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OZET

Giris ve Amac: Diyabetik ayak iilseri (DAU), Diyabetes Mellitus (DM)’un ekstremite
kayb1 gibi ciddi sonuglara neden olabilen bir komplikasyonudur. Bu ¢alismada; Tip 2
DM’lu hastalarin DAU riskini arastirmak ve etkileyen faktdrleri incelemek
amaglanmistir.

Yontem: Bu calisma; tek merkezli, prospektif, analitik bir arastirma olarak planlandi.
Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne 30 Kasim-
5 Nisan 2022 tarihleri arasinda bagvuran, 18 yas ve ilizeri hastalardan en az 1 yildir Tip 2
DM tanis1 olan ve bilinen DAU olmayanlar ile gerceklestirildi. Verilerin elde
edilmesinde; Hasta Bilgi Formu ve Kisa Diyabetik Ayak Ulseri Riski Kontrol Listesi
(DAURKL) kullanildi. 10gr Semmes-Weinstein monoflaman testi ile duyu
degerlendirmesi yapildi. Antropometrik olgtimler ile aglik plazma glukozu (APG),
HbAlc, iire, kreatinin ve CRP diizeyleri kaydedildi. Istatistiksel analizler igin IBM
SPSS25 programi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 150 kisinin yas ortalamasi 60,37+£10,56 yil olup
(min:33-max:88), %62,7’si (n=94) kadind1. Ortalama DM siiresi 10,19+6,78 y1l (min:1-
max:35), APG 202,38+91,63 (min:64-max:620) mg/dl, HbAlc %8,97+2,31 (min:5,40-
max:15,30) idi. DAURKL’den alinan toplam puan 1,81+1,42 (min:0-max:6) idi. 17
kisinin (%11,3) DAURKL skoru>4 idi. DAURKL skoru erkeklerde, DAU disinda bilinen
komplikasyonu olanlarda ve ek ilag¢ kullanim1 olanlarda daha yiiksekti (p:0,037; p<0,001;
p:0,024, sirasiyla). DAURKL skoru ile yas, DM siiresi, iire, kilo, bel cevresi ve kalp hizi
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iliski saptand1 (p=0,002; p<0,001;
p=0,014; p=0,046; p=0,026; p=0,025, sirasiyla). APG, HbAlc, kreatinin, CRP, BKIi ve
kan basinci degerleri ile DAURKL skoru arasinda ise anlamli bir iliski saptanmadi.
Sonug: Bu ¢alismada; Tip 2 DM’da erkek cinsiyet, komplikasyon varligi, yas, hastalik
siiresi, kilo, bel gevresi ve kalp hizi DAU acisindan risk faktorii olarak saptandi.
Hastalarla siki temas noktasi olan birinci basamak hekimlerine rutin ayak muayenesi
yapilmasi ve DAU’ ne yonelik risk degerlendirmesi sonucu riski yiiksek saptananlarin
ilgili merkezlere yonlendirilmesi agisindan biiyiik sorumluluk diismektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Diyabetik Ayak Ulseri, Diyabetik Ayak Ulseri

Riski Kontrol Listesi, komplikasyon



ABSTRACT

Introduction and Purpose: Diabetic foot ulcer (DFU) is a complication of Diabetes
Mellitus (DM) that can cause serious consequences such as limb loss. This study aimed
to examine the DFU risks and affecting factors in patients with Type 2 DM.

Method: This study was designed as a single-center, prospective, analytical study. The
study was conducted with patients aged 18 and over who applied to the Gaziosmanpasa
Training and Research Hospital Family Medicine Outpatient Clinic between November
24-April 5, 2022, who had type 2 DM for at least 1 year and with no known DFU. To
obtain data, the Patient Information Form and the Brief Diabetic Foot Ulceration Risk
Checklist (BDURC) were used. 10g Semmes-Weinstein monofilament test was used for
sensory assessment. Antropometric measurements, fasting plasma glucose (FPG),
HbAlc, urea, creatine, and CRP levels were recorded. IBM SPSS25 was used in the
statistical analyses. p<0.05 was accepted as the significance level.

Findings: The mean age of the 150 people included in the study was 60.37+10.56 years
(min:33-max:88), and 62.7%(n=94) were women. The mean DM duration was
10.19+6.78 years (min:1-max:35), APG was 202.38+91.63 (min:64-max:620) mg/dl, and
HbAlc was 8.97%+2.31 (min:5.40-max:15.30). The total score obtained in the BDURC
was 1.81+1.42 (min:0.00- max:6.00). 17 people (11.3%) had a score of>4. The BDURC
score was higher in men, in those with known complications other than DFU, and those
with additional medication use (p:0.037;p<0.001;p:0.024,respectively). A statistically
significant positive relationship was found between the BDURC score and age, DM
duration, urea, weight, waist circumference and heart rate (p=0.002; p<0.001; p=0.014;
p=0.046; p=0.026;p=0.025, respectively). No significant relationship was found between
APG, HbAlc, creatine, CRP, BMI, and blood pressure values and the BDURC score.
Conclusion: In this study, male gender, presence of complications, age, duration of the
disease, weight, waist circumference, and heart rate were determined to be risk factors in
Type 2 DM patients in terms of DFU. Primary care physicians, who have close
contactwith patients, have a great responsibility in performing routine foot examinations
and referring those who are found to be at high risk as a result of the risk assessment for
DFU to the relevant centers.

Keywords: Diabetes Mellitus, diabetic foot ulcer, diabetic foot ulcer risk control list,

complication



1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM), kan glukozunu diizenleyen insiilin hormonunun mutlak
veya goreceli eksikligi sonucu ortaya ¢ikan kronik bir hastaliktir (1).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ne gore; 21. yiizyilin en hizl1 biiyiiyen kiiresel saglik
sorunlarindan biri olan DM ve DM’e bagli komplikasyonlar nedeniyle her yil yaklasik
3,4 milyon kisi kaybedilmektedir (1). 2021 senesi itibariyle Diinya genelinde yaklagik
537 milyon tan1 konmus DM hastast olup 2045 yilinda bu rakamin 783 milyona
yiikselecegi tahmin edilmektedir (2). Ulkemizde ise 2021 yilinda 20-79 yaslar1 arasinda
DM tanisi almis yaklasik 9 milyon hasta bildirilmistir (2).

DM’ lu hastalarda kontrolsiiz plazma glukoz seviyelerine bagli olarak bir¢ok
sistem, organ ve dokuda ‘’komplikasyon’ adi verilen hasarlar ortaya c¢ikabilir.
Hipergliseminin akut donemde ortaya ¢ikan sonuglari olabilecegi gibi uzun vadede de
organ sistemleri iizerine etkileri ortaya g¢ikabilir. DM komplikasyonlart mortaliteyi,
morbiditeyi ve dolayisiyla saglik maliyetlerini artirmakla beraber hastalarin yasam
beklentisi ve yasam kalitesi {izerine de olumsuz etkileri bulunmaktadir (3)

Diyabetik ayak iilseri (DAU), DM’e bagli ortaya ¢ikan mikrovaskiiler
komplikasyonlardan biri olan diyabetik néropatinin (DNP) Kklinik belirtilerinden biridir.
DNP ve farkli derecelerde periferik vaskiiler hastalik ile iligkili {ilserasyon, enfeksiyon
ve/veya kangren gibi ayagin yapisal veya fonksiyonel degisiklikleri ile karakterizedir
(4).DM hastalarinda DAU goriilme riski yaklasik %15-25"dir. Takip eden bes y1l icinde
tekrar etme ihtimali ise %50-70’e yiikselmektedir. Diinya ¢apinda travmatik olmayan alt
ekstremite ampiitasyonlarinin %25-90 1 DAU ile iliskilidir (5).

DAU; diinya capinda 40-60 milyon civart DM hastasii etkilemektedir (2).
Tedavisi gii¢ bir durum olup hastanede kalisa en ¢ok neden olan DM komplikasyonudur.
Kroniklesen iilserler ve sebep oldugu ekstremite kayiplari is gilicii kaybina, sakatliklara,
psikososyal travmaya, yasam kalitesinde azalmaya ve saglik bakim maliyetinin artmasina
neden olur (6).

Yasam siiresinin uzamasi ve DM ile yasanan yillarin artmasi ekstremite
amputasyonlarina kadar ilerleyebilecek bir komplikasyon olan DAU nin gelisme riskini
artirmaktadir. Olusan yaralarin erken farkedilip iyilestirilmesi ya da enfekte olmus

yaralara uygun tedavinin baglanmasi ile gelismis DAU’nin olast agir sonuglart



onlenebilir. DAU’ nin heniiz ortaya ¢ikmadan dnlenmesi ise DM hastaliginin kontrol
altina alinmasi1 ve uygun ayak bakimimnin saglanmasina yonelik egitimlerin verilmesiyle
basarilabilir (6) Rutin yapilan ayak muayenesi ve DAU’ ne yonelik risk degerlendirmesi
ile riski yiiksek saptanan hastalarin daha sik takip edilmesi gerekmektedir. Bu baglamda
hastalar ile siki temas noktasi olan birinci basamak hekimlerine biiyiik sorumluluk
dismektedir. (7)

Bu calismada; Tip 2 DM tanist olan hastalarin DAU riskini arastirmak ve
etkileyen faktorleri incelemek amaglanmistir. Riski yiiksek saptanan hastalarin ileri

degerlendirme i¢in ilgili birime yonlendirilmesi planlanmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS TANIMI
DM, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim

gerektiren, kronik ve genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur (8)

2.2. DIYABETES MELLITUS EPIDEMIYOLOJISI

DM, milattan énce 1500 ‘lii y1llardan beri bilinen kronik bir hastaliktir. (1) DSO’
ne gore her yil yaklasik 3,4 milyon kisi DM’e ve DM komplikasyonlarina bagli nedenlerle
kaybedilmektedir. UDF’ na gore ise 2021 yilinda 6,7 milyon kisinin hayatini kaybettigi
tahmin edilmektedir (1)(2)

DM, bulasici bir hastalik olmadigi halde 2000°1i yillardan bu zamana kadar salgin
boyutunda artis gosterdigi i¢in DSO tarafindan “epidemik” hastalik olarak kabul
edilmektedir. Son yillarda tiim diinyada artis devam ettigi i¢in diyabet pandemisinden de
soz edilebilmektedir. 2000’11 yillardan bu yana diinya genelinde diyabet epidemiyolojisi
ile ilgili veriler toplanmaktadir. UDF’na gore 2021 yili itibariyle 20-79 yas arasit DM
prevalanst %10,5 olup, 537 milyon erigkin DM hastas1 bulundugu tahmin edilmektedir.
DM tanili hastalarin %80’inin diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasadigi bildirilmistir.
UDF’nin tahminlerine goére 2045 yilina gelindiginde DM’li hasta sayisinin %46 artis
gostererek 783 milyona ulasmast beklenmektedir (9) (Sekil-1).
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Sekil-1. Diinya geneli 2021-2045 aras1 Diyabetes Mellitus’lu hasta sayist tahminleri

1998°de gergeklestirilen Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismas: (TURDEP-1)

calismasinda DM prevelansi lilkemizde %6,7 bulunmustur. 2010 yilinda yapilan

TURDEP-2 c¢alismasinda ise %13,7’¢e yiikseldigi saptanmistir. DM prevelansinin

tilkemizde 12 yilda yaklasik iki Kat arttigi sdylenebilir (10) UDF’na gore iilkemizde 20-

79 yas DM’lu hasta sayist 2011°de yaklagik 3,5 milyon iken 2021°de 9 milyona

ulagmistir. 2045°te bu rakamin 13.4 milyona olacag: tahmin edilmektedir (2) (Sekil 2-3).
30

25
20

5 m || | I I I I

024 2529 3034 3539 4044 4549 5054 5559 60-B4 6569 FOTg 7579

Presalence (%)
o

[

hige [years)
Men = Women

Sekil-2. Erkeklerde ve kadinlarda diyabet prevalansi (20-79 yas), 2021
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Sekil-3. 2021'de yas grubuna gore yetiskinlerde (20-79 yas) diyabetli kisi sayis1
(stitunlar) ve 2045'te yas gruplar1 arasinda tahmini yayginlik (siyah ¢izgi)

2.3. PATOFIZYOLOJI VE SINIFLAMA

DM, temel bulgusu kronik hiperglisemi olan heterojen metabolik bozukluklarin
ortak adidir (11). DM; Tip 1, Tip 2, diger spesifik diyabet tipleri ve Gestasyonel DM
(GDM) olmak tizere dorde ayrilir (12).
DM etiyolojisine yonelik siniflama Tablo-1’de 6zetlenmistir (Tablo-1).

Son yillarda fenotip agisindan insiilin direnci hakim Tip 2 DM’a benzeyen, fazla
kilolu/obez kisilerde goriilen ve ‘Duble Diyabet, Dual Diyabet veya Tip 3 Diyabet’ olarak
adlandirilan Tip 1 DM formu da tanimlanmistir (13).



Tablo-1. Diyabetes Mellitus’un etyolojik siniflamasi

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir)

karakterizedir)

I1. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile

dogumla birlikte diizelen diyabet formudur)

I11. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM: Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik
defekti (monogenik diyabet formlari)
¢ 20. Kromozom, HNF-4a(MODY1)
e 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
¢ 12. Kromozom, HNF-1o(MODY 3)
¢ 13. Kromozom, IPF-1(MODY4)

e 17. Kromozom, HNF-1p (MODYY5)
¢ 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6)

e 2. Kromozom, KLF11 (MODY?7)

¢ 9. Kromozom, CEL(MODY8)

e 7. Kromozom, PAX4(MODY9)

¢ 11. Kromozom, INS (MODY10)

¢ 8. Kromozom, BLK (MODY11)

¢ Mitokondriyal DNA

¢ 11. Kromozom,Neonatal DM(INS, Kir6.2,
ABCCS8, KCNJ11 mutasyonu)

e 11. Kromozom, KIN11(MODY13)

« 3. Kromozom, APLL1(MODY14)

e Digerleri

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
e Leprechaunism

o Lipoatrofik diyabet

¢ Rabson-Mendenhall sendromu

o Tip A insiilin direnci

e Digerleri

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
o Fibrokalkul6z pankreatopati

¢ Hemokromatoz

o Kistik fibroz

o Neoplazi

o Pankreatit

o Travma/pankreatektomi

e Digerleri

D. Endokrinopatiler

o Akromegali

¢ Aldosteronoma

o Cushing sendromu

o Feokromositoma

o Glukagonoma

o Hipertiroidi

e Somatostatinoma

E. Ila¢ veya kimyasal ajanlar

e Atipik anti-psikotikler

e Anti-viral ilaglar

e -adrenerjik agonistler

e Diazoksid

e Fenitoin

e Glukokortikoidler

e o -Interferon

e Nikotinik asit

e Pentamidin

¢ Proteaz inhibitorleri

e Tiyazid grubu diiiretikler

e Tiroid hormonu

e Vacor

e Statinler

e Digerleri(Transplant rejeksiyonunu
onlemek i¢in kullanilanilaglar)

F. immunaracihklinadirdiyabetformlar
¢ Anti insiilin-reseptor antikorlari

e Stiff-man sendromu

e Digerleri G. Diyabetle iliskili
genetiksendromlar

e Alstrom sendromu

e Down sendromu

e Friedreich tipi ataksi

e Huntington korea

e Klinefelter sendromu

e Laurence-Moon-Biedl sendromu
o Miyotonik distrofi

e Porfiria

o Prader-Willi sendromu

e Turner sendromu

¢ Wolfram (DIDMOAD) sendromu
e Digerleri H. Infeksiyonlar

¢ Konjenital rubella

o Sitomegalovirus

o Koksaki B

e Digerleri (adenovirus, kabakulak)




2.3.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM, insiilin eksikligi ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan hiperglisemi ile
karakterize kronik otoimmiin bir hastaliktir. Temelde insiilin iireten B hiicrelerinin T
hiicresi saldirisina ugradigi bir otoimmiin bozukluk gibi gériinmektedir. Ancak gevresel
faktorler ile mikrobiyom, metabolizma ve kisiden kisiye degisen bagisiklik sistemleri

arasindaki karmasik bir etkilesimden de kaynaklanabilecegi kabul edilmektedir(14).

Tip 1 DM; Tip 1A ve Tip 1B olmak iizere ikiye ayrilir. Tip 1A; pankreasin
Langerhans adaciklarinda insiilin sentezleyen beta hiicrelerinin otoimmiin yikim1 sonucu
ortaya ¢ikar. Tip 1B’ de ise otoimmiin olmayan beta hiicre yikim1 vardir (15). Cocukluk
caginda genellikle poliiiri, polidipsi ve kilo kayb1 seklinde bulgu verir. Tan1 aninda

vakalarin yaklasik tigte birinde diyabetik ketoasidoz saptanir (16).

Tip 1 DM’ de adacik stoplazmik antikoru (ICA), insiilin otoantikorlari (IAA),
glutamik asit dekarboksilaz otoantikoru (anti-GAD), protein tirozin fosfataz proteinine
kars1 gelisen antikor ve adacik hiicrelerinin ¢inko tasiyicisina karsi gelisen otoantikorlar
bulunmaktadir (17). Tip 1 DM diger otoimmiin hastaliklar1 gelistirme riskini artirir.
Otoimmiin hastaliklardan en sik Hashimoto tiroiditi ve Graves hastaligi gibi otoimmiin
tiroiditler ve ¢olyak hastaligi goriilebilir. Diger iligkili durumlar arasinda romatoid artrit
ve lupus gibi kolajen-vaskiiler hastaliklar, otoimmiin gastrit veya pernisiydz anemi,

vitiligo ve Addison hastalig1 yer alir (18)

2.3.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 DM’da insiilin direncine ilerleyici insiilin sekresyon defekti eslik eder.
Genetik yatkinlik ile ¢evresel tetikleyiciler arasindaki etkilesim sonucu ortaya cikabilir.
Sistemik insiilin direncine pankreas adacik yetmezliginin eklenmesi ile hiperglisemi
gelisir. Tip 2 DM' de insiilin direnci esas olarak iskelet kasi, karaciger ve yag dokusu
tizerinde kendini gosterir. Bozulmus insiilin ile uyarilan glukoz atimi, hepatik glukoz
tretiminin baskilanamamas1 ve yiiksek yag dokusu lipolizi ve inflamasyonu ile
karakterizedir (19)

Insiilin salinimini saglayan gastrointestinal sistem kaynakli humoral veya
noral faktorler olarak bilinen ve gida alimi sonrasindaki insiilin saliniminin yaklasik
%60’ mdan sorumlu olan inkretin hormonlarinin yetersizliginin de Tip 2 DM’a neden

olabilecegi diistiniilmektedir (20)(8)



Tip 2 DM; ortalama 40 yasindan sonra ortaya ¢ikar. Yaslanma ile birlikte
goriilme sikligr artmaktadir (21) Genetik yatkinligi olanlarda gevresel faktorlerin etkisi
ile tetiklenen, giderek azalan insiilin salinimi ve artan instilin direnci s6z konusudur (2).
Gliniimiizde giinliik aktivitede azalma, sedanter yasam kosullar1 ve artan obezite oranlari
nedeniyle daha erken yaslarda goriilme sikligi artmistir. Dengeli ve saglikli beslenme,
diizenli fiziksel aktivite ve oral antidiyabetik ilaglar ile hipergliseminin yikici etkilerini

azaltmak miimkiindiir (21).

2.3.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

GDM; daha 6nce DM tanis1 konmamis kadinlarin gebelik sirasinda kronik
hiperglisemi gelistirdigi ciddi bir gebelik komplikasyonudur. Hiperglisemi, kronik
instilin direnci zemininde pankreas B-hiicre disfonksiyonu nedeniyle bozulmus glukoz
toleransinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. GDM i¢in risk faktorleri arasinda asir1 kilolu
veya obez olmak, ileri anne yasi ve aile 6ykiisiinde DM olmas1 bulunur (22). Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan GDM; “’ilk olarak gebeligin ikinci veya igiincii
trimesterinde teshis edilen diyabet ve gebelik Oncesinde Tip 1 veya Tip 2 diyabeti
olmayan diyabet” olarak smniflandiriimaktadir (23). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
GDM prevalansi %2,6-27,9 arasinda bildirilmistir (24).

GDM; zor dogum, dogum yaralanmasi ve sezaryen riskini artirir. GDM’ lu
annelerin bebeklerinde; omuz distosisi ve buna bagli olarak dogum yaralanmasi, dogum
asfiksisi, oOli  dogum ve yenidoganin hipoglisemisi gibi komplikasyonlar
gelisebilmektedir (25).

GDM* lu kadinlarda dogum sonrasi plazma glukoz degerleri normale donse bile
5-30 yil iginde Tip 2 DM olma riski yaklasik %50-70 artmaktadir (26) Hastaneden
taburcu edilmeden once kapiller kan glukoz diizeyleri 6l¢iilmelidir. Yiiksek degerler;
vendz kandan bakilan APG ve tokluk plazma glukozu (TPG) olglimleriyle
dogrulanmalidir (23).

GDM taramasinda tek asamali ya da iki basamakli yaklasim ile oral glukoz
tolarans testi (OGTT) onerilmektedir (27) Dogum sonrasi ilk testten sonra OGTT nin 1

yil iginde ve sonrasinda en az 3 yilda bir tekrarlanmasi tavsiye edilmektedir.(28)



2.3.4. Spesifik Diyabet Tipleri

Diger spesifik diyabet tipleri ise; monogenik diyabet formlari, insiilinin
etkisindeki genetik defektler, ekzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, ila¢ veya
kimyasallara bagli diyabet, immun aracilikli nadir diyabet formlari, enfeksiyonlar,
diyabetle iliskili genetik sendromlardan kaynaklanabilmektedir (12).

Genglerde goriilen erigkin tip diyabet (MODY); otozomal dominant gegisli,
genellikle 25 yasin altinda normal kilolu bireylerde goriilen, insiilin tedavisi
gerektirmeyen ve insiilin direnci olmayan bir diyabet tipidir (29) Tiim diyabetlilerin %1-
5'ini temsil eder. MODY'nin 14 farkli varyant: vardir. Ornegin, MODY 2’de glukokinaz
genini etkileyen mutasyonlar vardir. Pdx1 ve Glukokinaz disinda, MODY'de yer alan ve
hepatosit niikleer faktorleri (HNF'ler) olan baska bir dnemli mutasyona ugramis gen
grubu daha vardir (30). HNF1A geni MODY diyabetinin en yaygin nedenlerinden biridir
(312).

Geng yasta baglayan, insiilin direnci olmayan ve siilfoniliire grubu ilaglara agiri
yanitli hastalarda MODY akla gelmelidir. MODY diisiiniilen hastalarda genetik tarama
olanaklar1 mevcut ise, diger formlara gore nispeten daha sik goriilen MODY3, MODY?2
ve MODY 1’in arastirilmas1 uygundur (8)

Latent otoimmun eriskin diyabeti (LADA); hem Tip 1 DM hem de Tip 2 DM
ozelliklerine sahip heterojen bir DM seklidir. Yetigkinlerin gizli otoimmiin diyabeti
olarak bilinen LADA’li bazi hastalarda yiiksek antikor titreleri bulunur. Beden kitle
indeksi (BKI) diisiik olan bu hastalar insiilin tedavisine daha hizli ilerler. Bazilarinda ise
diisiik antikor titreleri bulunmaktadir. Daha yiiksek BKI gibi insiilin direnci 6zelliklerine

sahip olan bu hastalarda insiilin ihtiyac1 daha yavas ortaya ¢ikmaktadir (32).

2.4, TARAMA YONTEMLERI
2.4.1. Tip 1 DM Tarama Endikasyonlar:

Tip 1 DM’e gidisi 6nlemek i¢in herhangi bir 6neri veya tedavi yontemi olmadigt
i¢in rutin bir tarama Onerilmez.DM semptomlar1 olan hastalarda tan1 amaciyla PG 6l¢timii
yapilmalidir (33). Genetik olarak Tip 1 DM’e yatkinlig1 olan kisiler erigkin yasta da
olsalar Tip 1 DM yoniinden arastirilmalidir. Tip 1 DM’lu birinci derece akrabasi olan ve
bilinen tan1 konmus DM’u olmayan bir kiside 2 ve daha fazla otoantikorun bulunmasi

Tip 1 DM riskinin yiiksek oldugunu yansitir (8).



2.4.2. Tip 2 DM Tarama Endikasyonlari

DM risk faktorleri agisindan tiim bireyler degerlendirilmelidir. DM riski yiiksek
bulunanlar asagidaki onerilere uygun olarak takip edilmelidir. Ulkemizde 40 yasindan
itibaren 3 yilda bir, APG ile DM taramasi yapilmalidir. BKi>25 kg/m? olan asemptomatik
kisilerin, agagida tabloda sunulan risk gruplarindan birine mensup olmalari halinde, daha
geng yaslardan itibaren ve daha sik (6rnegin yilda bir kez) DM yoniinden arastirilmalari
gerekmektedir (8) (Tablo-2).

Tablo-2. Diyabet riski yiiksek bireyler

Birinci ve ikinci derece yakinlarinda DM bulunan kisiler

DM prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

Makrozomik (dogum tartis1 4.5 kg veya ilizerinde olan) bebek doguran veya daha
once GDM tanis1 almis kadinlar

Hipertansif bireyler (KB >140/90 mmHg)

Dislipidemikler (HDL-kolesterol 250 mg/dl)

Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans) bulunan
kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler

Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkanliklari olanlar
Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmig hastalar

Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ila¢ kullanan hastalar

Daha 6nce prediyabet, bozulmus aglik glukozu (BAG), bozulmus glukoz toleransi
(BGT) veya vyiiksek risk grubunda saptanan kisilerde de yilda bir kez DM taramasi
yapilmalidir. Daha 6nce GDM tanis1 almis kadinlara da ii¢ yilda bir DM taramasi
yapilmalidir. Tip 2 DM riski yiiksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren iki
yilda bir DM taramas1 yapilmalidir (8).

2.4.3. Gestasyonel Diyabet Taramasi

Bilinen DM tanis1 olmayan tiim gebelerde (semptomu olmayanlar da dahil), ilk
prenatal muayeneden itibaren risk degerlendirmesi yapilmali ve APG o6l¢iilmelidir. APG
>126 mg/dl olan gebelerde ikinci kez APG 6lgiilmeli ya da HbAlc veya OGTT ile tani
desteklenmelidir. Glukoz toleransinin bozulmasi yaklasik 3. trimesterde ortaya cikar.
Gebe ve fetiisiin sagligin1 korumak i¢in, Tiirk toplumunda -riski olsun olmasin- tiim

gebelerde 24-28. haftalarda OGTT ile GDM arastirmasi yapilmasi onerilmektedir. Eger
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risk faktorleri varsa taramaya ilk trimesterden baglanmalidir. Sonug normal ise bile diger
trimesterlerde tekrar degerlendirilmelidir (34) (8) GDM taramasinda tek asamal1 75 gr
OGTT ya da iki basamakli yaklasim &nerilmektedir. Iki basamakli yaklasimda giiniin
herhangi bir saatinde 50 gr glukoz ile 6n tarama testi yapilir. Birinci saatteki plazma
glukozu 140 mg/dI’nin altinda ise normal olarak degerlendirilir. Bu gebelerde GDM risk
faktorleri varsa liglincii trimesterda tekrar degerlendirilir. Birinci saat plazma glukozu
140-170 mg/dl arasinda saptananlarda 100 gr glukoz i¢eren bir glukoz surubu soliisyonu
tilketmesi sonras1 3 saatlik PG takibi yapilmalidir. Bu testte 6l¢iilen plazma glukozu
degerlerinden iki veya daha fazlasinin yiiksek gelmesi GDM, bir degerin yiiksek gelmesi
gebelikte bozulmus glukoz tolerasi oldugunu gosterir. 50 gr glukoz ile yapilan tarama
testinde birinci saatteki plazma glukozunun 180mg/dl ve iizerinde saptandig1 gebelerde
GDM tanist koymak i¢in 100gr OGTT yapilmasina gerek yoktur. Tek agamali yaklasimda
ise 75 gr glukoz igeren bir glukoz surubu soliisyonu tiiketmesi sonrasi 2 saatlik PG takibi
yapilarak OGTT yapilir. Bir degerin yiiksek gelmesi GDM tanisi koydurur (8) (Tablo-3).

Tablo-3. Gestasyonel DM tani kriterleri

Iki asamal APG | 1stPG |2stPG | 3.st PG
test
Ik asama 50 g glukozlu test - >140 - -

Ikinci asama | 100 g glukozlu OGTT (en az 2 | >95 >180 >155 >140
patolojik deger tan1 koydurur)

Tek

asamal test

IADPSG 75 g glukozlu OGTT (en az 1 | >92 >180 >153 -

kriterleri patolojik deger tan1 koydurur)

IADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Caligma Gruplari Dernegi

2.5. DIYABETES MELLITUS SEMPTOMLARI

DM’ un hiperglisemiye bagli gelisen klasik semptomlari; poliiiri, polidipsi,
polifaji, agiz kurulugu ve noktiiridir. Bunlarin yani sira hastalar ¢abuk yorulma, halsizlik
ve istahsizlik, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, kasinti, direngli enfeksiyonlar,
aciklanamayan kilo kaybi ve bulanik gérme gibi tipik olmayan sikayetler ile de
bagvurabilir (35)
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2.6. DIYABETES MELLITUS TANI KRITERLERI

ADA’ ne gore DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarina yonelik tani
kriterleri asagidaki tabloda 6zetlenmistir. (36) (Tablo-4). Siipheli ya da diyabete iliskin
semptom varhiginda APG, rastgele PG ve/veya HbALc tetkiki yapilarak tani konulabilir

(8).

Tablo-4 : DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri

Asikar DM Izole BAG [zole BGT | BAG +BGT | YRG
APG (=8 >126 mg/dl | 100-125 <100mg/dl | 100-125
saat aglikta) mg/dI mg/dI
OGTT 2.st | >200 mg/dl <140mg/dl | 140-199 140-199
PG (75 gr mg/dl mg/dl
glukoz)
Rastgele >200 mg/dl
PG ve DM
semptomlari
HbAlc >%6.5 %5,7-6,4
(>48mmol/mol) (39-47
mmol/mol)

Teshisin dayandig1 6l¢lim, yeni kan 6rnegi kullanilarak yaklasik 14 giin i¢inde
dogrulanmalidir. Dogrulama yapilirken, dlciilen degiskenlerden herhangi biri segilebilir.
Bulgularin ara bir degerde ¢ikmasi durumunda ayni degiskenin 6l¢limii tekrarlanabilir
veya farkli bir degisken (APG veya HbAlc) belirlenebilir. Olgiimlerin sonunda esik
degerlerine gore iki farkli sonug¢ ¢ikmasi halinde, yiiksek olan deger yeni bir 6l¢iimle
onaylanmalidir. Degerler tekrar ara bir degerde ¢ikarsa 3-6 ayda bir kontrol onerilir. (11)
BGT; 2 saatlik 75 gram OGTT sirasinda 2. saatte 6l¢iilen PG degerinin 140-199 mg/dL
olmasina denir. BAG; 2. saatte dl¢iilen PG degerinin 100-125 mg/dL arasinda geldigi
durumlart tarifler (37). Prediyabet terimi ise, normoglisemiden DM’a uzanan
disgliseminin bir ara asamasini ifade eder (38) Gelecekte DM i¢in risk altinda olan
bireyleri tamimlamak i¢in kullanilir. Aym1 zamanda yiiksek kardiyometabolik risk
faktorleri ile iliskilidir. BAG, BGT velveya HbAlc %5,7-6,4 arasinda olmasi

durumlarinda prediyabetten bahsedilir (38)
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2.7. DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI

Diyabetin akut komplikasyonlari; diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar
hiperglisemik durum (HHD), laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi olmak iizere dort ana
baslik altinda incelenebilir (8)

2.7.1. Diyabetik Ketoasidoz

DKA tanist; ketonemi, hiperglisemi ve asidemiden olusan biyokimyasal ti¢liiye
dayanir. Yeni tan1 Tip 1 DM, insiilin tedavisine uyumsuzluk, hastanede yetersiz insiilin
tedavisi, enfeksiyonlar, akut koroner/vaskiiler olaylar, alkol, pankreatit, travma, yaniklar,
kortikosteroidler gibi karbonhidrat toleransini bozan ilaglar, yeme bozukluklar1 ve DM
dis1 endokrinolojik hastaliklar (hipertiroidi, feokromositoma, akromegali gibi) DKA’a
neden olabilmektedir (39)(8) DKA i¢in yaygin olarak kabul edilen kriterler, PG’nun 250
mg/dl'den yiiksek olmasi, arteriyel pH'in 7.3'lin altinda olmasi, serum bikarbonatin 15
mEQg/l'den az olmasi ve ketonemi veya ketoniirinin varligidir (40). Fizik muayenede,
siklikla kuru muk6z membranlar ve cilt turgorunda azalma, tasikardi veya hipotansiyon
ile dehidratasyon belirtileri ile birlikte zor, derin ve hizli solunum ile Kkarakterize
Kussmaul solunumu olusabilir. Hastanin nefesinde aseton varliginin gostergesi olarak
meyveli bir koku olabilir (41) DM tanili hastalarda kullanilan sodyum-glukoz
cotransporter-2 (SGLT2) inhibitorleri de DKA’a neden olabilir. Bu hastalarda
hiperglisemi yerine normal veya sadece hafif yiiksek kan sekeri seviyeleri olabildiginden

tan1 gecikebilir (42).

2.7.2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

HHD; ¢ogunlukla eriskinlerde ve yaslh hastalarda goriiliir. %5-16 oraninda 6liim
orani ile DKA' dan daha yiiksek mortaliteye sahiptir. HHD' daki glukoz seviyeleri,
DKA’dan daha yiiksektir. Hastalar, hiperglisemiye bagli gelisen siddetli dehidratasyon
bulgulari ile bagvururlar. Insiilinopenik duruma ragmen ketonlarin olmamas1 veya diisiik
keton tiretimi ile ayirt edilir (43) Tani kriterleri; ciddi hiperglisemi (PG> 600 mg/dl) ve
normale yakin pH (> 7.3) ve bikarbonat (>20 mEg/L), hiperozmolalite ve serum ve/veya

idrar da ketonun minimal olmasi1 veya olmamasidir (44)

2.7.3. Laktik Asidoz

LA; genellikle yetersiz doku perflizyonu, karbonhidrat metabolizmasindaki

anormallikler ve bazi ilaglarin kullanimu ile ortaya ¢ikar. Laktat seviyelerinde yiikselme,
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artan tretim, azalan klirens veya her ikisinin sonucu ortaya cikar (45) Kan laktat
diizeyinin >5 mmol/l olmasi ve pH’nin <7.30 saptanmasi ile tan1 konur (46). Metformin
kullanim1 sirasinda da eksik eliminasyon veya asir1 alim nedeniyle metformin birikimi
olursa, karaciger tarafindan laktat aliminda azalma sonucu LA meydana gelebilir.
Metformine bagh LA ¢ok nadir goriilmektedir (47)

2.7.4 Hipoglisemi

Hipoglisemi, DM tedavisinin en yaygin goriilen ve siklikla tedaviyi sinirlayan
ciddi bir yan etkisidir. PG’ nun 70 mg/dI’nin altinda olmasi hipoglisemi olarak
tanimlanmaktadir. Bununla birlikte, PG konsantrasyonlar1 55 mg/dL'nin altina diisene
kadar belirti ve bulgular ortaya ¢ikmayabilir (48). Hipoglisemi belirtileri nérojenik ve
noroglikopenik olmak iizere ikiye ayrilir. Norojenik semptomlar; terleme, sicaklik, kaygt,
titreme, bulanti ve garpintidir. Noroglikopenik semptomlar; davranis degisiklikleri, gorsel
degisiklikler, konugma gii¢liigii, bas donmesi, sersemlik ve letarjidir. Semptomatik
hipoglisemi klinik olarak Whipple triad: kullanilarak teshis edilir (49) Whipple triadi;
hipoglisemi semptomlarinin olmasi, diisik PG (<50 mg/dl) ve PG yiikseldiginde
semptomlarin diizelmesini ifade eder (48) Tedavide temel adim, hipoglisemiyi hizli bir
sekilde tersine ¢evirmektir. Hasta karbonhidrat alabiliyorsa, hipoglisemi diizelene kadar
her 15 dakikada bir 15-20 gr glukoz verilmelidir. Hasta karbonhidrat alamiyorsa veya
hipoglisemik atak siddetli ise parenteral glukoz uygulanmalidir(50)Hipoglisemi, ¢oklu
komorbiditesi olan yaslh hastalarda, uzun DM siiresi olan hastalarda veya onceden
hipoglisemi dykiisii olan hastalarda daha fazla goriiliir. Insiilin ve siilfoniliire kullanim1

da hipoglisemi riskini artirir (51)

2.8. DIYABETIN KRONIK KOMPLIKASYONLARI

Kronik hiperglisemi; reaktif oksijen tiirlerinin asir1 tiretimi, uzun siire yiiksek
kalan kandaki glukozun protein ve lipitlere baglanarak olusturdugu ileri glikasyon
tiriinleri, protein kinaz C'nin aktivasyonu ve ¢esitli molekiiler mekanizmalar yoluyla DM
hastalarinda mikrovaskiiler (kilcal damarlar gibi kiiclik damarlar1 tutan) ve
makrovaskiiler (atardamar ve toplardamar gibi biiylik damarlari tutan) komplikasyonlarin

gelisiminde rol oynar (52).
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2.8.1 Makrovaskiiler Komplikasyonlar

2.8.1.1. Koroner arter hastahgi

Koroner arter hastaligi (KAH); miyokardi oksijen ve diger besinlerle besleyen
koroner arterlerdeki aterosklerozun sonucu meydana gelir. Miyokard infarktiis (MI) gibi
ciddi komplikasyonlar nedeniyle diinya c¢apinda 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenidir. DM; diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak, KAH riskinde artis ile
iliskilidir (52).

2.8.1.2. Serebrovaskiiler hastaliklar
DM, serebrovaskiiler hastalik i¢in kanitlanmis bir risk faktoriidiir. Diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak hem iskemik hem de hemorajik inme gecirme riskini

arttirdigini gosterilmistir(52)

2.8.1.3. Periferik arter hastahgi

Periferik arter hastaligit (PAH); alt ekstremite arterlerinin aterosklerozu
sonucunda arteriyel daralma veya tikanma ile karakterizedir. DM’un PAH insidansini
arttirdigl, hastaligin ilerlemesini hizlandirdigt ve hastalik siddetini  arttirdigi
bilinmektedir. Eszamanli DM ve PAH tanilar1 olan hastalar, ampiitasyon gibi major

komplikasyonlar agisindan yiiksek risk altindadir (53)

2.8.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.8.2.1. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati (DR); diyabetin gorme kayb1 ve korliik gibi ciddi sonuglara
neden olabilen mikrovaskiiler bir komplikasyonudur(54). DR; non-proliferatif (NPDR)
ve proliferatif (PDR) olarak ikiye ayrilmaktadir. NPDR; progresif intraretinal
mikrovaskiiler degisiklikleri icerir (55). PDR ise; retina veya optik disk iizerinde yeni
olusan damarlarin biiylimesi ile karakterizedir. PDR’de gozlenen klinik olarak anlamli
diyabetik makiiler 6dem, traksiyonel retina dekolmani1 ve vitreus kanamalar1 DR’nin
gormeyi tehdit eden asamalaridir (56).NPDR'li hastalar tipik olarak asemptomatik
iken hastalik ilerledik¢e bulanik gérme, ¢ift gorme, ugusmalar, parlamalar, kismi veya
tam gorme kaybi, gece goriisiinde azalma ve nadir durumlarda renkli gérmede bozulma
goriilebilir (57). Hipergliseminin ve hipertansiyonun (HT) kontrolii ile birlikte

dislipideminin tedavisi DR'nin baslama ve ilerleme riskini en aza indirmek igin kritik
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oneme sahiptir. Gormeyi tehdit eden retinopatide lazer fotokoagiilasyon, vitrektomi ve

intravitreal farmakoterapdtik tedaviler distiniiliir (58).

2.8.2.2. Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati (DN); diyabetin en sik goriilen ve ciddi komplikasyonlarindan
biridir. Mikrovaskiiler bir komplikasyon olup hem Tip 1 DM hem de Tip 2 DM’ de
gortilebilir. Bozukluk, kalict albiiminiiri ve glomertiler filtrasyon hizinda ilerleyici bir
diistis ile kendini gosterir (59). DN, DM tanili hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile
iliskilidir (60) DM hastalarinda DN’yi gosteren karakteristik 6zellik DR ile birlikte mikro
veya makroalbiiminiiri olmasidir (61). Tip 2 DM’lu tiim hastalarin tan1 aninda ve
sonrasinda yillik olarak bobrek fonksiyonu ve idrarda albiimin atilimi Olgiilerek DN
taramalar1 yapilmalidir. Tip 1 DM’de ise DN taramasi tanidan 5 yil sonra
baslamaktadir. Tip 2 DM’lu hastalarda, DM tanis1 konuldugunda hastalarin %7'sinde
mikroalbiiminiiri bulunmaktadir. Tarama testi mikroalbiiminiiriyi ortaya ¢ikarmazsa,

hem Tip 1 hem de Tip 2 DM hastalar1 i¢in tarama yillik olarak tekrarlanmalidir (62).

2.8.2.3. Diyabetik noropati

Diyabetik noropati (DNP): Agr1, duyu kayb1 ve uzuv ampiitasyonuna neden olan,
yagsam kalitesini bozan, uzun siireli ve yaygin goriilen bir komplikasyondur (63). Yeni
tan1 konmus DM' lu hastalarda DNP prevalansinin %8 civarinda oldugu bildirilmistir
(64). Yapilan bir calismada klinik muayene ile DM’lu hastalarin %40,4 tinde DNP tespit
edilebildigi, klinik muayeneye sinir iletim ¢aligmalar1 eklenilirse bu oranin %62,2’ye
yiikseldigi gosterilmistir. DM’lu hastalarin %83 ’iinde orta ve ciddi diizeyde DNP tespit
edilmistir. Kotii glisemik kontrol, retinopati, mikroalbiiminiiri ve hiperlipideminin(HL)
DNP gelisimine katkida bulundugu saptanmistir (65). DNP’nin en yaygin formu distal
simetrik polindropatidir. Distal simetrik polindropati; eller ve alt uzuvlarda yaygin olarak
etkilenme ile karakterize gorap-eldiven dagilimi ile kendini gdsterir. DM’a sekonder
olarak kardiyak otonom ndropati, gastrointestinal dismotilite ve diyabetik sistopati ve
iktidarsizlik gibi otonom noropatiler de gelisebilir. Fokal noropatiler daha nadir goriiliir

(66) Sekil-4’ te farkli ndropati tiplerinin viicutta dagilimi goriilmektedir (Sekil-4).
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Sekil-4. Farkli noropati tiplerinin viicutta dagilimi

Bladder

a. Distal simetrik polindropati; kii¢iik lif baskin néropati veya tedaviye bagli néropatidir.
b.Radikiilopleksopati veya radikiilopati. c. Mononoropati. d.Otonom noropati veya tedaviye bagli néropati
(66)

Yaygin DNP semptomlar1 arasinda uyusma, parestezi ve yanma, elektriksel veya
keskin sizlama hissi olarak tanimlanan noéropatik agri bulunur. Erken muayene bulgulari

arasinda asil refleksinde azalma veya yokluk, kiiclik lif islevine (agri/sicaklik) karsi

azalan distal duyum ve biiytik lif islevinde (titresim/propriosepsiyon) azalma yer alir (67)

2.8.2.4. Diyabetik ayak iilseri

DM’ lu bir hastanin yasam boyu DAU gelistirme riskinin %25 kadar
yiikselebilecegi tahmin edilmektedir (68). DAU ve ampiitasyon igin risk faktdrlerini
belirlemek adina DM tanist olan her hastanin ayaklarmin en az yilda bir kez
degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Pedal nabzi azalmis ya da hi¢ olmayan hastalarin ayak

bilegi-kol indeksinin degerlendirilmesi i¢in sevk edilmesi gerekmektedir (69).

DAU’li hastalarin bilyiik cogunlugu enfekte olmaktadir. Bes yil igindeki
morbidite riskleri 2.5 kat daha fazladir. Nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarinin
%40-60’1 DM’a bagl oldugu bilinmektedir (70).

DM’ lu kisilerde DAU gelisimi icin risk faktorleri; 65 yas iistii olmak, zayif
glisemik kontrol, u¢ organ hasar1 ve bobrek hastaligi olmak, distal periferik noropati,
anormal nabiz ve/veya PAH, tekrarlayan travma, ayak deformitesi,onceki iilserler
vel/veya ampiitasyondur (71) (72). Periferik noropatinin diyabetik ayakla iliskili ana

formlari; distal simetrik sensorimotor ndropati ve otonom ndéropatidir. Noropati;
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duyularda tam kayba kadar azalmaya neden olabildiginden kii¢iik travmalar bile tilsere
neden olabilir. Noropatik ayak deforme olmus bir goriiniime sahiptir. Cilt kuru goriiniir
ve plantar yilizeyde hiperkeratoz bulunur. Dokunuldugunda sicaktir, damarlar siskindir ve
arteriyel nabizlar palpe edilebilir. Otonomik noropati; kilcal mikrosirkiilasyonun
kontroliinde degisikliklere neden olur, arterioller ve damarlar arasinda santlar agilir ve
ayak damarlarinin siskinligi, sicak fakat kuru bir cilt ylizeyi ile, 6zellikle topuklarda fissiir

gelistirmeye egilimlidir (73).

DAU gelisimi genellikle 3 asamada gerceklesir. Ilk asama; noropatiden
kaynaklanan kallusun gelisimidir. Motor noropati; ayagin fiziksel deformitesine neden
olurken duyusal noéropati devam eden travmaya yol agan duyu kaybma neden
olur. Otonomik noropati nedeniyle cildin kurumasi da siirece katkida bulunan bagka bir
olumsuz faktordiir. Son olarak, kallusun sik travmasi deri alt1 kanama ile sonuglanir ve

sonunda aginarak iilsere dontisiir (74)

DM’lu hastalarda ayrica bacaklar ve ayaklardaki kii¢iik kan damarlarinda siddetli
ateroskleroz gelisir ve bu da diyabetik ayak enfeksiyonlarinin baska bir nedeni olan
vaskiiler uzlagsmaya yol acar. Kan yaraya ulasamadigi i¢in iyilesme gecikir ve sonunda

nekroz ve kangrene yol agar (75).

DAU tespitinde ve degerlendirmesinde kullanilan bazi simiflama sistemleri
bulunmaktadir. En sik PEDIS (Perfusion, Extent, Depth, Infection and Sensation) ve
WAGNER smiflamalart kulllanilmaktadir. PEDIS simiflandirma sistemi ise oncelikle
aragtirma i¢in gelistirilmistir ve klinik uygulamada prognozla ilgili olarak heniiz

dogrulanmamustir (Tablo-5) (160).
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Tablo-5. PEDIS Siniflamasi

. Yara Yara . . Koruyucu
Evre | Perfiizyon Biyikligi | Derinligi Infeksiyon Duyu Skor
- Yiizeyel, |; .
PAH belirti <oem? Dermis ve Inﬂama}.sxona ait bulgular Duyu
1 | vebulgusu : . ve piriilan akintinin 0
Epidermis kaybi1 yok
yok twutulumu olmamasi
> 2 adet eritemli alan,
PAH , 2
. Subkutan |iilsere lezyon ¢ap1 <2cm<,
belirtisi/ p . : h
<2cm dokuyu da | infeksiyon deri ve/veya Duyu
2 | bulgusu var. ) . g 1
A . tutmus yiizeyel cilt alt1 doku ile | kayb1 var
Kritik iskemi - . .
ok ulser smirli, lokal veya sistemik
y belirti yok.
Seliilit, lenfanjit, gangren,
Fasya, kas | yaumusak dokuda apse ve
Alt ve/ veya |fasya altina yayilmis, kas,
3 ekstremitede Socm? kemik tendon, eklem ve/veya 9
Kritik iskemi dokular1 ve | kemigi igeren infeksiyon,
var eklemi sistemik inflamatuvar
tutan ilser | yanit sendromu bulgulari
yok
Herhangi bir ayak
4 infeksiyonu ile birlikte 3
sepsis.

Tablo-6’de gosterilen Wagner sisteminin dezavantaji iskemi ve noropati gibi

komorbiditeler olmaksizin sadece iilser derinligini degerlendirmesidir (Tablo-6).

Tablo-6. Wagner Siniflamast

Wagner Simiflamasi

Grade 0 : Yiiksek riskli ayak

Grade 1 : Ayakta iilser

Grade 2 : Subkutan dokuya invaze iilser (ligamente, kasa, kemige penetrasyon ve

abse formasyonu yok)

Grade 3 : Seliilit ve abse formasyonu ile birlikte derin iilser (siklikla osteomyelit

mevcut)

Grade 4 : Lokalize gangren

Grade 5 : Tiim ayag1 tutan yaygin gangren
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Klinik olarak hafif diyabetik ayakta cilt kurudur. Yiizeyel ilserasyon (Seliilit
minimal ya da yok, osteomiyelit yok, sistemik toksisite yok) vardir. Tedavi olarak

nemlendirici kremler, lokal yara bakimi, gerekirse antibiyotik tedavisi uygulanir.

Ekstremiteyi tehdit eden orta-agir formunda derin dokulara iilserasyon, seliilit,
hafif/orta derecede nekroz, osteomyelit olabilir. Kiiltiir gonderilip antibiyograma gore
uzun siireli antibiyotik tedavisi yapilmali, revaskiilarizasyon degerlendirmeli, gerekirse

kemik rezeksiyonu yapilmalidir.

Hayat1 tehdit eden agir formunda derin dokulara iilserasyon, piiriilan drenaj, agir
nekroz/ gangren ve septik sok goriilebilir. Tedavide cerrahi debridman, cerrahi drenaj,
uygun genis spektrumlu antibiyotik tedavisi, revaskiilarizasyon ve gerekirse lokal

ampiitasyon ve sepsis tedavisi yapilmalidir (70).

DAU tedavisi, optimal bir sonug i¢in sistematik olmalidir. En 6nemli nokta,
lislime, ates Oykisili alarak, piriilan akint1 varligina veya agri, sicaklik, eritem veya
endurasyon gibi en az iki inflamasyon belirtisinin varligina bakarak devam eden
enfeksiyon kaniti olup olmadigmi belirlemektir. Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonu
varliginda bile minimal sistemik enfeksiyon belirtileri olabilecegi dikkate alinmalidir
(75). DAU’nde en sik etken olan organizmalar S. aureus, Streptococcus, Pseudomonas
aeruginosa ve nadiren E. coli'dir. DM’1lu hastalarin burun ve deride S. aureus tasima orani
daha yiiksektir. Bu da tilserde enfeksiyon gelisme olasiligini artirir (76). Parenteral
antibiyotik rejimleri arasinda piperasilin-tazobaktam, ampisilin-sulbaktam, penisilin
alerjisi varliginda ertapenem veya meropenem, Kkarbapenemler bulunur. Diger
kombinasyon rejimleri, anaerobik kapsama i¢in metronidazoliin yam sira siprofloksasin
veya levofloksasin gibi kinolonlar veya seftriakson, sefepim veya seftazidim gibi
sefalosporinlerle birlikte eklenmesini igerir. MRSA'y1 kapsayan intravendz ajanlar

arasinda vankomisin, linezolid veya daptomisin bulunur (77).

2.8. DIYABETES MELLITUS TEDAVISI
2.8.1. Tip 1 DM Tedavisi

Tip 1 DM; mutlak insiilin yetmezligi sonucu ortaya ¢iktig1 i¢in tedavisinde “bazal-
bolus” insiilin tedavisi esastir (78). Eksojen insiilinlerin kullaniminda, hipoglisemi riskini
azaltmak i¢in araliksiz glisemik izleme ve doz titrasyonu gerekir (79). Gliniimiizde; Tip

1 DM’lu kisiler i¢in en 1yi etkinlik ve gilivenlik kombinasyonunu saglamak i¢in, giinde
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birden fazla insiilin enjeksiyonu veya bir insiilin pompast aracilifiyla siirekli subkutan
uygulama kullanarak daha yogun insiilin replasmanini destekleyen kanitlar
bulunmaktadir (80). Tip 1 DM’de pankreas ve adacik hiicre nakli gibi cerrahi tedaviler
de diistiniilebilir. PG seviyelerinin normallesmesi ile Tip 1 DM’e bagli mikrovaskiiler
komplikasyonlar azaltilabilir. Fakat bu hastalar, greft reddinin ve/veya otoimmiin adacik

yikiminin tekrarinin 6nlenmesi i¢in 6miir boyu immiinosupresyona ihtiyag duyarlar (80)

2.8.2. Tip 2 DM tedavisi
Tip 2 DM igin baslangi¢ tedavisinin temelini terapotik yasam tarzi degisikligi
olusturmaktadir. Bunun yanisira oral antidiyabetik ilaglar ve insiilinden olusan bir¢ok

farmakolojik tedavi segenegi bulunmaktadir.

2.8.2.1. Biguanidler

Metformin; viicudun dogal insiiline tepkisini arttirir, bagirsaktan glukoz
emilimini azaltir ve karaciger tarafindan iiretilen glukoz miktarini azaltir. Insiilin reseptor
aktivitesini artirarak instilin sinyalini arttirirlar (81). Tip 2 DM’lu hastalarin ¢ogunda tani
aninda ilk farmakoterapi olarak metformin Onerilir. Kontrendikasyonu olmayan
hastalarda metformin giivenli ve etkili olarak kabul edilir. Metformin HbAlc
seviyelerinde %1-%1.5 civarinda azalma saglayabilmektedir. Asir1 kilolu ve/veya obez
kisilerde kardiyovaskiiler olaylar ve 6liim riskini azaltabilir. Evre 4-5 kronik bobrek
hastaligi, ileri kalp yetmezligi veya laktik asidoz Oykiisli gibi durumlarda metformin
kullanim1 kontrendikedir (82). Karin agris1 ve ishal gibi gastrointestinal sistemde (GIS)
yan etkilere neden olur. Uzun siireli metformin kullanimi; B12 vitamini eksikligi ve

kotiilesen noropati ile iliskilendirilmistir (83)

2.8.2.2. Insiilin salgilatic1 (sekretogog) ilaclar:

Pankreasin beta hiicre membraninda bulunan ATP duyarli potasyum kanallarini
uyararak insiilin sekresyonunu arttirir. Stilfoniliireler ve glinidler pankreasin insiilin
salgilayan beta hiicrelerini uyarilmasina ek olarak hepatik insiilin klirensini azaltmak
glukagon salinimini azaltmak ve periferik dokularin insiilin duyarliligini arttirmak gibi
cesitli pankras dis1 etkileri vardir. Fakat bu ilaglar1 kullanirken hipoglisemi,kilo artisi ve
kardiyovaskiiler riskler gibi yan etkilerine dikkat etmek gerekmektedir (84).
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2.8.2.3. Tiazolidindion (glitazon) grubu ilaglar:

Mezenkimal kok hiicrelerin adipositlere farklilasmasinmi kolaylastiran, periferik
adipositlerde lipogenezi destekleyen, hepatik ve periferik trigliseritleri azaltan, viseral
adipositlerin aktivitesini azaltan ve adiponektini artiran PPARy reseptorlerinin
aktivasyonu yoluyla dogrudan insiilin direncini azaltir. Tiazolidindionlarin bu etkileri
insiilin direncini ve metabolik sendromu belirgin sekilde 1iyilestirir ve insiilin
gereksinimlerini azaltir. Tiazolidindionlarin sivi tutulumu, kalp yetmezligi insidansini
arttirmasi, kilo aldirmasi ve artan periferik kirik riski, bulunmaktadir. Pioglitazon ile

mesane kanserindeki artislar olmasi sebebiyle kullaniminda endiselere yol agmaktadir

(85)

2.8.2.4. Alfa Glukozidaz inhibitorleri (AGI):

Sindirilmemis karbonhidrati ince bagirsagin ve kolonun distal kismina hareket
ettirerek GIS’de karbonhidrat emilim siirecini geciktirir. Postprandiyal hiperglisemide
azalmaya yardimei olur (86) AGI grubundan iilkemizde sadece akarboz bulunmaktadir
(8) AGI'lere bagh olarak siskinlik, gaz gibi GIS’e yonelik yakinmalar ortaya ¢ikabilir
(87).

2.8.2.5. Inkretin Bazh Ilaclar:

Inkretin mimetikleri, endojen inkretinin eylemlerini taklit eder. GLP-1 bagirsagin
ozellesmis enteroendokrin L hiicrelerinden gida alimma tepki olarak salinir. Glukoza
bagimli insiilin sekresyonunu artirir ve glukagon sekresyonunu ve hepatik glukoz ¢ikisini
inhibe eder. Boylece giiglii bir sekilde PG seviyelerini diisiiriir. GLP-1 ve benzer sekilde
mimetikleri veya analoglar1 ayrica mide bosalmasini gecikme, istahta azalma ve tokluk
hissinde artig saglamaktadir. Bu sayede kilo kaybina neden olabilir. GLP-1 in vivo olarak
DPP-4 enzimi tarafindan birkag¢ dakika i¢inde inaktive edildiginden, GLP-1 bazl iki ilag
gelistirilmistir (88). GLP-1 agonistleri (veya analoglar1), Tip 2 DM tedavisinde
enjeksiyon yoluyla kullamilan bir ilag grubudur (89) Insiilin sekresyonunu artirarak ve
glukagon salinimini inhibe ederek, inkretin mimetikleri, HbAlc diizeylerini diisiirmeye
yardimet olan kan sekeri diisiiriicti etkilere sahiptir (90). DPP-IV inhibitorleri GLP-1'in
aktivitesini arttirir. DPP-IV'in etkisizlestirilmesi, GLP-1'in yar1 émriinde artisa neden
olur (91).Inkretin mimetiklerinin yan etkileri arasinda ishal, bulanti, kusma, bas agris,

bas donmesi, artan terleme, hazimsizlik, kabizlik ve istahsizlik yer alir (90).
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2.8.2.6. Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 Inhibitorleri (Glukoretikler)

SGLT2 inhibitorleri (empagliflozin, dapagliflozin ve kanagliflozin), proksimal
tiibiilde bulunan ve glukozun yeniden emilimini 6nleyen ve idrarda glukoz atilimim
artiran SGLT?2' yi inhibe eder. Glukoz idrarla atildigindan, kandaki glukoz seviyesi ve
diger glisemik parametreler korunur (92). SGLT2 inhibitorlerinin kalp yetmezligi
insidansini azalttig1 ve bobrek iizerinde faydali etkileri oldugu gézlemlenmistir (93)(94).
Idrarla glukoz atilimini arttirmasi nedeniyle idrar yolu enfeksiyonu, iirosepsis ve
pyelonefrit riskinde artis gézlenmektedir (95) SGLT2 inhibitérleri kullanimi ile Fournier
gangreni arasinda potansiyel bir iligski oldugu da kabul edilmektedir (96) Canagliflozin
ile tedavi edilen hastalarda, plasebo alanlara gére 6nemli 6l¢iide daha yiiksek ampiitasyon

ve kirik riski oldugu gosterilmistir (97)

2.8.2.7. Insiilin

DM tanili hastalarin %15'inden fazlasi insiilin tedavisine ihtiya¢ duymaktadir.
(98) Tip 1 DM’1u hastalarda tedavinin temelini insiilin olusturur. Tip 2 DM’ lu hastalarda
insiilin direnci, ardindan 3 hiicre disfonksiyonu ve f hiicre kayb1 ve en nihayetinde insiilin
sekresyonu kaybi olmasi nedeniyle onlarda hastaligin ilerleyen zamanlarinda insiiline
ihtiyag duymaktadirlar. Insiilin, 6zellikle egzersiz, diyet ve oral antidiyabetik ilaglarn
kombinasyonu ile glisemik kontroliin saglanamadig1 diyabetli hastalarda endikedir (99).
Yeni teshis edilen Tip 2 DM’de HbAlc > %10,0 ise, bazal-bolus veya onceden
karistirtlmis bir insiilin rejimi diistiniilmelidir (23). Tip 1 DM’lu hastalarda, diyet,
egzersiz ve oral antidiyabetiklere ragmen normoglisemi saglanamamis Tip 2 DM’lu
hastalarda, steroidin neden oldugu kotiilesen hiperglisemide, karaciger ve bobrek
yetmezliginde, gebelik ve emzirme doneminde, akut enfeksiyon durumlarinda, DKA ve
HHD gibi diyabetin acil durumlarinda, major cerrahi operasyon gegirecek hastalarda ve

pankreas yetmezligine neden olan durumlarda insiilin tedavisi uygulanmaktadir (100).
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Tablo-7. Bazal bolus rejimde kulanilan bazi insiilin preparatlari

Kategori Insiilin tipi  Etki Pik etki Etki siiresi
baslangici
Bazal Cok uzun Deglutek 30 - 60 dk Piksiz <42 st
insiilin etkili
Glargine 90 dk Piksiz < 36 st
U300
Uzun etkili  Glargine 90 dk Piksiz 24 st
U100
Detemir 3-4st 6-8st 20 - 24 st
(=Piksiz)
Orta etkili NPH 1-2st 4-10st > 14 st
Prandiyal | Kisaetkili  Regiiler 30-60dk  2-4st 5-8st
indiilin
Hizhi etkili ~ Aspart <15dk 1-3st 3-5st
Lispro <15dk 30-90dk  3-5st
Glulisin 15-30dk  30-60dk  4st
Cok hizli Cok hizli 4 dk 30-90dk  3-5st
etkili etkili aspart

Insiilin derialt1, damar ici ve kas ici yoldan uygulanabilmektedir. Deri alt1 yol; en
yaygin uygulama yolu olup uygulama kolaylig1 sayesinde hastanin tedaviye uyumu iyidir
(101). Saglikli bireylerde, hepatik glukoz ¢ikisina yanit olarak bazal insiilin siirekli
olarak diisiik seviyelerde salinirken, yemekten sonra yiikselen glukoz seviyelerine yanit
olarak prandiyal (bolus) insiilin aralikli olarak salgilanir. Bazal insiilin, pankreas
tarafindan salgilanan ve beslenmeden bagimsiz olarak giin boyunca arka planda mevcut
insiilindir (102). Insiilin tedavisinin amaci, fizyolojik insiilin sekresyon profilini taklit
ederek, hem APG hem de TPG diizeylerini kontrol etmektir(99).

Tablo-8. Glisemik Hedefler

Hedef Gebelikte
HbAlc <%7 %6-6.5
(53mmol/mol) (42-48 mmol/mol)
APG ve 6giin 6ncesi PG 80-130 mg/dI <95
1.st PPG - <140mg/dl
(tercihen <120mg/dl)
2.st PPG <160mg/dlI <120mg/dlI

(APG: Aglik plazma glukoz, 1.st PPG ve 2.st PPG: 1.st ve 2.st postprandiyal plazma glukoz)
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2.8.2.8. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tip 2 DM, asir1 kilo ve obezite, hareketsiz yasam tarzlar ve sagliksiz beslenme
se¢imleri ile yakindan ilgilidir (103). Iyi yonetilmeyen DM inme, bdbrek fonksiyon
bozuklugu, ekstremite amputasyonu, kardiyovaskiiler hastaliklar, gérme kaybi ve
noropati i¢in bir risk faktoridiir. DM yonetme stratejileri; sigarayr birakma, diizenli
fiziksel aktivite, saglikli viicut agirligin1 koruma ve saglikli beslenmeyi igerir. EK olarak,
DM yonetiminde beslenme miidahaleleri, diyetlerdeki kalorilerin azaltilmasini, diisiik
glisemik indeksli diyetlerin tercih edilmesini ve beslenmedeki lif igeriginin arttirilmasini
icerir (104) Tip 1 ve Tip 2 DM’ de tan1 konulduktan sonra ilk bir ay, GDM’de ise taniyi
izleyen ilk hafta i¢inde hastalarin bir beslenme uzmanina yonlendirilmesi 6nerilmektedir
(8) Tip 2 DM'li hastalarda diisiik kalorili diyetlerin etkinligini degerlendiren randomize
klinik ¢aligmalarin sayisi1 sinirli olsa da, veriler kisa stireli diistik kalorili diyetlerin 6nemli
kilo kaybu, iyilestirilmis beta hiicre fonksiyonu ile iliskili oldugunu ve yasam kalitesinin
arttigin1 gostermektedir. Tip 2 DM'lu hastalarda basarili kilo kayb1 igin genis capta
uygulanan ideal bir beslenme programi bulunmamaktadir ve makro besin oranlarinin

bireysellestirilmesi gerekmektedir (105)

2.8.2.9. Egzersiz

Egzersizin kan sekeri kontroliinii iyilestirdigi, kardiyovaskiiler risk faktorlerini
azalttig1, kilo kaybina katkida bulundugu ve dolayisiyla sagligi genel olarak iyilestirdigi
gosterilmistir (106). Glisemi ve genel saglik yonetiminin bir pargasi olarak tim DM
hastalarina fiziksel aktivite ve egzersiz Onerilmelidir. Spesifik Oneriler ve onlemler
diyabetin tipine, yasa, yapilan aktiviteye ve diyabetle ilgili saglik komplikasyonlarinin
varligina gore diizenlenmelidir (107). Tip 1 DM ve Tip 2 DM’lu yetigkinlerin, haftada en
az 3 giin, ve toplamda 150 dakika veya daha fazla olacak sekilde orta derece yogunlukta
aerobik aktivite yapmasi onerilmektedir. Yaslilar i¢in ise haftada 2-3 kez esneklik egitimi
ve denge egitimi onerilir. En az 8 haftalik egzersizin, BKi'nde énemli bir degisiklik
olmasa bile, Tip 2 DM tanili kisilerde HbA1c'yi ortalama %0,66 oraninda diisiirdigi
gosterilmistir (108).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ETiK KURUL iZNi

Bu calisma; Saglik Bakanhigi Istanbul 11 Saghk Miidiirliigi Gaziosmanpasa
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 24.11.2021 tarih ve

379 sayili etik kurul onay1 ile yapilmistir.

3.2. CALISMANIN OZELLIKLERI

Bu ¢alisma; tek merkezli, prospektif ve analitik bir arastirma olarak planlandi.
Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne 30 Kasim-
5 Nisan 2022 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve tlizeri Tip 2 DM tanili hastalardan
calismaya dahil etme kriterlerini karsilayan 150 hasta ile gerceklestirildi. Calismaya dahil
edilen kisiler detayl olarak bilgilendirilerek ¢alismanin amaci anlatildi. S6zlii ve yazili
onamlar1 alindi. Sosyodemografik verileri, genel saglik durumu ve diyabet hastaligina
iligkin bilgileri tarafimizca hazirlanan Hasta Bilgi Formu kullanilarak yiizyiize goriisme
teknigi ile sorgulandi. Tansiyon arteryel, bel cevresi, boy, kilo ve beden kitle indeksi
(BKI) olciimleri tarafimizca yapilarak kaydedildi. APG, HbAIc, iire, kreatinin, CRP
diizeyleri kaydedildi. Duyu degerlendirmesi igin 10 gr Semmes-Weinstein monoflamet
testi kullanildi. DAU risklerini belirlemek igin Kisa Diyabetik Ayak Ulseri Riski Kontrol
Listesi (DAURKL) kullanilds.

3.3. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

Calismaya herhangi bir sebeple Aile Hekimligi Poliklinigi’ne basvuran, bilinen
en az bir yildir DM tanis1 olan, tan1 konmus DAU olmayan, sorulan sorulari anlama ve
cevap verebilme kabiliyeti olan, okuryazarlig1 olan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden 18

yas ve lizeri goniilliiler dahil edildi.

3.4. CALISMAYA DAHIL EDILMEME KRITERLERI

18 yas alt1 olanlar, iletisim kurmaya engel durumu olanlar (isitme ve konusma
bozukluklar1 olanlar, bilissel fonksiyonlarinda bozukluk olanlar, koopere olamayanlar),
GDM tanililar, Tip 1 DM tanisi olanlar, 1 yildan daha kisa siire once DM tanis1 almis

olanlar ve okur-yazarligi olmayanlar ¢alisma disinda birakildi.
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3.5. HASTA BIiLGi FORMU OZELLIKLERI

Tarafimizca literatiirden faydalanilarak hazirlanan Hasta Bilgi Formu ile
katilimcilarin sosyodemografik verileri (yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu,
¢alisma durumu), DM hastaligina iliskin bilgileri (DM tipi, DM siiresi, kullanilan tedavi,
DM’e bagli komplikasyon varlig1, son bir yilda hastaneye yatma durumu, diyetine uyum
durumu, tedaviye uyum durumu) ve DM dis1 ek hastalik varligi, ilag kullanim durumu,
alkol ve sigara kullanma durumuna yonelik bilgiler sorgulandi. Tansiyon arteryel, bel
cevresi, boy, kilo ve BKI dl¢iimleri tarafimizca yapilarak kaydedildi. APG, HbA1c, iire,
kreatinin ve CRP diizeyleri kaydedildi.

3.6. KISA DIYABETIK AYAK ULSERI RiSKi KONTROL LISTESI

Kisa Diyabetik Ayak Ulseri Riski Kontrol Listesi (DAURKL); 2018 yilinda Zhou
ve ark. tarafindan DM tanili hastalarin DAU riskini belirlemek amaciyla gelistirilmistir
(109) Olgegin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Dinger ve ark. tarafindan 2021
yilinda yapilmistir. Olgek 12 madde ve noropati ve vaskiilopati, yapisal deformite ve buna
baglh degisiklikler, DM seyri ve komorbiditesi, DAU 6ykiisii ve genel cilt degisikligi ile
deri ve ayak tirnaginda mantar enfeksiyonu olmak lizere bes boyuttan olugsmaktadir.
Olgekte yer alan sorular evet-hayir seklinde yanitlanabilmekte olup “’Evet’ yaniti:1
puan, ’Hayir’ yanit1:0 puan olarak skorlanmaktadir. Olgekten toplam 0-12 arasinda puan
almabilmekte olup puan artist DAU riskinin arttigin1 gdstermektedir. Olgegin Tiirkce

formunun Cronbach alfa katsayisi 0,79 olarak saptanmistir (110).

3.9. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada veri analizi i¢in SPSS 25.0 paket programi kullanildi. Katilimcilarin
sosyodemografik bilgilerine dair tanimlayici veriler say1 (%), Ortalama+Standart sapma
tablolar1 seklinde verildi. Calismanin verileri normallik varsayimlar1 agisindan
incelendiginde, Kolmogorov-Smirnov degerleri p<0.05 olarak belirlendi. DAURKL
skorlart ile ¢esitli sayisal degiskenlerin arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in nonparametrik
testlerden spearman korelasyon analizi yapildi. Bununla birlikte DAURKL skorlar1 ile
katilimcilarin  sosyodemografik verileri arasinda anlamli farklilik olup olmadigini
belirlemek lizere nonparametrik testlerden Mann Whitney U testi ve Kruskall Wallis testi
uygulandi. Gruplar arasinda anlamli fark ¢ikmasi durumunda, anlamliligin hangi gruplar

arasinda oldugunu belirlemek icin post-Hoc testi yapildi. Varyansin homojen
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dagilmamasi ve 6rneklem sayilarinin esit olmamasindan dolayr Games Howell Post-Hoc

testi secildi. p<0.05 istatistikge anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 150 kisinin yaglar1 33 ila 88 arasinda de8ismekte olup
ortalama 60,37+10,56 yil idi. Katilimcilarin sosyodemografik ve tibbi ozelliklerine

yonelik verilerin dagilimi1 Tablo-9’da sunulmustur (Tablo-9).

Tablo-9. Katilimcilarin sosyodemografik ve tibbi 6zelliklerine yonelik verilerin
dagilimi.

Min-Max Ort: SD

Yas (y1l) 33-88 60,37+10,56
N %
. Kadin 94 62,7
Cinsiyet
Erkek 56 37,3
Okur-yazar 63 42,0
Tkokul 61 40,7
Egitim durumu
Ortaokul 18 12,0
Lise ve tsti 8 5,3
) Evli 147 98,0
Medeni durum
Bekar 3 2,0
Hayir 128 85,3
Cahsma durumu
Evet 22 1477
Aktif igici 27 18,0
Sigara kullanim Eski igici 33 22,0
Hig¢ igmemis 90 60,0
Yok 13 8,7
DM disinda kronik hastalik varhg
Var 137 91,3
Kalp hastalig1 38 14,0
Hipertansiyon 92 34,0
Hiperlipidemi 71 26,2
Solunum hastaliklari 11 4.0
DI\{I disindaki kronik hastaliklarin Norolojik hastaliklar 8 29
dagilimi
Psikiyatrik hastaliklar 3 1,1
Bobrek hastaligi 9 3,3
Tiroid hastalig1 20 7.4
Diger 18 6,6
Var 134 89,3
Ek ila¢ kullanimi
Yok 16 10,7
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Katilimcilarin ortalama DM siireleri 10,19+6,78 yil (min:1-max:35) idi. % 40,7’si
(n=61) oral antidiyabetik ilag, %11,3” ii (n=17) insiilin kullaniyor iken, %48,0’i (n=72)

oral antidiyabetik ilag ile insiilin kombinasyonu kullaniyordu. %38,0’inde (n=57) DM* a

bagli tan1 konmus komplikasyon var idi. Bilinen komplikasyonu olan hastalarin

%68,4’tinde (n=56) DN, %28,0’inde (n=23) DR, %3,6’sinda (n=3) DNP vardi. %4,0’i

(n=6) son 1 yil icerisinde DM nedeniyle hastane yatis dykiisii tarifledi. Tedaviye uyum

durumu sorgulandiginda katilimcilarin %70,7°si (n=106) yeterli diizeyde, %18,7’si

(n=28) ise kismen uyum sagladigini belirtti. Diyete uyum durumu agisindan ise; yeterli

uyum sagladigini ifade edenler %30,0 (n=45) iken % 49,3’ (n=74) kismen uyum
saglamakta idi. DAURKL’den alinan toplam puan 1,81+1,42 (min:0,00-max6,00) idi

Katilimcilarin DM hastaligina iliskin bilgilerinin dagilimi Tablo-10° da &zetlenmistir

(Tablo-10).

Tablo-10. Katilimcilarin DM hastaligina iliskin bilgilerinin dagiliminin incelenmesi

Min-Max Ort+ SD
DM siiresi (y1l) 1,00-35,00 10,19+6,78
DAURKL toplam skoru 0,00-6,00 1,81+1,42
N %
Yok 93 62,0
DM’a bagh komplikasyon
Var 57 38,0
Retinopati 23 28,0
DM’ a bagh komplikasyon Nefropati 56 68,4
Noropati 3 3,6
Son bir yil icinde DM nedeniyle Hayir 144 96,0
hastaneye yatis oykiisii Evet 6 4,0
Oral antidiyabetik ilag 61 40,7
DM tedavisi Insiilin 17 11,3
Kombine tedavi 72 48,0
Evet 106 70,7
Tedaviye uyum durumu Kismen 28 18,7
Hayir 16 10,7
Evet 45 30,0
Diyete dikkat etme durumu Kismen 74 49,3
Hayir 31 20,7
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Katilimeilarin laboratuvar incelemeleri ve antropometrik O6lgiimlerine yonelik
veriler Tablo-11" de o6zetlenmistir (Tablo-B3). APG degeri ortalama 202,38+91,63
(min:64,00-max:620,00) mg/dl idi. HbAlc degerleri %5,40 ila %15,30 arasinda
degismekte idi (ort: 8,97+2,31). BKI degerleri ortalama 30,87+5,82 kg/m? idi. Sistolik
kan basici Olgtimleri ortalama 126,30+17,40 (min:90,00-max:200,00) mmHg iken,
diyastolik kan basinci 6l¢iimleri ortalama 76,99+8,32 (min:60,00-max:100,00) mmHg idi
(Tablo-11).

Tablo-11. Katilimcilarin laboratuvar incelemeleri ve antropometrik 6lgiimlerine yonelik

verilerin incelenmesi

Min-max Ort£ SD
APG (mg/dl) 64,00-620,00 202,38+91,63
HbAlc (%) 5,40-15,30 8,97+2,31
Ure (mg/dl) 11,00-248,00 41,54+34,48
Kreatinin (mg/dl) 0,40-4,96 0,91+0,62
CRP 0,00-210,00 11,63+29,57
Boy (m) 1,50-1,88 1,62+0,09
Kilo (kg) 48,00-130,00 81,29+15,20
Bel ¢evresi (cm) 70,00-142,00 107,69+12,19
Beden Kitle Indeksi (kg/m?) 17,30-54,11 30,87+5,82
Kalp hiz1 (atim/dk) 60,00-100,00 75,88+7,75
Sistolik kan basinci (mmHg) 90,00-200,00 126,30+17,40
Diastolik kan basinci (mmHg) 60,00-100,00 76,99+8,32
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Tablo-12° de katilimcilarin DAURKL toplam skoruna gore risk gruplarinin

sosyodemografik ve tibbi ozelliklerine yonelik verilerin dagilimi incelenmistir (Tablo-
12). Katilimcilarin %11,3iiniin (n=17) DAURKL toplam skoru>4 bulundu. DAURKL

toplam skoru>4 olanlarda kadin erkek orani benzerdi. Tamaminin DM disinda bir kronik

hastalig1 var idi.

Tablo-12. Katilimcilarin DAURKL toplam skoruna gére risk gruplarinin

sosyodemografik ve tibbi 6zelliklerine yonelik verilerin dagilimi

DAURKL toplam skoruna gore risk gruplan

Degiskenler Toplam skor<4 Toplam skor>4
N=133 N=17
Min-Max Ort+ SD Min-Max Ort+ SD
Yas (y1l) 33-88 59,86+10,41 43-81 64,35+11,18
N % N %
Cinsivet Kadin 86 64,7 8 47,1
y Erkek 47 35,3 9 52,9
Okur-yazar 56 42,1 7 41,2
Esitim durum flkokul 56 42,1 5 29,4
g urumi o rtaokul 14 10,5 4 23,5
Lise ve ustu 7 53 1 5,9
. Evli 130 97,7 17 100,0
Medeni durum Bekar 3 23 0 0.0
Hayir 112 84,2 16 94,1
Calisma durumu oo 21 15,8 1 5.9
Aktif igici 24 18,0 3 17,6
Sigara kullammm  Eski igici 29 21,8 4 23,5
Hig igmemis 80 60,2 10 58,8
DM disinda Yok 13 9,8 0 0,0
kronik hastalik
varlhig Var 120 90,2 17 100,0
Kalp hastaligi 30 12,8 8 21,6
Hipertansiyon 80 34,3 12 32,4
Hiperlipidemi 62 26,6 9 24,3
Solunum
hastaliklar1 10 42 1 2,7
DM disindaki Norolojik
kronik hastaliklar ! 3.1 1 2,7
hastaliklarin Psikiyatrik
dagilim hastaliklar 3 1.3 0 0.0
Bobrek
hastalig 4 1.8 5 13,6
Tiroid hastalig 20 8,6 0 0,0
Diger 17 7.3 1 2,7
Var 16 12,0 17 100,0
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Katilimcilarin DAURKL toplam skoruna gore risk gruplarmin DM hastaligina
iliskin bilgilerinin dagiliminin incelenmesi Tablo-13’de sunulmustur. DAURKL toplam
skoru>4 olanlarda DM siiresi ortalama 14,64+7,68 (min:3-max:31) idi. %824’iinde
(n=14) DM komplikasyonu var idi (Tablo-13).

Tablo-13. Katilimcilarin DAURKL toplam skoruna gére risk gruplarmin DM
hastaligina iliskin bilgilerinin dagiliminin incelenmesi

DAURKL toplam skoruna gore risk gruplar

Degiskenler Toplam skor <4 Toplam skor>4
N=133 N=17
Min-Max Ort£SD  Min-Max Ort+ SD
DM siiresi (yil) 1,00-35,00 9,62+6,47 3,00-31,00 14,64+7,68
N % N %
Yok 90 67,7 3 17,6
DM ‘a bagh komplikasyon
Var 43 32,3 14 82,4
Retinopati 15 23,8 8 38,1
DM’ a bagh komplikasyon Nefropati 43 68,3 13 61,9
Noropati 5 7,9 0 0,0
Son bir y1l icinde DM Hayir 128 96,2 16 94,1
nedeniyle hastaneye yatis
oyKkiisii Evet 5 3,8 1 5,9
Oral
antibiyotik 57 42,9 4 23,5
ilag
DM tedavisi fnsilin 17 12,8 0 0,0
Kombine 59 44,4 13 76,5
tedavi
Evet 41 30,8 4 23,5
Tedaviye uyum durumu  Kismen 65 48,9 9 52,9
Hayir 27 20,3 4 235
Evet 96 72,2 10 58,8
Diyete dikkat etme Kismen 24 18,0 4 235
durumu
Hayir 13 9,8 3 17,6
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Katilimcilarin DAURKL toplam skoruna gore risk gruplarinin laboratuvar
incelemeleri ve antropometrik Olgiimlerine yonelik verilerin incelenmesi Tablo-14’de

Ozetlenmistir (Tablo-14).

Tablo-14. Katilimcilarin DAURKL toplam skoruna gére risk gruplarmin laboratu.var
incelemeleri ve antropometrik 6l¢iimlerine yonelik verilerin incelenmesi

DAURKL toplam skoruna gore risk gruplari

Degiskenler Toplam skor<4 Toplam skor>4
N=133 N=17
Min-max Ort+ SD Min-max Ort+ SD
HbA1c (%) 5,40-15,30 8,92+2,23 5,80-14,40 9,35+2,92
Ure (mg/dl) 11,00-248,00 39,41+31,76 19,00-182,00 58,17+49,18
Kreatinin (mg/dl) 0,40-4,96 0,85+0,49 0,51-3,95 1,41+1,13
CRP 0,00-204,00 10,36+25,72  1,00-210,00  22,74452,75
Boy (m) 1,50-1,88  1,61+0,08 1,50-1,85 1,68+0,09
Kilo (kg) 48,00-130,00 80,68+15,24 60,00-107,00 86,00+14,42
Bel ¢evresi (cm) 70,00-135,00 107,19+12,07 90,00-142,00 111,59+12,74
ﬁ(‘;‘}fnnz)lme Indeksi  1730.5411 30924595 24844178  3049:4,88
Kalp hiz1 (atim/dk) 60,00-92,00 75,41+7,53 65,00-100,00 79,53+8,74

Sistolik kan basinci

90,00-200,00 126,58+17,70 100,00-150,00 124,12+15,12
(mmHg)

Diastolik kan basinci

60,00-100,00 77,17+8,48 60,00-80,00 75,59+7,04
(mmHg)




Tablo-15’ te goriildiigii iizere DAURKL toplam skoruna gore risk gruplari ile DM
stiresi gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (p=0.003). Ancak
DAURKL toplam skoruna gore risk gruplari ile yas, BKI AKS ve HbAlc gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo-15).

Tablo-15. Cesitli degiskenler ile DAURKL toplam skoruna gére risk gruplariin
karsilastirilmasi

DAURKL toplam skoruna gére risk gruplar

Toplam skor<4 Toplam skor>4

Degiskenl
egiskenler N (%) N (%) p

33-64 yas 99 (66,9) 9 (52,9)

Yas 0,254
65-88 yas 44 (33,1) 8 (47,1)
1-10 ynl 90 (67,7) 5(29,4)

DM siiresi 11-20 y1l 38 (28,6) 9 (52,9) 0,003
21 yil ve lizeri 5 (3,8) 3 (17,6)
Normal 17 (12,8) 3 (17,6)

BKIi gruplan Fazla kilolu 43 (32,3) 6 (12,6) 0,787
Obez 73 (54,9) 8 (47,1)
64-200 80 (60,2) 10 (58,8)

APG 0,916
201 ve sti 53 (39,8) 7 (41,2)
5,4-10,9 101 (77,2) 12 (70,6)

HbAlc * 0,551
11 ve tstii 30 (22,9) 5(29,4)

N (%),Chi Square test, *Fisher’s Exact test, p<0.05 istatistiksel olarak anlamh
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DAURKL sorularma verilen cevaplarm dagilimlar1 Tablo-16" da sunulmustur

(Tablo-16).

Tablo-16. DAURKL sorularma verilen cevaplarin dagilimlarmin incelenmesi

Hayir Evet
Maddeler
N % N %
lTHastamn 1fvadesme gore 10 y1l veya daha fazla stiredir 66 440 84 56,
diyabet varligi 0
2-Hekim tarafindan tespit edilmis nefropati varlig 108 72,0 42 2(2)3 ’
3-Hekim tarafindan tespit edilmis retinopati varligi 130 86,7 20 l?? ’

4-Hastanin ifadesine gore ayakta daha dnce var olan yara

. 147 980 3 20
veya amputasyon

5-Dermatolog tarafindan tespit edilmis deri degisiklikleri

(yara, kizariklik veya 6dem) varligi 133 887 17

6-Dermatolog tarafindan tespit edilmis ayakta mantar

. y 139 92,7 11 73
enfeksiyonu varligi.

7-Dermatolog tarafindan tespit edilmis kallus veya nasir

< 126 84,0 24
varlig1.

8-Hemsire tarafindan tespit edilmis ayakta yapisal deformite
(talipes kavus, ekinus, kalkaneovalgus, kalkaneovarus, diz =~ 145 96,7 5 3,3
taban, ¢eki¢ parmak, halluks valgus) varlig1.

9-Dermatolog tarafindan tespit edilmis ayak tirnaginda

115 76,7 35
mantar.

10-Infrared termometre ile dlgiilen normal olmayan ayak
deri sicaklig1 (ayagin tist derisinden ya da parmaklar
arasindan Ol¢iilen sicakligin < 26°C ya da ayaklar arasi
sicaklik farkinin > 2°C olmast

143 953 7 47

11-Hemsire tarafindan tespit edilmis Dorsalis Pedis nabzi 16

126 84,0 24 ’
zayiflamasi 0
12-Hemgire tarafindan Semmes-Weistein 5.07/10g 16
monofilament testi kullanilarak dlgiilen koruyucu duyu 24 84,0 24 0’
kayb1
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Katilimeilarin yapilan fizik muayenelerinde saptanan ayak bulgularinin dagilimi

Tablo-17’ de gosterilmistir (Tablo-17).

Tablo-17. Katilimcilarin mevcut ayak bulgulariin dagilimiin incelenmesi

Sol ayak Sag ayak
Bulgular

N % N %
Deri degisiklikleri (yara, kizariklik veya 6dem) varligi 16 10,7 15 10,0
Ayakta ve ayak tirnaginda mantar enfeksiyonu varlig 31 20,7 30 20,0
Kallus veya nasir varligi 22 147 24 16,0
Ayakta yapisal deformite (talipes kavus, ekinus,
kalkaneovalgus, kalkaneovarus, diiz taban, ¢ekig 4 2,7 4 2,7
parmak, halluks valgus) varlig
Infrared termometre ile dlgiilen normal olmayan ayak
deri sicaklig1 (ayagn st derisinden ya da parmaklar 47 7 47
arasindan Olciilen sicakligin <26°C ya da ayaklar arasi ’ ’
sicaklik farkinin > 2°C olmas1
Dorsalis Pedis nabzi zayiflamasi 24 160 24 16,0
Semmes-Weistein 5.07/10g monofilament testi 23 153 22 147

kullanilarak 6lgiilen koruyucu duyu kayb1

Tablo-18" de DAURKL toplam skoru ile gesitli sayisal degiskenler arasindaki

iliskiye ait korelasyon sonuglarinin incelenmesi sunulmustur. DAURKL toplam skoru ile
katilimcilarin yas (r=0,246 p=0,002), hastalik siiresi (r=0,431 p<0,001), tire (r=0,200
p=0,014), boy (r=0,164 p=0,045), kilo (r=0,163 p=0,046), bel ¢evresi (r=0,182 p=0,026)
ve kalp hiz1 (1=0,183 p=0,025) degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptandi. Katilimcilarin yas, hastalik stiresi, iire, boy, kilo, bel ¢evresi ve kalp

hizlan arttikga DAURKL toplam skorunun arttig1 saptandi (Tablo-18).
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Katilimecilarin APG, HbAlc, Kreatinin, CRP degerleri, BK1, sistolik ve diyastolik
kan basimci dlgiimleri ile DAURKL toplam skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi (Tablo-18).

Tablo-18. DAURKL toplam skoru ile ¢esitli sayisal degiskenler arasindaki iliskiye ait
korelasyon sonuglarinin incelenmesi

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
v r 246"
a
; D 0,002
Hastalik Siiresi ' A3t
astali Ires1
" p <0,001
r -0,037
APG !
p 0,651
r -0,045
HbAlc ’
D 0,590
. r 200"
Ire
p 0,014
r 0,129
Kreatini ’
reatinin 0 0’115
r 0,153
CRP
D 0,065
r 164"
B
oy 0 0,045
r 163"
Kil ’
1o 0 0,046
Bel , r 182"
el cevresi b 0,026
. r 0,067
BKi
D 0,417
r ,183"
Kalp h
alp hiz1 D 0.025
r -0,016
Sistolik kan basinci D 0.848
Diastolik kan b ' 0127
1 1 n 1mnci
asto a asine p 0’122

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhidir (Spearman Korelasyon testi), **Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhidir (Spearman korelasyon testi).
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DAURKL toplam skorlarmun sosyodemografik ve tibbi ozellikler agisindan
karsilagtirilmasina yonelik incelemeler Tablo-19°da 6zetlenmistir. Katilimcilarin
DAURKL toplam skorlar1 kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gosterdi. DAURKL toplam skorlar1 kadinlara kiyasla erkeklerde daha yiiksek
bulundu (Z=-2,081 p=0,037). Hastalarin DAURKL toplam skorlar1 ek ilag kullanana ve
kullanmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterdi. Hastalarin
DAURKL toplam skorlar1 ek ilag kullanmayanlara kiyasla kullananlarda daha yiiksek
bulundu (Z=-2,259 p=0,024). Katilimcilarin DAURKL toplam skorlar1 komplikasyon
varlig1 olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterdi.
DAURKL toplam skorlar1 komplikasyon varligi olmayanlara kiyasla komplikasyonu
olanlarda daha yiiksek bulundu (Z=-4,557 p<0,001) (Tablo-19).

Katilimcilarin egitim durumu, medeni durum, sigara kullanimi, DM disinda
kronik hastalik varligi, DM tedavisi, son 1 yil i¢cinde hastaneye yatis 0ykiisii, diyete ve
tedaviye dikkat etme drumlari ile DAURKL toplam skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo-19).
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Tablo-19. DAURKL toplam skorlarinin sosyodemografik ve tibbi 6zellikler agisindan

karsilastirilmasi
DAURKL toplam skoru
Degiskenler N Ort£SS ZIKV p
o Kadin 94  1,61+1,31
Cinsiyet -2,081 0,037
Erkek 56 2,14+1,54
Okuryazar 63 1,60+1,43
Egitim Durumu Tlkokul 61 1,91+1,24 3,251 0,197
Ortaokul ve Ustii 26 2,07+1,74
) Evli 147  1,80+1,43
Medeni durum -0,936 0,350
Bekar 3 2,33+0,57
Aktif icici 27 1,70+1,29
Sigara kullanimi1 Eski igici 33 2,21+1,45 3,923 0,141
Hic icmemis 90 1,70+1,43
; Yok 13 1,07+0,95
DM dist kronik 1,944 0,052
hastalik varligi Var 137 1,88+1,44
Var 134  1,90+1,43
Ek ila¢ kullanimi -2,259 0,024
Yok 16 1,06£1,06
Oral antidiyabetik 61 1,544+1,22
DM tedavisi Insiilin 17 1,58+1,17 4,343 0,114
Kombine tedavi 72 2,09+1,54
i Yok 93 1,38+1,18
Komplikasyon 4557 <0,001
varligi Var 57  2,50+1,48
; Hayir 144  1,82+1,39
Son bir yilda hastane 74 0,909 0,363
yatis Oykiisti Evet 6  1,50+£2,07
_ _ Evet 45 1,77+1,27
Diyete dikkatetme o\ on 74 174t144 0919 0632
durumu
Hayir 31 2,03+1,58
_ Evet 106  1,73+1,38
Tedaviye uyum Kismen 28 1,89+134 0968 0,616
durumu
Hayir 16 2,18+1,79

Mann Whitney U test, Kruskall Wallis test, p<0,05
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Cinsiyete gore katilimcilarn DAURKL toplam skorlari ile gesitli sayisal

degiskenler arasindaki iliskiye ait korelasyonun incelenmesi Tablo-20’ de gosterilmigtir
(Tablo-20).

Kadinlarda DAURKL toplam skorlar1 ile yas ve hastalik siiresi arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Kadin katilimcilarin yaslar arttikca
DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (r=0,248 p=0,016). Kadin katilimcilarin DM
siireleri arttikca DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (r=0,413 p<0,001) (Tablo-20).

Kadin katilimcilarin APG, HbA ¢, iire, Kreatinin, CRP degerleri, kilo, bel ¢evresi,
BK1, kalp atim hizi, sistolik ve diyastolik kan basimci 6lgiimleri ile DAURKL toplam

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. (Tablo-20).

Erkeklerde DAURKL toplam skorlar1 ile hastalik siiresi, iire ve bel cevresi
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Erkek katilimcilarin
hastalik siiresi arttitkga DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (r=0,543 p<0,001). Ure
degerleri arttikca DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (r=0,382 p=0,004). Bel cevresi
arttikca DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (r=0,275 p=0,040) (Tablo-20).

Erkek katilimcilarin yas, APG, HbA1c, Kreatinin, CRP, kilo, BKI, kalp atim hiz1,
sistolik ve diyastolik kan basmci dlgiimleri ile DAURKL toplam skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. (Tablo-20).
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Tablo-20. Cinsiyete gore DAURKL toplam skoru ile gesitli sayisal degiskenler
arasindaki iliskiye ait korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
Kadin Erkek
r ,248* r 0,259
Yas (y1l)
p 0,016 p 0,054
r ,413** r ,543**
Hastalik Siiresi (y1l)
p <0,001 p <0,001
r 0,065 r -0,188
APG
p 0,532 p 0,166
r 0,040 r -0,223
HbAlc
p 0,705 p 0,098
. r 0,062 r ,382%*
Ure
p 0,551 p 0,004
r 0,026 r 0,146
Kreatinin
p 0,802 p 0,282
r 0,133 r 0,200
CRP
p 0,203 p 0,148
) r 0,133 r 0,147
Kilo (kg)
p 0,203 p 0,280
r 0,149 r ,275*
Bel ¢evresi (cm)
p 0,152 p 0,040
. r 0,122 r 0,059
Beden Kitle Indeksi (kg/m?)
p 0,240 p 0,665
r 0,164 r 0,234
Kalp hiz1 (atim/dk)
p 0,114 p 0,082
r 0,092 r -0,177
Sistolik kan basinci (mmHg)
p 0,375 p 0,192
r -0,051 r -0,205
Diastolik kan basinci (mmHg)
p 0,626 p 0,129

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde

anlamhdir (Spearman korelasyon testi).
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Tablo-21’de gosterildigi tizere; aktif ve eski sigara igicilerinin DM siiresi arttik¢a
DAURKL toplam skoru istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmakta idi (r=0,416
p=0,031; r=0,546 p=0,001). Hi¢ sigara icmeyenlerin DAURKL toplam skoru ile DM
stiresi ve yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iliski saptandi. DM siiresi
arttikca DAURKL toplam skoru artmakta idi (r=0,418 p=0,001). Hastalarin yas1 arttik¢a
da DAURKL toplam skorunun artt1g: tespit edildi (r=0,267 p=0,011) (Tablo-21).

Tablo-21. Sigara kullanimima gére DAURKL toplam skorlart ile cesitli sayisal
degiskenler arasindaki korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
Sigara Kullamm Oykiisii
AKktif icici Eski icici Hic icmemis
b W r 0,077 r 0,328 r 267*
a by D 0,701 D 0,063 D 0,011
- r 416 r 546x r 418%
DM Siiresi (yil) D 0,031 D 0,001 p <0001
r 0,174 r -0,314 r 0,105
APG P 0,384 p 0,075 P 0,324
r -0,255 r -0,159 r 0,063
HbALC D 0,209 D 0,376 D 0,559
U r -0,090 r ,430* r 0,144
e D 0,657 D 0,013 D 0,174
Kreatiniin r 0,234 r 424% r 0,106
P 0,240 p 0,014 P 0,320
*

CRP r 479 r 0,170 r 0,067
P 0,012 p 0,360 P 0,532
Boy () r 0,120 r 0,130 r 0,093
y D 0,551 D 0,469 0 0,386
. r 0,351 r 0,166 r 0,094
Kilo (ko) D 0,072 D 0,357 D 0,380
Bel cevresi (em) r 385* r 0,295 r 0,098
¢ D 0,047 D 0,096 P 0,360
o , r 0,274 r 0,077 r 0,057
Beden Kitle Indeksi (kg/m?) o 0,167 " 0,671 b 0,501
r 0,327 r 0,179 r 0,173
Kalp hiz1 (atim/dk) o 0,096 o 0.320 b 0.103
o r 0,060 r 0,113 r -0,040
Sistolik kan basinci (mmHg) o 0.767 o 0.531 b 0.707
o r -0,197 r 0,123 r -0,150
Diastolik kan basinci (mmHg) 0 0,324 0 0,496 0 0,159

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhidir (Spearman korelasyon testi)
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Kullanilan DM tedavisine gére DAURKL toplam skoru ile cesitli sayisal
degiskenler arasindaki iligkiye ait korelasyon Tablo-22’ de sunulmustur. Buna gore; OAD
tedavisi, DAURKL toplam skoru ile yas ve hastalik siiresi arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. OAD tedavisi alanlarin DM siiresi arttik¢a
DAURKL toplam skoru artmakta idi (r=0,387 p=0,002). Yaslar1 arttikca DAURKL
toplam skoru artmakta idi (r=0,280 p=0,029) (Tablo-22).

Kombine ilag tedavisi alanlarda DAURKL toplam skoru ile yas hastalik siiresi
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi. DM tedavisinde
OAD ile insiilini kombine kulananlarin DM siiresi artttkca DAURKL toplam skoru
artmakta idi (r=0,429 p<0,001). Bu kisilerin yaslar arttikca da DAURKL toplam skoru
artmakta idi (r=0,285 p=0,015). DAURKL toplam skoru ile APG arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. DAURKL toplam skoru arttikga APG
degerleri azalmakta idi (r=-0,233 p=0,049) (Tablo-22).
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Tablo-22. DM tedavisine gore DAURKL toplam skoru ile ¢esitli sayisal degiskenler
arasindaki iligkiye ait korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
DM tedavisi
OAD Insiilin Kombine tedavi
r ,280* r 0,011 r ,285*
Yas (y1l)
p 0,029 p 0,965 p 0,015
. r ,387** r 0,450 r A429**
Hastalik Siiresi (y1l)
p 0,002 p 0,070 p <0,001
r 0,053 r -0,018 r -,233*
APG
p 0686 p 0,946 p 0,049
r -0,061 r -0,207 r -0,168
HbAlc
p 0695 p 0,442 p 0,161
, r 0,147 r -0,026 r ,285*
Ure
p 0259 p 0,921 p 0,015
. r 0,081 r 0,064 r 0,207
Kreatinin
p 0533 p 0,807 p 0,081
r 0,099 r 0,215 r 0,169
CRP
p 0448 p 0,407 p 0,165
r 0,137 r -0,017 r 0,185
Boy (m)
p 0294 p 0,949 p 0,119
) r 0,143 r 0,248 r 0,137
Kilo (kg)
p 0273 p 0,336 p 0,252
) r 0,220 r 0,355 r 0,119
Bel gevresi (cm)
p 0,088 p 0,162 p 0,320
o . r 0,127 r 0,406 r -0,012
Beden Kitle Indeksi (kg/m?)
p 0329 p 0,106 p 0,923
r 0,158 r 0,412 r 0,122
Kalp hiz1 (atim/dk)
p 0,224 p 0,101 p 0,309
o r -0,046 r 0,075 r -0,062
Sistolik kan basinci (mmHg)
p 0,723 p 0,774 p 0,606
r -0130 r -0,040 r -0,210

Diastolik kan basinci (mmHg) 0316 p 0.880 p 0,076

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhdir (Spearman korelasyon testi)
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Ilave kronik hastalign olmayanlarda DAURKL toplam skoru ile DM siiresi
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmig olup DM siiresi
artttkca DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (r=0,622 p=0,023) (Tablo-23). ilave
kronik hastalig1 olanlarda DAURKL toplam skoru ile yas (r=0,218 p=0,011), DM siiresi
(r=0,389 p<0,001), CRP (r=0,172 p=0,047), kilo (r=0,189 p=0,027), bel ¢evresi (r=0,191
p=0,025) ve kalp hiz1 (r=0,176 p=0,040) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
iliski saptandi. ilave kronik hastalig1 olan katilimcilarin DM siiresi, yas, CRP, kilo, bel
cevresi ve kalp hiz1 artttkca DAURKL toplam skorlar1 artmakta idi (Tablo-23).

Tablo-23. DM Dis1 Kronik Hastalik Varligina gore katilimcilarin DAURKL toplam
skoru ile ¢esitli sayisal degiskenler arasindaki iligkiye ait korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
DM haricinde kronik hastahik
Yok Var

r 0,377 r ,218*
Yas (y1l) D 0,204 p 0,011
. r ,622* r ,389**
Hastalik Siiresi (y1l) 0 0,023 " <0,001
r -0,077 r -0,003
APG p 0,804 p 0,969
r -0,081 r -0,016
HbAlG D 0,793 D 0,852
U r -0,078 r ,195*
e D 0,800 D 0,022
Kreatinin r -0,465 r 0,161
p 0,110 p 0,060
r -0,061 r 172*
CRP p 0,844 p 0,047
Boy (m) r -0,041 r ,213*
y D 0,895 D 0,012
. r -0,311 r ,189*
Kilo (kg) P 0,302 D 0,027
Bel i (cm) r -0,130 r ,191*
cevresi (cm 0 0,672 0 0,025
s . 9 r -0,340 r 0,068
Beden Kitle Indeksi (kg/m?) 0 0,255 0 0.431
r 0,262 r ,176*
Kalp hiz1 (atim/dk) 0 0.387 0 0,040
.. r 0,045 r -0,056
Sistolik kan basinci (mmHg) 0 0.883 0 0,516
. . r -0,395 r -0,152
Diastolik kan basinci (mmHg) 0 0,181 0 0,077

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhdir (Spearman korelasyon testi)
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Tablo-24’te belirtildigi iizere; son bir yilda hastaneye yatis dykiisii olmayanlarda
DAURKL toplam skoru ile yas (r=0,237 p=0,004), hastalik siiresi (r=0,397 p<0,001), iire
(r=0,166 p=0,047), Bel gevresi (r=0,173 p=0,038) ve kalp hiz1 (r=0,183 p=0,028) arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Son bir y1l i¢cinde hastaneye
yatis Oykiisii olan katilimeilarin yas, hastalik siiresi, bel ¢evresi ve kalp hizi degerleri

arttikca DAURKL toplam skoru artmakta idi (Tablo-24).

Tablo-24. Son bir yil i¢cinde hastaneye yatis oykiisiine gore katilimcilarin Kisa
DAURKL toplam skoru ile gesitli sayisal degiskenler arasindaki iliskiye ait korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru

Son bir yil icinde hastaneye yatis oykiisii
Hay]r Evet

r 237 r 0,246
Yas (y1l) D 0,004 p 0,638
" r ,397** r 0,698
DM Siiresi (y1l) P <0,001 p 0,123
r 0,016 r -0,123
APG p 0,848 p 0,816
r -0,034 r -0,308
HbAlc D 0,684 p 0,614
a r ,166* r 0,739
re p 0,047 p 0,093
Kreatinin r T r o5
P 0,153 P 0,553
r 0,147 r 0,516
CRP p 0,081 p 0,373
By () r 0,163 r 0,246
y P 0,051 p 0,638
. r 0,153 r -0,030
Kilo (kg) p 0,067 p 0,954
el ' r 173* r 0,062
el cevresi (cm) D 0,038 P 0,908
— r 0,053 r 023
Beden Kitle Indeksi (kg/m*) D 0,531 D 0,686
r ,183* r -0,031
Kalp hiz1 (atim/dk) D 0,028 p 0,954
o r -0,049 r 0,031
Sistolik kan basinc1 (mmHg) D 0,560 p 0,954
_ . r -0,163 r 0,254
Diastolik kan basinci (mmHg) D 0,051 D 0,627

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhidir (Spearman korelasyon testi)
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Diyete dikkat etme durumlarma gére katilimcilarin DAURKL toplam skoru ile
cesitli sayisal degiskenler arasindaki iligskiye ait korelasyon Tablo-25’te incelenmistir
(Tablo-25). Diyete dikkat edenlerde DAURKL toplam skoru ile yas (r=0,311 p=0,038),
CRP (r=0,325 p=0,029), boy (r=0,311 p=0,037) degerleri arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Diyetine dikkat ettigini ifade eden
katilimcilarin yas, CRP ve boy 6l¢iim degerleri arttikga DAURKL toplam skoru artmakta
idi. Ancak diyetine dikkat edenlerde DAURKL toplam skoru ile BKI (r=-0,339 p=0,023)
arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. BKI degerleri

azaldikca DAURKL toplam skoru artmakta idi (Tablo-25).

Diyete kismen dikkat edenlerde DAURKL toplam skoru ile yas (r=0,357
p=0,002), hastalik siiresi (r=0,518 p<0,001), kilo (r=0,285 p=0,014) ve kalp hiz1 (r=0,312
p=0,007) degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi.
Diyetine kismen dikkat eden katilimcilarin yas, hastalik siiresi, kilo ve kalp hiz1 degerleri

arttikca DAURKL toplam skoru artmakta idi (Tablo-25).

Diyetine dikkat etmeyenlerde DAURKL toplam skoru ile DM siiresi (r=0,590
p<0,001), kilo (r=0,387 p=0,032) ve BKI (r=0,412 p=0,021) degerleri arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi. Diyetine dikkat etmeyen
katilimeilarin DM siiresi, kilo ve BKI degerleri arttikga DAURKL toplam skoru artmakta
idi (Tablo-25).
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Tablo-25. Diyete dikkat etme durumlarma gére katilimeilarin DAURKL toplam skoru
ile ¢esitli sayisal degiskenler arasindaki iliskiye ait korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
Diyete dikkat etme durumu
Evet Kismen Hayir
r ,311* r ,357** r -0,186
Yas (y1l)
p 0,038 p 0,002 p 0,315
L r 0,110 r ,518** r ,590**
DM Siiresi (y1l)
p 0471 p <0,001 p <0,001
r 0,200 r -0,198 r -0,126
APG
p 0,188 p 0,091 p 0,499
r 0,146 r -0,171 r -0,174
HbAlc
p 0,343 p 0,149 p 0,349
, r 0,226 r ,262* r -0,036
Ure
p 0135 p 0,024 p 0,848
- r 0,171 r 0,179 r -0,057
Kreatinin
p 0,263 p 0,126 p 0,762
r ,325* r 0,091 r 0,100
CRP
p 0,029 p 0,445 p 0,600
r ,311* r 0,141 r 0,079
Boy (m)
p 0,037 p 0,230 p 0,672
. r -0,265 r ,285* r ,387*
Kilo (kg)
p 0,078 p 0,014 p 0,032
, r 0,094 r 0,149 r 0,314
Bel ¢evresi (cm)
p 0541 p 0,206 p 0,085
o . ) r -339* r 0,145 r ,412*
Beden Kitle Indeksi (kg/m?)
p 0,023 p 0,216 p 0,021
r 0,048 r ,312** r 0,113
Kalp hiz1 (atim/dk)
p 0,755 p 0,007 p 0,546
L r -0,105 r -0,018 r 0,171
Sistolik kan basinct (mmHg)
p 0494 p 0,879 p 0,357
) ) r -0,214 v -0,147 r 0,068
Diastolik kan basinci (mmHg)
0,158 p 0,212 p 0,715

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhidir (Spearman korelasyon testi)
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Tedaviye uyum durumlarina gore katilimcilarin DAURKL toplam skoru ile gesitli
sayisal degiskenler arasindaki iligkiye ait korelasyon Tablo-26’da gosterilmistir (Tablo-
26).

Tedaviye uyum gosterdigini ifade edenlerde DAURKL toplam skoru ile yas
(r=0,330 p=0,001), DM siiresi (r=0,378 p<0,001) ve CRP (r=0,212 p=0,031) degerleri
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi. Bu katilimcilarin yas,
DM siiresi ve CRP degerleri artikca DAURKL toplam skoru artmakta idi. Ancak
tedaviye uyum gosteren katilimeilarm DAURKL toplam skoru ile diastolik kan basinci
(r=-0,226 p=0,020) degerleri arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmus olup diastolik kan basinci degerleri azaldikca DAURKL toplam skoru artmakta
idi (Tablo-26).

Tedaviye kismen uyum gosterenlerde DAURKL toplam skoru ile hastalik siiresi
(r=0,557 p=0,002) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmigtir. Yani Tedaviye kismen uyum gosteren katilimcilarin DAURKL toplam
skoru arttikga hastalik siireside artmaktadir. Ancak tedaviye kismen uyum gosterenlerde
DAURKL toplam skoru ile APG (r=-0,428 p=0,023) ve Hblac (r=-0,442 p=0,019)
degerleri arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir. Yani

DAURKL toplam skoru arttikca APG ve Hblac degerleri azalmaktadir (Tablo-26).

Tedaviye uyum gostermeyenlerde de DAURKL toplam skoru ile hastalik siiresi
(r=0,708 p=0,002) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmis
olup hastalik siiresi artttkca DAURKL toplam skoru da artmakta idi (Tablo-26).
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Tablo-26. Tedaviye uyum durumlarma gére katilimcilarin DAURKL toplam skoru ile
cesitli sayisal degiskenler arasindaki iligkiye ait korelasyon

Degiskenler DAURKL Toplam Skoru
Tedaviye uyum durumu
Evet Kismen Hayir
r 330 r 0,303 r 0,098
Yas (y1l)
p 0,001 p 0,117 p 0,719
W r 378** r ,557** r ,108**
DM Siiresi (y1l)
p <0001 p 0,002 p 0,002
r -0,012 r -,428* r -0,146
APG
p 0,900 p 0,023 p 0,589
r -0,015 r -,442* r 0,076
HbAlc
p 0883 p 0,019 p 0,780
, r 280 r 0,095 r 0,078
Ure
p 0,004 p 0,630 p 0,773
- r ,227* r 0,107 r -0,249
Kreatinin
p 0,019 p 0,588 p 0,353
r ,212* r -0,194 r 0,211
CRP
p 0031 p 0,332 p 0,434
r ,192* r -0,050 r 0,167
Boy (m)
p 0,049 p 0,801 p 0,537
. r 0,097 r 0,030 r 0,374
Kilo (kg)
p 0321 p 0,878 p 0,153
. r 0,126 r 0,075 r 0,363
Bel ¢evresi (cm)
p 0,197 p 0,704 p 0,167
o . ) r -0,023 r 0,071 r 0,382
Beden Kitle Indeksi (kg/m?)
p 0814 p 0,721 p 0,144
r 0,180 r 0,273 r 0,077
Kalp hiz1 (atim/dk)
p 0,065 p 0,159 p 0,777
. r -0094 r 0,187 r 0,128
Sistolik kan basinct (mmHg)
p 0338 p 0,341 p 0,637
. . r -226% r 0,067 r 0,029
Diastolik kan basinci (mmHg)
0,020 p 0,736 p 0,915

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamhdir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde
anlamhidir (Spearman korelasyon testi)
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5. TARTISMA

Tip 2 DM tanis1 olan hastalarda DAU riskinin arastirildig1 ve etkileyen faktorlerin
incelendigi bu ¢alismada; erkek cinsiyet, yas, DM siiresi, DAU haricinde komplikasyon
varligy, kilo, bel cevresi ve kalp hizi DAU agisindan risk faktorii olarak saptandi. Sigara
icimi, ek hastalik varligi, glisemik kontrol belirtecleri, BKI ve kan basinc1 6lgiimleri ile
DAURKL toplam skoru arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

DM; insiilin sekresyonu ve/veya kullanimindaki kusurlarin neden oldugu kronik
hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir (111). Gliniimiizde Diinya genelinde
yaklasik 422 milyon kiginin DM hastasi oldugu ve 2045 yilina kadar yaklasik 271 milyon
kisinin daha tan1 alacagi tahmin edilmektedir (2).

Diyabet tanili hastalarda morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden biri de
ekstremitelerde amputasyona kadar varabilen ciddi sonuglar dogurabilen bir
komplikasyon olan DAU’dir. (112). DAU gelisimine neden olan en énemli faktorler;
periferik noropati (duyusal, motor ve otonomik) ve periferik vaskiiler hastaliktir. (113)
DAU’ ne yonelik risk faktdrleri daha erken farkedilirse hastaneye yatis, sakatlik ve liim
oranlar1 azalacagi bilinmektedir (114). Yapilan calismalarda yas, cinsiyet, sigara
kullanimi, DM siiresi, komplikasyon varligi, glisemik kontrol ile DAU riski arasinda
iliski gosterilmistir (115) (116) (117) (118).

DFU’niin kiiresel prevelans: yaklasik %6 dir (112). Bu oran iilkeler arasinda
%1,5-16,6 arasinda degismektedir.(119)DM tanili hastalarmn %15-25' inde DAU
goriilmektedir (112).

DAURKL nin gelistirildigi ana c¢alismada Zhou ve ark. 477 DM hastasim
degerlendirmis ve yaklasik yarisini bir yil boyunca takip etmistir. Takip sonucunda
DAU’nin bir yillik insidans1 %3,6 saptanmustir. Olgek toplam skoru takip sonrast DAU
gelisenlerde 4,2+2,3 iken DAU gelismeyenlerde 2,4+1,9 saptanmistir. Bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup DAU riski igin kesme noktas1 4 olarak
belirlenmistir (109). DAURKL’ nin Dinger ve ark. tarafindan Tiirkge’ye uyarlandigt
calismada ise hastalarin % 86,7 sinde Olgek total skoru 4 ve lizerinde bulunmus iken

%13,3 iinde 4’lin altinda saptanmistir. (110).

Bizim calismanmizda ise DAURKL den alinan toplam puan ortalama 1,81+1,42
(min:0,00-max:6,00) idi. Caligmaya dahil edilen DM hastalarinin yaklasik %11,33’0
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(n=17) o6lgekten 4 ve daha fazla puan aldigindan DAU agisindan yiiksek riskli olarak
degerlendirildi. Literatirde DAURKL kullanilarak DAU riskini 6lgen ¢alismalar smirl:
olmakla beraber ¢alismamizda elde edilen sonuglar DM hastalarinin yasam boyu DAU

riski goz 6niinde bulunduruldugunda literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Literatiirde DAU riskinin yas ile arttigim gosteren bir ¢ok ¢aligma bulunmaktadir
(116)(120)(121)(122)(123)(124). Kantanka ve ark. yaptiklari retrospektif bir kohort
calismasinda calismada hastalarin yaslari arttikga DAU riskinin énemli 6l¢iide arttig
gostermislerdir (120). 2022 yilinda yapilan bir ¢alismada da >60 yas ile DAU arasinda
anlaml1 bir iligki oldugu gosterilmistir (116).

Bizim ¢alismamizda da literatiir ile benzer sekilde katilimcilarin yaslar arttikca
DAU riskinin arttig1 saptandi. Bu durumun kisilerin yasam yillarinin artmasi ve
dolayisiyla DM ile gegen siirelerinin uzamasi ile komplikasyonlarin goriilme sikliginin

artmasindan kaynaklandigi kanisina varildi.

Genel olarak erkek cinsiyetin DAU acisindan bir risk faktdrii oldugu
bilinmektedir (117) (125) (112) (126). Bununla birlikte cinsiyet ile DAU arasinda anlamli
iliski saptanmayan ¢alismalar da bulunmaktadir(122) (127).

Uivaraseanu ve ark. erkeklerde DAU goriilme sikligini kadinlardan daha yiiksek
oldugunu belirtmislerdir (117). Bir meta-analizde global DAU prevalansinin %6,3 oldugu
ve erkeklerde goriilme oraninin kadinlardan daha yiiksek oldugu bulunmustur (112). Neto
ve ark. da benzer sekilde DAU nin diyabetli erkek hastalarda kadinlara gore daha yaygin
oldugunu gostermistir. Bu farkliligin erkeklerde fiziksel ¢alismaya katilimin kadinlardan

daha fazla olmasindan kaynaklandigini 6ne stirmiislerdir (126)

Tolossa ve ark. ise yaptiklar1 meta analizde ise cinsiyet ile DAU arasinda anlamli
bir iliski bulmamistir (128). Hastaneye basvuran Tip 2 DM’lu toplam 1940 hastada
yapilan bir yillik kesitsel bir calismada da cinsiyet ile DAU arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir (122).

Daha 6nce yapilan bir¢ok calismada oldugu gibi bizim calismamizda da DAU
riski kadinlara kiyasla erkeklerde daha yiiksek bulundu. Erkek cinsiyetin DAU igin risk

faktorli olmasmin nedeni tam aydinlatilamamis olmakla birlikte yapilan ¢aligmalarda
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cinsiyet faktoriine ek olarak katilimcilarin yas, DM siireleri gibi 06zelliklerinin

dagilimindan da etkilenebilecegi diisiiniilmektedir.

Sigaranin insan viicudu tiizerinde pek g¢ok zararli etkisi oldugu bilinmektedir.
Sigara icmek DM ve PAH riskini ve dolayistyla DAU riskini artirmaktdir. Ayrica yara
iyilesmesini de geciktirmektedir. Retrospektif bir aragtirmada sigara igen DM
hastalarinda sigara igmeyenlere gére DAU gelisme ve amputasyona gidisat olasiliginin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (129). 2021 yilinda 45.000°den fazla DM hastasinin
dahil edildigi bir meta analizde de sigara igmenin DAU riskini arttirdig1 gosterilmistir

(118).

Literatiiriin aksine bizim ¢alismamizda DAURKL toplam skorlari ile sigara i¢imi
arasinda anlamli bir iligki bulunmadi. Bu durumun ¢alismamizda hig sigara igmemis olan
kisilerin sayisinin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir. Ayrica
istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da -su an aktif olarak sigara igmeseler bile- daha
once sigara igmis olanlarin DAURKL toplam puanlar hafif yiiksek saptanmistir. Bu da
sigaray1 yasamin herhangi bir doneminde i¢gmis olmanin DAU riskini devam ettirdigini

diistindiirmektedir.

Ouyang ve ark. yaptiklar1 calismada HT, dislipidemi, KAH, kalp yetmezligi,
serebrovaskiiler hastaliklar gibi komorbiditelerin DR, DN ve DNP gibi DAU riskini de
arttirdigin1 - géstermislerdir (115). Yazdanpanah ve ark. da yaptiklart calismada
dislipideminin DAU gelisimi igin bir risk faktorii oldugu géstermistir (130). Uivaraseanu
ve ark. KAH nin kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin bir araya gelmesi nedeniyle DAU olan
hastalarda 6nemli Glgiide daha yiiksek bir prevalansa sahip oldugunu gostermislerdir
(117). HT ile DAU arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarin ¢ogu pozitif bir iliski
oldugunu géstermistir (131) (132)(133) (120). Tuttolomondo ve ark. DAU olmayan DM
hastalariyla karsilastirildiginda, DAU olan hastalarin daha yiiksek sistolik kan basincina
ve daha yiiksek BKI' ne sahip oldugunu gostermistir (134). Baba ve ark’nin 1296 hastada
yaptig1 calismada kot glisemik kontrol ve uzun diyabet siiresinin yanisira dislipidemi ve
HT ile DAU riski arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (131). Khan ve ark. yaptiklari
calismada DM hastalarinda komorbiditelerin DAU igin giilii bir risk faktorii oldugunu
saptamistir (125). Huang ve ark. ise yaptiklari meta-analizde total kolesterol diizeyleriyle

DAU arasinda anlamli bir iliski saptamamuslardir (135).
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Bizim calismamizda katilimcilarin tamamia yakininda herhangi bir kronik
hastalik olmakla birlikte DAU riski ile anlamli iliski saptanmadi. Bunun nedeni
komorbiditesi fazla olan hastalarin hastane ziyaretinin daha fazla olmasi ve bu durumun
DM’lerinin daha siki takip edilmesinden kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmektedir.
Ancak her ne kadar istatistiksel olarak anlamli olmasa da DAURKL>4 olanlarmn (n=17)

tamaminda Kronik hastaliklardan herhangi birinin oldugu gozlendi.

DM ile gecen yasam yillarmm artist DAU ve diger komplikasyonlarin goriilme
sikligint artirmaktadir. (136) (137) (138) Hu ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada DM
siiresinin DAU riskiyle giiclii bir sekilde iliskisi oldugu saptanmistir (138). Riaz ve ark.
tarafindan yapilan ve 18.119 DM tanili hastanin degerlendirmeye alindigi calismada daha
once tanimlanmis risk faktorlerine benzer sekilde uzun DM siiresinin DAU riskini
arttirdig1 gosterilmistir (136). DM tanili kadin hastalar ile yapilan bir ¢alismada da daha
onceki yapilan calismalara benzer sekilde DM siiresi DAU gelisme riskini arttirmakta

oldugu saptanmustir (137).

Bizim ¢aligmamizda da literatiir ile benzer sekilde erkek ve kadin cinsiyette

hastalik siiresi uzadik¢a DAU riskinin arttig1 saptand.

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan DR, diyabetik nefropati ve
DNP; DAU igin en giiglii temel risk faktorleridir. Bu komplikasyonlarin semptomlar ilk
asamada belirgin olmadig1 i¢in hastalar gézden kacabileceginden DAU riski daha da
artabilmektedir (118).

Tuttolomondo ve ark. DR ve vaskiiler disfonksiyon gibi diyabetik mikrovaskiiler
komplikasyonlar ile DAU arasinda énemli bir iliski oldugunu bildirmistir (134). Noropati
ve periferik arter hastaligi kombinasyonu, daha 6nce yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda
yiksek {lser riski ile iliskilendirilmistir (120)(139)(140)(126). Alt ekstremite
komplikasyonlarint énlemek ve risk faktorlerini belirlemek i¢in yapilan bir ¢caligmada
DAU gelisimi ile periferik ndropati ve periferik damar hastaliklar1 arasinda anlamli bir
iliski saptanmustir (120). DAU riski ve bununla iliskili faktorlerin arastirildig1 cok merkezli
bir kesitsel ¢aligmada nefropati ve retinopati gibi diyabetle iliskili komplikasyonlari olan

hastalarda DAU riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (141).

55


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tuttolomondo%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28056981

Bizim de calismamizda literatiir ile benzer sekildle DAU disinda DM
komplikasyonu olmasimin DAU riskini arttirdig1 saptandi. Ayrica DAU riski daha yiiksek
olan (DAURKL>4) 17 kisinin biiyiik cogunlugunda tan1 konmus nefropati varlig1 oldugu
tespit edildi. Calismamizda sadece tan1 konmus komplikasyonlar degerlendirilmis olup
heniiz tanis1 konmamis 6zellikle DNP gibi komplikasyonlar da olabilecegi goz ardi

edilmemelidir.

Glisemik kontrolin DAU gelisimine 6nemli etkisi oldugu bilinmektedir.

Litertaiirde kisa ve uzun vadeli glisemik bozukluklarin DAU riskini artirdigini kanitlayan

pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir (143) (133)(124).

Al-Rubeaan ve ark. hipergliseminin uzun vadeli yansimasini ifade eden HbAlc
degerlerinin DAU olan diyabetiklerde anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bildirmistir
(124). 2022 yilinda yapilan bir ¢alismada da benzer sekilde ortalama HbAlc degerleri
DAU olanlarda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Anlamlhiligin hangi HbAlc
seviyesinden kaynaklandigint belirlemek icin yapilan posthoc analizlerde HbAlc
degerleri %9’ un iizerinde olanlarin DAU riski HbA1c degerleri %6,5” tan diisiik olanlara
gore anlamli sekilde daha yliksek ¢cikmistir. HbAlc degerleri %6.5-9 arasinda olanlarin
ise HbA lc degerleri % 6,5 tan diisiik olanlara gére anlamli bir DAU riski artisina sebep
olmadiklar1 saptanmistir (143)

Dekker ve ark. ayak tilseri olan diyabet hastalarinin, ayak {ilseri olmayanlara gore
HbAlc ortalamalarim1 daha yliksek saptamistir. Ani zamanda daha fazla kiimiilatif

glisemik yiike sahip olduklarin1 gosterilmistir (133)

Naemi ve ark. yaptiklart ileriye doniik bir kohort caligmasinda yliksek PG
diizeyleri olan hastalardin gelecekte DAU olusumu agisindan daha yiiksek riske sahip
olduklarin1 gostermislerdir (144). DM’lu hastalarda alt ekstremite ampiitasyonlarini
inceleyen bir ¢alismada da DAU riski ile APG arasinda pozitif bir iliski oldugu
gosterilmistir (145).

Tong T ve ark’lart yaptiklari retrospektif bir kohort ¢alismasinda yiiksek APG ile
DAU riski arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermislerdir.(146)

Bizim ¢alismamizda daha 6nce yapilan ¢alismalarin aksine AKS ve HbAlc ile

DAU arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.
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Doku hasar1 veya enfeksiyonun bir sonucu olarak, CRP normal degerlerin 1000
kat tlizerine kadar ¢ikabilir, bu nedenle akut faz reaktani olarak yaygin olarak kullanilan
bir belirtegtir. Rutinde doku hasari, enfeksiyon ve inflamasyona yanit verir. Yapilan
calismalar, yiiksek CRP diizeylerinin DAU ile iliskili oldugunu gdstermektedir.
(147)(114)(148). DAU erken evrelerinde enfekte ve enfekte olmayan iilserleri ayirt
etmede CRP, prokalsitonin ve diger olagan inflamatuar belirte¢lerin Sneminin
arastirildig bir ¢alismada CRP' nin en yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige sahip tek belirteg
oldugunu gosterilmistir (149) Bir baska calismada ise 29 saglikli, 39 DAU riski olmayan
DM tanili hasta, 25 DAU riski olan DM tanili hasta ve 29 DAU hastasi
incelenmistir. Bilinen DAU olan hastalarda 12 haftalik takip sonucunda, CRP diizeyinde
goriilen diisiikliigiin DAU iyilesme biyobelirtecleri arasinda olabilecegi gosterilmistir

(150).

Biz ¢alismamizda daha dnce yapilan ¢alismalarin aksine CRP ile DAU riski
arasinda anlamli bir iliski gosterilemedi.Ancak DAU riski daha yiiksek olan
(DAURKL>4) hastalarda ortalama CRP degerlerinin daha yiiksek oldugu gériilmiistiir.

Obezite; Tip 2 DM gelisimi igin baglica risk faktorlerinden biridir(111)
Obezitenin DAU riskine katkisi ise tartigmalidir. DAU ile iliskili oldugunu ortaya koyan
calismalar bulunmaktadir. (151) (117). Birinci basamakta DM’lu hastalarda DAU riski ile
iligkili faktorlerlerin arastirildigi bir calismada obezitenin DAU gelistirme olasiligmi 2,1
kat arttirdif1 gosterilmistir (151). 2020°de yapilan bir calismada da DAU’li hastalarin
daha yiiksek BKI ne sahip oldugunu géstermislerdir (117)

Bazi galigmalar ise BKI ile DAU arasinda anlamli bir korelasyon olmadigini
gostermektedir (122)(152). Younis ve ark.nin diyabet klinigine basvuran Tip 2 DM’li
kisilerde DAU sikligin arastirdiklar1 calismada ise DAU ile BK1 arasinda anlamli bir iliski
bulunmamustir. (122) 2020 yilinda yapilan sistematik bir derlemede DAU ile BKI
iliskisini degerlendiren 10 ¢alismadan sadece ikisinde DAU riski ile pozitif bir iliski

tanimlanmustir (152)

Bizim ¢alismamizda Younis ve Rossboth’un ¢alismalarinda oldugu gibi BKI1 ile
DAU riski arasinda anlaml bir iliski gdsterilemedi ancak kilo ve bel ¢evresiyle DAU riski

arasinda anlamli bir iligki vardi.
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Zantour ve ark. DM hastalarinda DAU riskini arastirdiklari calismalarinda yiiksek
bel ¢evresinin DAU riskini artirdigimi bulmuslardir (153). 2018’de yapilan bir calismada
da benzer sekilde artan bel ¢evresinin DAU icin bir risk faktdri oldugu
goOsterilmistir. (125)

Bizim ¢alismamizda da ayni1 sekilde bel ¢evresinin artmast DAU i¢in anlamli bir

risk faktorii olarak bulunmustur.

DNP’nin temel olarak biiyiik sinir kdklerinde olugan aksonal dejenerasyona bagli
gelistigi bilinmektedir. Bununla birlikte ndropatinin sinir kdklerindeki uzunluga da baglh
oldugu, daha uzun sinir kdklerinin dejenerasyondan daha erken etkilendigi ve bu nedenle
de hastalarda boy uzadik¢a néropati riskinin de arttig1 disiiniilmektedir (154). Robinson
ve ark. da bu bilgiyi destekler sekilde yaptiklari ileriye dontik bir kohort ¢alismasinda boy
arttikca DAU riskinin arttigim gostermislerdir (155)

Bizde calismamizda da Robinson ve arkadaslarina benzer sekilde boy ile DAU

riski arasinda anlamli iligki saptandi.

Literatiirde bir¢ok ¢alisma insiilin ile DAU arasinda pozitif bir iliski saptamistir
(156) (157) (158) (159). Yazdanpanah ve ark. yaptiklari iki yillik takip ¢alismasinda
insiilin ile tedavi edilen hastalarda,oral antidiyabetik ajanlarla veya tek basina yagam tarzi
degisikligi uygulanan hastalara gére DAU gelistirme olasiliginin daha yiiksek oldugunu
bulmuslardir (156). 2016°da yapilan bir kohort calismasinda insiilin regete edilen
hastalarda komplikasyon riski daha yiiksek bulunmustur (158). Jiang Y ve ark’lar
yaptiklar1 bir kohort calismasinda insiilin ve kombine tedavinin (insiilin ve oral
antidiyabetik) DAU riskiyle iliskili oldugunu gostermislerdir ancak oral antidiyabetik

ajanlarla DAU arasinda anlamli bir iliski bulunamanustir (159).

Bizim ¢alismamizda literatiiriin aksine insiilin, kombine tedavi ve oral
antidiyabetik tedavi ile DAU arasinda anlamli bir iliski bulamamistir. Ancak DAU riski
daha yiiksek olan (DAURKL>4) hastalarda kombine tedavi alanlarin ortalama sayis1 daha
yiiksek bulunmustur. Oral antidiyabetikler ile glisemik kontroliin saglanamadigi
hastalarda kombine tedaviye geg¢ildigi géz Oniinde bulunduruldugunda bu hastalarin
glisemik kontroliiniin zay1f hastalar oldugu ve bununda DAU riskinin arttirdig1 goz ardi

edilmemelidir.
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Akila ve ark. yaptiklar1 calismada karbonhidrattan zengin gidalarin alimim
kisitlamak ile DAU riski arasinda anlamli bir iliski saptamamuslardir (5). Bizim
calismamizdada Akilla ve ark’larinin ¢alismasinda oldugu gibi diyet ve DAU arasinda

anlaml bir iligki saptanmamustir.

Travma da DAU gelisiminde 6nemli bir rol oynar (113). Banik ve ark’lari
yaptiklar1 cok merkezli kesitsel bir ¢alismada travma &ykiisiinii DFU 6nemli énemli bir
faktor olarak tanimlandi (141) Nongmaithem ve ark’larmin DAU riskini arastirdiklar: bir

calismada travmanin DAU igin risk faktdrii oldugunu gostermislerdir. (142)

Bizim ¢alismamizda hastalarin biiyiik bir kisminda travma 6ykiisti bulunmamustir.
Bu caligmamiza dahil edilen hasta sayisinin az olmasindan kaynaklaniyor olabir.Bir diger
neden olarak hastalarin DAU risk faktorlerinden olan uygun olmayan ayakkabi
kullanimina bagli mikrotravmalari 6nemsiz olarak degerlendirip c¢alismaciyla

paylagsmamalar1 olabilir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizin bazi kisithiliklar1 bulunmaktadir. Birincisi; ¢alismaya dahil edilen
hasta sayisinin diisiik olmasidir. Calismamizin bir diger kisitlihigr ise, Tip 1 DM’lu
hastalara yeterli sayida ulasamayacagimizi ongoérdiigiimiizden, sadece Tip 2 DM’lu

hastalar ile gergeklestirilmis olmasidir.
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7. SONUC VE ONERILER

1. Sonug olarak bu ¢alismada; Tip 2 DM’da erkek cinsiyet, komplikasyon varligi, yas,
hastalik siiresi, kilo, bel cevresi ve kalp hizi DAU acisindan risk faktdrii olarak
saptanmustir.

2. DM hastas: kisilerin hastaliklar1 ve DAU gibi olas1 komplikasyonlarmna yénelik
bilgilendirici egitim programlar1 diizenlenmelidir.

3. Hastalar glisemik kontrol, tedavi ve diyet uyumu gibi parametrelerin yanisira ayak
sagligin1 korumaya yonelik de bilinglendirilmelidir.

4. Hastalarla siki temas noktast olan birinci basamak hekimlerine diyabetik hastalarin
ayak muayenesi konusunda egitimler verilmelidir.

5. Hekimlere DAU’nin 6nemine yonelik de bilgilendirmeler yapilarak ayak muayenesinin
rutin ve diizenli sekilde yapilmasi saglanmalidir.

6. DAU’ ne yonelik risk degerlendirmesi sonucu riski yiiksek saptananlarm ilgili

merkezlere yonlendirilmesi ve siki takip edilmeleri saglanmalidir.

61



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

8. KAYNAKLAR

World Health Organization. Diabetes. https://www.who.int/health-
topics/diabetes#tab=tab _1Erigim tarihi:04.04.2022

Ogurtsova K, Guariguata L, Barengo NC, et al. IDF diabetes Atlas: Global estimates of
undiagnosed diabetes in adults for 2021. Diabetes Res Clin Pract. 2022;183:109118.

Uludag MO. Diyabete bagl ikincil hastaliklar (komplikasyonlar). Diyabet ve Obezite Dergisi.
2010; 23-24, 39-44.

Pérez-Panero AJ, Ruiz-Mufioz M, Cuesta-Vargas Al, Gonzalez-Sanchez M. Prevention,
assessment, diagnosis and management of diabetic foot based on clinical practice guidelines: A
systematic review. Medicine (Baltimore). 2019; 98 (35): e16877.

Akila M, Ramesh RS, Kumari MJ. Assessment of diabetic foot risk among diabetic patients in a
tertiary care hospital, South India. J Educ Health Promot. 2021;10:14. Published 2021 Jan 28.
Saltoglu N, Kilicoglu O. Diyabetik Ayak Yarasi ve Infeksiyonunun Tanis1, Tedavisi ve Onlenmesi:
Ulusal Uzlas1 Raporu. Klimik Dergisi.2015; 28 (Ozel Say1 1): 2-34.)

Schaper NC, van Netten JJ, Apelqvist J, et al. Practical Guidelines on the prevention and
management of diabetic foot disease (IWGDF 2019 update). Diabetes Metab Res Rev. 2020;36
Suppl 1:e3266.

TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarimin Tami, Tedavi ve Izlem Kilavuzu-2020
https://file.temd.org.tr/Uploads/publications/quides/documents/20200625154506-
2020tbl_kilavuz86bf012d90.pdf. Erisim tarihi:14.04.2022

Diabetes Atlas 9th edition 2019. https://diabetesatlas.org/en/. Erisim Tarihi:20.04.2022
TURDEP-II'nin Diigiindiikleri: Tiirkiye’de Diyabetin Toplumsal ve Ekonomik Yiikii

https://www.tuseb.gov.tr/tuhke/uploads/yayinlar/diger/pdf/06-09-
2021 6135¢9132553a _turdep_dusundukleri.pdf Erigsim tarihi:02.04.2022

Petersmann A, Miiller-Wieland D, Miiller UA, et al. Definition, Classification and Diagnosis of
Diabetes Mellitus. Exp Clin Endocrinol Diabetes. 2019;127(S 01):S1-S7.

Association AD. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care [Internet]. 2014
Jan 1 [cited 2021 Dec 15];37(Supplement 1):S81-90.
https://care.diabetesjournals.org/content/37/Supplement _1/S81 Erisim tarihi:14.04.2022

Cleland SJ, Fisher BM, Colhoun HM, Sattar N, Petrie JR. Insulin resistance in type 1 diabetes:
what is 'double diabetes' and what are the risks?. Diabetologia. 2013;56(7):1462-1470.

DiMeglio LA, Evans-Molina C, Oram RA. Type 1 diabetes. Lancet. 2018;391(10138):2449-2462.

Gianchecchi E, Fierabracci A. On the pathogenesis of insulin-dependent diabetes mellitus: the role
of microbiota. Immunol Res. 2017;65(1):242-256.

Dabelea D, Rewers A, Stafford JM, et al. Trends in the prevalence of ketoacidosis at diabetes
diagnosis: the SEARCH for diabetes in youth study. Pediatrics. 2014;133(4):938-e945.
McLaughlin KA, Richardson CC, Ravishankar A, et al. Identification of Tetraspanin-7 as a Target
of Autoantibodies in Type 1 Diabetes. Diabetes. 2016;65(6):1690-1698.

62


https://file.temd.org.tr/Uploads/publications/guides/documents/20200625154506-2020tbl_kilavuz86bf012d90.pdf
https://file.temd.org.tr/Uploads/publications/guides/documents/20200625154506-2020tbl_kilavuz86bf012d90.pdf
https://diabetesatlas.org/en/
https://www.tuseb.gov.tr/tuhke/uploads/yayinlar/diger/pdf/06-09-2021__6135c9132553a__turdep_dusundukleri.pdf
https://www.tuseb.gov.tr/tuhke/uploads/yayinlar/diger/pdf/06-09-2021__6135c9132553a__turdep_dusundukleri.pdf
https://care.diabetesjournals.org/content/37/Supplement_1/S81

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Hughes JW, Riddlesworth TD, DiMeglio LA, et al. Autoimmune Diseases in Children and Adults
With Type 1 Diabetes From the T1D Exchange Clinic Registry. J Clin Endocrinol Metab.
2016;101(12):4931-4937.

Javeed N, Matveyenko AV. Circadian Etiology of Type 2 Diabetes Mellitus. Physiology
(Bethesda). 2018;33(2):138-150.

Campbell JE, Drucker DJ. Pharmacology, physiology, and mechanisms of incretin hormone
action. Cell Metab. 2013;17(6):819-837.

Tirkiye Diyabet Programi 2015-2020
https://extranet.who.int/ncdccs/Data/TUR_D1_Tiirkiye%20Diyabet%20Programi%202015-
2020.pdf. Erigim Tarihi:20.04.2022

Plows JF, Stanley JL, Baker PN, Reynolds CM, Vickers MH. The Pathophysiology of Gestational
Diabetes Mellitus. Int J Mol Sci. 2018;19(11):3342. Published 2018 Oct 26

American Diabetes Association Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical
Care in Diabetes—2018. Diabetes Care. 2018;41:5S13-S27.

Kaya R. , Karacam Z. Gestasyonel Diyabet Goriilme Siklig1 ve Anne-Bebek Saghigi ile iliskisi. DU
Saglik Bil Enst Derg. 2019; 9(1): 10-18.

Szmuilowicz ED, Josefson JL, Metzger BE. Gestational Diabetes Mellitus. Endocrinol Metab Clin
North Am. 2019;48(3):479-493.

Cleary EM, Thung SF, Buschur EO. Gestational Diabetes. In: Feingold KR, Anawalt B, Boyce A,
et al., eds. Endotext. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; July 26, 2021.

Genuth SM, Palmer JP, Nathan DM. Classification and Diagnosis of Diabetes. In: Cowie CC,
Casagrande SS, Menke A, et al., eds. Diabetes in America. 3rd ed. Bethesda (MD): National
Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (US); August 2018.

Metzger BE, Buchanan TA. Gestational Diabetes. In: Cowie CC, Casagrande SS, Menke A, et al.,
eds. Diabetes in America. 3rd ed. Bethesda (MD): National Institute of Diabetes and Digestive and
Kidney Diseases (US); August 2018.

Kleinberger JW, Pollin TI. Undiagnosed MODY: Time for Action. Curr Diab Rep.
2015;15(12):110.

Nkonge KM, Nkonge DK, Nkonge TN. The epidemiology, molecular pathogenesis, diagnosis, and
treatment of maturity-onset diabetes of the young (MODY). Clin Diabetes Endocrinol.
2020;6(1):20. Published 2020 Nov 4.

Valkovicova T, Skopkova M, Stanik J, Gasperikova D. Novel insights into genetics and clinics of
the HNF1LA-MODY. Endocr Regul. 2019;53(2):110-134.

Rajkumar V, Levine SN. Latent Autoimmune Diabetes. In: StatPearls. Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; January 28, 2022.

Pippitt K, Li M, Gurgle HE. Diabetes Mellitus: Screening and Diagnosis [published correction
appears in Am Fam Physician. 2016 Oct 1;94(7):533]. Am Fam Physician. 2016;93(2):103-109
American Diabetes Association. 13. Management of Diabetes in Pregnancy: Standards of Medical
Care in Diabetes-2018. Diabetes Care. 2018;41(Suppl 1):S137-S143. doi:10.2337/dc18-S013

63


https://extranet.who.int/ncdccs/Data/TUR_D1_Türkiye%20Diyabet%20Programı%202015-2020.pdf
https://extranet.who.int/ncdccs/Data/TUR_D1_Türkiye%20Diyabet%20Programı%202015-2020.pdf

35.

36.

37.

38.

39.
40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

American Diabetes Association Professional Practice Committee. 2. Classification and Diagnosis
of Diabetes: Standards of Medical Care in Diabetes-2022. Diabetes Care. 2022;45(Suppl 1):S17-
S38.

Khan RMM, Chua 2JY, Tan JC, Yang Y, Liao Z, Zhao Y. From Pre-Diabetes to Diabetes:
Diagnosis, Treatments and Translational Research. Medicina (Kaunas). 2019;55(9):546. Published
2019 Aug 29.

Zand A, lbrahim K, Patham B. Prediabetes: Why Should We Care?. Methodist Debakey
Cardiovasc J. 2018;14(4):289-297.

Echouffo-Tcheugui JB, Selvin E. Prediabetes and What It Means: The Epidemiological
Evidence. Annu Rev Public Health. 2021;42:59-77.

Evans K. Diabetic ketoacidosis: update on management. Clin Med (Lond). 2019;19(5):396-398.
Lizzo JM, Goyal A, Gupta V. Adult Diabetic Ketoacidosis. In: StatPearls. Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; November 20, 2021.

Fayfman M, Pasquel FJ, Umpierrez GE. Management of Hyperglycemic Crises: Diabetic
Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. Med Clin North Am. 2017;101(3):587-606.
Musso G, Saba F, Cassader M, Gambino R. Diabetic ketoacidosis with SGLT2 inhibitors. BMJ.
2020;371:m4147. Published 2020 Nov 12.

Dhatariya KK, Vellanki P. Treatment of Diabetic Ketoacidosis (DKA)/Hyperglycemic
Hyperosmolar State (HHS): Novel Advances in the Management of Hyperglycemic Crises (UK
Versus USA). Curr Diab Rep. 2017;17(5):33.

Milanesi A, Weinreb JE. Hyperglycemic Hyperosmolar State. In: Feingold KR, Anawalt B, Boyce
A, et al., eds. Endotext. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; August 1, 2018.

Foucher CD, Tubben RE, Bryan-lrving S. Lactic Acidosis (Nursing). In: StatPearls. Treasure
Island (FL): StatPearls Publishing; July 19, 2021.

Acute Fatty Liver with Lactic Acidosis and Hepatic Dysfunction. In: LiverTox: Clinical and
Research Information on Drug-Induced Liver Injury. Bethesda (MD): National Institute of
Diabetes and Digestive and Kidney Diseases; May 4, 2019.

Rajasurya V, Anjum H, Surani S. Metformin Use and Metformin-associated Lactic Acidosis in
Intensive Care Unit Patients with Diabetes. Cureus. 2019;11(5):e4739. Published 2019 May 23.
Mathew P, Thoppil D, McClinton T. Hypoglycemia (Nursing). In: StatPearls. Treasure Island
(FL): StatPearls Publishing; January 4, 2022.

Bansal N, Weinstock RS. Non-Diabetic Hypoglycemia. In: Feingold KR, Anawalt B, Boyce A, et
al., eds. Endotext. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; May 20, 2020.

Desimone ME, Weinstock RS. Hypoglycemia. In: Feingold KR, Anawalt B, Boyce A, et al.,
eds. Endotext. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; May 5, 2018.

Silbert R, Salcido-Montenegro A, Rodriguez-Gutierrez R, Katabi A, McCoy RG. Hypoglycemia
Among Patients with Type 2 Diabetes: Epidemiology, Risk Factors, and Prevention
Strategies. Curr Diab Rep. 2018;18(8):53.

64



52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

Tonyan ZN, Nasykhova YA, Danilova MM, Glotov AS. Genetics of macrovascular complications
in type 2 diabetes. World J Diabetes. 2021;12(8):1200-1219.

Barnes JA, Eid MA, Creager MA, Goodney PP. Epidemiology and Risk of Amputation in Patients
With Diabetes Mellitus and Peripheral Artery Disease. Arterioscler Thromb Vasc Biol.
2020;40(8):1808-1817.

Leley SP, Ciulla TA, Bhatwadekar AD. Diabetic Retinopathy in the Aging Population: A
Perspective of Pathogenesis and Treatment. Clin Interv Aging. 2021;16:1367-1378.

Oshitari T. Neurovascular Impairment and Therapeutic Strategies in Diabetic Retinopathy. Int J
Environ Res Public Health. 2021;19(1):439. Published 2021 Dec 31.

Amoaku WM, Ghanchi F, Bailey C, et al. Diabetic retinopathy and diabetic macular oedema
pathways and management: UK Consensus Working Group [published correction appears in Eye
(Lond). 2020 Oct;34(10):1941-1942]. Eye (Lond). 2020;34(Suppl 1):1-51.

Shukla UV, Tripathy K. Diabetic Retinopathy. In: StatPearls. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; August 29, 2021

Fung TH, Patel B, Wilmot EG, Amoaku WM. Diabetic retinopathy for the non-
ophthalmologist. Clin Med (Lond). 2022;22(2):112-116.

Varghese RT, Jialal I. Diabetic Nephropathy. In: StatPearls. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; September 28, 2021

Valencia WM, Florez H. How to prevent the microvascular complications of type 2 diabetes beyond
glucose control [published correction appears in BMJ. 2017 Feb 24;356:j1018]. BMJ.
2017;356:16505.

Bermejo S, Pascual J, Soler MJ. The large spectrum of renal disease in diabetic patients. Clin
Kidney J. 2017;10(2):255-256.

Samsu N. Diabetic Nephropathy: Challenges in Pathogenesis, Diagnosis, and Treatment. Biomed
Res Int. 2021;2021:1497449.

Calcutt NA. Diabetic neuropathy and neuropathic pain: a (con)fusion of pathogenic
mechanisms?. Pain. 2020;161(Suppl 1):S65-S86.

Zhao'Y, Zhu R, Wang D, Liu X. Genetics of diabetic neuropathy: Systematic review, meta-analysis
and trial sequential analysis. Ann Clin Transl Neurol. 2019;6(10):1996-2013.

Erbas T, Ertas M, Yucel A, Keskinaslan A, Senocak M; TURNEP Study Group. Prevalence of
peripheral neuropathy and painful peripheral neuropathy in Turkish diabetic patients. J Clin
Neurophysiol. 2011;28(1):51-55.

Feldman EL, Callaghan BC, Pop-Busui R, et al. Diabetic neuropathy. Nat Rev Dis Primers.
2019;5(1):42.

Callaghan BC, Gallagher G, Fridman V, Feldman EL. Diabetic neuropathy: what does the future
hold?. Diabetologia. 2020;63(5):891-897.

Boulton AJM, Whitehouse RW. The Diabetic Foot. In: Feingold KR, Anawalt B, Boyce A, et al.,
eds. Endotext. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; March 15, 2020

65



69.

70.
71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2019 Abridged for
Primary Care Providers. Clin Diabetes. 2019;37(1):11-34.

Tirkiye Diyabet Vakfi Tiirkiye Diyabet Vakfi Diyabet_Tani_ve_Tedavi_Rehberi_2021

Miranda C, Da Ros R, Marfella R. Update on prevention of diabetic foot ulcer. Arch Med Sci
Atheroscler Dis. 2021;6:e123-e131.

Murphy-Lavoie HM, Ramsey A, Nguyen M, Singh S. Diabetic Foot Infections. In; StatPearls.
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; July 10, 202

Hinchliffe RJ, Forsythe RO, Apelqvist J, et al. Guidelines on diagnosis, prognosis, and management
of peripheral artery disease in patients with foot ulcers and diabetes (IWGDF 2019
update). Diabetes Metab Res Rev. 2020;36 Suppl 1:e3276.

Armstrong DG, Boulton AJM, Bus SA. Diabetic Foot Ulcers and Their Recurrence. N Engl J Med.
2017;376(24):2367-2375.

Oliver TI, Mutluoglu M. Diabetic Foot Ulcer. In: StatPearls. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; August 19, 2021.

Breen JD, Karchmer AW. Staphylococcus aureus infections in diabetic patients. Infect Dis Clin
North Am. 1995;9(1):11-24.

Lipsky BA, Berendt AR, Cornia PB, et al. 2012 infectious diseases society of america clinical
practice guideline for the diagnosis and treatment of diabetic foot infections. J Am Podiatr Med
Assoc. 2013;103(1):2-7.

von Scholten BJ, Kreiner FF, Gough SCL, von Herrath M. Current and future therapies for type 1
diabetes. Diabetologia. 2021;64(5):1037-1048.

Petrie JR, Sattar N. Excess Cardiovascular Risk in Type 1 Diabetes Mellitus. Circulation.
2019;139(6):744-747.

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)/Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications (EDIC) Study Research Group. Mortality in Type 1 Diabetes in the DCCT/EDIC
Versus the General Population. Diabetes Care. 2016;39(8):1378-1383.

Padhi S, Nayak AK, Behera A. Type Il diabetes mellitus: a review on recent drug based
therapeutics. Biomed Pharmacother. 2020;131:110708.

Doyle-Delgado K, Chamberlain JJ, Shubrook JH, Skolnik N, Trujillo J. Pharmacologic Approaches
to Glycemic Treatment of Type 2 Diabetes: Synopsis of the 2020 American Diabetes Association's
Standards of Medical Care in Diabetes Clinical Guideline. Ann Intern Med. 2020;173(10):813-821.
Out M, Kooy A, Lehert P, Schalkwijk CA, Stehouwer CDA. Long-term treatment with metformin
in type 2 diabetes and methylmalonic acid: Post hoc analysis of a randomized controlled 4.3year
trial. J Diabetes Complications. 2018;32(2):171-178.

Lv W, Wang X, Xu Q, Lu W. Mechanisms and Characteristics of Sulfonylureas and Glinides. Curr
Top Med Chem. 2020;20(1):37-56.

Lebovitz HE. Thiazolidinediones: the Forgotten Diabetes Medications. Curr Diab Rep.
2019;19(12):151.

66



86.

87.

88.

89.

90.

91.
92.

93.

94,

95.

96.

97.

98.

99.

Hedrington MS, Davis SN. Considerations when using alpha-glucosidase inhibitors in the treatment
of type 2 diabetes. Expert Opin Pharmacother. 2019;20(18):2229-2235.

Derosa G, Maffioli P. a-Glucosidase inhibitors and their use in clinical practice. Arch Med Sci.
2012;8(5):899-906.

de Heer J, Goke B. Are incretin mimetics and enhancers linked to pancreatitis and malignant
transformations in pancreas?. Expert Opin Drug Saf. 2014;13(11):1469-1481.

Holst JJ. Which to choose, an oral or an injectable glucagon-like peptide-1 receptor
agonist?. Lancet. 2019;394(10192):4-6.

Holst JJ. From the Incretin Concept and the Discovery of GLP-1 to Today's Diabetes
Therapy. Front Endocrinol (Lausanne). 2019;10:260.

Gallwitz B. Clinical Use of DPP-4 Inhibitors. Front Endocrinol (Lausanne). 2019;10:389.

Scheen AJ. Pharmacodynamics, efficacy and safety of sodium-glucose co-transporter type 2
(SGLT2) inhibitors for the treatment of type 2 diabetes mellitus. Drugs. 2015;75(1):33-59.
Wiviott SD, Raz I, Bonaca MP, et al. Dapagliflozin and Cardiovascular Outcomes in Type 2
Diabetes. N Engl J Med. 2019;380(4):347-357.

Neal B, Perkovic V, Mahaffey KW, et al. Canagliflozin and Cardiovascular and Renal Events in
Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 2017;377(7):644-657.

Nelinson DS, Sosa JM, Chilton RJ. SGLT2 inhibitors: a narrative review of efficacy and safety. J
Osteopath Med. 2021;121(2):229-239.

FDA. (2018) FDA warns about rare occurrences of a serious infection of the genital area with

SGLT2 inhibitors for diabetes. Awvailable at: https://www.fda.gov/drugs/drug-safety-and-

availability/fda-warns-about-rare-occurrences-serious-infection-genital-area-sglt2-inhibitors-
diabetes. Erisim Tarihi: 04.04.2022

Perkovic V, Jardine MJ, Neal B, et al. Canagliflozin and Renal Outcomes in Type 2 Diabetes and
Nephropathy. N Engl J Med. 2019;380(24):2295-2306.

Casagrande SS, Lessem SE, Orchard TJ, et al. Comparison of several survey-based algorithms to
ascertain type 1 diabetes among US adults with self-reported diabetes. BMJ Open Diabetes Res
Care. 2020;8(2):e001917.

Sanlioglu AD, Altunbas HA, Balci MK, Griffith TS, Sanlioglu S. Clinical utility of insulin and
insulin analogs. Islets. 2013;5(2):67-78.

100.Silver B, Ramaiya K, Andrew SB, et al. EADSG Guidelines: Insulin Therapy in Diabetes. Diabetes

Ther. 2018;9(2):449-492. doi:10.1007/s13300-018-0384-6

101.Pérez A, Ramos A, Carreras G. Insulin Therapy in Hospitalized Patients. Am J Ther.

2020;27(1):e71-e78.

102.Martens T, Beck RW, Bailey R, et al. Effect of Continuous Glucose Monitoring on Glycemic

Control in Patients With Type 2 Diabetes Treated With Basal Insulin: A Randomized Clinical
Trial. JAMA. 2021;325(22):2262-2272.

67


https://www.fda.gov/drugs/drug-safety-and-availability/fda-warns-about-rare-occurrences-serious-infection-genital-area-sglt2-inhibitors-diabetes
https://www.fda.gov/drugs/drug-safety-and-availability/fda-warns-about-rare-occurrences-serious-infection-genital-area-sglt2-inhibitors-diabetes
https://www.fda.gov/drugs/drug-safety-and-availability/fda-warns-about-rare-occurrences-serious-infection-genital-area-sglt2-inhibitors-diabetes

103.International Diabetes Federation Type 2 Diabetes https://www.idf.org/aboutdiabetes/type-2-
diabetes.html Erisim tarihi:10.04.2022

104.0jo O. Recent Advances in Nutrition and Diabetes. Nutrients. 2021;13(5):1573.

105.Goday A, Bellido D, Sajoux I, et al. Short-term safety, tolerability and efficacy of a very low-

calorie-ketogenic diet interventional weight loss program versus hypocaloric diet in patients with
type 2 diabetes mellitus. Nutr Diabetes. 2016;6(9):e230.

106.King AC, Whitt-Glover MC, Marquez DX, et al. Physical Activity Promotion: Highlights from the
2018 Physical Activity Guidelines Advisory Committee Systematic Review. Med Sci Sports Exerc.
2019;51(6):1340-1353.

107.Colberg SR, Sigal RJ, Yardley JE, et al. Physical activity/exercise and diabetes: a position
statement of the American Diabetes Association. Diabetes Care 2016;39:2065-2079

108.Boulé NG, Haddad E, Kenny GP, Wells GA, Sigal RJ. Effects of exercise on glycemic control and
body mass in type 2 diabetes mellitus: a meta-analysis of controlled clinical
trials. JAMA 2001;286:1218-1227

109.Zhou Q, Peng M, Zhou L, et al. Development and validation of a brief diabetic foot ulceration risk
checklist among diabetic patients: a multicenter longitudinal study in China. Sci Rep.
2018;8(1):962

110.Dincer B, Akdeniz N, Kanat M, et al. Validity and reliability of the Turkish version of brief diabetic
foot ulceration risk checklist. North Clin Istanb. 2021;8(2):130-138.

111.American Diabetes Association; 2. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical
Care in Diabetes—2020. Diabetes Care 1 January 2020; 43 (Supplement_1): S14-S31.

112.Zhang P, Lu J, Jing Y, Tang S, Zhu D, Bi Y. Global epidemiology of diabetic foot ulceration: a
systematic review and meta-analysis . Ann Med. 2017;49(2):106-116.

113.Reardon R, Simring D, Kim B, Mortensen J, Williams D, Leslie A. The diabetic foot ulcer. Aust J
Gen Pract. 2020;49(5):250-255. doi:10.31128/AJGP-11-19-5161

114.Wang Y, Shao T, Wang J, et al. An update on potential biomarkers for diagnosing diabetic foot
ulcer at early stage. Biomed Pharmacother. 2021;133:110991.

115.0uyang W, Jia Y, Jin L. Risk factors of diabetic foot ulcer in patients with type 2 diabetes: a
retrospective cohort study. Am J Transl Res. 2021;13(8):9554-9561.

116.Yunir E, Hidayah CD, Harimurti K, Kshanti IAM. Three Years Survival and Factor Predicting
Amputation or Mortality in Patients with High Risk for Diabetic Foot Ulcer in Fatmawati General
Hospital, Jakarta. J Prim Care Community Health. 2022;13:21501319211063707.

117.Uivaraseanu B, Bungau S, Tit DM, et al. Clinical, Pathological and Microbiological Evaluation of
Diabetic Foot Syndrome. Medicina (Kaunas). 2020;56(8):380.

118.Chen D, Wang M, Shang X, et al. Development and validation of an incidence risk prediction
model for early foot ulcer in diabetes based on a high evidence systematic review and meta-
analysis. Diabetes Res Clin Pract. 2021;180:109040.

119.Schreml S, Berneburg M. The global burden of diabetic wounds. Br J Dermatol. 2017;176(4):845-
846.

68


https://www.idf.org/aboutdiabetes/type-2-diabetes.html
https://www.idf.org/aboutdiabetes/type-2-diabetes.html

120.Sarfo-Kantanka O, Sarfo FS, Kyei I, Agyemang C, Mbanya JC. Incidence and determinants of
diabetes-related lower limb amputations in Ghana, 2010-2015- a retrospective cohort study. BMC
Endocr Disord. 2019;19(1):27.

121.Sheen YJ, Kung PT, Kuo WY, Chiu LT, Tsai WC. Impact of the pay-for-performance program on
lower extremity amputations in patients with diabetes in Taiwan. Medicine (Baltimore).
2018;97(41):e12759.

122.Younis BB, Shahid A, Arshad R, Khurshid S, Ahmad M, Yousaf H. Frequency of foot ulcers in
people with type 2 diabetes, presenting to specialist diabetes clinic at a Tertiary Care Hospital,
Lahore, Pakistan. BMC Endocr Disord. 2018;18(1):53.

123.Shahbazian H, Yazdanpanah L, Latifi SM. Risk assessment of patients with diabetes for foot ulcers
according to risk classification consensus of International Working Group on Diabetic Foot
(IWGDF). Pak J Med Sci. 2013;29(3):730-734.

124.Al-Rubeaan K, Al Derwish M, Ouizi S, et al. Diabetic foot complications and their risk factors
from a large retrospective cohort study. PLoS One. 2015;10(5):e0124446.

125.Khan MIH, Azhar U, Zubair F, Khan ZA. Can we link foot ulcer with risk factors in diabetics? A
study in a tertiary care hospital. Pak J Med Sci. 2018;34(6):1375-1380.

126.Moura Neto A, Zantut-Wittmann DE, Fernandes TD, Nery M, Parisi MC. Risk factors for
ulceration and amputation in diabetic foot: study in a cohort of 496 patients. Endocrine.
2013;44(1):119-124

127.Saleem S, Hayat N, Ahmed I, Ahmed T, Rehan AG. Risk factors associated with poor outcome in
diabetic foot ulcer patients. Turk J Med Sci. 2017;47(3):826-831.

128.Tolossa T, Mengist B, Mulisa D, Fetensa G, Turi E, Abajobir A. Prevalence and associated factors
of foot ulcer among diabetic patients in Ethiopia: a systematic review and meta-analysis. BMC
Public Health. 2020;20(1):41.

129.Anderson JJ, Boone J, Hansen M, Spencer L, Fowler Z. A comparison of diabetic smokers and
non-smokers who undergo lower extremity amputation: a retrospective review of 112
patients. Diabet Foot Ankle. 2012;3:10.3402/dfa.v3i0.19178.

130.Yazdanpanah L, Shahbazian H, Nazari I, et al. Risk factors associated with diabetic foot ulcer-free
survival in patients with diabetes. Diabetes Metab Syndr. 2018;12(6):1039-1043.

131.Baba M, Davis WA, Davis TME. A longitudinal study of foot ulceration and its risk factors in
community-based patients with type 2 diabetes: The Fremantle Diabetes Study. Diabetes Res Clin
Pract. 2014;106(1):42-49

132.Callaghan BC, Feldman E, Liu J, et al. Triglycerides and amputation risk in patients with diabetes:
ten-year follow-up in the DISTANCE study. Diabetes Care. 2011;34(3):635-640.

133.Dekker RG 2nd, Qin C, Ho BS, Kadakia AR. The effect of cumulative glycemic burden on the
incidence of diabetic foot disease. J Orthop Surg Res. 2016;11(1):143.

134.Tuttolomondo A, Casuccio A, Guercio G, et al. Arterial stiffness, endothelial and cognitive function
in subjects with type 2 diabetes in accordance with absence or presence of diabetic foot
syndrome. Cardiovasc Diabetol. 2017;16(1):2.

69



135.Huang ZH, Li SQ, Kou Y, Huang L, Yu T, Hu A. Risk factors for the recurrence of diabetic foot
ulcers among diabetic patients: a meta-analysis [published correction appears in Int Wound J. 2020
Apr;17(2):523]. Int Wound J. 2019;16(6):1373-1382.

136.Riaz M, Miyan Z, Zaidi SI, et al. Characteristics of a large cohort of patients with diabetes having
at-risk feet and outcomes in patients with foot ulceration referred to a tertiary care diabetes unit. Int
Wound J. 2016;13(5):594-599.

137.Ye X, Cao Y, Gao F, et al. Elevated serum uric acid levels are independent risk factors for diabetic
foot ulcer in female Chinese patients with type 2 diabetes. J Diabetes. 2014;6(1):42-47.

138.Hu H, Han CM, Hu XL, Ye WL, Huang WJ, Smit AJ. Elevated skin autofluorescence is strongly
associated with foot ulcers in patients with diabetes: a cross-sectional, observational study of
Chinese subjects. J Zhejiang Univ Sci B. 2012;13(5):372-377.

139.Prompers L, Schaper N, Apelqgvist J, et al. Prediction of outcome in individuals with diabetic foot
ulcers: focus on the differences between individuals with and without peripheral arterial disease.
The EURODIALE Study. Diabetologia. 2008;51(5):747-755.

140.Davis WA, Norman PE, Bruce DG, Davis TM. Predictors, consequences and costs of diabetes-
related lower extremity amputation complicating type 2 diabetes: the Fremantle Diabetes
Study. Diabetologia. 2006;49(11):2634-2641.

141.Banik PC, Barua L, Moniruzzaman M, Mondal R, Zaman F, Ali L. Risk of diabetic foot ulcer and
its associated factors among Bangladeshi subjects: a multicentric cross-sectional study. BMJ Open.
2020;10(2):034058.

142.Nongmaithem M, Bawa AP, Pithwa AK, Bhatia SK, Singh G, Gooptu S. A study of risk factors
and foot care behavior among diabetics. J Family Med Prim Care. 2016;5(2):399-403.

143.Rossboth S, Rosshoth B, Schoenherr H, Ciardi C, Lechleitner M, Oberaigner W. Diabetic foot
complications-lessons learned from real-world data derived from a specialized Austrian
hospital. Wien Klin Wochenschr. 2022;134(1-2):7-17.

144.Naemi R, Chockalingam N, Lutale JK, Abbas ZG. Predicting the risk of future diabetic foot ulcer
occurrence: a prospective cohort study of patients with diabetes in Tanzania. BMJ Open Diabetes
Res Care. 2020;8(1):e001122.

145.Tseng CH. Prevalence of lower-extremity amputation among patients with diabetes mellitus: is
height a factor?. CMAJ. 2006;174(3):319-323.

146.Tong T, Yang C, Tian W, et al. Phenotypes and outcomes in middle-aged patients with diabetic
foot ulcers: a retrospective cohort study. J Foot Ankle Res. 2020;13(1):24.

147.Calle MC, Fernandez ML. Inflammation and type 2 diabetes. Diabetes Metab. 2012;38(3):183-191.

148.Sattar N, Wannamethee SG, Forouhi NG. Novel biochemical risk factors for type 2 diabetes:
pathogenic insights or prediction possibilities? Diabetologia. 2008;51:926-40

149.Jeandrot A, Richard JL, Combescure C, et al. Serum procalcitonin and C-reactive protein
concentrations to distinguish mildly infected from non-infected diabetic foot ulcers: a pilot
study. Diabetologia. 2008;51(2):347-352.

70



150.Tecilazich F, Dinh T, Pradhan-Nabzdyk L, et al. Role of endothelial progenitor cells and
inflammatory cytokines in healing of diabetic foot ulcers. PLoS One. 2013;8(12):e83314.
Published 2013 Dec 16.

151.Lira JAC, Nogueira LT, Oliveira BMA, Soares DDR, Santos AMRD, Aratijo TME. Factors
associated with the risk of diabetic foot in patients with diabetes mellitus in Primary Care. Fatores
associados ao risco de pé diabético em pessoas com diabetes mellitus na Atencao Primaria. Rev Esc
Enferm USP. 2021;55:e03757.

152.Rosshoth S, Lechleitner M, Oberaigner W. Risk factors for diabetic foot complications in type 2
diabetes-A systematic review. Endocrinol Diabetes Metab. 2020;4(1):e00175.

153.Zantour B, Bouchareb S, El Ati Z, et al. Risk assessment for foot ulcers among Tunisian subjects
with diabetes: a cross sectional outpatient study. BMC Endocr Disord. 2020;20(1):128.

154.Vinik Al, Park TS, Stansberry KB, Pittenger GL. Diabetic neuropathies. Diabetologia 2000; 43:
957-973.

155.Robinson TE, Kenealy T, Garrett M, Bramley D, Drury PL, Elley CR. Ethnicity and risk of lower
limb amputation in people with Type 2 diabetes: a prospective cohort study. Diabet Med.
2016;33(1):55-61.

156.Yazdanpanah L, Shahbazian H, Nazari |, et al. Incidence and Risk Factors of Diabetic Foot Ulcer:
A Population-Based Diabetic Foot Cohort (ADFC Study)-Two-Year Follow-Up Study. Int J
Endocrinol. 2018;2018:7631659.

157.Zhao J, Deng W, Zhang Y, et al. Association between serum cystatin C and diabetic foot ulceration
in patients with Type 2 diabetes: a cross-sectional study. J Diabetes Res. 2016;2016:8029340

158.Hippisley-Cox J, Coupland C. Diabetes treatments and risk of amputation, blindness, severe kidney
failure, hyperglycaemia, and hypoglycaemia: open cohort study in primary care. BMJ (Clinical
Research Ed). 2016;352:i1450.

159.Jiang Y, Wang X, Xia L, et al. A cohort study of diabetic patients and diabetic foot ulceration
patients in China. Wound Repair Regen. 2015;23(2):222-230

160.Chuan F, Tang K, Jiang P, Zhou B, He X. Reliability and validity of the perfusion, extent, depth,
infection and sensation (PEDIS) classification system and score in patients with diabetic foot
ulcer. PLoS One. 2015;10(4):e0124739. Published 2015 Apr 13.

71



