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ONAY

“Diyabetes Mellitus Tanili Hastalarda Ayak Bakimi Bilincinin Sorgulanmasi” konulu
tez calismasi Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali
Baskanhgi’'nin 17.12.2013 tarihli 28 no’lu oturumunun 4 no’lu karari ile, Dahili Tip
Bilimleri Bolim Baskanhgi’nin 09.09.2015 tarihli 3 no’lu oturumunun 36 no’lu karari
ve Atatiirk Universitesi Tip Fakultesi Etik Kurul Baskanligi’nin 17.09.2015 tarihli 6
no’lu oturumunun 11 no’lu karari ile Prof. Dr. Habib BILEN denetiminde Arastirma

Gorevlisi Dr. Betiil GUZEL tarafindan tez olarak caligilmasi uygun gorilmustiir.



OZET

Diyabetes Mellitus Tanili Hastalarda Ayak Bakimi Bilinci Diizeyinin

Sorgulanmasi

Diyabetes mellitus; insllin eksikligi ya da insllin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadig, strekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir.
Diyabetin kronik komplikasyonlarindan ayak problemleri muhtemelen 6nlenmesi en
mumkiin olanlardir. Diyabetik ayak olusumunu 6nlemenin anahtari, tim diyabetli

hastalarin egitilmesidir.

Calismamiz Eyliil 2015 — Kasim 2015 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiltesi i¢c hastaliklari Anabilimdali Endokrinoloji, Gastroenteroloji, Nefroloji,
Medikal Onkoloji, Genel Dahiliye ve Hematoloji servislerinde yatan ve Endokrinoloji
poliklinigine ayaktan basvuran diyabetes mellitus tanisi olan 250 hasta Uzerinde
yapildi. Hastalara giincel literatlirler taranarak olusturulan 25 soruluk anket soru
formu yoneltildi. Anket soru formunda; diyabetik hastada ayak bakimi ile ilgili bilgi,

tavir ve davranis tutumunu inceleyen sorular yer aldi.

Diyabetik hastalarin ayak bakimi hakkindaki bilgilerini ve giinlik pratiklerini
degerlendirdigimiz calismamizda hastalarin bu konularda yetersiz oldugu kanisina
vardik. Saglik calisanlari olarak diyabetik hastada ayak bakimi egitimine daha fazla

Onem vermemiz ve zaman ayirmamiz gerektigi gérilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, Ayak bakimi



ABSTRACT

Querying of Consciousness Level of Foot Care at the Diabetes Mellitus

Diagnosed Patients.

Diabetes mellitus is a chronic metabolism disease which requires constant
medical care. The organism can not benefit enough from protein, carbonhydrates
and fats due to the defficiency of insulin or the defects in the insulin efficiency in
diabetes mellitus. The foot problems are the most probable preventable chronic
complication of the diabetes mellitus. The key of the prevention of diabetic foot

formation is the training of the whole diabetic patients.

Our study was made with 250 diabetic patients who were hospitalized by
the endocrinology, gastroenterology, nephrology, medical oncology, general
medicine and hematology departments of the Ataturk University Medical Faculty
Internal Medicine and who applied daily to the endocrinology policlinic, between
September 2015-November 2015. The survey form which contains 25 questions was
asked to the patients by the scanning of current literature. Questions about the
diabetic patients’ information, attitude and behaviour of foot care took place in the

survey form.

We reach the conclusion that diabetic patients were insufficient about the
diabetic foot care and daily practice in our study. It is seen that more importance
must be given to the diabetic foot care training and to giving more time to this

condition, in the diabetic patients by the health care workers.

Key Words: Diabetes mellitus , Foot care
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1. GIRIiS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM), insilin eksikligi ya da insilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin  karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigl, surekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir.
Hastaligin, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun dénemde tedavisi pahali ve
kronik (retinal, renal, noral, kardiyak ve vaskiler) sekellerinden korunmak icin saghk

calisanlari ve hastalarin siirekli egitimleri gerekmektedir (1).

Son iki dekatta dinyada DM prevalansi dramatik olarak artmistir; 1985
yilinda tahminen 30 milyon diyabetli varken, 2000 yilinda bu sayi 177 milyona
ulagsmistir. Glncel egilimlere gére 2030 yilinda 360 milyondan fazla insanin diyabetli
olmasi beklenmektedir (2). Tirkiye’de DM prevalansi ile ilgili veriler daha gok
Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi 1 (TURDEP-I) ve TURDEP-II ¢alismalarina
dayanmaktadir: Tlrkiye’de diyabet prevalansi 1998 yilinda %7,2 iken 2010 yilinda %
13,7’ye yukselmistir. TURDEP-I galismasi ile karsilastirildiginda son 12 yilda DM
oranindaki artis %90°dir (3).

Tip 2 DM, l¢ patofizyolojik anormallik ile karakterizedir. Bunlar insilin
sekresyonunda bozulma, periferik insilin direnci ve asiri hepatik glukoz Gretimidir

(2).

DM akut ve kronik komplikasyonlari olan bir hastahktir. Akut
komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, laktik
asidoz ve hipoglisemidir (1). Kronik komplikasyonlar ise bircok organ sistemini
etkileyebilir ve diyabetle iliskili mortalite ve morbiditenin g¢ogunlugundan
sorumludur. Kronik komplikasyonlar vaskiler ve nonvaskiler komplikasyonlar
olarak ikiye ayrilabilir. Vaskiler komplikasyonlar da ayrica mikrovaskiler (retinopati,
noropati, nefropati) ve makrovaskiler komplikasyonlar (koroner arter hastaligl,
periferik vaskiiler hastalik ve serebrovaskuler hastalik) olarak ayrilirlar. Nonvaskiler
komplikasyonlar gastroparezi, seksliel disfonksiyon ve deri degisiklikleri gibi

problemlerdir (2).



Diyabetin kronik komplikasyonlarindan ayak problemleri muhtemelen
onlenmesi en miimkin olanlardir (4). Her diyabet hastasinin yasami boyunca %12-
15 oraninda diyabetik ayak (DA) Ulser gelisme riski vardir. DA (lserleri morbidite
artisina, hayat kalitesinin bozulmasina, yuiksek tedavi maliyetlerine ve yilksek
oranda alt extremite amputasyonlarina neden olurlar. Non-travmatik ayak
amputasyonlarinin %40-60"1 diyabete bagldir. Ayak ulserli bir diyabetik hastanin
ortalama hastanede yatis siresi, Ulseri olmayan bir diyabetliden en az %50 daha
uzundur. ilk ampitasyonu izleyen 4 yil icinde %50’den fazla olguda diger bacakta da
amputasyon gereksinimi ortaya c¢ikar. Ayakta yeni Ullser saptanan diyabetlilerde
rolatif olim riskinin 2.5 kat arttigi gosterilmistir (5). Ayak bakimi diyabetik
hastalarda ayak Ulserlerinin ve amputasyonlarin 6nlenmesi agisindan ¢ok énemlidir

(4).

DM kelimesi ile ayak problemleri sinonim hale gelmistir. Onleyici ve
proflaktik ayak bakiminin; hastanin morbiditesini, pahali kaynaklarin kullanilmasini
ve amputasyon riskini azaltigi savunulmaktadir. Risk faktorlerinin ortaya konmasi,
hasta egitimi ve yogun ayak bakimi gibi miidahaleler maliyet tasarrufu saglar. Biz bu
gcalismamizda DM tanisi olan hastalarin ayak bakimi hakkinda gerekli bilgiye sahip
olup olmadiklarini tespit etmeyi ve ayak komplikasyonlarinin 6nlenmesinde egitimin

roltini vurgulamayi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

DM, insillin eksikligi ya da insilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, strekli

tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (1).
2.1.1. Epidemiyoloji

Son iki dekatta dinyada DM prevalansi dramatik olarak artmistir; 1985
yilinda tahminen 30 milyon diyabetli varken, 2000 yilinda bu sayr 177 milyona
ulagsmistir. Glncel egilimlere gére 2030 yilinda 360 milyondan fazla insanin diyabetli
olmasi beklenmektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde DM, son ddnem
bobrek yetersizliginin (SDBY), non travmatik alt extremite ampditasyonlarinin ve
eriskinlerdeki korligin en sik nedenidir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabet dinya
capinda artis gostermekle birlikte, sanayilesmis Ulkelerde daha belirgin olarak artan
obezite ve azalan fiziksel aktivite nedeniyle tip 2 diyabet prevalansi daha hizli

artmaktadir (2).

Tip 1 DM insidansi toplumlara gore blyik Olclide degismektedir.
iskandinavya ve Kuzey Avrupa tip 1 DM insidansinin en yiiksek oldugu yerlerdir.
Ondort yas ve altindaki genglerde, 100.000 kisideki yillik insidans: Finlandiya’da 40,
isve¢’te 31, Norveg'te 22, iskogya’da 27 ve Ingiltere’de 20 olarak saptamistir.
Avrupa’nin diger boélimlerinde genel olarak insidans azalir; Yunanistan’da 11,
Fransa’da 8’dir. Sasirtici sekilde Sardunya Adasinda insidans Finlandiya ile ayni iken;
Sicilya adasini da iceren italya’nin diger bolgelerinde sadece yilda 100.000’de 11’dir.
ABD’de ortalama 100.000’de 16’dir. Diinyadaki en diisiik insidansin oldugu yerler,
Cin ve Gliney Amerika’nin bazi bélgeleri olup; yillik 100.000’de 1’den diistktlr. Tim
diinyada tip 1 DM’nin insidansi artmaya devam etmektedir. Finlandiyada insidans,
12/100.000/y1l oldugu 1953’den bu yana, yilda ortalama %2,4 artis ile 3 katindan

daha fazla artmistir (6).



Tip 2 DM ve bunu potansiyel tasiyan glukoz tolerans bozuklugu sikhgi en
yuksek diizeylerine bazi Pasifik adalarinda ¢ikmaktadir, Hindistan ve ABD’de orta
dizeyde yikseklik vardir, Rusya ve Cin’de nispeten az gorilmektedir. Bu degiskenlik
hem genetik hem de cevresel etkenlere baghdir. Ayni cografyada yasayan farkli

etnik kokenlerde DM sikligi da farkliliklar gostermektedir (7).
2.1.2. Siniflamasi

Diyabet bilinen patolojik ve etiyolojik mekanizmalara goére dort ana grupta

siniflandirtlir: tip 1, tip 2, diger spesifik tipler ve gestasyonel diyabet (6).

I. Tip 1 Diyabet (B hilicre harabiyeti, genellikle mutlak instlin yetmezligine
sebep olur).

A. immun-kaynakli, Tip 1a
B. idiyopatik, Tip 1b

Il. Tip 2 Diyabet (Belirgin insilin direncine eglik eden roélatif insilin
yetersizliginden, belirgin sekresyon defektine eslik eden minimal insilin direncine
kadar degisen yelpazede defekt s6z konusudur).

lIl. Diger 6zel tipler

Pankreatik B hlicresinin otozomal dominant genetik defektleri
Pankreatik B hiicresinin diger genetik defektleri

insilin etkisinde genetik defektler

Neonatal diyabet

A

B

C

D

E. Ekzokrin pankreas hastaliklari

F Endokrinopatiler

G ilac veya kimyasal maddelere bagli diyabet
H infeksiyonlar

I. immun aracili diyabetin nadir formlari
J.

Bazen diyabetle iliskili olan diger genetik sendromlar

IV. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM) (Gebelikte gelisen veya ilk kez
gebelikte taninan insdlin direncidir) (6).



2.1.2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 diyabetin %95’inden fazlasi otoimmuniteye bagh olusurken (tip 1a),
%5’den azi idiyopatik olarak ortaya cgikar (tip 1b). Pankreatik B hiicresinin yikim hizi
oldukca degiskendir; bazi olgularda cok hizli olabilirken, bazilarinda uzun zamana
yayilabilir. Pek ¢ok vakada immun yanit sonucu tip 1 diyabet gelisip hiperglisemi
belirginlesene kadar olan slire¢ uzun olup aylar ve yillar siirebilir. Tip 1 DM;
dolasimdaki insilinin neredeyse tamamen yok oldugu, plazma glukagonunun arttig
ve pankreatik B hiicresinin tim insulinojenik uyarilara cevapsiz kaldigi katabolik bir
hastaliktir. insulin eksikliginde, sadece insiilinin ic hedef dokusuna (karaciger, kas,
yag) besinlerin girisi aksamakla kalmaz, ayni zamanda bu dokulardan dolasima,
glukoz, aminoasit ve yag asidi giriside olur. Ayrica yag asiti metabolizmasindaki
degisiklikler ketonlarin lretimine ve birikmesine yol acar. Uygunsuz sekilde devam
eden bu tokluktaki aghk benzeri durum insilin replasmaniyla geri gevrilebilir. Tip 1
diyabet tanisi konan hastalarin ¢ogunda tani esnasinda dolasimda B hiicre
proteinlerine karsi antikorlar saptanir: Adacik hicre antikoru (ICA), insulin
otoantikoru (IAA), glutamik asid dekarboksilaz 65 antikoru (GAD), tirozin fosfataz
antikoru (IA2) ve ginko transporter 8 antikoru (ZnT8). Bu otoreaktif antikorlarin,
¢ogunlukla daha hiperglisemi olusmadan, hatta dekatlar 6nce saptanabiliyor olmasi,
otoimmun silrecin uzun olabileceginin kanitidir. Teghis sonrasi hastalik siiresi
uzadikca otoantikor diizeyleri azalir. Her ne kadar, Tip 1 diyabeti predikte etmede ve
teshiste faydali olsa da, B hiicresi proteinlerine karsi antikorlar direk olarak B hiicresi
hasari yapmazlar. Aksine bunu yapan hicresel immun sistem olup; T lenfositleri,
adaciklara infiltre olur (insdlitis adi verilen siireg) ve B hiicrelerini harabiyete ugratir.
Teshis sirasinda Tip 1 diyabetli hastanin adaciklarinda yaygin olarak sitotoksik ve

yardimci T lenfosit infiltrasyonu gorulir (6).

Tip 1 DM genellikle 30 yasindan 6nce baslar. Okul 6ncesi (6 yas civari),
puberte (13 yas civari) ve ge¢ adelosan donemde (20 yas civari) ¢ pik gorulir.
Ancak son 20 yildir daha ileri yaslarda ortaya cikabilen latent otoimmun diyabet
(LADA) formunun, cocukluk cagi tip 1 diyabete vyakin oranda gorildigi

bildirilmektedir. Hiperglisemiye iliskin semptom ve bulgular aniden ortaya cikar.
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Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son vyillarda
kilolu/obez kisilerde gorilen ‘Duble diyabet’, ‘Dual diyabet’, ‘Hibrid diyabet’veya

‘Tip 3 diyabet’olarak adlandirilan tip 1 diyabet formuda tanimlanmistir (1).
2.1.2.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 DM genetik ve cevresel etkenlere cevap olarak gelisen heterojen bir
hastaliktir. Tip 2 DM’un temelinde insilin direnci ve insilin sekresyon anormalligi
bulunmaktadir. Primer defekt konusunda tartismalar devam etmekle birlikte, cogu
calismaya gore insillin rezistansi, insilin sekresyon defektinden o©nce ortaya

¢citkmaktadir.

Tip 2 DM’de 3 tiir fizyopatolojik anormallik s6z konusudur; insilin salgisinda

azalma, periferik insilin direnci ve karacigerde asiri glukoz yapimi (7).

insulin direnci, periferik hedef dokularda (kas, karaciger ve yag dokusu)
insllinin etkisinin azalmasidir ve tip 2 DM’un belirgin bir 6zelligidir. Obezite, tip 2
DM’de sik gorilen bir o6zelliktir. Obeziteyle birlikte olan insilin direnci, tip 2
DM'’lularda var olan instlin direncini daha da artirir. Hastaligin erken dénemlerinde,
instlin direnci olmasina ragmen glukoz toleransi normaldir. Bu donemde glukoz
toleransinin normal kalmasi beta hiicrelerinde insilin salgisinin artmasina baghdir.
insulin direnci ve karsiliginda olusan hiperinsulinemi ilerledikge, pankreasin beta
hicreleri bu durumu slrdiiremez hale gelir. Boyle olunca, kendini postprandiyal
glukoz yiiksekligiyle gésteren glukoz tolerans bozuklugu ortaya cikar. insulin
salgisinda daha fazla azalma ve karaciger glukoz yapiminin daha da artisi, plazma
glukozunun aclikta da yikselmesiyle, acik diyabete donusiir. Karacigerde glukoz
yapimi artisi temelde aglk plazma yiksekligine neden olur, oysa periferik dokularin

glukoz tiketiminin azalmasi postprandial hiperglisemiye neden olacaktir (7).

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya cikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak
ozellikle son 10-15 yilda c¢ocukluk veya adolesan caglarinda ortaya cikan tip 2
diyabet vakalari artmaya baslamistir. Glcli bir genetik yatkinhk s6z konusudur.

Ailede genetik yogunluk arttik¢a, sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik
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daha erken yaslarda goriilmeye baslar. Hastalar siklikla obez veya kiloludur (Beden
kitle indeksi>25 kg/mz).HastaIar baslangicta diyabetik ketoasidoza yatkin degildir,
ancak uzun sireli hiperglisemik seyirde veya B hiicre rezervinin azaldigi ileri
dénemlerde diyabetik ketoasidoz gorilebilir. Hastalik genellikle sinsi baslangichdir.
Pek ¢ok hastada baslangigta higbir semptom yoktur. Bazi hastalar ise bulanik gérme,
el ve ayaklarda uyusma ve karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar

enfeksiyonlari veya yara iyilesmesinde gecikme nedeniyle basvurabilir (1).
2.1.3. Semptomlar

Klasik semptomlar; poliiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, ¢gabuk

yorulma, agiz kurulugu ve noktiri’dir.

Daha az gériilen semptomlar; bulanik gérme, agiklanamayan kilo kaybi, inatgi

enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari ve kasint’dir (1).
2.1.4. Tani

Amerikan Diyabet Dernegi’'nin (ADA) DM icin onerdigi tani kriterleri su
sekildedir:

1. En az sekiz saat aglik sonrasi plazma glukozunun > 126 mg/dl olmasi.

2. Oral glukoz tolerans testinde 2. saat plazma glukozunun = 200 mg/dl olmasi.
3. Klasik hiperglisemi semptomlari bulunan veya hiperglisemik krizdeki bir
hastada rastlantisal plazma glukoz konsantrasyonun = 200 mg/dl olmasi.

4. HbAlc > % 6,5 (Test NGSP (National Glycohemoglobin Standardization

Program) sertifikali ve DCTT (Diabetes Control and Complications Trial)

standarth bir metodun kullanildig labaratuvarda yapilmalidir).

Bu kriterlerden bir veya birden fazlasinin olmasi ile DM tanisi konulmaktadir

(8).



2.1.5.Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetes mellitus akut ve kronik komplikasyonlari olan bir hastaliktir. Akut
komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, laktik
asidoz ve hipoglisemidir. Kronik komplikasyonlar ise birgok organ sistemini
etkileyebilir ve diyabetle iliskili mortalite ve morbiditenin ¢ogunlugundan
sorumludur. Kronik komplikasyonlar vaskiler ve nonvaskiler komplikasyonlar
olarak ikiye ayrilabilir. Vaskiler komplikasyonlar da ayrica mikrovaskiiler (retinopati,
noropati, nefropati) ve makrovaskiler komplikasyonlar (koroner arter hastaligi,
periferik vaskiiler hastalik ve serebrovaskiler hastalik) olarak ayrilirlar. Nonvaskuiler
komplikasyonlar gastroparezi, sexuel disfonksiyon ve deri degisiklikleri gibi

problemlerdir (2).

Epidemiyolojik veriler ve DCTT gibi prospektif midahele galismalari, kronik
diyabetik komplikasyonlarin gelisiminde glukozun merkezi roliini dogrulamistir.
Glukoz ile olusan komplikasyonlar icin dort olus mekanizmasi ileri strilmustar.
Artmis poliyol yolagi, artmis hiicre ici ileri glikozilasyon son urinleri (AGE) olusumu,
protein kinaz C aktivasyonu ve artmis hekzosamin yolagli. Glukozun hiicre igi
otooksidasyonu, AGE oncileri olarak adlandirilan hiicre ici dikarbonillerin (glioksal,
3-deoksiglukozon, metilglioksal) tretimine neden olur. Bu 6nciler, hedef dokularda
hiicre i¢i ve hiicre disi proteinler ile matriks komponentlerini modifiye ederek
hasara neden olur. Hiicre ici proteinlerin modifikasyonu hiicre fonksiyonunu
degistirebilir. Hlcre disi matriks proteinlerinlerindeki degisimler, diger matriks
proteinleri ve bilesenleri ile anormal reaksiyonlara neden olur. Degisen plazma
proteinleri endotel, mezengium ve makrofaj reseptoérlerine baglanarak gesitli sitokin
ve blylime faktorlerinin ekspresyonuna neden olur. Vaskiler endotelyal biylime
faktori (VEGF)* nin indiiksiyonu, diyabete bagh vaskiler hiperpermeabilite ile iliskili
bulunmustur (6). Sonug olarak diyabette uzamis hiperglisemi bircok mekanizma ile
vaskiiler inflamasyonu dizenleyerek, bliyime faktorleri ve sitokinlerin gen
ekspresyonlarini degistirerek, trombosit ve makrofaj aktive ederek diyabetik

vaskiler komplikasyonlarin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir (7).



2.1.5.1. Diyabetik Ayak

Ulkemizde TURDEP-I'nin sonuglarina gore diyabet prevalansi 1998
yiinda %7,2 iken 2010 yiinda % 13,7’'ye yikselmistir. TURDEP-I galismasi ile
karsilastirildiginda son 12 yilda siiresince DM oranindaki artis %90’dir (3). Diyabetin
bu denli yayginlasmasi, diyabete bagh kronik komplikasyonlarin gérilme hizinda
ciddi artisla sonuglanmaktadir.  Diyabetin kronik komplikasyonlarindan ayak
problemleri muhtemelen Onlenmesi en mimkin olanlardir (4). Her diyabet
hastasinin yasami boyunca %12-15 oraninda diyabetik ayak Ulser gelisme riski vardir.
Diyabetik ayak Ulserleri morbidite artisina, hayat kalitesinin bozulmasina, yiksek

tedavi maliyetlerine ve yiksek oranda alt extremite amputasyonlarina neden olurlar

(5).
2.1.5.1.1. Epidemiyoloji

Arastirmalarin artmasina ragmen diyabetiklerde ayak (lserlerine sik
rastlanmaktadir. Ozellikle néropati komplikasyonu olan hastalarda bu oran belirgin
olarak artmaktadir. Diyabetik noropatisi olmayanlarda yillik insidans %1 iken,

noropatisi olanlarda bu oran %7’ye ¢ikmaktadir (9).

Diyabetik bir hastada yasami boyunca ayak Ulseri gelisme ihtimali %15'tir.
Son galismalarda toplumda ayak ulserinin insidansi %1-4, prevalansi %4-10 olarak
bildirimistir. Genel populasyonla karsilastirildiginda ise diyabetiklerde ampitasyon
riski 10-30 kat daha fazladir. Her yil 1 milyon diyabetli cesitli seviyelerde alt
extremite amputasyonlarina maruz kalmaktadir. Ekstremite ampditasyonlarinin
blyik cogunlugu ayak Ulserini takiben yapilmaktadir, ampiitasyon sonrasi 1. Yilda

mortalite %15-40, 5. Yilda %39-80’dir (10).

Diyabetik ayak konusunda ABD’de yapilan bir epidemiyolojik calismada 8905
hastada 3 yil slirede toplam ampitasyon %5,8 oraninda bildirilmistir. ABD’de 1974
olguda yapilan bir baska ¢alismada da alt extremite amputasyon orani %4,4 olarak

bulunmustur (9).



2.1.5.1.2. Diyabetik Ayak Ulserinde Etiyopatogenez

Diyabetik ayak Ulseri gelisimi multifaktoriyel bir strectir. Rothman tarafindan
1980’li yillarda tarif edilen modele gore, diyabetik ayak Ulserlerinin ortaya ¢ikisina
giden yolda ilk ortaya gikan patoloji néropatidir. Bunu ayak deformiteleri izlemekte,
daha sonra kiguk travmalarla ayakta Ulserasyonlar meydana gelmektedir. Yapilan
bir calismaya gore bu model, Ulserasyonlarin %70-80’inde temel etiyolojiyi
olusturmakta, periferik arter hastaligi (PAH) ise olgularin %35’inde ek nedensel
faktor olarak katkida bulunmaktadir. Bu iki faktoér diger nedenlerle birlikte diyabetik

ayak sendromuna neden olmaktadir (11).

Diyabetik ayak Ulserleri néropatik, iskemik veya néro-iskemik kokenli olabilir

(5).
2.1.5.1.2.1. Diabetik Ayak Ulserinde N6ropatinin Rolii

Diyabetik néropati 60 yasin Ustiindeki DM hastalarinin yarisinda gorulir ve

ayak Ulseri gelisimini 7 kat artirir (10) .

Diyabet sliresi uzadikca ve vyas arttikca noéropati sikhgl artmaktadir.
Prediyabet hastalarda bile, noéropati riski normal populasyona gobre artmistir.
Noéropati komplikasyonu gelismis olan, daha 6nce diyabetik ayak llserasyon o6ykisi
bulunmayan diyabetik hastalarin ele alindigi bir calismada, bir yillik takipte

Ulserasyon riski %7,2 bulunmustur (11).
Diyabetik néropati diyabetik ayak Glserlerinin en sik nedenidir (5).
2.1.5.1.2.1.1. Motor Noropati

Motor noropati ayagin intrensek kaslarinda paralizi ve sonrasinda atrofi ve
fibrosize neden olur. Bu olaylar sonucunda ayagin fleksér ve ekstansor kaslari
arasinda bir dengesizlik olusur. Parmaklarda pencelesme ve metatarsal yag

yastikciklari distale deplase oldugundan metatars basi altindaki yag dokusu incelir ve
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metatars bagi ve parmak uglarina binen basi miktari artigindan buralarda Ulser

gelisimi olasihgi artar (12).

Motor néropati kas atrofisi, ayak deformitesi olusumu, ayak biyomekaniginin
degisimi ve basin¢ noktalarinin yeniden dagilimi sonrasi kallus olusumuna ve bu da

yumusak doku hasari ve enfeksiyona neden olabilmektedir (13).

2.1.5.1.2.1.2. Duyusal Noropati

Diyabetik hastalarda yizeyel ve derin duyuda azalma vardir ve hastaligin
ilerlemesiyle her iki duyuda tamamen yok olabilir. Ylizeyel duyulardan agri, temas
ve 1isI duyusunun hepsinde azalma olusur. Duyusal néropati bazen tutulan lifin
ozelligine gore kendini agrinin artisi seklinde gosterir. Agri geceleri siddetlenir ve
bazen narkotik analjezik kullanimini gerektirir. Agrida iskemik agrinin da katkisi

mevcuttur. Ancak asil 6nemli olan durum agrisiz néropatidir (14,15).

DM hastasinda duyusal néropati eldiven-corap dagilimi tarzindadir. ilk
baslarda paresteziler gorilir ve ilerleyen donemlerde disesteziler (hipersensitivite)
ve son asamada da tam duyu kaybi meydana gelir. Duyusunu tamamen kaybetmis
olan ayakta tekrarlayan travmalar hissedilmediginden ve buna karsi 6nlem

alinmadigindan ulser gelisimine yatkinhk olur (12).

2.1.5.1.2.1.3. Otonom noropati

Otonom sinir liflerinin hasari terlemede azalmaya neden olur bu da kuru
cilde ve fissurlere dolayisiyla enfeksiyona yol agar. Sempatik vazokonstriiksiyon
mekanizmalarinin kaybiyla, PAH olmayan hastalarda ayakta sicaklik artisina neden
olur. Bu nedenle, diyabetik bir hastanin nabizlari alinan sicak ayaginda llser

gelisebilecegi akilda bulundurulmalidir (11).

Sempatik innervasyonun hasari arterioven6z sant olusumlarina ve ven
genislemelerine, boylelikle etkilenen boélgelerde beslenme ve oksijen desteginin

bozulmasina yol acar (10).
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2.1.5.1.2.1.4. Diyabetik N6ro-Osteo-Artropati (Charcot Ayagi)

Charcot ayagi (CA); motor, duyusal ve otonom ndropatinin bir arada katkida
bulundugu eklem deformitesedir. Giinimlzde diyabetik hastalarda gorilme siklig
ortalama %2 (0.08-10) olarak bildirilmektedir. CA kadin erkek arasinda esit siklikta
ve ortalama 10 yillik diyabet hastaligi sonrasi gorilmektedir. Vakalarin %30’unda

bilateral tutulum mevcuttur (16).

CA’da kesin etiyoloji bilinmemektedir. Motor, otonomik ve duyusal
noropatinin kombine sonucu olarak meydana geldigi distnidlmektedir. Kemik
rezorbsiyonu ve fraktirleri ile seyreden bir sirectir. Otonom noéropatiye baglh olarak
vaskiler sempatik tonusta azalma neticesinde artmis kan akimi ve arteriovendéz
santlarin gelismesinin kemik rezorbsiyonuna yol a¢tigi distintlmektedir. CA gelisen
hastalarin kalca eklemlerinde kemik dansitesinin azaldigi gosterilmistir. Bunun
yanisira eglik eden sinovit, eklem eflizyonlari ve periartikller ligamanlardaki
inflamasyona bagh gelisen eklem instabiliteleri de charcot deformitesi gelisiminde
rol oynar. En sik etkilenen bolgeler tarsometatarsal eklemler, metotarsofalangeal

eklemler ve ayak bilegidir (12).

Klinik belirtiler hastaligin evresine gore degisiklik gosterir. Akut olgular
enfeksiyon benzeri klinik bulgular verir. Eklemde degisik boyutda sislik, 1si artisi ve
kizarikhk goralir. Uzun slire gecmeyen sislik en sik karsilasilan klinik belirtidir.
Subakut ve kronik charcot eklemi klinik muayenesinde enflamasyon bulgulari geri
planda kalir. Klinikte belirgin deformite go6zlenirken, rontgen incelemelerinde
destriktif tablo 6n plana c¢ikar. Klinikte ayak genellikle genisler, plantar yilizde
medial ya da lateral taraftan kemik cikintilar olusur, ayak uzun arkinda ¢ékme klasik

‘rocker-bottom (besik taban-besik ayak) deformitesi ortaya cikar (16).

CA gelisiminde 4 evre vardir. Evre 1 (fragmantasyon evresi) ayakta akut
inflamasyon, hafif sicaklik artisi ve hiperemi vardir. Radyolojik olarak kemik
dansitesinde azalma, periartikiler fraktir ve ligamentoz eklem diyastazlar
gorilebilir. Bu evrede yanlislikla enfeksiyon tanisi konulabilir. Enfeksiyon ekarte

edilip dogru tani konuldugunda tedavide konservatif yontemlerle tedavi yoluna
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gidilmelidir (istirahat, elevasyon, antiinflamatuar ve oral bifosfonat tedavisi). Bu
evrede ayaklara yik uygulanmasi kesinlikle 6nlenmelidir; ¢linkii hasta bu donemde
eger basmaya devam ederse 2 ila 3 haftalik bir stirede 2. Evreye gecis kacinilmazdir.
Evre 2’'ye gelmis hastalarda kemiklerde kiriklar olusur. Bu evrede sislik, eritem ve
hiperemide azalma olur. Evre 3’te kemikte iyilesme gorilir ve ayakta stabil bir yapi
kazanilir. Ayagin tranvers ve longitudinal arklarinda diizlesme, pence ayak ve besik
ayak deformiteleri gelisebilir. Sonucta ayagin dlzlesen orta kismina, metatars
baslarina ve distal falankslara fazla yik binmeye baslar. Bu donemde 6zel olarak
tasarlanmis ayakkabilar kullanilarak bir sonraki evrede meydana gelen
Ulserasyonlarin o6nline gecilmelidir. Eger hastalar 06zel dizayn edilen ortezler
olmadan korunaksiz olarak basmaya devam ederlerse evre 4 olarak bilinen plantar
Ulserasyonlarla karakterize doneme gecerler. 4. Evreye gelmis hastalarda
amputasyon sik basvurulan bir yontemken gelisen rekonstruktif cerrahi yontemleri

ile bu evrede hastalar amputasyon tehlikesiyle daha az karsi karsiya kalirlar (12).
2.1.5.1.2.2. Diyabetik Ayak Ulserinde Vaskiiler Yetersizligin Rolii

PAH, damarlarin aterosklerotik daralmasi ile meydana gelir. Diyabetik
hastalarda, eslik eden diger risk faktorlerinin de etkisiyle (hipertansiyon, dislipidemi
gibi) ateroskleroz artmistir. Diyabetik erkek hastalarda, diyabetik olmayanlara gore
2,6 kat artmis PAH riski bildirilmistir. Bu risk diyabet siresi uzadik¢a artmaktadir
(11).

Diyabetiklerde bliyik damarlar tutan aterosklerotik tikayici hastalik iskemik

Ulser gelisiminde esas roli oynamaktadir (12).

Diyabetik hastalarda profunda femoris, anterior tibial, peroneal ve posterior

tibial arterlerdeki etkilenmenin daha ciddi oldugu gézlenmistir (17).
2.1.5.1.2.3. Enfeksiyon

Enfeksiyonlar Ulserasyon nedeni olmaktan ziyade, sonucu olarak karsimiza
cikmaktadir. DA enfeksiyonlari vyizeyel, yumusak doku enfeksiyonu veya

osteomyelit seklinde karsimiza ¢ikabilmektedir. Osteomyelit tanisi icin goriinteleme
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yontemlerinden faydalanilmakta, diger enfeksiyonlar igin tani klinik ve bakteriyolojik
olarak konulmaktadir. Genellikle birgok mikroorganizma birarada etken olarak

gosterilmekle birlikte stafilokok enfeksiyonlari en sik olarak gérilmektedir (11).

2.1.5.1.2.4. Diyabetik Ayak Ulseri Gelisiminde Diger Nedenler

Diyabetik bir hastada ayak Ulseri gelisimi icin en 6nemli gosterge, daha 6nce
Ulser veya ampdtasyon riski olmasidir. Ayak deformiteleri varligi (penge ayak, CA,
vs.), kot metabolik kontrol (ylksek Hbalc diizeyleri, yliksek kan basinci, yliksek LDL
kolesteroll), sigara icimi, uygunsuz ayak bakimi (uygunsuz ayakkabi ve ¢orap, tirnak
kesim hatalari, hijyen eksikligi, vs.), onikomikoz varligi, gorme azligi, ileri hasta yasi,

o0dem ve obezite diger risk faktorleri olarak sayilabilir (11).
2.1.5.1.3. Siniflama

Literatlirde birgok ayak Ulseri siniflamasi olmasina ragmen hicbiri uluslararasi
alanda kabul gormemistir. Tablo 1’de gorilebilecegi sekilde Wagner-Meggitt
siniflamasi yarayi Ulserin derinligine ve gangrenin genisligine gore siniflara ayirmistir

(18).

Tablo 1. Wagner-Meggitt Siniflamasi

Evre O Saglam deri ile birlikte kemik cikintisi ve/veya kallus olusumu (Ulser igin riskli)

Evre 1 Derin dokulara yayihmi olmayan yiizeyel llser

Evre 2 Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan derin Ulser

Evre 3 Apse ve/veya osteomyeliti iceren derin Ulser

Evre 4 Parmaklari ve/veya metatarslari tutan gangren

Evre 5 Kurtarilamayacak dizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya ayagin

bltlinlnln gangreni

Diyabetik ayak (lser siniflamasinda kullanilan bir diger yontem 1996 yilinda
Teksas Universitesi tarafindan gelistirilen siniflama sistemidir. Tablo 2’de

gorilebilecegi sekilde Teksas Universitesi Ulser siniflamasi; yaranin derinligine,
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ulser alanini siniflamaya dahil etmemektedir (18).

Tablo 2. Teksas Universitesi Yara Siniflama Sistemi

enfeksiyonun varligina ve iskeminin varligina goére yapilmaktadir. Fakat néropati ve

Diyabetik Ayak Derecesi

0

Ulser dncesi veya
sonrasl lezyon
tamamen epitelize

Yiizeyel yara,
tendon, kapsdl
veya kemigi
tutmamis

Tendon veya
kapsili tutan yara

Kemik veya eklemi
tutan yara

Ulser éncesi veya
sonrasl lezyon
tamamen epitelize
ve enfeksiyon var

Yiizeyel yara,
tendon, kapsiil
veya kemigi
tutmamis,
enfeksiyon var

Tendon veya
kapsulu tutan
yara, enfeksiyon
var

Kemik veya eklemi
tutan yara,
enfeksiyon var

Ulser dncesi veya
sonrasl lezyon
tamamen epitelize
ve iskemi var

Yiizeyel yara,
tendon, kapsiil
veya kemigi
tutmamis, iskemi
var

Tendon veya
kapsuli tutan
yara, iskemi var

Kemik veya eklemi
tutan yara, iskemi
var

Ulser dncesi veya
sonrasi lezyon
tamamen
epitelize,
enfeksiyon ve
iskemi var

Yiizeyel yara,
tendon, kapsal
veya kemigi
tutmamis,
enfeksiyon ve
iskemi var

Tendon veya
kapsili tutan
yara, enfeksiyon
ve iskemi var

Kemik veya eklemi
tutan yara,
enfeksiyon ve
iskemi var

PEDIS siniflamasi yarayi bes klinik duruma gore siniflamaktadir (perfuzyon,
ylzey, derinlik, enfeksiyon ve duyu). Amerikan Enfeksiyon Hastaliklari Cemiyeti ve
Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu tarafindan olusturulan konseyin 2004 yili
kilavuzunda diyabetik ayak enfeksiyonlari hafif (sadece subkutan dokuyla sinirh),
orta (daha genis veya daha derin dokulari etkileyen) ve agir (sistemik enfeksiyon

bulgulari ve metabolik bozuklugun eslik etmesi) olarak siniflandiriimistir (18).
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2.1.5.1.4. Diyabetik Ayak Ulserinin Yénetimi ve Tedavisi

DA lseri’nin oncelikli degerlendirilmesi yaranin iskemik mi yoksa néropatik
bir nedene mi bagl oldugunu ayirt etmektir. iki neden bir arada sik bulunabilir.
Diyabetik bir hastanin Ulseri degerlendirilirken yaranin siresi, genisligi, derinligi,
kokusu, osteomiyelit varligi ve aldig1 tedaviler dikkatlice degerlendirilmelidir. DA
yarasi ile basvuran her hastada norolojik muayene ve periferik arter muayenesi

yapilarak tlsere yol acan neden ortaya koyulmalidir (5).
2.1.5.1.4.1. Periferik Arter Hastaligi Varliginin Degerlendirilmesi

DA llseri ile gelen hastalarda dolasim sisteminin iyi degerlendirilmesi yaranin
prognozu bakimindan fikir vermesinin yanisira yaranin iyilesmesi amaciyla yara
bakimi ve yapilabilecek ek vaskiler cerrahinin planlanmasi bakimindan énem tasir.
Diyabetlilerde gercek PAH prevalansini tespit etmek c¢ok zordur, c¢ogu
asemptomatiktir veya periferik noropati nedeniyle agri duyusu azaldigl igin

semptomlarini farkedemezler (12, 20).

Ayak dolasiminin degerlendiriimesinde, ayak derisinin rengi, 1sisi ve ayak
killarinin gérinimia 6nemlidir. Dolasim bozuklugu olan ayakta cilt soluk, soguk ve
killarda dokiilme vardir. Hasta ylridiGgli zaman uyluk, kalca ve ayakta kramp

seklinde agr (kladikasyo intermittans) tanimlarsa iskemi distinilmelidir (19).

Periferik nabizlarin muayenesi yapildiktan sonra ayak bilegi ve parmak
arteriyal basinglarinin 6lgimi, ayak bilegi-kol indeksi (ABI), doppler incelemeleri,
transkitanoz parsiyel oksijen (TcPO2) basinci dlgiimleri ve anjiyografi gibi tetkikler
ayaktaki dolasiminin degerlendirilmesi amaciyla yapilabilecek degerlendirme
yontemleridir. ABI; el doppler cihazi ile ayak bilegi seviyesinde tibiyalis posterior ve
dorsalis pedis arterleri Gizerinden 6lclilen kan basinglarindan daha yiksek olaninin,
brakiyal arter tizerinden olciilen sistolik kan basincina béliinmesi (oranlanmasi) ile
hesaplanir. Normalde ABI 0,91-1,30 araliginda olmalidir. ABI; 0,70-0,90 ise hafif
obstriiksiyon, 0,40-0,69 ise orta derecede arteriyel obstriiksiyon ve <0,40 ise ciddi

obstriiksiyon olarak kabul edilir. ABI >1,30 olmasi, ya Ust ekstremitede ciddi bir arter
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hastaliginin oldugunu veya periferik arteriyel kompresyonun yeterli 6lctide mimkin
olamadigini distindirmelidir. Yash kisilerde ve diyabetlilerde mediyal kalsinozis
nedeniyle ABI, yanhs olarak yiiksek olabilir. ABI <0,91 veya >1,30 ise PAH olasilig
yuksektir. Bu vakalarin daha ileri arastirmalarinin yapilmasi gerekir. Arter
kalsifikasyonu nedeniyle ABI'nin glivenli olarak olclilemedigi durumlarda, ayak
basparmagi- kol indeksi (TBI) o6lclebilir. TBI’'nin >0,70 olmasi veya yaraya bitisik
bolgeden 6lglilen TcPO2 'nin >40 mmHg bulunmasi, ayakta arteriyel akimin yeterli

oldugunu disundurir (12, 21).

PAH varligi mutlaka revaskilarizasyon yapilmasini gerektirmez. Bu nedenle
hasta klinik olarak ¢ok iyi degerlendirilmeli ve ancak bir revaskilarizasyon yapilmasi
gerekli ise (tedaviye ragmen kapanmayan vyaralar, istirahat agrisi) anjiyografi
yapiimalidir. Revaskiilarizasyon yéntemi olarak cerrahi (endarterektomi, by-passlar)
veya girisimsel radyolojik yontemler (anjiyoplasti, stent) kullanilabilir. Ginlimizde
en sik kullanilan yéntem ayak bilegi seviyesine yapilan distal by-pass’lardir. iskemik
yaralarda revaskiilarizasyon gerekli olsada yara iylesmesi ve kapanmasi icin ¢cogu

zaman yeterli degildir (22).

2.1.5.1.4.2. Norolojik Degerlendirme

DA olusumunda hem somatik hem otonomik liflerin hasari s6z konusudur.
Sempatik otonomik néropati venovazomotor refleks yitimine neden olur. Periferik
vaskiler denervasyon ise vazodilatasyona yol agar, arteriyovendz santlar acilir ve
kan akimi hizlanir. Hasta ayaga kalktiginda veno6z basing artisina bagl 6dem gelisir.
Sudomotor sempatik otonomik ndéropati ise anhidroz ve kuru ayaga neden olur.
Ayak sinirleri en genis sinirlerdir ve noropati oldukca sik gelisir. Diyabetik distal
simetrik néropatiye bagh agrn ve 1si duyusunda azalma sonucu dis uyarilari
hissedememe gelisir, hastalar ayak Ulseri olusuncaya kadar agri ve yaralanmalarin
farkina varmazlar. Genis capli afferent liflerdeki pozisyon duyumunun azalmasi ile
uyarilar santral sinir sistemine ulasamaz ve koruyucu mekanizmalar calisamaz.
Sonucta sudamotor ve vazomotor sempatik denervasyon agrili ayak Ulserlerine

neden olur (23).
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Diyabetik noropati (DN), sinir sisteminin tutuldugu bolgeye gore farkl
kliniklerle karsimiza ¢ikabilir, ancak diyabetli hastalarda en sik karsilasilan néropati
diyabetik periferik néropatidir (DPN). DN igin pek ¢ok klinik risk faktoéri olsa da hem
Tip 1, hem Tip 2 diyabetli hastalarda en 6nemli risk faktorleri diyabetin siresi ve
hiperglisemi derecesidir. DN, ©6nemli morbidite nedenidir. Alt ekstremite
enfeksiyonlari, Ulserler, ayak ampitasyonlari, CA ve pence ayak gibi deformitelere
yol agar ve yasam kalitesini bozar. Bu nedenlere bagh uzun sireli hastanede yatis ise
maliyeti de artirir. DPN, 6ncelikle duyusal aksonlarin hasarina bagl distal duyu kaybi
ile karakterize, daha ciddi formlarinda ise motor aksonlarin hasarina bagh motor gii¢
kaybi ile karakterizedir. Klasik olarak eldiven-corap tarzi duyu kaybi mevcuttur.
Vibrasyon hissinde, propriosepsiyonda bozulma ve motor kayip kalin liflerin; agri,
sicak ve soguk algilamasinda ve hafif dokunma hissinde azalma ise ince liflerin
tutulumuna isarettir. Hastaligin basinda azalmis derin tendon refleksleri tespit
edilebilir. Bazi hastalarda siddetli agri, parestezi, dizestezi, yanma, elektriklenme,
uyusma, kecelesme, hiperaljezi, allodini gibi pozitif semptomlar 6n plandayken, bazi
hastalarda belirgin semptomlar olmaksizin fizik muayenede duyu kaybi tespit
edilebilir. Muayenede 128-Hz diyapozon ile titresim esigi, 10 g monofilament ile
hafif dokunma, igne ile agri duyusu ve asil tendon refleksi degerlendirilmelidir.
Degerlendirmede distalden proksimale ilerlenerek duyu kaybinin dizeyi
saptanmalidir. Diizelmeyen enfeksiyon ve Ulserlere bagl amputasyona yol agmasi
gibi komplikasyonlar nedeniyle DPN’nin erken taninmasi énemlidir. DPN tedavisinde

3 6nemli unsur glisemik kontrol, ayak bakimi ve agri kontroltudir (24,25).

2.1.5.1.4.3. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari

DA vyarasi her zaman enfekte olmamakla birlikte enfeksiyon varlig
ekstremite ve bazen vyasam icin risk olusturur. Tum acik vyaralar virulan
mikroorganizmalarla kolonize olabilecegi icin kiltlr sonuglari ¢cogu zaman gercgek
patojeni belirlemede vyetersiz kalir. Enfeksiyon, pirilan sekresyon ya da
enflamasyonun en az iki klinik bulgusu (eritem, 1si artisi, hassasiyet, agri,
endurasyon) varliginda klinik olarak taninir. iskemi veya néropatiye bagl bulgular

enfeksiyonu taklit edebilir. Bu olgularda yaranin kéti kokusu enfeksiyon varligi icin
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onemli bir kanittir. Cogu DA enfeksiyonu ates, l0kositoz gibi sistemik bulgulara
neden olmaz. Bu bulgular eger varsa klinigin agirhgina isaret eder. DA
enfeksiyonunun degerlendirilmesi dikkatli bir sekilde, sistematik olarak yapilmalidir.
ilk miidahale; yaranin temizlenmesi, nekrotik veya gangrenéz materyalin
debridmani ve kor wuglu steril bir prop kullanilarak kemik ile temasin
arastiriilmasindan olusur. Bu asamada elde edilen derin doku 6rnegi kiltir igin
degerlendirilebilir. Pos varliginda aspirasyon kaltiri ahlinir. Yizeysel siriinti
kiltirleri kolonizasyonu yansitmasi nedeniyle énerilmemektedir. Yizeysel yaralarda
kiltir materyeli klretaj veya biopsi yolu ile elde edilebilir. Hemogram, temel
biyokimyasal tetkikler, inflamasyon serum belirtecleri (sedimantasyon, CRP) izlemde

ve tedavi modifikasyonunda yararlidir (18).

Direkt grafiler c¢ogu olguda yabanci cisim, dokularda gaz varhigl ve
osteomivyelit bulgulari yoniinden 6nemli bilgiler saglar. Derin doku infeksiyonu, abse
ve osteomiyeliti degerlendirmek icin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) tetkiki

gerekebilir (5).

Diyabetik ayak yarasinda en dnemli patojenler gram pozitif koklar (6zellikle
stafilokokus aureus), beta hemolitik streptokoklar (6zellikle grup B) ve koagulaz
negatif stafilokoklardir. Gram pozitif koklar cogunlukla monomikrobiyal enfeksiyona
neden olmakla birlikte kronik Ulserlerde veya daha 6nce tedavi verilmis yaralarda
mikst enfeksiyon seklinde de karsimiza cikabilir. Anaerob bakteriler daha nadir
etmenler olmakla birlikte 06zellikle iskemi ve gangren olan yaralarda mikst
enfeksiyon olarak gozlenebilir. Psédomonas ve enterokok suslari ¢ogu kez
kolonizasyona neden olurlar. Ancak Ulkemizin de dahil oldugu sicak iklimlerde
psédomonas suslarinin patojen olabilecegi; bu sebeple ampirik antibiyotik
tedavisinde lokal etken profilinin dikkate alinmasi gerektigi unutulmamalidir

(5,26,27).
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2.1.5.1.4.4. Osteomyelit

DA’da gelisen enfeksiyona osteomiyelitin eslik etmesi énemli bir sorundur.
DA enfeksiyonlarinda; vyaklasik %50-60 oraninda bir komplikasyon olarak

osteomiyelit karsimiza ¢ikar (28).

Osteomiyelit icin bazi risk faktérleri tanimlanmistir. Ulser ¢apr 2 cm2’den
blylkse, 2 haftadan daha uzun siredir Ulser mevcutsa ve kemik doku goéruliiyor ise
osteomivyelit riski artmistir. Spesifik olmasa da eritrosit sedimantasyon hizi degerinin
70 ve Ulzerinde olmasi osteomiyelit agisindan anlamli deger tasimaktadir. Direkt
radyografide kortikal erozyon, periostal reaksiyon ve skleroz gorilmesi osteomiyelit
lehinedir. Yumusak doku sisligi genellikle tabloya eslik eder. Ancak osteomiyelitin
erken evrelerinde, ozellikle ilk 2 hafta goriintileme tamamen normal olabilir.
Gunlmuzde osteomiyelitin gorintilemesinde en uygun yoéntem MRG'dir.
Osteomiyelitin MRG bulgulari kortikal destriiksiyon, kemik iligi 6demi ve yumusak
doku inflamasyonudur. Sintigrafinin osteomiyelit tanisinda kullanimi sinirlidir.
Duyarlihgr yiksek olmasina karsin 6zgulligl dasik bir yontemdir. Osteomiyelitin

kesin tanisi ise histopatolojik tani ve kiltur ile konulur (29).
2.1.5.1.5. Tedavi

Yara bakimi, yeterli ve uygun debridman, antibiyotik tedavisi, ayagi basingtan

koruma ve siki glisemik kontrol tedavinin esasini teskil eder (5).
2.1.5.1.5.1. Yara Bakimi ve Debridman

Yara bakimi, enfeksiyonun seyri acisindan en kritik basamaklardan biridir. DA
hastalarinda debridman gereksinimi ¢ok sik karsimiza ¢ikar. Ozellikle ilk sefer yapilan
yara debridmani mutlaka profesyonelce ve 06zenle yapilmalidir. Debridman
yapilirken sadece yarayla sinirli kalinmamalidir. Olii cilt dokusu da eksize edilmelidir.
Altta kalan canli dokuya 6zen gosterilmelidir. Clinki bu dokular ileride mimkiin
olursa rekonstriiksiyon icin kaynak olusturacaktir. Bazi durumlarda acil debridman
gerekebilir. Bunlar; apse, doku ici gaz ve nekrotizan fasit varligidir. Zamanlamasi iyi

secilmis bir debridman, ekstremiteyi amputasyondan korur ve metabolik dengenin
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yeniden kurulmasina yardimci olur. Debridman sonrasi enfekte ekstremiteye
elevasyon uygulanmali ve ayak hijyenine dikkat edilmelidir. Osteomiyelit mevcut ise
debridmana kemik dokusu da eklenmeli veya enfekte kemik segmenti tamamen

cikartilmahidir (29).

Cerrahinin ana amaci, sekonder iyilesme icin gerekli olan granilasyon
dokusunun olusmasini saglayacak seviyeye kadar infekte ve nekrotik dokularin
temizlenmesidir. Yaradaki nekrotik dokunun uzaklastirilmasi igin larva (maggot)
kullaniminin yararli oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Bunun yanisira,
blylme faktorleri ile yapilan bazi arastirmalar, rPDGF (rekombinan platelet-derived
growth factor) ve GMCSF’lin (granulocyte macrophage colony stimulating factor)
yararina iliskin veriler de sunmaktadir. Blylime faktorlerinin her biri yara iyilesmesi
sirecindeki inflamasyon, matriks sentezi ve depolanmasi, anjiyogenezis,
epitelizasyon ve kontraksiyon gibi degisik basamaklarda etki géstermektedir. rPDGF
ve GMCSF Ullkemizde bulunmamaktadir. Buna karsilik lezyon icine uygulanabilen
epidermal biylme faktori ise tlkemizde bulunmakla birlikte maliyeti ¢ok ylksektir.
Ancak ciddi iskemisi oldugu halde revaskilarizasyon yapilamayan veya
revaskilarizasyon yapildigl halde basari saglanamamis kisith vakalarda son secenek
olarak kullanilabilir. Yara iyilesmesini hizlandirmak igin sunulan yoéntemlerden
allograft ise, pahali ve pratikte cok kisitll sayida vakaya uygulanabilecek bir
yontemdir. Ancak bitin bu yontemlerin yaygin kullanimi i¢in halen yeterli kanit

bulunmadigi gbz 6niinde bulundurulmahdir (5, 30).

2.1.5.1.5.2. Antimikrobiyal Tedavi

Antibiyotik tedavisi baslangicta ampiriktir ve mikst enfeksiyona yoneliktir.
Hastanin izleminde klinik yanit, kiltir sonuglar ve antibiyotik duyarhligina gére
modifiye edilir. Kiltir sonucu farkh bile olsa klinik esastir. Tedavi se¢ciminde lokal
antibiyotik diren¢ paternleri géz o6nine alinmalidir (6rnegin metisiline direngli
stafilokokkus aereus varligi). Hepatik, renal fonksiyonlar ve ila¢ alerjisi oykisi
antibiyotik secimini etkileyebilir. Agir enfeksiyonu olan hastalarda intraveno6z tedavi

verilirken, hafif enfeksiyonlar oral antibiyotikler ile tedavi edilebilir (31, 32).
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Topikal antibiyotikler ile ilgili yeterli veri bulunmamakla birlikte sadece hafif

enfekte ylzeysel yaralarda etkili oldugu distnilmektedir (5).

Antiseptik uygulamalarin bazilari doku iyilesmesini bozabilmektedir. Ancak
gimils veya iyot iceren antiseptikler givenli ve kullanilabilir gorinmektedir.
Antiseptiklerin yara yerinden ziyade c¢evresine uygulanmasi esastir. Agir
enfeksiyonlarin pansumaninda yara yerine uygulanabilinirler. Osteomyeliti olmayan
hafif yaralarda antibiyotik tedavisi ortalama 2 hafta verilir. Kemik enfeksiyonlari
yumusak dokudan direkt yayilim sonucu olusmakta ve kroniklesmektedir. Bu
nedenle en kesin tedavi sekli enfekte ve nekrotik kemigin rezeksiyonu olarak
gorinmektedir. Fakat yapilmis olan calismalarda kemige penetre olabilen ajanlar
(6rnegin kinolonlar) ile yapilan uzun sireli (4-6 hafta) tedavilerin siklikla

enfeksiyonun remisyonunu sagladigi gésterilmistir (18).

2.1.5.1.5.3. Basinin Kaldirilmasi

Ulser olustuktan sonra dolasim yeterli olsa bile, lzerindeki mekanik yik
kalkmadikga iyilesmez. Yaranin lzerine basilmasi durumunda olusan strese ve ani
basinca bagh olarak yara yerinde sirekli hasar meydana gelir. Hastanin yatak
istirahati yapmasi, koltuk degnegi kullanmasi, tam temas algisi ve 6zel ortopedik
cihazlar kullanmasi, yaranin lzerindeki basinci kaldirmada ve yaranin iyilesmesinde

onemli katki saglar (33,34).

CA; ayakta deformite ve enfeksiyonlara neden olabilen ciddi bir
komplikasyondur. Hastalik patogenezinde, bu bdlgeye gelen travmalarin, ayaktaki
his kaybi nedeniyle 6nemii rol oynadigi bilinmektedir. Akut donemde sislik, kizarikhk
ve Isl artisi 6n planda olup, yumusak doku enfeksiyonu yapan nedenlerle ayirici tani
yapmak gictiir. Ge¢ donemlerde ciltte Ulserler, kemiksel cikintilar ve ayagin
anatomik yapisini ve islevini bozan eklem instabiliteleri gézlenir. Erken tani, tedavi
basarisini artirmaktadir. Amac hastaligin seyri boyunca meydana gelecek yumusak
doku hasari ve kemik deformitelerine engel olmak ve tedavi sonunda yere diizgin

basan, stabil bir ayak elde etmektir (16).
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CA olan hastalarin tedavisi baslangicta konservatifdir. istirahat, alci veya
ortez uygulamalari ile 6zel yapim ayakkabilar kulanilir. Cerrahi tedavi konservatif
tedavinin basarisiz oldugu durumlarda uygulanir. Debridman, ekzostektomi ve
artrodez sik basvurulan cerrahi yontemlerdir. Ayak bilegi ekinizmini dizelten asil

tendon veya gastroknemius kas uzatmalari klinik diizelme saglamaktadir (16).

Olugmus deformitelerin veya yara agilmasina neden olan kemik gikintilarinin
tamiri, osteomyelitli kemiklerin rezeksiyonu gibi cerrahi girisim karari 6zen
gerektirir. Diyabetik ayakta asil tendonunun uzatilmasi, kesilmesi veya metatars basi
rezeksiyonu gibi koruyucu cerrahi teknikler konusunda literattir verileri kisitli olsa da

secilmis hastalarda yik azaltici etkisi ile basari saglayabilir (5).
2.1.5.1.5.4. Revaskiilarizasyon Tedavisi

Diyabetli hastalardaki PAH, tipik olarak diz ve ayak bilegi arasindaki damarlari
etkiler. iskemik ve néro-iskemik Ulserin standart tedavisi, otojen doku (safen ven) ile
femorodistal bypass’tir. Otojen doku bulunamazsa protez greftler kullanilabilir,

ancak bunlarin agik kalma oranlari ve infeksiyona dayanikliklari daha azdir (5).
2.1.5.1.5.5. Yardima Tedaviler

Kronik DA (lseri olan secilmis vakalarda; hiperbarik oksijen (HPO) tedauvisi,
yaraya surekli ya da aralikh negatif basingli ve vakum destekli aspirasyon, yikama ya
da instilasyon yapabilen yeni tekniklerden yararlanilmasi ve hastaya ve yaranin
gereksinimlerine uygun modern yara bakimi malzemelerinin kullaniimasi, yara

kapanmasini ve Ulser iyilesmesini hizlandirabilir (5).

Yara iyilesmesindeki fizyolojik olaylarda oksijen biytk rol alir. Doku
oksijenizasyonun dismesi durumunda beyaz kan hiicrelerinin oksidatif 6ldirme
islevleri azalir. HBO tedavisi uygulandiginda bu oldirme fonksiyonunda artis
olmakta, bazi anaerob bakterilere letal etki gostermekte diger bazi anaeroblarin ise
toksin olusturmasini inhibe etmektedir. HBO yaranin vaskiilarizasyonunda artisa yol
acmakta, ayrica fibroblast proliferasyonuna yol acarak yara kontraksiyonunu

artirmakta ve sekonder yara iyilesmesini hizlandirmaktadir. TcPO2>40 mmHg
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oldugu durumlarda oksijenizasyonun zaten vyeterli olmasi nedeniyle faydasi
olmayacagi belirtiimektedir. HBO uygulandiginda yara boélgesinde 400 mmHg oksijen
basinci elde edildiginde veya normobarik saf oksijen uygulandiginda yara iyilesme

sansinin ¢ok arttigi bildirilmistir (35,36).

2.1.5.1.6. Hasta Egitimi

Oncelikle hastalarin bir hekim tarafindan yakin takibinde fayda vardir. Hekim
diyabetik hastada ayak muayenesini unutsa bile hastanin unutmamasi ve hekime
hatirlatmasi bilinci asilanmalidir. Hastalarda kontrol edilebilir risk faktorleri
azaltilmaya galismali; hipertansiyon, alkol, sigara, hiperlipidemi ve obezite ile ciddi
miucadele edilmelidir. Ayaklarda his kaybi, bacaklarda yirirken agri, ayaklardaki
sekil degisiklikleri ve 6nceden gecirilmis bacak Ullser ya da amputasyonu gibi risk
faktorleri hastaya anlayacagi bir dille agiklanmalidir. Her hasta 6zel bir egitime
alinmali, bu egitim mimkin oldugunca aile bireylerini de kapsamalidir. Hastaya
basiimis brostir vermek de faydal olacaktir. Kan glikoz kontroliiniin 6nemi ve bunun
kot olmasinin en 6nemli risk faktorlerinden biri oldugu hastaya aktarilmali ve
diyabetin deri bulgulari hakkinda bilgiler verilmelidir. Diyet ve ilaglarina gereken
O0zeni gostermesinin her ziyarette vurgulanmasinda fayda vardir. Hastanin soru

sormasina firsat verilerek sorulari net ve acik cevaplandiriimalidir (37).

Ayagina en iyi kendisinin sahip ¢ikabilecegi ana fikri ile hastaya glinlik ayak
bakimi 6nemle vurgulanmaldir. Mevcut patolojik olaylarin saklayacagi klinik
tablolardan dolayr hastanin hekime basvurma konusunda aceleci davranmasi
gerekliliginin orneklerle agiklanmasinda fayda vardir. Klinikte en sik gorilen DA
sebebi yabanci cisim batmalari, ayakkabilarin neden oldugu yaralar, enfeksiyonlar
ve yaniklardir. Hastanin ayagini her gin kendisinin gézden gecgirmesi bu baglamda
oldukca 6nem tasimaktadir. Ayak ya da bacakta olusan her tirli yara, bil, 1si artisi,
eritem ve diger renk degisiklikleri hastanin erkenden hekime gelmesi icin sinyal
olusturmaktadir. Bunu fark edebilmesi icin de hastanin her iki bacak, ayak ve

parmak aralarini gereginde ayna da kullanarak gézden gecirme aliskanlhgi ve becerisi

24



kazanmasinda fayda vardir. Erken tani ve tedavinin ayagi kurtarici olabilecegi rapor

edilmigtir (37).

Gunlik ayak bakiminda ayaklarin ilik su ile yikanmasi basta gelir. Su sicakhgi
mutlaka termometre ile 6lglilmelidir. Ardindan ayak ve parmak aralari kurulanmal
ve asla islak birakilmamaldir. Hasta parmak aralarina sirmemek kaydi ile glnlik
nemlendiriciler de kullanabilir. Hasta sicak olan her tlrlG unsurdan uzak durmalidir.
Sicak su torbalari, radyatorler, elektrikli isiticalar ve sicak tuglalar diyabetik

hastalarda yanik biillerinin olusumunda 6nemli rol oynamaktadirlar (37).

Tirnaklar yasla birlikte kalinlasmakta ve sekil bozukluguna ugramaktadir.
Onikomikoz varsa tedavi edilmesi, tirnaklarin banyo sonrasi uygun bir tirnak makasi
kullanilarak diiz olarak kesilmesi de Uzerinde durulmasi gereken diger onemli
noktalardir. Gérmesi bozuk olan ya da elleri titreyen hastalar bu konuda aileden
yardim istemelidir. Hastalarin ¢orabi kalin ama yumusak olmah, lastigi siki
olmamalidir. Uzerinde dikis ve yama bulunmamalidir. Naylon tiirii coraplardan uzak
durmasi gerektigi de hatirlatilmalidir. Hastalar c¢orabi, sirekli kullanmaya
o0zendirilmelidir. Ciplak ayakla dolasma bu hastalar icin sakinilmasi gereken 6nemli
bir davranistir. Bu ylizden icerde ve disarda uygun bir terlik ya da ayakkabi

kullanmasi konusunda hastanin dikkati cekilmelidir (37).

Ayakkabi igcindeki yabanci cisim ve plrizler de bu hastalar igin tehlike
olusturmaktadir. Bu ylizden ayakkabinin, giyiimeden o6nce icinin mutlaka kontrol
edilmesi son derece 6nemli bir husustur. Ayakkabinin icine marka islenmisse
sokllmelidir. Bu basit 6nlem bile bir¢cok diyabetik ayak riski tasiyan hastayi
amputasyondan korumaya yetecek boyutlardadir. Uygun olmayan ayakkabilarin
giyilmesi DA’nin olusumunda 6nemli bir risk artisina neden olmaktadir. Hastalarin
ayaklarindaki anormal kemik cikintilari ve diger dizensizliklerden dolayi genis ve
derin ayakkabi giymeleri gerekmektedir. Ayagin sekline uygun ayakkabilar almali,
plastik, yliksek topuklu, sivri uclu, ince tabanli ve 6nl acik ya da sandalet tipi
ayakkabilardan kacinmalidirlar. Uzun sire kullanilmis ve yipranmis ayakkabilar

sorunlara neden olabilirler. Her iki ayagin boyutlarinin birbirinden farkli olabilecegi
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ve modellere gore ayakkabi numaralarinin degisebilecegi gézden kacgirilmayarak
ayakkabilar denenmeden alinmamalidir. iyi bir ayakkabi rahat olmali, éniinde biraz
bosluk bulunmali ve her tiirli darbeyi emebilmelidir. Yeni ayakkabilarin asla uzun
sure giyilmemesi de hastalarda tizerinde durulmasi gereken bir diger 6nemli basit
onlemdir. Diyabetik hastalarda ayak Ulserlerinin 6nlenmesi ayak amputasyonlarinin
online gecgilmesinde 6nemli bir basamaktir. Bu da diyabetik hastalarin egitimi ve

oldukga basit dnlemlerle saglanabilecek diizeydedir (37).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Vaka Segimi

Bu calisma Atatiirk Universitesi Yakutiye Arastirma Hastanesi Endokrinoloji,
Gastroenteroloji, Nefroloji, Medikal Onkoloji, Genel Dahiliye ve Hematoloji
servislerinde yatan ve Endokrinoloji poliklinigine ayaktan basvuran DM tanisi olan
250 hasta lzerinde yapildi. Kisilerin yasi, cinsiyeti, egitim dizeyi, hastalik slresi, bu
hastaliga yonelik aldiklari tedavi sekilleri ve basvuru anindaki diyabetik ayak yara
mevcudiyeti sorgulanarak, cevaplari kaydedildi. Glncel literatiir taranarak toplam
25 sorulu anket soru formu hazirlandi. Anket soru formunda; diyabetik hastada ayak
bakimi ile ilgili bilgi, tavir ve davranis tutumunu inceleyen sorular yer almaktadir.

Anket soru formunda yeralan sorular asagida belirtildigi gibidir:

1. Ayaklarinizi ve parmak aralarini ginlik dizenli olarak kontrol ediyor

musunuz?
2. Ayak tabani kontroli igin ayna kullaniyor musunuz?
3. Ayaklarinizi her glin ilik su ile yikayip kuruluyor musunuz?
4. Ayaklarinizi kurularken parmak aralarinizi da kuruluyor musunuz?
5. Ayaklarinizi yikadiginiz suyun isisini kontrol ediyor musunuz?

6. Ayaklarinizi yikadiginiz suyun sicakhigini derece ile dlgmeniz gerektigini

biliyor musunuz?

7. Ayak taban ve Ustlerinin nemlendirmek icin krem, losyon ya da vazelin

kullaniyor musunuz?
8. Ayak tirnaklarinizi diiz olarak mi kesiyorsunuz?
9. Ayakkabilarinizi giymeden 6nce icini kontrol ediyor musunuz?

10. Ciplak ayakla evde veya disarda yirir misiiniz?
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11. Corapsiz terlik veya acgik ayakkabi giyer misiniz?

12. Yaz aylarinda ayaklarinizin Gstiine glines koruyucu krem siirer misiniz?

13. Pamuklu ya da yiinll ¢orap tercih etmeniz gerektigini biliyor musunuz?

14. Sigara iger misiniz?

15. Sigara icen diyabetik hastalarin ayaklarinda, igmeyen hastalara nazaran

daha sik yara olur bunu biliyor musunuz?

16. Otururken ayaklarinizi yukariya kaldiriyor musunuz?

17. Kolay giyilen, siki olmayan, yumusak derili, genis burunlu, tabani kalin ve

havayl emen, iginde dikis izi olmayan ayakkabi segmeniz gerektigini biliyor musunuz?

18. Ayak ve tirnaktaki mantar enfeksiyonunun diyabetik ayak nedeni

olabilecegini biliyor musunuz?

19. Poliklinik muayenesi sirasinda bugtine kadar ¢oraplariniz ¢ikarildi mi?

20. Diyabetik ayak bakimi ile ilgili herhangi bir egitim aldiniz mi?

21. Daha 6nce ayak ulseri/ampitasyonu gegirdiniz mi?

22. Bir diyabet hastasinin glinliik en az 30 dakika ylriyils yapmasi gerektigini

biliyor musunuz?

23. Son 3-6 ay igerisinde ayak muayenesi oldunuz mu?

24. Diyabet hastalarinin 3-6ay araliklarla doktor kontroliine gitmeleri

gerektigini biliyor musunuz?

25. Diyabetik ayak ile ilgili bugine kadar edindiginiz bilgileri nereden

ogrendiniz?
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Anket 6ncesi hastalara bilgi verildi. Ankete katilmayi kabul edenlere yiiz ylize
gériisme yontemiyle sorular soruldu. ilk 24 sorunun cevabi evet ya da hayir olarak

kaydedildi; 25. sorunun cevabi ise ayri olarak degerlendirildi.

Bu ¢alisma sirasinda hastalarin serum glukoz ve HbA1lc (Glikolize hemoglobin)
tetkikleri hastane kayitlarindan cikarildi. Biyokimyasal glukoz, Atatiirk Universitesi
Tip Faklltesi Biyokimya anabilim dalinda spektrofotometrik methot kullanilarak
Beckman Coulter au 5800 cihazinda firmaya ait orjinal ticari kitler kullanilarak
Olctldu. HbAlc (Glikolize hemoglobin) HPLC yontemi ile Bio-Rad D-10 cihazi

kullanilarak 6lglim yapildi.

3.2. istatiksel Analizler

Verilerin analizinde SPSS IBM 20 (Statistical Package for Social Sciences),
bilgisayar istatistik programi kullanildi. Tanimlayici istatistik icin kategorik veriler sayi
ve ylzde(n, %), numerik veriler igin aritmetik ortalama ve standart sapma
kullanilmistir. Analizlerde Student t testi, Annova ve ayrica Post Hoc (Tukey) testleri
kullanildi. Pearson korelasyon analizi yapildi. P anlamlilik degeri <0.05 olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 250 diyabetes mellitus tanili hasta dahil edildi.

Calismamiza katilan hastalarin 121’i erkek (%48,4), 129'u kadindi (51,6).

Galismamiza katilan 250 hastanin 16’s1 (%6,4) tip 1 diyabetes mellitus, 234 ‘i

(93,6) tip 2 diyabetes mellitus tanili olduklarini séyledi.

Calismamiza katilan DM tanili hastalara aldiklari tedavi sekli soruldugunda
101’i (%40,4) yalnizca oral antidiyabetik (OAD), 85’i (%34,0) yalnizca insulin ve 64’
(%25,6) OAD ve insulin’i beraber kullandiklarini soéyledi.

Calismamiza katilan hastalarin 38’i (%15,2) okur-yazar degil, 20’si (%8) okur-
yazar, 901 (%36) ilkégretim mezunu, 75%i (%30) lise mezunu, 27’si (%10,8)

Universite mezunu idi.

Calismamiza katilan 250 hastanin ayak muayenesi yapildiginda 18’inde (%
7,2) diyabetik ayak yarasi mevcut, 232’sinde (%92,8) diyabetik ayak yarasi mevcut
degil idi.

Calismamiza katilan 250 hastanin yas ortalamasi 56,10+13,037 idi. Hastalik
siresi ortalama 8,484+7,0839 vyil idi. Hastalarin serum kan glukozu ve Hbalc
tetkikleri incelendi. Hastalarin Ol¢lilmiis rastlantisal serum kan glukozu ortalamasi
212,54+ 112,101 idi. Olglilmis Hbalc ortalamasi ise 8,902+2,3853 idi. Hastalarin
yas ortalamasi, hastalik siiresi, rastlantisal ol¢lilen serum kan glukozu ve Hbalc
degerlerininin; minumum ve maksimum degiskenlik araliklari, ortalama ve standart

sapma degerleri Tablo 3’'de gdosterilmistir.
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Tablo 3. Calismamiza katilanlarin yas, hastalik slresi, rastgele bakilan kan sekeri ve HbA1lc

degerleri

N Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma
Yas 250 19 85 56,10 13,037
Hastalik stiresi (yil) 250 ,1 36,0 8,484 7,0839
Rastgele bakilan 250 58 674 212,54 112,101
kan sekeri (mg/dl)
HbA1c (%) 249 5,2 16,6 8,902 2,3853

Calismamiza katilan 250 hastaya toplam 25 anket sorusu yoneltildi. Anket
sorularinin 24 tanesi, verilen cevap oranlari ile beraber Tablo 4’de belirtilmistir. 24
sorunun 21 tanesi hastalarin diyabetik ayak hakkindaki biling dlzeylerini 6lgmeye
yonelik idi. Bu 21 soruya verilen cevaplara gore her bir hastaya diyabetik ayak biling
dizeylerini gosteren toplam bir puan verildi. Anketimizde yer alan 25. sorunun

cevabi ayri olarak analiz edildi.
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Tablo 4. Calismamizda yer alan anket sorulari ve verilen cevaplarin dagilimi

Sorular EVET n HAYIR n
(%) (%)

1.Ayaklarinizi ve parmak aralarini giinlik diizenli olarak kontrol ediyor | 151(60,4) 99(39,6)
musunuz?

2.Ayak tabani kontrolii i¢in ayna kullaniyor musunuz? 16(6,4) 234(93,6)
3.Ayaklarinizi her giin ilik su ile yikayip kuruluyor musunuz? 154(61,6) 96(38,4)
4.Ayaklarinizi kurularken parmak aralarinizi da kuruluyor musunuz? 111(44,4) | 139(55,6)
5.Ayaklarinizi yikadiginiz suyun isisini kontrol ediyor musunuz? 99(39,6) 151(60,4)
6.Ayaklarinizi yikadiginiz suyun sicakhgini derece ile 6lgmeniz 18(7,2) 232(92,8)
gerektigini biliyor musunuz?

7.Ayak taban ve Ustlerini nemlendirmek icin krem, losyon ya da 67(26,8) 183(73,2)
vazelin kullaniyor musunuz?

8.Ayak tirnaklarinizi diiz olarak mi kesiyorsunuz? 131(52,4) | 119(47,6)
9.Ayakkabilarinizi giymeden 6nce igini kontrol ediyor musunuz? 167(66,8) 83(33,2)
10.Ciplak ayakla evde veya disarda yirir misiintz? 84(33,6) 166(66,4)
11.Corapsiz terlik veya acik ayakkabi giyer misiniz? 90(36,0) 160(64,0)
12.Yaz aylarinda ayaklarinizin tistiine giines koruyucu krem stirer 13(5,2) 237(94,8)
misiniz?

13. Pamuklu ya da yinli corap tercih etmeniz gerektigini biliyor 162(64,8) 88(35,2)
musunuz?

14.Sigara icer misiniz? 50(20,0) 200(80,0)
15.Sigara icen diyabetik hastalarin ayaklarinda, icmeyen hastalara 174(69,6) 76(30,4)
nazaran daha sik yara olur bunu biliyor musunuz?

16.0tururken ayaklarinizi yukariya kaldiriyor musunuz? 70(28,0) 180(72,0)
17 .Kolay giyilen, siki olmayan yumusak derili, genis burunlu, tabani 169(67,6) 81(32,4)

kalin ve havayi emen, icinde dikis izi olmayan ayakkabi se¢cmeniz
gerektigini biliyor musunuz?

18.Ayak veya tirnaktaki mantar enfeksiyonunun diyabetik ayak nedeni | 110(44,0) | 140(56,0)
olabilecegini biliyor musunuz?

19.Poliklinik muayenesi sirasinda bugtine kadar ¢oraplariniz ¢ikarildi 69(27,6) 181(72,4)
mi?*

20.Diabetik ayak bakimi ile ilgili herhangi bir egitim aldiniz mi?* 35(14,0) 215(86,0)
21.Daha 6nce ayak ulseri/ampltasyonu gecirdiniz mi?* 22(8,8) 228(91,2)
22.Bir diyabet hastasinin giinliik en az 30 dakika ylrlyls yapmasi 96(38,4) 154(61,6)
gerektigini biliyor musunuz?

23.Son 3-6 ay icerisinde ayak muayenesi oldunuz mu? 53(21,2) 197(78,8)

24.Diyabet hastalarinin 3-6 ay araliklarla doktor kontroliine gitmeleri 203(81,2) 47(18,8)
gerektigini biliyor musunuz?

* Bu sorular direkt hastalarin diyabetik ayak biling dizeylerini yansitmadigindan

puanlamada kullaniimadi
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Calismamiza katilan hastalara diyabetik ayak hakkindaki biling diizeylerini
gostermeye yonelik sorulan 21 soru sonucunda her bir hastaya toplam biling diizeyi
puani verildi. 21 sorumuza dogru cevap vererek toplam 21 puan alan herhangi bir
hastamiz olmadi, en distk puan 1, en yiliksek puan 19’idi. Calismamiza katilan
hastalardaki diyabetik ayak toplam biling diizey ortalamasi 10,00+ 3,777 idi. Toplam

puan ve hasta sayisi arasindaki iliski Sekil 1’de gosterilmistir.

Mean =10
Std. Dev. = 3,777
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TOPLAM BILINC DUZEY PUANI

Sekil 1. Calismamiza katilanlarin toplam biling diizey puanlarinin dagihimi

Calismamiza katilan hastalarin cinsiyete gore toplam biling diizey puanlari
karsilastirildi.  Erkeklerin biling diizeyleri kadinlardan diisik bulundu. Fakat

aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,93).
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CGalismamiza katilan hastalarin DM tipine gore toplam biling diizey puanlari
karsilastirildi. Tip 2 DM hastalarin biling diizeyleri Tip 1 DM tanili hastalardan diistik

bulundu. Fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,45).

Calismamiza katilan hastalarin aldiklar tedavi sekline gére toplam biling
diizey puanlari karsilastirildi. Tek basina insilin tedavisi alan hastalarin toplam biling
diizey puanlari en yiksek bulundu. Fakat tim gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,80). Hastalarin aldiklari tedavi sekillerine goére
toplam bilin¢ dizeyi puanlarinin ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 5'de

gosterilmistir.

Tablo 5. Calismamiza katilanlarin aldiklari tedavi sekillerine gore toplam biling diizey

puanlarinin ortalama ve standart sapma degerleri

N Ortalama Std. Sapma p
OAD 101 9,95 3,525 0,804
insilin 85 10,20 3,872
OAD+insilin 64 9,80 4,072

Calismamiza katilan hastalarin Egitim durumlarina gore toplam biling diizey
puanlari karsilastirildi. Egitim durumlarina gére toplam biling diizey puanlari anlaml
farkh ¢ikti (p<0,001). Yapilan post hoc analizde ise okur-yazar olmayanlarin toplam
puanlari; lise ve Universite mezunlarinin toplam puanlarindan anlamh disik ¢ikti
(p<0,001). Yine ilkdgretim mezunlarinin toplam puanlari; Gniversite mezunlarinin
toplam puanlarindan anlamli distk cikti (p<0,001). Hastalarin egitim durumlarina
gore toplam biling diizey puanlarinin minumum ve maksimum degiskenlik araliklari,
ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 6’da gosterilmistir. Yapilan post hoc

analiz Tablo 7'de gosterilmistir.
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Tablo 6. Calismamiza katilanlarin egitim durumlarin gore toplam biling diizey puanlarinin

minumum ve maksimum degiskenlik araliklari, ortalama ve standart sapma degerleri

Egitim dlzeyi N | Minimum [Maksimum|Ortalama| Std. Sapma P
Okur-yazar degil 38 2 13 7,89 2,893 0,001
Okur-yazar 20 4 17 10,30 3,130
ilkégretim 90 17 8,51 3,539
Lise 75 3 19 11,60 3,401
Universite 27 8 18 13,22 3,068

Tablo 7. Calismamiza katilanlarin egitim durumlarin gore toplam biling diizey puanlarinin

post hoc analizi

Egitim dlzeyleri p
Okur-yazar degil Okur-yazar ,070
iIkégretim ,874
Lise ,000
Universite ,000
Okur-yazar Okur-yazar degil ,070
ilkégretim ,193
Lise ,529
Universite ,026
iIkégretim Okur-yazar degil ,874
Okur-yazar ,193
Lise ,000
Universite ,000
Lise Okur-yazar degil ,000
Okur-yazar ,529
iIkégretim ,000
Universite ,193
Universite Okur-yazar degil ,000
Okur-yazar ,026
iIkégretim ,000
Lise ,193
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Calismamiza katilan 250 hastaya Diyabetik ayak ile ilgili bugline kadar
edindikleri bilgileri nereden 6grendikleri soruldu. Bilgi edindikleri kaynaklara gore
toplam biling diizeyleri karsilastirildi. Bilgi edindikleri kaynaklara gére toplam biling
diizey puanlari anlamli farkl ¢ikti (p<0,001). Yapilan post hoc analizde ise bilgi
edindikleri kaynak olarak diger grubunu secen hastalarin toplam puanlari; kaynak
olarak televizyon ve saglik personelin gruplarini segen hastalarin toplam
puanlarindan anlamli distk c¢ikti (p<0,001). Yine bilgi edindikleri kaynak olarak
yakinlari grubunu segen hastalarin toplam puanlari; kaynak olarak televizyon ve
saglik personeli gruplarini segcen hastalarin toplam puanlarindan anlamli distk ¢ikt
(p<0,05). Hastalarin bilgi edindikleri kaynaklara goére toplam biling diizey puanlarinin
ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 8de gosterilmistir. Yapilan post hoc

analiz Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 8. Calismamiza katilanlarin bilgi edindikleri kaynaklara gore toplam biling diizey

puanlarinin ortalama ve standart sapma degerleri

N Ortalama Std. Sapma p
Yakinlarindan 83 8,57 3,235 <0,001
Televizyondan 38 11,37 2,614
internetten 7 11,00 3,416
Saglik personelinden 93 11,17 4,112
Saglik personeli+yakinlarindan 8 11,25 1,909
Diger 21 7,14 3,395
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Tablo 9. Calismamiza katilanlarin bilgi edindikleri kaynaklara gore toplam biling diizey

puanlarinin post hoc analizi

Bilgi Edinilen Kaynak p
Yakinlarindan Televizyondan ,001
internetten ,490
Saglik personelinden ,000
Saglik personeli+yakinlarindan ,307
Diger ,557
Televizyondan Yakinlarindan ,001
internetten 1,000
Saglik personelinden 1,000
Saglik personeli+yakinlarindan 1,000
Diger ,000
internetten Yakinlarindan ,490
Televizyondan 1,000
Saglik personelinden 1,000
Saglik personeli+yakinlarindan 1,000
Diger ,121
Saglik personelinden Yakinlarindan ,000
Televizyondan 1,000
internetten 1,000
Saglk personeli+yakinlarindan 1,000
Diger ,000
Saglik personeli + Yakinlarindan ,307
yakinlarindan Televizyondan 1,000
internetten 1,000
Saglk personelinden 1,000
Diger ,057
Diger Yakinlarindan ,557
Televizyondan ,000
internetten 121
Saglik personelinden ,000
Saglk personeli+yakinlarindan ,057
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Calismamiza katilan 250 hastaya diyabetik ayak bakimi ile ilgili herhangi bir
egitim alip almadiklar soruldu. Egitim alan hastalarin toplam biling diizey puanlari
daha ylksek bulundu. Fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p=0,900).

Calismamiza katilan 250 hastaya daha once ayak Ulseri veya ampltasyonu
gecirip gecirmedigi soruldu. Daha once ayak Ulseri veya ampitasyonu gegiren
hastalarin toplam biling diizey puanlari daha yiksek bulundu. Fakat aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,671).

Calismamiza katilan 250 hastaya son 3-6 ay icinde ayak muayenesi olup
olmadigl soruldu. Son 3-6 ay icinde ayak muayenesi olan hastalarin toplam biling
diizey puanlari daha yliksek bulundu. Fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p=0,113).

Calismamiza katilan hastalarin yaslari ile toplam biling diizey puanlarinin
korelasyonuna bakildi. Aralarinda anlaml korelasyon saptanmadi (r=-0,041;
p=0,520). Yine hastalik streleri ile toplam biling diizey puanlarinin korelasyonuna
bakildi. Aralarinda anlamli korelasyon saptanmadi (r=0,078; p=0,217). Yine rastgele
Olglilen kan sekerleri degerleri ile toplam biling dlizey puanlarinin korelasyonuna
bakildi. Aralarinda anlamli korelasyon saptanmadi (r=-0,064; p=0,312). Son olarak
HbAlc degerleri ile toplam biling diizey puanlarinin korelasyonuna bakildi. Hbalc
degerleri ile toplam biling diizey puanlari arasinda negatif yonde zayif korelasyon
saptandi (r=-0,130; p=0,040). Hbalc degerleri ile toplam biling diizey puanlari

arasindaki korelasyon sekil 2’de gosterilmistir.
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Sekil 2. HbA1C ile toplam biling diizey puani arasindaki korelasyon
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5. TARTISMA

DM, prevalansi diinyada ve Ulkemizde hizla artan morbidite ve mortaliteye

yol acan bir hastaliktir.

Diyabetin topluma yikld artmaktadir. Toplumlarin ¢ogunda korliik, son
donem bobrek yetersizligi ve non-travmatik amputasyonlarin en énemli nedeni
diyabettir. Diyabetli olmayan yasitlarina kiyasla, tip 2 diyabetlilerde kardiyovaskdler
olay riski 2-4 kat daha yiksektir. Bircok llkede diyabet 6lime neden olan hastaliklar
icinde besinci siradadir. Gectigimiz ylzyillda glicli antimikrobiyal ajanlarin
gelistirilmesi infeksiyon hastaliklarindan olimleri azaltmis ve ortalama yasam

suresinin uzamasini saglamistir. Diyabet sikligl yaslanma ile artmaktadir (38).

DM’un kronik komplikasyonlari pek ¢ok organ sistemini tutar ve hastalikla
iliskili morbidite ve mortaliteden sorumludur. Diyabetik ayak, diyabetin kronik
komplikasyonlari arasinda yasam kalitesini en ¢ok etkileyen durumdur. Diyabetik
ayak konusunda birincil korunma g¢ok o6nemlidir. Diyabetik ayak olusumunu
Onlemenin anahtari, tim diyabetli hastalarin egitilmesidir. Diyabetik hastalarin ayak
bakimi hakkinda davranislarini inceleyen c¢alismamizda; c¢alismamiza katilan
hastalarin ¢ok az bir kisminin (%14) daha Onceden ayak bakimi konusunda
bilgilendirildikleri tespit edilmistir. Aypak ve arkadaslarinin 200 hasta lizerinde
yaptiklari benzer bir calismada ise bu oran %8,5 olarak tespit edilmistir (39).
Korkmaz ve arkadaslarinin 104 diyabetik yarasi olan hasta lizerine yaptiklari bir
baska calismada ise hastalarin hicbiri daha 6nce ayak bakimi, ayakkabi secimi gibi

konularda egitim almamisti (40).

Karaboga‘nin 421 diyabetes mellitus tanil hasta Uzerinde yaptigi bir
calismada calismaya katilan hastalarin %60,8’i kadindi (41). Bizim ¢alismamamizda

da benzer olarak katilimcilarin cogunu kadinlar olusturmakta idi.

Altindas ve arkadaslarinin yaptigi 500 hastay! iceren bir ¢calismada hastalarin
% 3’tnln Tip 1 DM ve % 97’sinin Tip 2 DM oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
ise katihmcilarin %6,4 ‘U tip 1 DM, %93,6 ‘si tip 2 DM tanili olduklarini séyledi (42).
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Hastalara toplam 25 anket sorusu yonelttigimiz ¢alismamizda sorularin 21
tanesi hastalarin diyabetik ayak hakkindaki biling diizeylerini 6lgmeye yonelik idi. Bu
21 soruya verilen cevaplara gore her hastaya diyabetik ayak biling dizeylerini
gosteren toplam bir puan verildi ve hastalarin biling dizeyleri karsilastirildi. Pollack
ve arkadaglarinin diyabetli hastalarin ayak bakimi bilgi ve pratiklerini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda; hastalara 11 soruluk bir anket formu
doldurtulmus. Bu 11 soru lizerinden degerlendirilen hastalardan kadinlarin diyabetik
ayak bilgi puani erkeklerden anlamli derecede vyiksek bulunmus. Bizde
¢alismamizda kadinlarin diyabetik ayak konusundaki bilgi puanlarinin daha yiksek
oldugunu saptadik fakat her iki cinsiyet arasinda anlaml derecede bir fark tespit
edilmedi. Yine ayni ¢alismada daha 6nceden diyabetik ayak hakkinda tavsiye veya
bilgi alan hastalarin bilgi puanlari almayan gruba goére anlamli derecede yiiksek
bulunmus. Bizde calismamizda bu konuda egitim alan hastalarimizin biling diizey

puanlarini daha yiksek saptadik (43).

Chiwanga ve arkadaslari 404 hasta lzerinde yaptiklari bir calismada yliksek
egitim duzeyli hastalarin bilgi puanlarini daha ylksek bulmuslardir (44). Benzer
sekilde Khamseh ve arkadaslarinin yaptiklari bir baska ¢alismada disik bilgi puani
disuk egitim seviyesi ile ilgili bulunmustur (45). Literatlirdeki benzer calismalarda da
ilkokul mezunu hastalarin yiksekokul/fakiilte mezunu hastalara gore 06z-bakim
davranislarinin daha kot oldugu ve egitim dlzeyi dislk olan hastalarda
komplikasyon gelisme oraninin daha fazla oldugu saptanmistir (46). Bizde
calismamizda yiksek egitim dizeyli hastalarimizin diyabetik ayak hakkindaki biling
dizeylerini anlamli derecede yiliksek tespit ettik. Toplumun en temel yapitasini
olusturan bireylerin egitim diizeylerinin artisi saglk davranislarini da olumlu yonde
etkilemektedir. Ulkemizdeki bireylerin  egitim dizeyleri arttikca saglhk

davranislarinda gosterecekleri biling artacaktir.

Calismamiza katilan hastalara diyabetik ayak ile ilgili bugline kadar
edindikleri bilgileri nereden 6grendikleri soruldugunda ilk sirada kaynak olarak

televizyon (%11,7 katilimci) gosterildi. Batkin ve Cetinkaya ‘nin yaptigi benzer bir
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calismada ayak bakimina iliskin bilgi kaynaginin ilk sirasinda doktorun yer aldigi

belirtilmistir (47).

Calismamiza katilan hastalardan bilgi kaynagi olarak televizyon ve saglk
personelini gosterenlerin toplam biling puani anlamli olarak yiksek ¢ikti. Bu sonug
bize dogru kullanildiginda, daha fazla bireye ayni anda ulasim kolayligi sagladigi igin
radyo-televizyon, gazete ve dergiler yoluyla yapilan yaygin egitimin bireylerin konu
hakkindaki bilgi, tutum ve davranislarini olumlu yonde gelistirecegini

dislindirmektedir.

Calismamiza katilan hastalardan Tip 1 diyabetes mellitus tanili hastalarin
biling dizeyleri Tip 2 diyabetes mellitus tanili hastalardan daha yiliksek bulundu.
Bunun muhtemel nedenleri; tip 1 diyabetes mellitus tanili hastalarin siklikla daha
erken yasta tani almalari nedeni ile entelektiel kapasitelerinin daha yliksek olmasi,
ailelerinin bu hastalik konusunda gosterdikleri azami dikkat ve tibbi bakim/tedavi
gereksinimleri nedenleri ile daha sik doktor kontroliine basvurmalari olarak

sayilabilir.

Calismamiza katilan hastalarin % 60,4’G ayak ve parmak aralarini glinlik
olarak duzenli muayene ettiklerini, % 61,6 hasta ise ayaklarini hergiin ilik suyla
yikadiklarini belirtmistir. Caismamizda parmak aralarini kurulamayan hasta orani
%55,6 olarak tespit edilmistir. Karaboga’nin yaptigi benzer calismada parmak
aralarini kurulamayan hasta orani %67,5 olarak bulunmustur (41). Nemli alanlarda
mantar enfeksiyonlarinin daha fazla goéruldigi bilinmektedir. Ayaklarin
kurulanmasiyla ayakta enfeksiyon ajanlari icin uygun ortamin olusmasi, dolayisiyla
diyabetik ayak gelisimi onlenmektedir. Hastalara ayaklarini yikadiktan sonra parmak

aralarini da kurulamalari 6nemle anlatilmalidir.

2010 vyihinda vyayinlanan TURDEP-II c¢alismasinda eriskin yasta Turk
toplumunda sigara icenlerin oraninin azaldig! tespit edilmistir. Yine ayni ¢alismada
genel toplumda sigara igme orani 12 yilda %42 azalmis ve %17,3 olarak tespit
edilmistir (3). DA gelisme riski sigara kullanan bireylerde artmaktadir; clinkQ

sigaranin etkisi ile yara iyilesme hizi azalmakta, ayrica amputasyon riski de énemli
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Olctde artmaktadir (48). TURDEP-II calismasinda tespit edilen sigara icme oranindaki
bu disus yluz guldlricudir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin % 20’sinin diyabetik
ayak gelisim riskini arttiran sigara icimine devam ettikleri tespit edilmistir. Aypak ve
arkadaglarinin yaptigi benzer bir ¢alismada bu oran % 19 olarak tespit edilmistir
(39). Bu sonuglar diyabetik hasta egitiminde uyulmasi gereken kurallarin yaninda
kacinilmasi gereken davranislarin egitimine de ©onem verilmesi gerektigini

hatirlatmaktadir.

Calismamiza katillan 250 hastaya ayakkabilarini giymeden once iglerini
kontrol edip etmedikleri soruldu. Hastalarin % 66,8 ‘i ayakkabalarini giymeden dnce
icini kontrol ettiklerini sdyledi. Jordan ve Jordan ‘in 118 Filipin gé¢meni Amerikali
kadin Gzerinde yaptiklari benzer bir galismada katilimcilarin yaklasik % 29’u son bir
hafta icinde her glin ayakkabilarinin icini kontrol ettiklerini belirtmislerdir (49).
Ayakkabi igcindeki yabanci cisim ve plrizler diyabet hastalar igin tehlike
olusturmaktadir. Bu ylizden ayakkabinin, giyilmeden once iginin mutlaka kontrol
edilmesi hastaya verilecek egitimde ihmal edilmemesi gereken bir baska énemli

husustur.

Chellan ve arkadaslarinin 203 diyabet tanili hasta (izerinde yaptiklar
calismada diyabetik ayak Ulseri olmayan hastalarin ayak bakim bilgi ve pratiklerinin;
diyabetik ayak Ulseri olan hastalara gére anlamli derecede iyi olarak tespit etmistir
(50). Biz ise calismamizda tam tersi olarak diyabetik ayak Ulseri olan hastalarin
diyabetik ayak hakkindaki bilin¢ dlizeylerini daha yliksek tespit ettik. Bunun nedeni
olarak diyabetik ayak nedeni ile yatirdigimiz hastalara verdigimiz egitimin etkili
oldugu ve bu hastalarin diyabetik ayak Ulserinin ciddiyetini anlamis olmalari ile

aciklanabilir.

Calismamiza katilan hastalarin yaslari, hastalik siireleri ve rastgele 6lcilen
kan sekerleri degerleri ile toplam bilin¢ dlizey puanlarinin korelasyonlarina bakildi.
Aralarinda anlaml korelasyon saptanmadi fakat HbAlc degerleri ile toplam biling
diizey puanlari arasinda negatif yonde zayif korelasyon saptandi. Navarro-Flores ve

arkadaslarinin diyabetik hastada ayak bakimi davranislarini inceledikleri bir
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calismada calismaya katilan 209 hastaya 16 soruluk bir anket formu yoneltilmis.
Calisma sonucunda bizim ¢alismamiza benzer olarak anket puani ile HbAlc degerleri
arasinda negatif yonde anlamli korelasyon goériilmuis (51). Kontrolsiiz hiperglisemi
hem makrovaskiiler hem de mikrovaskiler komplikasyon riskini artirir. Bu durum,
hentz klinik diyabetin gorilmedigi bozulmus glukoz toleransi durumundan itibaren
dikkat ¢ekecek boyuttadir. Gerek tip 1, gerekse tip 2 diyabetlilerde iyi glisemik
kontroliin saglanmasi ile mikrovaskiiler komplikasyon riskinin azaltilabildigi ve/veya

mevcut komplikasyonlarin ilerleme hizinin yavaslatilabildigi gosterilmistir (52).

Calismamiza katilan hastalara poliklinik muayanesi sirasinda goraplarinin
cikarihp cikarilmadigi soruldugunda %72,4 hasta simdiye kadar hic coraplarinin
¢ikarilmadigini séyledi. Bu oran biz hekimlerin de DM tanisi olan hastalarda ayak

muayenesine gereken 6nemi vermedigimizi distindlirmustir.

Vatankhah ve arkadaslarinin 148 tip 2 diyabetes mellitus tanili hastada
yaptiklari bir ¢calismada yiz ylze verilen egitimin diyabetik ayak bilgisini artiran etkili

bir metod oldugu belirtilmistir (53).

Arastirmamiz, sadece hastanemizde ve sinirli sayida hastanin sozIi beyanina
dayanarak yapilmis olmasina ragmen diyabetik hastalarin ayak bakimi konusundaki
glnlik pratigini gbéstermesi agisindan énemlidir. DA morbidite, mortalite ve tedavi
maliyeti yiksek bir hastaliktir. Ayrica hastanin is giici kaybina, sosyal iliskilerinin
zedelenmesine neden olmakta ve psikolojik olarak kisiye ve c¢evresine zarar
vermektedir. Boulton ve arkadaslarinin 2005 yilinda yaptiklari bir calismada her 30
saniyede bir, diinyanin herhangi bir yerindeki bir hastanin ayaginin DA nedeniyle
ampute edildigi bildiriimektedir (54). DA problemleri 6nlenebilir komplikasyonlardir.
Tanidan itibaren diizenli izleme ve diyabetlinin egitilerek koruyucu davranislarin
kazandirilmasi énemlidir. Bu baglamda biz hekimlere ¢ok is diismektedir. Ulkemizde
diyabetik hasta egitiminin henliz yaygin olmamasi, hastalarin ve hekimlerin konu
Uzerinde daha duyarli davranmamalari ve hastalarin hastaneye gec¢ basvurmalari

amputasyon oranini artirmaktadir.
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Diyabetik ayak gelisiminin énlenmesi, tedavi ve kontroliin iyilestirilmesi igin
toplum dizeyinde farkindalik yaratacak tedbirlerin alinmasi, radyo/televizyon ve
benzeri iletisim araglarinin bu farkindalik igin dogru sekilde kullaniimasi

gerekmektedir.

Calismamizi yaparken dikkatimizi ¢eken bir baska konu literatiirde DM
hastalarinin diyabetik ayak konusundaki bilgilerini degerlendirecek ortak bir anket
ya da 6lgegin olmamasiydi. Bu konuda gelistirilebilecek ortak bir anket ya da 6lgegin
ileriki donemlerde yapilacak calismalarada veri standartizasyonu acisindan dnemli

faydasi olacagi kanaatindeyiz.

DA gelisiminin engellenmesinde en 6nemli noktanin ayak bakimi oldugu
bilinmektedir. Bu agidan hastalara gerekli egitim verilmelidir. Calismamiz gosterdi ki
diyabetik hastalarin ayak bakimi egitimi konusunda doktor ve hemsire basta olmak
Uzere saglik personelleri olarak ciddi eksiklerimiz mevcut. DM tanili tim hastalara;
her vizitte ayak muayenesi yapilmali, ayak bakimi hakkinda gerekli egitim verilmeli
ve bu egitimin hastalar tarafindan ne 6lclide giinlik yasamlarinda uygulandig
sorgulanmalidir. Basit ©nlemlerle kurtarilabilecek birgok ayak; egitimsizlik,
bilingsizlik, ilgisizlik nedeni ile kaybedilmektedir. Saglk calisanlari olarak diyabetik
ayak hakkindaki bilgi, tutum ve davraniglarimizi gézden gegirerek, DM hastalarinda
ayak bakimi egitimine daha fazla 6nem vermemiz ve zaman ayirmamiz gerektigi

kanisindayiz.

45



6. SONUCLAR VE ONERILER

DA egitim ile 6nlenebilir bir komplikasyondur. Her diyabet hastasinin yasami
boyunca %12-15 oraninda diyabetik ayak Ulser gelisme riski vardir. Diyabetik ayak
Ulserleri morbidite artisina, hayat kalitesinin bozulmasina, yiksek tedavi
maliyetlerine ve yiksek oranda alt extremite amputasyonlarina neden olurlar. Non-
travmatik ayak ampitasyonlarinin %40-60'1 diyabete baglidir. Ayak bakimi diyabetik
hastalarda ayak Ulserlerinin ve amputasyonlarin énlenmesi agisindan ¢ok onemlidir.
Diyabetik ayak olusumunu O6nlemenin anahtari, tim diyabetli hastalarin

egitilmesidir.

Diyabetik hastalarin ayak bakimi hakkindaki bilgilerini ve glinlik pratiklerini
degerlendirdigimiz calismamizda hastalarin bu konularda yetersiz oldugu kanisina

vardik.

Calismamizin sonucunda diyabetik hastalarin ayak bakimi egitimi konusunda
doktor ve hemsire basta olmak lzere saglik personelleri olarak ciddi eksiklerimiz
oldugunu tespit ettik. Saglk c¢alisanlari olarak DA hakkindaki bilgi, tutum ve
davranislarimizi gbzden gecirerek, DM hastalarinda ayak bakimi egitimine daha fazla

Onem vermemiz ve zaman ayirmamiz gerektigi kanisina vardik
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