyasyon tedavisi, kompartman sendromu ve egzersiz (egzersiz sonrası fizyolojik 

olarak görülen kas ödemi) olarak özetlenebilir. Denervasyonun erken 

dönemlerinde kaslarda ödem, ileri dönemde atrofi ve yağ infiltrasyonu 

görülmektedir (31). Literatürde denervasyon ya da sinirlerin kronik hasar 

durumunda MRG’de, kaslarda sinyal artışı olduğu gösterilmiştir (219,220). 

Denervasyonun en önemli sebeplerinden biri de diyabetik nöropatidir. Diyabet 

hastalarında kas ödemi kas denervasyonundan iskemiye, inflamatuar durumlardan 

enfeksiyona kadar pek çok durumda görülebilmektedir; ancak bu durumlarda 

klinik tablolar, anatomik dağılımlar ve görüntülenme şekilleri farklı özellikler 

göstermektedir (221). Çalışmamızda hastaların klinik durumları ve T2’de sinyal 

artışı olup T1’de belirgin sinyal artışı olmaması göz önüne alındığında DM’de 

artmış sıklıkta saptanan kas ödemi; literatürde belirtildiği gibi, daha çok subakut 

kas denervasyonu ile ilişkili olarak düşünülebilir (221,222). Moore ve arkadaşları 

(223), diyabet hastalarının ayaklarında en sık saptanan bozukluklardan birinin 

plantar kompartmanlardaki ödem olduğunu belirtmiştir. Yumuşak doku ödeminin 

özellikle enfeksiyon varlığında görülebildiği; klinik olarak enfeksiyon bulgusu 
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olmayan durumlarda ise nöropati, vasküler hastalık ya da ikisinin birlikte ödem 

gelişimine sebep olabileceği belirtilmiştir (223-225). Hatta bu değişikliklerin 

atrofi ve sinir hasarına bağlı protein yapısında değişikliklere sebep olarak, 

kompartmanlar arası sıvı değişimini bozabileceği ve ödeme sebep olabileceği 

iddia edilmiştir (226). Enfeksiyon bulgusu olmayan hastalarda, diyabet ilişkili 

mikroanjiyopatiye bağlı kapiller ve arteriyollerde tıkanıklıkların oluşmasının ve 

venöz yetmezliğin de ödem gelişmesinde rolü olduğu düşünülmektedir (135,221). 

Çalışmamızdaki vakaların da büyük çoğunluğunda periferik nöropati (3 hasta 

dışında) ve yarısından fazlasında periferik arter hastalığı mevcut olmasının, 

DM’lerde yüksek oranda saptanan kas ödemi ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmüştür. Vaka kontrol karşılaştırması yapılan kesitsel dizayndaki 

çalışmamızda; yumuşak dokuyu çok iyi gösterdiği bilinen MR görüntülerinde, 

DM hastalarında kas ödemi kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha fazla 

görülmüştür. Sağlıklı görünen, diyabetik ayak enfeksiyonu olmayan; ancak 

diyabetik ayak açısından yüksek riskli olduğu ön görülen ayaklarda yüksek oranda 

intrensek kaslarda ödem saptanması nedeniyle, kas ödemi varlığının diyabetik 

ayak gelişimine yatkınlık yaratabileceğini düşünmekteyiz. Kas ödeminin 

diyabetik ayak gelişimindeki rolü için ileri araştırmalar gerekmekle birlikte, 

Morrison ve Ledderman’ın diyabetik ayak ile ilgili yazdıkları derlemede (32), 

ayak kompartmanlarında ödeme bağlı basınç artışı olduğu ve buna bağlı diyabetik 

ayaktaki iskeminin şiddetlenebileceği iddia edilmiştir. 

DM grubunda 16 hastada (%72,7), kontrol grubunda ise 10 hastada 

(%45,5) AT’de ödem saptanmıştır. DM grubunda önemli oranda AT ödemi 
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saptanmasına rağmen, kontrol grubunda da yüksek oranda ödem saptanmış olması 

sebebiyle sonuçlar istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır. Ancak, diyabetik ayak 

gelişimi açısından yüksek riskli olan bu grupta artmış AT ödemi varlığı dikkat 

çekicidir. Benzer şekilde AT ödemi saptanan DM hastalarının hastalık süresi 

belirgin olarak uzun saptanmış olması da diyabet ile ilişkili değişikliklere bağlı 

geliştiği düşünülebilir. Literatürdeki bazı çalışmalarda tendondaki ödemin diyabet 

hastalarının ayaklarında sık rastlanan ama özgül olmayan bir bulgu olduğu 

belirtilmiştir (223,225). Çalışmamızda sağlıklı grupta da göreceli olarak yüksek 

oranda AT ödemi saptanmasının nedeni açıklanamamıştır.  

Literatürdeki diyabetik hastaların ayak tendonlarını inceleyen çalışmalar 

daha önce belirtildiği gibi daha çok PF ve AT üzerinde yapılmış olup, Bolton ve 

arkadaşlarının çalışmasında da bizim çalışmamıza benzer olarak ayak arkını 

desteklediği düşünülen fleksör hallucis longus tendonunun kalınlığı BT ile 

ölçülmüştür. Çalışma sonucunda çalışmamız sonuçlarıyla uyumlu olarak FHL 

tendon kalınlığı diyabet hastalarında kontrole göre artmış bulunmuş; ancak 

sonuçlar istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır (174). 

Çalışmamızda, DM hastalarında belirgin PF düzensizliği, PAH olmayan 

DM hastalarında AT volümü ve PF yüzey alanlarında PAH olanlara göre anlamlı 

artış ve PAH dışlandığında DM grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre PF yüzey 

alanında artış saptanmıştır. Plantar fasyanın yapısındaki düzensizleşmenin non-

enzimatik glikozilasyonun bir sonucu olup, ayak plantar basıncında artışa sebep 

olabileceğini düşünmekteyiz. Pek çok çalışmada tendon değişikliklerinden 

sorumlu mekanizmanın AGE oluşumu olduğu düşünülmektedir 
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(153,163,164,227). DM hastalarında, süregelen hipergliseminin etkisiyle pek çok 

dokuda anormal glikozillenmiş proteinlerin biriktiği bilinmektedir. Non-enzimatik 

glikozilasyon sonucu oluşan AGE’lerin birikimi sonucu kollajenin yapısı bozulur 

(156). Bağ dokusunun diğer dokulara göre glikasyona daha yatkın olduğu ve 

yapıca anormal olan kollajenin, tendon, eklem kapsülü gibi yapılarda elastikiyetin 

azalmasına ve sertleşmeye sebep olarak bağ dokunun işlevini bozduğu 

düşünülmektedir (228,229). Meydana gelen tendon elastikiyetinde azalma ve 

eklem hareketlerinde kısıtlanma, ayak plantar basıncında artışa neden olmaktadır 

(230). Plantar basınçtaki artışın, diyabetik hastalarda ülser gelişiminde rol 

oynadığı gösterilmiştir (39, 202, 231-234).  

Çalışmamızın güçlü yönlerinden biri ayak yapısının değerlendirilmesinde 

görüntüleme yöntemi olarak MRG seçilmiş olmasıdır. Çalışmamız, diyabetik ayak 

gelişim riski yüksek olan iyi tanımlanmış vaka ve kontrol grubunda PF 

düzensizliği ve intrensek kas ödeminin MRG ile gösterildiği ilk çalışmadır. 

Görüntüleme yöntemi olarak MRG’nin kullanılmasının sebebi, iyonize radyasyon 

kullanılmayan, yüksek yumuşak doku çözünürlüğüne sahip, non-invaziv ve 

uygulayıcıdan bağımsız bir yöntem olmasıdır. Bunların yanı sıra uzamsal 

çözünürlüğü yüksek olan MR görüntülemenin çok kesitli yapılabilmesi, hasta aynı 

pozisyondayken farklı kesit planlarının alınabilmesi ve tekrar değerlendirmenin 

mümkün olması MRG’yi tendon ve yumuşak doku değerlendirmesinde ideal 

yöntem haline getirmektedir (235,236). Geçmişte yapılan çalışmalarda da 

tendonların değerlendirilmesinde ön plana çıkan görüntüleme yöntemleri USG ve 

daha nadir olarak MRG’dir. Ultrasonografi ayak tendonlarının 
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değerlendirilmesinde ucuz, kolay erişilebilir, hassas bir yöntem olarak 

bilinmektedir. Diğer yandan, USG ile yapılan ölçümlerin ultrason cihazı, 

uygulayıcı ve uygulama tekniğindeki farklılıklardan etkilenebileceği 

düşünülmektedir. Brushoj ve arkadaşlarının (237) yaptığı çalışmada USG’nin 

avantajlarına karşın tendon kalınlık ölçümü yaparken prob ile uygulanan basıncın 

veya prob açısının farklı olmasına bağlı olarak ölçümlerde farklılık olabileceği 

öne sürülmüştür. Kruse ve arkadaşlarının (238) 2017 yılında yayınlanan 

çalışmasında, USG ve MRG tendonların görüntülenmesi açısından karşılaştırılmış 

ve kalınlık/yüzey alanları farklı bulunmuştur. USG’de uygulanan basınç kuvveti 

farklılığının ölçümlerde değişikliğe yol açabileceği belirtilmiştir (237-239). 

Bushoj ve arkadaşları (237) MR görüntülemenin, çevre yağ dokusunun beyaz 

görünmesi, MRG’nin anatomiyi daha net göstermesi ve yumuşak doku 

çözünürlüğünün iyi olması nedeniyle tendon sınırlarının değerlendirmesinde 

kolaylık sağladığını belirtmişlerdir. 

Hasta grubu seçimimizin, çalışmanın diğer bir güçlü yanı olduğunu 

düşünmekteyiz. Daha önceki çalışmaların çoğunda, DM varlığında tendon/kas 

değişiklikleri olup olmadığı ya da komplikasyonlar ile diyabetik ayaktaki 

kas/tendon değişikliklerinin ilişkisi araştırılmıştır. Oysaki, çalışmamızda diyabetik 

ayak gelişimi için çok yüksek riskli olan; ancak Charcot nöroartropatisi, ülser 

öyküsü, aktif yara vb olmayan sağlıklı ayaklarında, kas ve tendon yapılarındaki 

değişiklikler değerlendirilmiş ve diyabetik ayak gelişimi için yatkınlık 

oluşturabilecek olan durumlar araştırılmıştır. Bunlara ilave olarak kontrol 

grubunun seçiminde yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ ve hatta ayakkabı numarası 
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açısından vakaların birebir eşleştirilmeye çalışılmış olmasının çalışmamızın güçlü 

yönlerinden biri olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmanın sınırlılıklarından biri hasta sayısının az olması, özellikle 

periferik arter hastalığı olmayan hasta sayısının azlığıdır. Hasta sayısının az 

olmasının en önemli sebebi, görüntüleme yönteminin ve ölçümlerin 

değerlendirilmesinin zahmetli olmasıdır. Hasta grubunun sadece tek ayağında 

yara gelişmiş; ama amputasyon olmamış olması, diğer ayakta aktif ya da 

geçirilmiş yara öyküsü olmaması gibi pek çok kriteri sağlaması sonucu seçilmiş 

olması hasta sayısının arttırılmasını güçleştirmiştir. Diğer bir sınırlılık, tek ayakta 

diyabetik ayak yarası öyküsü olan DM grubu ve sağlıklı DM olmayan grubun 

yanında diyabet hastası olup her iki ayakta da diyabetik ayak öyküsü olmayan 3. 

bir grubun olmayışıdır. Böyle bir grubun varlığı, düşük ve yüksek riskli hastaların 

ayaklarındaki değişikliklerin kendi aralarında ve sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırılmasını sağlayarak yol gösterici olabilirdi. 

Sonuç olarak; diyabetik ayak gelişme riski yüksek olan tip 2 DM 

hastalarının büyük çoğunluğunun sağlıklı görünen ayaklarında, sağlıklı kontrol 

grubunda olmayan PF’de kenar düzensizliği ve sinyal intensite artışı olduğu 

saptanmıştır. İlave olarak, intrensek kaslarda ödemin, kontrol grubuna göre daha 

fazla olduğu bulunmuştur. PAH olan DM hastalarında, olmayanlara göre AT 

volümü ve PF yüzey alanının belirgin düşük olduğu dikkat çekmiştir. Ancak PAH 

olmayan hastalar dışlandığında, PF yüzey alanının sağlıklı kontrollere göre daha 

fazla olduğu saptanmıştır. Bulgular PAH’ın PF boyutunda azalmaya yol 

açabileceğini düşündürmektedir. Bu sonuçların diğer tendonlar için daha yüksek 
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sayıdaki hasta grubunda yapılması diğer tendonlar için de geçerli olup olmadığını 

gösterecektir. Tüm bu değişikliklerin diyabet hastalarında diyabetik ayak 

gelişimine katkıda bulunabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızda saptadığımız PF 

kenar düzensizliği, sinyal intensite artışı ve intrensek kaslarda ödem varlığının, 

diyabetik ayak gelişimi açısından yüksek riski gösterdiğini düşünmekteyiz. Bu 

konudaki yapısal değişiklikleri tanımlamanın literatüre katkıda bulunacaktır.  
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6. SONUÇLAR 

 

 Tek ayağında daha önce diyabetik ayak ülseri gelişen hastaların sağlıklı 

olduğu düşünülen, diğer bir deyişle diyabetik ayak henüz gelişmemiş 

ancak gelişme riski çok yüksek olan ayakları MRG ile incelendiğinde; 

PF’deki yapısal düzensizliğin yaş, cinsiyet, VKİ, ayakkabı numarası 

eşleştirilmiş kontrol grubuna göre, daha fazla olduğu saptanmıştır. 

 Hasta grubunun diyabetik ayak gelişimi açısından yüksek riskli olarak 

tanımlanan; ancak sağlıklı olduğu düşünülen ayaklarında, intrensek kas 

ödemi varlığının da sağlıklı kontrol grubuna göre daha fazla olduğu 

görülmüştür. 

 Tüm vakalar arasında PF düzensizliği saptananlarda, AT ödemi ve 

intrensek kas ödeminin daha sık olduğu bulunmuştur. 

 Diyabetik ayak gelişme riski yüksek olan hastalarda, AT kalınlığı ve 

volümü, fleksör hallucis longus, fleksör digitorum longus, tibialis 

posterior, peroneal longus tendon kalınlıkları ve PF yüzey alanı ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

 AT volümü ve PF yüzey alanı DM grubunda PAH olanlarda, PAH 

olmayanlara göre istatistiksel anlamlı olarak düşük bulunmuştur.  

 PAH olanlar dışlandığında, DM grubunda PF yüzey alanının sağlıklı 

kontrol grubuna göre belirgin arttığı görülmüştür.  
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 DM grubunda AT ödemi olanların belirgin olarak daha ileri yaşta olduğu 

bulunmuştur. AT ödemi olan diyabet hastalarının diyabet süreleri, ödem 

olmayan hastalarınkine göre daha uzun bulunmuştur. 

 DM grubunda, AT volümü erkek hastalarda kadınlara göre daha yüksek 

saptanmıştır. DM olan kadın hasta grubu ile kadın kontrol grubu ve DM 

olan erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu tendon ölçümleri açısından 

benzer bulunmuştur. 

 DM grubunda, intrensek kas ödemi olanlarda, ödem olmayanlara göre 

beden kitle indeksinin daha fazla olduğu saptanmıştır. 

 DM grubunda PF yüzey alanı ile boy ve LDL değeri arasında ve AT 

volümü ile boy ve ayakkabı numarası arasında pozitif korelasyon ilişkisi 

saptanmıştır. 
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8. ÖZET 

 

Yürümez B, Diabetes Mellitusta Ayak Tendonlarındaki 

Değişikliklerin Değerlendirilmesi, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Ankara 2018. Diabetes mellitus 

(DM) hastalarının yaşam boyu diyabet ayak geliştirme ihtimali %15-25 

arasındadır. DM hastalarının ayak tendonlarında bazı değişiklikler olabileceği ve 

bu değişikliklerin diyabetik ayak gelişiminde rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızın amacı; diyabetik ayak açısından yüksek riskli hastaların ayak 

tendonlarındaki değişikliklerin gösterilmesidir. Bu amaçla, daha önce tek 

ayağında diyabetik ayak yarası gelişmiş, fakat görüntülenen karşı ekstremitede 

yara veya bilinen hiçbir patoloji olmayan 22 tip 2 DM hastası ve yaş, cinsiyet, 

vücut kitle indeksi, ayakkabı numarası benzer 22 sağlıklı gönüllü çalışmaya dahil 

edilmiştir. Manyetik rezonans görüntüleme ile aşil tendon (AT) volümü, plantar 

fasya (PF) yüzey alanı, aşil, fleksör hallucis longus, fleksör digitorum longus, 

tibialis posterior ve peroneal longus tendonlarının kalınlıkları ölçülmüş; plantar 

fasyada yapısal düzensizlik, AT ödemi ve intrensek kas ödemi varlığı 

değerlendirilmiştir. On dokuz diyabet hastasında PF düzensizliği saptanırken 

kontrol grubunda hiçbir vakada PF’de düzensizlik görülmemiştir. İntrensek kas 

ödemi DM grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha sık bulunmuştur 

(p<0,05). PAH olan DM hastalarında AT volümü ve PF yüzey alanının, PAH 

olmayan DM hastalarına göre belirgin düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05). PAH 
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olan DM hastaları dışlandığında, DM grubunda PF yüzey alanı kontrol grubuna 

göre belirgin artmış bulunmuştur (p<0,05). Gruplar AT volümü, PF yüzey alanı ve 

ölçülen diğer tendon kalınlıkları açısından benzer bulunmuştur. Sonuç olarak, 

çalışmamızda saptanan plantar fasya düzensizliği ve intrensek kas ödemi 

diyabetik ayak gelişimi açısından yüksek riski gösterebilir. İlave olarak, PAH 

varlığı diyabet hastalarının ayak tendonlarında değişikliklere sebep olabilir. 

Anahtar kelimeler: diyabetik ayak, tendon, plantar fasya, aşil, MRG 
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9. SUMMARY 

 

Yürümez B, The Evaluation of Alterations in Tendons of Foot in 

Diabetes Mellitus, Gazi University Faculty of Medicine, Department of 

Internal Medicine, Ankara 2018. Lifetime risk of developing diabetic foot (DF) 

is 15-25% in diabetes mellitus (DM). Patients with DM might have some 

alterations in tendons in lower extremity, which may contribute to development of 

DF. The purpose of our study was to investigate the alterations in tendons of foot 

at high risk for development of diabetic foot. Twenty-two patients with type 2 DM 

who have developed diabetic foot on the single foot, without any known 

pathology on the opposite extremity and age, sex, body mass index, shoe size 

similar 22 healthy volunteers were included in the study. The volume of achilles 

tendon (AT), cross-sectional area (CSA) of plantar fascia (PF), thickness of 

achilles, flexor hallucis longus, flexor digitorum longus, tibialis posterior and 

peroneus longus tendons, plantar fascia irregularity and edema of intrinsic foot 

muscle or AT were investigated using MRI. Nineteen patients with DM had PF 

irregularity, whereas none of the healthy controls had any irregularity (p<0.001). 

Intrinsic muscle edema was found to be more common in the DM group (p<0.05).  

AT volume and CSA of PF were decreased in patients with peripheral artery 

disease (PAD) compared to patients without PAD in DM group (p<0.05). DM 

group without PAD had higher CSA of PF compared to controls (p<0.05). There 

was no difference in AT volume, CSA of PF and other tendon thickness between 
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the groups (p>0.05). In conclusion, PF irregularity and muscle edema, may 

indicate high risk for development of DF. Additionally, PAD may cause 

alterations in tendons of foot in diabetic patients.  

Key words: diabetic foot, tendon, plantar fascia, achilles, MRI 
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